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РЕЗЮМЕ. Статья посвящена эволюции подходов к комплексной оценке здоровья детей — от идей Гип-
пократа и классификации Ибн Сины до современных автоматизированных систем. Особое внимание 
уделяется вкладу российских основоположников педиатрической школы — Н.П. Гундобина, А.Н. Шкари-
на, М.С. Маслова, А.Ф. Тура — в развитие представлений о конституциональных аномалиях (диатезах) 
и С.М. Громбаха в учение о группах здоровья. Авторы отмечают, что, несмотря на исторически сложив-
шийся персонализированный подход, современная педиатрия сталкивается с ростом заболеваемости 
и детской инвалидности, что связывается с недостатком прогностических критериев в действующих 
системах оценки. На примере Санкт-Петербурга показана стабильно высокая доля детей с хроническими 
заболеваниями. Представлен опыт других стран в использовании автоматизированных систем в оценке 
состояния здоровья детей и прогнозе состояния, таких как Система классификации сложных хрониче-
ских заболеваний у детей (Pediatric Complex Chronic Conditions) или системы, основанные на полигенной 
шкале риска (Polygenic risk score). Делается вывод о ключевой роли дальнейшего развития и внедрения 
персонализированных автоматизированных систем в улучшение здоровья детского населения.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: состояние здоровья, дети, автоматизированные системы

 Анатолий Семенович Симаходский. E-mail: simanat@inbox.ru
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E D I T O R I A L

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West
ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

Volume 13 N 3    20258

https://doi.org/10.56871/CmN-W.2025.15.12.001

Evolution of views on comprehensive health 
assessment in children

This article is dedicated to the 10th anniversary of the Department 
of Childhood Diseases with a Course in Neonatology 
at the I.P. Pavlov St. Petersburg State Medical University

Anatoly S. Simakhodskiy1, Lyudmila D. Sevostyanova2, 
Irina A. Leonova3, Oleg A. Simakhodskiy4

1 Pavlov First Saint Petersburg State Medical University, 6–8 Lev Tolstoy str., Saint Petersburg 197022, Russian Federation

2 City Polyclinic No. 37, Center for Assessment and Forecasting of Maternal and Child Health, 6 Gorokhovaya str., Saint Petersburg 
191186, Russian Federation

3 Almazov National Medical Research Center, 2 Akkuratov str., Saint Petersburg 197341, Russian Federation

4 Tenderfood LLC, 64, bldg. 1, Obvodny Canal Emb., Saint Petersburg 190000,  Russian Federation

For citation: Simakhodskiy A.S., Sevostyanova L.D., Leonova I.A., Simakhodskiy O.A. Evolution of views on comprehensive health 
assessment in children. Children’s Medicine of the North-West. 2025;13(3):7–14. (In Russian). 
https://doi.org/10.56871/CmN-W.2025.15.12.001

Received: 09.06.2025  Revised: 13.08.2025  Accepted: 25.09.2025

ABSTRACT. This article explores the evolution of approaches to the comprehensive assessment of children's 
health—from the ideas of Hippocrates and the classifications of Ibn Sina to modern automated systems. Particular 
attention is paid to the contributions of the founding fathers of the Russian pediatric school — N.P. Gundobin, 
A.N. Shkarin, M.S. Maslov, and A.F. Tur — to the development of the concept of constitutional anomalies (diatheses), 
and to S.M. Grombach for his doctrine of health groups. The authors note that despite a historically established 
personalized approach, modern pediatrics faces increasing morbidity and childhood disability, which is linked 
to a lack of prognostic criteria in current assessment systems. Using St. Petersburg as an example, the article 
demonstrates a consistently high proportion of children with chronic diseases. The authors present international 
experience in using automated systems for assessing children's health status and forecasting outcomes, such as 
the Pediatric Complex Chronic Conditions classification system and systems based on the Polygenic Risk Score. 
They conclude that the further development and implementation of personalized, automated systems is crucial 
for improving the health of the child population.
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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования� — осветить эволюцию 
взглядов на комплексную оценку состояния здоро-
вья детей от Гиппократа до наших дней.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Персонализация�— отнюдь не новость в медици-
не. В отдельной книге «Сборника Гиппократа», или 
«Кодекса Гиппократа», которая называется «О здо-
ровом образе жизни», представлены основы диеты 
для здоровых людей в различные времена года, 
для людей различной конституции и возраста; ука-
зания о прогулках, советы желающим похудеть и 
потолстеть, правила, когда и как целесообразно 
принимать рвотное и ставить клизмы в диетиче-
ских целях; о купании; отдельная глава посвяще-
на гимнастическим упражнениям. Главное в этих 
наставлениях� — индивидуальность. Для разных 
типов людей и разных возрастов представлены 
различные рекомендации [1]. Одна из первых клас-
сификаций уровней здоровья принадлежит Абу Али 
Хусейн ибн Абдаллах ибн аль Хасан ибн Али Ибн-
Сина, лат.�— Авиценне (980–1037) и основана на со-
отношении здоровья и болезни [2]:

1�— тело здоровое до предела (I группа);
2�— здоровое, но не до предела (IIа группа);
3�— не больное и не здоровое (IIб группа);
4� — легко воспринимающее нездоровье 

(III�группа);
5� — плохо воспринимающее нездоровье 

(IV�группа);
6�— больное до предела (V группа).
И хотя данная комплексная оценка здоровья 

не получила широкого практического применения, 
длительное время новых предложений не посту-
пало. Возможно, в те времена было не до этого: 
основные мероприятия направлялись на борьбу с 
инфекционными заболеваниями и эпидемически-
ми вспышками.

В России существенное влияние на организацию 
систем здравоохранения и аптечного дела оказала 
реформаторская деятельность Петра I. Поворот-
ным моментом в развитии педиатрической науки 
и практики следует признать обращение великого 
М.В.�Ломоносова к графу И.И. Шувалову «О сохра-
нении и размножении российского народа» [3]. Раз-
дел 6 полностью обращен к высокой младенческой 
смертности, отсутствию адекватной санитарии и 
гигиены, подготовленных акушерских и педиатри-
ческих кадров.

Процесс развивался медленно, так как только в 
1786 году вышло руководство, которое рядом авто-
ров признается первой Российской энциклопедией 
по акушерству. Вместе с тем только в 1847 году по-
сле выхода «Педиятрики» С.Ф. Хотовицкого были 
утверждены основные принципы педиатрии [4]. 
В 1870 году преподавание систематического курса 
детских болезней, а с 1874 года при заведовании 
кафедрой и детской клиникой Медико-хирургиче-
ской академии приват-доцентом Н.И. Быстровым 
начала формироваться санкт-петербургская педи-
атрическая школа. Под� руководством последую-
щих заведующих Н.П.�Гундобина, А.Н. Шкарина и 
М.С. Маслова на рубеже XIX–XX �веков подготов-
лено 112 докторских диссертаций [5], а в 1906 году 
вышел монументальный труд Н.П. Гундобина «Осо-
бенности детского возраста», который, по мнению 
Н.П. Шабалова, заложил основы научной педиа-
трии [6]. До настоящего времени концептуальные 
положения профессора Н.П. Гундобина признаются 
актуальными, поскольку они знаменуют органиче-
ское единство фундаментальной и клинической 
педиатрии.

Глубокие знания анатомо-физиологических 
особенностей детского возраста позволили фор-
мировать возрастные группы, объединенные не 
только особенностями организма, но и возраст-
ной структурой патологии. Таким образом, мож-
но констатировать научно обоснованный мето-
дологический подход, созданный на возрастных 
анатомо-физиологических особенностях детского 
организма. Одна ко профессор А.Ф. Тур [7] предо-
стерегал от однобокого подхода к оценке здоровья 
и разработке классификаций: «…большой интерес 
изучения форм детского тела, было бы ошибочно 
строить классификацию детей только на основа-
нии антропометрических данных».

Стремление европейской педиатрии классифи-
цировать особенности детского развития, реакции 
на неблагоприятные факторы, частоту переноси-
мых заболеваний описывались врачами конца 
XIX�— начала XX веков в виде диатезов: «экссуда-
тивный диатез»� — немецким педиатром Альбер-
том Черни (A. Czerny) в 1905 году; «лимфатический 
диатез»� — австрийскими патологом Арнольдом 
Пальтауфом (A. Paitauf) и педиатром Теодором 
Эшерихом (T.�Escherich) в 1889–1890 годах; «нейро-
артритический диатез»�— французским педиатром 
Жюлем Комби (J.�Comby) в 1901–1902 годах [8].

Основными инициаторами применения этих по-
нятий в нашей стране были руководители кафедры 
детских болезней Военно-медицинской академии 
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А.Н.�Шкарин и М.С.�Маслов. «Изучение обмена ве-
ществ у грудных детей при нарушениях питания 
в свою очередь способствовало развитию более 
глубокого взгляда на сущность этих нарушений и 
выдвинуло ряд фактов, характеризующих влияние 
тех или других индивидуальных тканевых особенно-
стей организма на химизм интермедиальной жизни 
его» [9]. «Об аномалиях конституции мы говорим 
тогда, когда функции организма находятся в состо-
янии неустойчивого равновесия, когда организм об-
ладает какими-то индивидуальными врожденными, 
унаследованными, а также и приобретенными по-
стоянными свойствами, которые предрасполагают 
его к патологическим реакциям на внешние вредно-
сти, делают его в определенной степени склонным, 
предрасположенным к известным заболеваниям и 
к тяжелому течению у него болезней» [10].

Столь длительный поиск роли и места конститу-
ции и аномалий конституции в комплексной оценке 
состояния здоровья детей был вызван широкими 
клинико-лабораторными и прогностическими ис-
следованиями факторов, определяющих форму и 
течение диатезов. В Энциклопедическом словаре-
медицинских терминов (1982) дается определение: 
«Диатез�— аномалия конституции, характеризующа-
яся предрасположенностью к некоторым болезням 
или неадекватным реакциям на обычные раздра-
жители» [11], которое должно быть взято за основу 
в дискуссии. В�настоящее время в отечественной 
педиатрии применяется модифицированная с уче-
том современных научных данных классификация, 
предложенная М.С. Масловым, выделяющая кон-
ституцию и аномалию конституции, или диатез. 
Важность понимания данной темы и применения 
конституционального подхода в практической дея-
тельности педиатра определяется возможностями 
создания персональных профилактических и ле-
чебных рекомендаций [12]. Значительный вклад 
в разработку классификации аномалий консти-
туции внес известный педиатр, академик РАМН 
Ю.Е.�Вельтищев, изучавший состояние клеточных 
мембран [13].

Следующим этапом в формировании подходов 
к комплексной оценке состояния здоровья яви-
лась разработка профессором С.М. Громбахом 
групп здоровья [14]. Предложены критерии состо-
яния здоровья: наличие или отсутствие заболева-
ний; функциональное состояние основных органов 
и систем; частота заболеваний; уровень и степень 
гармоничности развития. Выделялись «пять групп 
здоровья». Несмотря на то что классификация 
групп здоровья получила одобрение в практиче-

ском здравоохранении и медицинской науке, дис-
куссия по диатезам продолжалась. Особенно ярко 
она была отражена на страницах журнала «Педиа-
трия» им. Г.Н. Сперанского в начале 2000-х годов 
[15], где обсуждались роль и место в диагностике, 
терминология, классификация и прогностическое 
значение. Наличие прогностического компонента в 
оценке здоровья позволило бы принять ряд орга-
низационных и управленческих решений, которые 
в тот момент остались нереализованными.

По нашему мнению, отказ от прогнозирующих 
критериев в оценке показателей здоровья детей 
является одним из факторов роста заболеваемо-
сти (рис. 1) и стабилизации на высоком уровне ко-
личества детей, страдающих хроническими заболе-
ваниями (рис. 2).

За исследуемое десятилетие сложилась устой-
чивая структура показателей, отражающих здо-
ровье детей Санкт-Петербурга при высоких зна-
чениях третьей группы здоровья, отраженных на 
рисунке 2.
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Рис. 1. Заболеваемость детей различных возрастных 
групп

Fig. 1. Morbidity in children of different age groups

Рис. 2. Структура групп здоровья по возрастным категориям

Fig. 2. Structure of health groups by age categories
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Настоящая диаграмма представлена по резуль-
татам исследования статистических форм № 121, 
вместе с тем форма Росстата № 302 дает усреднен-
ные данные по профилактическим осмотрам всех 
групп детского населения без учета возрастных 
особенностей. 

1 Приказ Росстата от 13.11.2024 г. № 543 «Об утверж-
дении формы федерального статистического наблюде-
ния с указаниями по ее заполнению для организации Ми-
нистерством здравоохранения Российской Федерации 
федерального статистического наблюдения в сфере охраны 
здоровья». Форма № 12 «Сведения о числе заболеваний, 
зарегистрированных у пациентов, проживающих в районе 
обслуживания медицинской организации» (доступно по: 
https://docs.cntd.ru/document/1310139065) (дата обращения 
31.05.2025).

2 Приказ Росстата от 29.11.2024 г. № 594 «Об утверж-
дении�формы федерального статистического наблюдения 
№ 30 “Сведения о медицинской организации” и� указа-
ний по ее заполнению» (доступно по: https://docs.cntd.ru/
document/1310377368) (дата обращения 31.05.2025).

Сравнительная оценка данных рисунка 3 и 
таб лицы 1 показывают более полную картину по 
возрастным группам, что и соответствует педиа-
трическим канонам. Возрастно-групповой подход 
особенно важен при исследовании детской инва-
лидности, уровень которой в последние годы при-
ближается к критическому [16]. На рисунке 4 от-
ражена динамика роста детской инвалидности в 
различных возрастных группах.

Рост инвалидности с возрастом напрямую корре-
лирует с ростом заболеваемости, вместе с тем в воз-
расте до 14 лет отмечена нестойкая положительная 
динамика. Усредненные показатели по всему дет-
скому контингенту смысловой нагрузки не имеют.

Подводя итог количественным оценкам состоя-
ния здоровья детского населения, можно говорить 
об отрицательных тенденциях, особенно в стабили-
зации уровней хронических заболеваний и инвалид-
ности. Наряду с этими показателями стабильной 
остается структура заболеваемости и колеблющаяся 

Таблица 1. Результаты осмотра детей 0–17 лет

Table 1. Results of examination of children aged 0–17 years

Показатель
Indicator

Год
Year

2017 2018 2019 2020 2021 2022

Количество детей 0–17
Number of children 0–17

896 064 898 977 924 044 947 039 963 262 963 262

I группа 
I group

10,4 11,0 11,3 10,7 10,9 10,8

II группа
II group

66,8 69,4 66,4 66,9 67,1 67,1

III группа
III group 

20,3 17,1 19,9 19,7 19,5 19,6

IV группа
IV group 

0,5 0,4 0,4 0,3 0,4 0,4

V группа 
V group

2,0 2,1 2,0 2,4 2,1 2,1

190,7188,1214,9 209,3

285,1275,1279,8 317,3

272,1202,7286,2 244,1

230,5253,1257,9 212,4

 96,9 97,8116,3 75,1

2011 2014 2018 2022

0–17 лет
years

15–17 лет
years

10–14 лет
years

5–9 лет
years

0–4 лет
years

Рис. 3. Динамика показателя детской инвалидности 
по возрастным группам

Fig. 3. Dynamics of the child disability rate by age group
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эффективность лечебно-реабилитационных меро-
приятий. Следует отметить, что научные исследова-
ния возрастной физиологии и патологии позволили 
оптимизировать участие узких специалистов, ин-
струментальных и лабораторных исследований, 
нашедших отражение в Порядке проведения профи-
лактических осмотров. Тем не менее по-прежнему 
отсутствуют прогностически достоверные крите-
рии, являющиеся основой для дальнейших органи-
зационных и управленческих решений. 

В настоящий момент успешное преодоление 
этой проблемы невозможно без использования 
компьютерных технологий. Примером может яв-
ляться система классификации групп риска разви-
тия хронических заболеваний для детей до 18 лет 
(Pediatric Complex Chronic Condition System), ис-
пользуемая в США, Канаде, Испании и других стра-
нах. Постоянно обновляющаяся система позволяет 
стратифицировать риски, планировать ресурсное 
обеспечение, мониторировать медицинские исхо-
ды, оценку качества паллиативной и хронической 
педиатрической помощи в специализированных 
и национальных системах здравоохранения. Она 
также применяется для анализа нагрузки на здра-
воохранение, распределения ресурсов, оценки не-
равенства и качества доступа к помощи в разных 
регионах и среди разных социальных групп [17].

Огромное значение имеет выявление групп ри-
ска развития полигенных заболеваний с внедрени-
ем программ ранней профилактики, что основано на 
генетических данных. Разработка подобных систем 
основана на оценке Polygenic Risk Scores (PRS)�— со-
вокупного влияния множества генетических вариан-
тов, связанных с риском развития хронических за-
болеваний, таких как сердечно-сосудистые болезни, 
рак, астма, диабет 1-го и 2-го�типа, нейродегенера-
тивные и аутоиммунные заболевания, а также для 
выявления предрасположенности к низкому росту. 
PRS рассчитываются путем суммирования эффек-
тов множества генетических вариантов (обычно со-
тен или тысяч), каждый из которых вносит неболь-
шой вклад в общий риск заболевания. Такие баллы 
дают количественную оценку наследственной пред-
расположенности к полигенным заболеваниям [18].

В Санкт-Петербурге для комплексной диагно-
стики состояния здоровья детей и подростков еще 
в 1990-х годах прошлого века была разработана и 
внедрена автоматизированная система профилак-
тических осмотров, которая интегрировала разно-
образные медицинские данные: условия жизни, по-
казатели здоровья, собранные путем анкетирования, 
медицинских осмотров и результатов диагностики. 

В настоящий момент с использованием новых техно-
логий система совершенствуется, включает алгорит-
мы прогнозирования и дифференциальной диагно-
стики, что позволит значительно снизить нагрузку на 
узких специалистов за счет автоматизированной об-
работки данных и предварительного скрининга [19].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Современная педиатрия акцентирует внимание 
на персонализированном подходе, учитывая гене-
тические данные, возрастные особенности и меди-
цинские технологии. Несмотря на достижения, су-
ществуют проблемы в недостаточной прогнозной 
оценке здоровья, что сказывается на росте забо-
леваемости и уровне детской инвалидности. Имен-
но поэтому дальнейшее развитие персонализиро-
ванных автоматизированных систем и интеграция 
современных технологий играют ключевую роль в 
улучшении здоровья детского населения.
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Болезнь Гиршпрунга у детей. 
Часть 1. Этиология, патогенез, клиника 
(лекция для врачей)
Вячеслав Гаврилович Сварич, Алексей Владимирович Подкаменев

Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет, 194100, г. Санкт-Петербург, 
ул. Литовская, д. 2, Российская Федерация

Для цитирования: Сварич В.Г., Подкаменев А.В. Болезнь Гиршпрунга у детей. Часть 1. Этиология, патогенез, клиника (лекция 
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РЕЗЮМЕ. В первой части лекции представлена информация об этиологии, о патогенезе и клинике болезни 
Гиршпрунга у детей. В начале представлен исторический аспект изучения данного заболевания. Отме-
чена роль отечественных детских хирургов, наряду с зарубежными специалистами внесших значитель-
ный вклад в изучение этой серьезной патологии. Отражены изменения, которые коснулись современной 
классификации болезни Гиршпрунга. Представлены современные взгляды на морфологическую картину 
болезни Гиршпрунга. Дано описание клинической картины различных вариантов этого заболевания и со-
ответствующие им результаты объективного исследования. Впервые дано полноценное представление 
о суперкороткой форме болезни Гиршпрунга у детей, ее клинической картине и результатах объективных 
исследований, их отличий от других форм этого заболевания. В лекции отражены варианты компенсиро-
ванного, субкомпенсированного и декомпенсированного течения в зависимости от формы заболевания. 
Показана взаимосвязь между протяженностью аганглионарной зоны и сроками манифестации клини-
ческих проявлений различных форм болезни Гиршпрунга. Особое внимание уделено Гиршпрунг-ассоци-
ированному энтероколиту как наиболее грозному осложнению течения заболевания в раннем возрас-
те. Описаны варианты его течения и методы бактериологического подтверждения данного осложнения, 
в ряде случаев приводящего к летальному исходу.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: болезнь Гиршпрунга, этиология, патогенез, клиническая картина, классификация, 
клинические формы, анатомическая классификация
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ABSTRACT. The fi rst part of the lecture provides information on the etiology, pathogenesis and clinic of 
Hirschsprung’s disease in children. At the beginning of the lecture, the historical aspect of the study of this 
disease is presented. The role of domestic pediatric surgeons, along with foreign specialists, who have made 
a signifi cant contribution to the study of this serious pathology, is noted. The changes that have affected the 
modern classifi cation of Hirschsprung’s disease are refl ected. For the fi rst time, the options of ultrasound exa-
mination of the colon in the above-mentioned patology are considered in detail. Modern views on the morpho-
logical picture of Hirschsprung’s disease are presented. The clinical picture of various variants of this disease 
and the corresponding results of an objective study are described. For the fi rst time, a complete picture of the 
super-short form of Hirschsprung’s disease in children, its clinical picture and the results of objective studies, 
their differences from other forms of this disease, is given. The lecture reflects the variants of compensated, 
subcompensated and decompensated course depending on the form of the disease. The relationship between 
the length of the aganglionic zone and the timing of the manifestation of clinical manifestations of various forms 
of Hirschsprung's disease is shown. Special attention is paid to hirschsprung-associated enterocolitis, as the 
most serious complication of the disease at an early age. Variants of its course and methods of bacteriological 
confirmation of this complication, which in some cases leads to death, are described.

KEYWORDS: Hirschsprung’s disease, etiology, pathogenesis, clinical picture, classification, clinical forms, 
anatomical classification
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ВВЕДЕНИЕ

Болезнь Гиршпрунга является одним из наибо-
лее тяжелых врожденных заболеваний желудочно-
кишечного тракта у детей. Его точная диагностика 
в ряде случаев является затруднительной, особен-
но в периоде новорожденности. Ввиду этого может 
быть избрана неверная тактика лечения данного 
заболевания. Поздняя диагностика и ошибки в ле-
чении приводят к тяжелым и необратимым послед-
ствиям для организма ребенка, которые требуют 
серьезного лечения, не всегда являющегося успеш-
ным. Даже своевременно установленный диагноз 
и правильно проведенное лечение не гарантируют 
отсутствие функциональных нарушений, которые 
могут длительно сохраняться в послеоперацион-
ном периоде и в ряде случаев приводить к инвали-
дизации больного. Коррекция данных нарушений 
требует длительного времени и весьма значитель-
ных экономических затрат. За последние годы про-
ведены исследования, позволяющие по-новому 
взглянуть на некоторые аспекты болезни Гирш-
прунга у детей и не отраженные в монографиях и 
учебно-методических пособиях.

ЭТИОЛОГИЯ

Болезнь Гиршпрунга�— это врожденное заболе-
вание, характеризующееся хроническим запором в 
результате нарушения автономной симпатической 
и парасимпатической иннервации в дистальном 
отрезке кишки (суженная аганглионарная зона) 
и супрастенотическим расширением вышераспо-
ложенной кишки с гипертрофией ее стенки [1]. 
Первое описание клинических и анатомических 
признаков, похожих на болезнь Гиршпрунга, при-
надлежит голландскому анатому Fredericus Ruysch, 
который в 1651 году сообщил о пятилетней девоч-
ке, страдавшей тяжелыми запорами. На вскрытии 
у нее было выявлено резкое расширение толстой 
кишки. Также одно из первых упоминаний о рас-
ширении толстой кишки связано с именем  Ebers 
(1823). С� этого времени начинается описание 
этого сложного и тяжелого заболевания. В кон-
це первой половины XVIII века появилась работа 
итальянца Favalli (1846), в которой было подробно 
описано расширение толстой кишки у взрослого. 
В 1894 году Муа предложил термин «врожденный 
мегаколон»,  который, конечно, не отражал патоге-
нетической сути заболевания, поскольку являлся 
лишь описанием последствий болезни, а не ее ис-
тинной причиной. В 1898 году Treves предположил, 

что наличие сужения в дистальном отделе толстой 
кишки (narrow distal rectum) может быть причиной 
гипертрофии вышележащего отдела. В 1901 году 
Tittel, проведя гистологическое исследование, об-
наружил отсутствие нервных ганглиев в межмы-
шечном нервном сплетении толстой кишки у ребен-
ка, страдавшего с рождения запорами и умершего 
вследствие кишечной непроходимости в возрасте 
пятнадцати месяцев. Tittel первым предположил, 
что нарушение функции толстой кишки было свя-
зано с особенностями интрамуральной иннерва-
ции суженного участка. После этого появились 
еще 57�отдельных сообщений других авторов, по-
священных единичным наблюдениям расширения 
толстой кишки. Однако своим названием данное 
заболевание обязано датскому педиатру Харальду 
Гиршпрунгу (рис. 1).

Он первым обобщил три собственных наблюде-
ния патологического расширения толстой кишки 
в 1886 году под названием «megacolon congeni-
tum idiopaticum» и доложил об этом на заседании 
Берлинского общества детских врачей. По его 
мнению, из 57 случаев расширения толстой киш-
ки, опубликованных до него, врожденное расши-
рение было только у 28. С 1886 года это заболе-
вание повсеместно получило название болезни 
 Гиршпрунга. Данная патология встречается с ча-
стотой 1:5000�новорожденных. Мальчики болеют 
в 5 раз чаще девочек. Для семей, имеющих таких 

Рис. 1. Датский педиатр Харальд Гиршпрунг

Fig. 1. Danish pediatrician Harald Hirschsprung
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детей, риск возникновения заболевания возраста-
ет до 3,6%. 

Прошло много лет с момента открытия данно-
го врожденного порока развития, прежде чем уда-
лось установить его морфологическую сущность. 
Первоначально считалось, что основная причина 
заключается в наличии плохо перистальтирующей, 
гипертрофированной, расширенной зоны толстой 
кишки. Неудачи в оперативных вмешательствах 
на выше указанной зоне заставили искать истин-
ную причину заболевания. Так, еще в 1901 году 
Favalli впервые предположил, что мегаколон воз-
никает вследствие нарушения пассажа кишечно-
го содержимого через плохо перистальтирующий 
дистальный участок толстой кишки и связал это с 
изменениями в ауэрбаховском нервном сплетении. 
В последующем эти наблюдения были подтверж-
дены работами M.E.�Tiffanietal (1940), T. Ehrenpreis 
(1946), F.R.� Whitehouseetal (1948). Качественный 
перелом в понимании сущности болезни произо-
шел с появлением работ O. Swen son и H. Bill (1948). 
Авторам удалось установить, что патологический 
очаг локализуется в суженной части толстой киш-
ки, где отсутствуют нормальные ганглиозные клет-
ки, что коренным образом изменило всю хирурги-
ческую тактику при данном заболевании. В нашей 
стране работами Ю.Ф. Исакова (1962) доказано, 
что при болезни Гиршпрунга поражению подвер-
жен нервный интрамуральный аппарат не только 
мышечного слоя, но и всех слоев кишечной стенки, 
а также заметные изменения обнаруживаются во 
всех структурах кишки. Кроме того, определенные 
дистрофические изменения во всех слоях имеются 
и в вышерасположенной расширенной зоне кишки. 
Причем с возрастом больного количество дегене-
рирующих нейронов увеличивается.

Таким образом, согласно современным дан-
ным, полученным в результате многолетних все-
сторонних исследований, в основе болезни Гирш-
прунга лежит порок развития дистальных отделов 
кишечника различной протяженности�— врожден-
ный аганглиоз. Вторично повреждаются все слои 
стенки кишки.

ПАТОГЕНЕЗ

Несмотря на все вышеперечисленное, причина 
недоразвития нервных элементов в стенке кишки 
остается до конца не выясненной. В настоящее 
время болезнь Гиршпрунга относят к нейрокристо-
патиям (заболевания, имеющие связь с развитием 
нервного гребня эмбриона). Согласно полученным 

данным эмбриологии, появление нервных сплете-
ний в стенке кишечника происходит следующим об-
разом. Внутриутробно из вагусного и сакрального 
нервных гребешков нейробласты мигрируют в стен-
ку кишки в краниокаудальном направлении. Этот 
процесс начинается на 6-й неделе внутриутробного 
развития и заканчивается к 12-й неделе. На�6-й�не-
деле внутриутробного развития нейробласты об-
наруживаются в кардиальном отделе желудка, на 
7-й� — в тонкой кишке, на 8–10-й� — в поперечной 
ободочной, на 12-й� — в прямой кишке. Подсли-
зистое сплетение формируется на неделю позже 
межмышечного и берет начало от нейробластов, 
которые мигрируют из межмышечного сплетения в 
остальные слои кишечной стенки. Таким образом, 
если нарушается процесс миграции нейробластов 
на 7-й неделе внутриутробного развития, то возни-
кает аганглиоз толстой и части подвздошной киш-
ки. Нарушение миграции на 8-й неделе приводит 
к аганглиозу толстой кишки. Такие же нарушения 
миграции на 9-й неделе проявляются аганглиозом 
нисходящей, сигмовидной и прямой кишки. Нару-
шения внутриутробной миграции нейробластов на 
10–12-й неделе проявляется аганглиозом сигмо-
видной кишки и ректосигмоидного отдела [2].

Весьма важную роль в понимании патогенеза 
болезни Гиршпрунга имеет генетический аспект. 
Случаи семейного заболевания доказывают ее 
генетическую детерминированность. Ввиду значи-
тельно большей частоты данного заболевания у 
мальчиков по сравнению с девочками (1:3) не�ис-
ключается вариант его сцепленности с половой 
хромосомой. Если вероятность рождения девочки 
с болезнью Гиршпрунга в семье, где есть мальчик 
с короткой зоной аганглиоза, равна 0,6%, то риск 
появления ребенка с таким заболеванием в семье, 
где девочка страдает тотальным аганглиозом тол-
стой кишки, может достигать 25%. От 5 до 32%�де-
тей с болезнью Гиршпрунга имеют сочетанные по-
роки развития или хромосомные аномалии, такие 
как, например, синдром Дауна. Среди аномалий 
развития можно выделить пороки развития желу-
дочно-кишечного тракта (8%), пороки сердца (4,5%) 
и центральной нервной системы (6,8%), мочевыде-
лительных путей (6%). Имеются сообщения о соче-
тании болезни Гиршпрунга с атрезией пищевода, 
пилоростенозом, атрезией или мембраной двенад-
цатиперстной кишки, мальротацией, дивертикулом 
Меккеля, атрезией толстой кишки, пороками раз-
вития аноректальной области [6]. Прослеживает-
ся взаимосвязь формирования некоторых анома-
лий развития с протяженностью аганглионарного 
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сегмента. Например, синдром Дауна и мембрана 
двенадцатиперстной кишки чаще наблюдаются у 
детей с длинной зоной аганглиоза, тогда как ректо-
сигмоидная форма заболевания, как правило, бы-
вает изолированной. Тотальный аганглиоз толстой 
кишки диагностируется у одного из 50�000–100�000 
новорожденных [3]. Недоношенные дети с болез-
нью Гиршпрунга встречаются редко.

Однако, несмотря на роль генетического аспек-
та, основным в патогенезе болезни Гиршпрунга 
остается повреждающее воздействие внешних 
факторов на процесс внутриутробной миграции 
нейробластов из нервной трубки в стенку кишки. 
Различные авторы приводят обоснованные дан-
ные о влиянии тех или иных факторов на возник-
новение данного процесса. Например, одним из 
них являются внутриутробные инфекции. Кроме 
того, они могут приводить постнатально даже к 
гибели имеющихся ганглиозных клеток в стенке 
кишки [6]. Важную роль играет внутриутробная 
гипоксия, негативно отражающаяся на процессе 
миграции нервных клеток. Остается актуальным 
факт повреждающего воздействия ионизирую-
щей радиации, перенесенных острых вирусных и 
инфекционных заболеваний [6]. Таким образом, 
следует считать болезнь Гиршпрунга полиэтиоло-
гичной.

Нормальная моторика кишечника обусловлена 
согласованной работой по сокращению и расслаб-
лению его гладкомышечных волокон. Это обес-
печивается работой специальных интерстициаль-
ных клеток Кахаля, которые являются водителями 
ритма для гладких мышц кишечника. При болезни 
Гиршпрунга в связи с отсутствием ганглиозных 
клеток в дистальных отделах кишки теряется ее 
связь как с симпатической, так и с парасимпати-
ческой иннервацией, и кишка, по сути дела, явля-
ется денервированной. Таким образом, согласно 
закону Cannon, аганглионарный участок кишки, как 
и любая денервированная гладкая мышца, на лю-
бое раздражение отвечает спазмом. Вследствие 
этого часть кишечника, находясь в состоянии по-
стоянного спазма, не перистальтирует и служит 
препятствием для нормального пассажа кишечно-
го содержимого. Последнее скапливается в выше-
лежащем отделе кишки, вызывая его постепенное 
растяжение, а усиленная перистальтика растянуто-
го участка кишки приводит к гипертрофии его стен-
ки. Со временем по причине постоянной работы по 
проталкиванию кишечного содержимого по аган-
глионарной суженной зоне в вышерасположенной 
супрастенотической зоне происходят дистрофиче-

ские изменения, сопровождающиеся вторичной ги-
белью ганглиозных клеток. Считается, что нижняя 
граница аганглионарной зоны находится на уровне 
ануса, а уровень верхней границы зависит от про-
тяженности поражения. Примерно у 20% больных 
детей аганглионарная зона заканчивается на уров-
не верхней части прямой кишки; в 60% поражение 
занимает ректосигмоидную зону, у 15% поражение 
распространяется выше сигмовидной кишки и 
у 5%�поражена вся толстая кишка [6].

КЛАССИФИКАЦИЯ

Современную классификацию болезни Гирш-
прунга предложил A. Holschneider в 1998 году. В ос-
нове ее лежит деление больных в зависимости от 
протяженности аганглионарного участка толстой 
кишки:

• с короткой зоной аганглиоза�— ректосигмоид-
ная форма (аганглиоз распространяется на пря-
мую и сигмовидную кишку)�— 70–80% случаев;

• с длинной зоной�— от нисходящей кишки до пе-
ченочного угла включительно�— 15–25% случаев;

• тотальный аганглиоз толстой кишки (часто с 
захватом терминального отдела подвздош-
ной)�— 1–5% случаев. 

Существует также ряд классификационных схем 
болезни Гиршпрунга. Одной из наиболее удачных, 
основанных на анатомическом принципе, является 
классификация А.И. Ленюшкина (рис. 2) [4].

А. Анатомические формы
I. Ректальная:
1)  с поражением промежностного отдела пря-

мой кишки (болезнь Гиршпрунга с суперко-
ротким сегментом);

2)  с поражением ампулярной и надампулярной 
частей прямой кишки (болезнь Гиршпрунга с 
коротким сегментом).

II.�Ректосигмоидная:
1)  с поражением дистальной трети сигмовидной 

кишки;
2)  с поражением большей части или всей сигмо-

видной кишки (болезнь Гиршпрунга с длин-
ным сегментом).

III. Сегментарная:
1)  с одним сегментом в ректосигмоидном пере-

ходе или сигме;
2)  с двумя сегментами и нормальным участком 

кишки между ними.
IV. Субтотальная:
1)  с поражением всей левой половины ободоч-

ной кишки;
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2)  с распространением поражения на правую по-
ловину.

V. Тотальная�— поражение всей толстой кишки 
(иногда и части тонкой).

Б. Клинические стадии
I. Компенсированная (I и II степени);
II. Субкомпенсированная (I и II степени);
III. Декомпенсированная (I и II степени).
По современным данным, дети с субтотальной 

формой болезни Гиршпрунга составляют 4,1%, с рек-
тальной формой�— 1,5%, с ректосигмоидной формой�— 
35,8%, с суперкороткой формой�— 58,6% (рис. 3).

В классификации А.И. Ленюшкина имеется упо-
минание о сегментарной форме болезни Гиршпрун-
га, как и в ряде публикаций и части ранее предло-
женных классификаций [7, 8]. В настоящее время 
большая часть авторов придерживается прямо 
противоположной точки зрения, считая несуще-
ствующей данную форму заболевания [6]. Кроме 
того, наличие сегментарной формы болезни Гирш-
прунга противоречит существующим данным об 
эмбриогенезе человека.

В настоящее время на Российском симпозиуме 
детских хирургов, посвященном болезни Гирш-
прунга и состоявшемся в Москве в 2018 году, 
к� практическому применению была рекомендо-
вана модифицированная классификация болезни 
Гиршпрунга:

• болезнь Гиршпрунга с коротким сегментом�— 
аганглиоз распространяется ниже первой пет-
ли сигмовидной кишки;

• болезнь Гиршпрунга с длинным сегментом�— 
аганглиоз распространяется выше первой пет-
ли сигмовидной кишки;

• болезнь Гиршпрунга, тотальная форма�— аган-
глиоз распространяется на всю толстую, ино-
гда на часть тонкой кишки.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Основным клиническим симптомом при болез-
ни Гиршпрунга является запор. Степень его выра-
женности, начало появления, упорство течения за-
висят не от возраста ребенка, а от протяженности 
зоны аганглиоза. В большинстве случаев этот сим-
птом проявляется с рождения. При коротких фор-
мах заболевания задержка мекония, а затем и кала 
ограничивается 1–3 днями и легко разрешается с 
помощью клизм. Длинные формы болезни Гирш-
прунга характеризуются более упорными запора-
ми, и нередко применения обычных очистительных 
клизм бывает недостаточно. Эффект получают при 
использовании сифонных клизм. При� заболева-
нии с суперкоротким сегментом аганглиоза запо-
ры, как правило, начинаются в возрасте 2–3 лет и 
носят более «мягкий» характер. Нередко родите-
ли обращаются за медицинской помощью тогда, 
когда у детей манифестирует энкопрез в той или 

а/a б/b
II

I

III

II

IV

б/b б/b

б/b

а/a

а/a
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Рис. 2. Анатомические формы болезни Гиршпрунга 
(по А.И. Ленюшкину)

Fig. 2. Anatomical forms of Hirschsprung’s disease 
(according to A.I. Lenyushkin)

4,10%
1,50%

35,80%58,60%

Рис. 3. Удельный вес различных форм болезни 
Гиршпрунга

Fig. 3. The proportion of different forms of Hirschsprung’s 
disease
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иной степени. При осмотре у детей с длинными 
формами аганглиоза отмечается вздутие живота, 
обусловленное переполнением кишечника газами, 
на переднюю брюшную стенку контурируются пет-
ли кишок и даже опеределяется их видимая пери-
стальтика (рис. 4).

Постоянные запоры приводят к развитию кало-
вой интоксикации. Последняя клинически может 
проявляться отставанием ребенка в росте и весе, 
бледностью кожных покровов, иногда развити-
ем алопеции в той или иной степени, ломкостью 
ногтей, сухостью кожи и слизистых оболочек, по-
явлением различных дерматитов. Аппетит у детей 
обычно снижен. У детей грудного возраста может 
периодически возникать рвота, обусловленная об-
турацией кишечника [5].

Напротив, при болезни Гиршпрунга с суперкорот-
ким сегментом проявлений каловой интоксикации 
обычно не бывает, так как стул чаще всего само-
стоятельный. Развиваются дети наравне со своими 

здоровыми сверстниками. Из особенностей можно 
отметить только снижение аппетита и появление в 
ряде случаев каломазания.

При болезни Гиршпрунга, по данным различ-
ных авторов, в 11–19% случаев имеется сочета-
ние с другими пороками развития [6–8]. Заболе-
вание протекает стадийно. В компенсированной 
стадии в период новорожденности дети с болез-
нью Гиршпрунга могут практически не отличать-
ся от здоровых. Иногда отмечается задержка 
стула, умеренное вздутие живота и редкая рвота. 
Общее состояние не меняется. С увеличением 
возраста,  изменением характера питания и пере-
водом ребенка на� более плотную пищу, запоры 
начинают приобретать более постоянный харак-
тер, появляется вялость, снижение аппетита. Для 
опорожнения кишечника достаточно, как прави-
ло, очистительной клизмы. Такое течение забо-
левания характерно для детей с суперкороткой 
или короткой зоной аганглиоза.

Рис. 4. Внешний вид ребенка с длинной формой бо-
лезни Гиршпрунга (фото автора)

Fig. 4. Appearance of a child with the long form of Hirschs-
prung’s disease (photo by the author)

Рис. 5. Внешний вид ребенка с субкомпенсированной 
стадией болезни Гиршпрунга (фото автора)

Fig. 5. Appearance of a child with subcompensated stage 
of Hirschsprung’s disease (photo by the author)
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Субкомпенсированная стадия возникает у детей 
при длинных формах заболевания или, с течением 
времени, у детей с короткими формами аганглиоза 
при недостатках ухода. Запоры начинают носить 
более упорный характер, появляется постоянное 
вздутие живота и симптомы каловой интоксика-
ции: бледность кожных покровов, резкое снижение 
аппетита, вялость, нарушение роста волос и ногтей, 
снижение веса (рис. 5).

Периодически отмечается рвота. Для устране-
ния запора очистительных клизм уже бывает не-
достаточно. Приходится прибегать к сифонным 
клизмам.

Декомпенсированная стадия заболевания раз-
вивается при длинных формах аганглиоза. Клини-
ческие проявления при ней возникают уже в пе-
риод новорожденности и носят острый характер. 
С�первых дней жизни возникают симптомы кишеч-
ной непроходимости: задержка мекония и газов, 
резкое вздутие живота, многократная рвота. Ребе-
нок бледный, адинамичный, отказывается от еды; 
на передней брюшной стенке контурируются петли 
вздутой кишки, появляется одышка рестриктивно-
го характера и симптомы сердечной недостаточно-
сти (рис. 6) [6, 7].

Консервативные мероприятия в ряде случаев 
не приносят эффекта. Нередко возникает энте-
роколит, обусловленный декомпенсированным 
дисбактериозом и язвенным процессом. Клини-
чески он проявляется парадоксальной диареей, 
которая является причиной большинства леталь-
ных исходов при болезни Гиршпрунга в периоде 

новорожденности. Лихорадка часто становится 
признаком этого грозного осложнения, которое 
может привести к летальному исходу даже ранее, 
чем будет установлен диагноз основного забо-
левания [8]. В�посевах кала обычно высевается 
условно-патогенная флора, или они бывают отри-
цательными. Есть данные, указывающие на ак-
тивизацию анаэробной микрофлоры (Clostridium 
difficile). Новорожденные с клинической карти-
ной энтероколита и симптомами кишечной не-
проходимости нуждаются в интенсивной терапии 
(инфузионной, антибактериальной), использо-
вании сифонных или очистительных клизм. На 
фоне лечения состояние детей часто быстро 
улучшается, появляется самостоятельный стул, 
и диагноз хирургической патологии может быть 
даже не заподозрен или необоснованно исклю-
чен. Коварство заболевания состоит в том, что 
через разные промежутки времени возникает 
либо рецидив запора, либо вновь развивается 
клиническая картина кишечной непроходимости, 
которая, как правило, сочетается с обострени-
ем энтероколита. Состояние таких детей может 
быть крайне тяжелым и требует активных хирур-
гических действий [9–13].

Вопросы диагностики и лечения будут представ-
лены в последующих частях лекции.
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Fig. 6. Appearance of a child with decompensated stage of Hirschsprung’s disease (photo by the author)
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Болезнь Гиршпрунга у детей. 
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РЕЗЮМЕ. Во второй части лекции представлена информация о диагностике болезни Гиршпрунга у де-
тей. Наряду с традиционными методами обследования при данной патологии в лекции получили свое 
освещение новые, наиболее современные методы диагностики. Особенно это касается функциональных 
методов. Подробно рассмотрены варианты ультразвукового исследования толстой кишки при выше-
указанной патологии. Представлены современные взгляды на морфологическую картину болезни Гирш-
прунга. Дано полноценное представление о диагностике суперкороткой формы болезни Гиршпрунга у 
детей, результатах объективных исследований, их отличий от других форм этого заболевания. Особое 
внимание в лекции уделено таким рентгенометрическим показателям, как ширина ретроректального про-
странства и ректоободочный индекс. Данные показатели зачастую являются прямо противоположными, 
в зависимости от формы болезни Гиршпрунга. Подробно описано применение такого относительно редко 
встречающегося метода исследования, каким является видеодефекоскопия. Приведены результаты ее 
применения у пациентов с различными формами заболевания. Показаны варианты ее выполнения с ис-
пользованием рентгеновского аппарата и установки для ультразвукового исследования. Рассмотрены 
различные варианты акта дефекации у детей в норме и с различными формами болезни Гиршпрунга.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: болезнь Гиршпрунга, длинная форма, суперкороткая форма, ирригография, функцио-
нальные методы, морфологическая диагностика
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ABSTRACT. The second part of the lecture provides information on the diagnosis of Hirschsprung's disease 
in children. Along with traditional methods of examination for this pathology, new, most modern diagnostic 
methods were highlighted in the lecture. This is especially true for functional methods. The options of ultrasound 
examination of the colon in the above pathology are considered in detail. Modern views on the morphological 
picture of Hirschsprung's disease are presented. A complete picture is given of the diagnosis of the super-short 
form of Hirschsprung's disease in children, the results of objective studies, and their differences from other forms 
of this disease. Special attention in the lecture is paid to such radiometric indicators as the width of the retroectal 
space and the rectal index. These indicators are often the exact opposite, depending on the form of Hirschsprung's 
disease. The application of such a relatively rare research method as videodefecoscopy is described in detail. The 
results of its use in patients with various forms of the disease are presented. The variants of its implementation 
using an X-ray machine and an ultrasound machine are shown. Various variants of the act of defecation in children 
with normal and various forms of Hirschsprung's disease are considered.

KEYWORDS: Hirschsprung's disease, long form, super-short form, irrigography, functional methods, morphological 
diagnosis
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ДИАГНОСТИКА

Установление любого диагноза начинается со 
сбора анамнеза. При болезни Гиршпрунга наибо-
лее важным симптомом является задержка стула, 
как правило, с рождения. Постепенно запоры ста-
новятся более выраженными, особенно при пере-
воде ребенка на более плотную пищу. При осмотре 

обращает на себя внимание вздутие живота, ино-
гда с контурированием петель кишки на передней 
брюшной стенке. Обычно кожные покровы блед-
ные, отмечается нарушение роста волос, ломкость 
ногтевых пластин; ребенок отстает в весе от норма-
тивных показателей. Проведение ректального ис-
следования обнаруживает пустую ампулу прямой 
кишки и повышение тонуса внутреннего сфинктера 

а/a б/b

в/c г/d
Рис. 1. Рентгеноконтрастное исследование при болезни Гиршпрунга: а — прямая проекция (заполнение); 
б — боковая проекция (заполнение); в — прямая проекция (опорожнение); г — боковая проекция (опорожнение) 
(фото автора здесь и далее)

Fig. 1. X-ray contrast study in Hirschsprung’s disease: a — direct projection (fi lling); b — lateral projection (fi lling); 
c — direct projection (emptying); d — lateral projection (emptying) (Photos by the author here and below)
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прямой кишки. В отдельных случаях можно обнару-
жить прошедший через вышерасположенные отде-
лы аганглионарной зоны каловый камень [1].

При болезни Гиршпрунга с суперкоротким сег-
ментом запоры появляются примерно в возрас-
те 2–3 лет. Опорожнение кишечника происходит 
обычно самостоятельно. В большинстве случаев 
при этой форме заболевания отмечено наличие у 
детей той или иной степени энкопреза, являюще-
гося результатом переполнения прямой кишки ка-
ловыми массами. При ректальном исследовании 
обнаруживается заполнение ампулы прямой кишки 
плотными или вязкими каловыми массами. Увели-
чение тонуса внутреннего сфинктера четко опреде-
лить обычно не удается.

Наиболее распространенным при болезни 
Гиршпрунга является рентгеноконтрастное иссле-
дование толстой кишки в прямой и боковой про-
екциях� [2–5]. Для более точного заполнения кон-
трастным веществом толстой кишки желательно 
выполнять данную процедуру под ультразвуковым 
контролем. На наш взгляд, наиболее оптимальным 
является использование методики ирригографии 
по М.Д.�Левину (1988). При этом исследовании уста-
навливается наличие аганглионарной зоны в виде 
суженного сегмента кишки и ее протяженность. 
Выше располагается супрастенотическое расшире-
ние с грубыми продольными складками слизистой 
оболочки по типу «желудочных». Между ними име-
ется переходная зона в виде воронки�(рис. 1).

Необходимо также измерять величину ретрорек-
тального пространства на боковой ирригограмме и 
вычислять ректоободочный индекс� — отношение 
диаметра прямой кишки к максимальной ширине 
нисходящей ободочной кишки. При болезни Гирш-
прунга с длинным сегментом ректоободочный ин-
декс меньше единицы (рис. 2), и ретроректальное 
пространство всегда увеличено (рис. 3).

Несколько иная рентгенологическая картина 
возникает при исследовании больных с суперко-
ротким сегментом болезни Гиршпрунга. На ирриго-
граммах с барием аганглионарная зона в проекции 
анального канала выглядит так же, как нормальный 
анальный канал, т.е. невозможно определить этот 
главный прямой признак болезни. Выше анального 
канала определяется расширенная прямая кишка. 
Диаметр вышерасположенных отделов толстой 
кишки в большинстве случаев нормальный, исклю-
чая запущенные случаи (рис. 4). 

Ретроректальное пространство у подавляю-
щего большинства пациентов уменьшено (рис. 5). 
Ректоободочный индекс, наоборот, всегда больше 

Рис. 2. Ректоободочный индекс при длинной форме 
болезни Гиршпрунга

Fig. 2. Rectocolonic index in the long form of Hirschsprung’s 
disease 

Рис. 3. Расширение ретроректального пространства 
при длинной форме болезни Гиршпрунга

Fig. 3. Expansion of the retrorectal space in the long form 
of Hirschsprung’s disease 

единицы (рис. 6). Достоверность рентгенокон-
трастного исследования при коротких формах аган-
глиоза составляет 20%.
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Рис. 4. Рентгеноконтрастное исследование при болезни Гиршпрунга с суперкоротким сегментом: а — прямая 
проекция; б — боковая проекция; в — опорожнение

Fig. 4. X-ray contrast study in Hirschsprung’s disease with a super-short segment: a — direct projection; b — lateral 
projection; c — emptying 

а/a б/b в/c

Рис. 6. Ректоободочный индекс при суперкороткой 
форме болезни Гиршпрунга

Fig. 6. Rectocolonic index in the supershort form of Hirsch-
sprung’s disease 

Рис. 5. Ширина ретроректального пространства у ре-
бенка с суперкороткой формой болезни Гиршпрунга

Fig. 5. Width of the retrorectal space in a child with super-
short form of Hirschsprung’s disease 

При рентгеноконтрастном исследовании тол-
стой кишки тотальная форма болезни характеризу-
ется симптомом «микроколон», при ней отсутству-
ет разница в диаметре различных отделов кишки, 
что весьма затрудняет диагностику.

При рентгеноконтрастном исследовании тол-
стой кишки при болезни Гиршпрунга у новорож-
денных разница между суженным и расширенным 
отделом толстой кишки выражена незначительно 
или отсутствует вовсе. И поэтому важное значение 
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приобретает вычисление ректоободочного индек-
са, который у новорожденных с данным заболе-
ванием тоже всегда меньше единицы и в среднем 
равен 0,53±0,03. Информативность данного метода 
исследования в первую неделю жизни составляет 
около 55,6%. С возрастом ребенка разница в диа-
метре аганглионарной зоны и супрастенотического 
расширения увеличивается, и повторение ирриго-
графии с барием во второй половине новорожден-
ности повышает достоверность исследования уже 
до 85,7%. В среднем, по данным разных авторов, 
достоверность ирригографии с контрастным веще-
ством при различных формах болезни Гиршпрунга 
достигает 80%.

Одним из относительно новых методов, исполь-
зуемых в диагностике и контроле процесса лече-
ния болезни Гиршпрунга у детей, является ультра-
звуковое исследование (УЗИ) толстой кишки [6]. 

За 10–15 минут до обследования в положении 
больного лежа на спине через зонд, установлен-
ный в прямую кишку, вводится 1% раствор натрия 
хлорида комнатной температуры в объемах, ис-
пользующихся для ирригографии, которые корри-
гируются с учетом антропометрических данных и 
данных предыдущих ирригографий с барием. Затем 
датчик ультразвукового аппарата, работающего в 
режиме реального времени, помещается на лобко-
вую область, перпендикулярно оси прямой кишки, 
и измеряется ее диаметр. Далее датчик перемеща-
ется к левой половине живота на середину расстоя-
ния между подреберьем и передней верхней остью 
перпендикулярно оси нисходящего отдела толстой 
кишки и так же измеряется ее диаметр. При болезни 
Гиршпрунга с длинным аганглионарным сегментом 
последний прослеживается в виде суженного труб-
чатого образования, с утолщенной стенкой. Выше 

Рис. 7. Рентгеноконтрастная и ультразвуковая картина супрастенотической зоны толстой кишки при болезни 
Гиршпрунга: а — прямая проекция (ирригограмма); б — прямая проекция (УЗИ)

Fig. 7. X-ray contrast and ultrasound image of the suprastenotic zone of the colon in Hirschsprung’s disease: a — direct 
projection (irrigogram); b — direct projection (ultrasound) 

а/a б/b

Таблица 1. Диаметр прямой и нисходящей кишки (М±м) при УЗИ у здоровых детей (Сварич В.Г., 1991)

Table 1. Diameter of the rectum and descending colon (M±m) in ultrasound in healthy children (Svarich V.G., 1991)

Возраст, лет 
Age, years

1–3 4–7 8–10 11–14

Диаметр прямой кишки, мм
Rectal diameter, mm

28,8±4,7 38,8±3,9 41,5±3,4 44,6±3,5

Диаметр нисходящей кишки, мм 
Descending colon diameter, mm

23,8±4,8 31,9±3,1 35,6±3,8 39,9±3,9
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Рис. 8. Устройство для рентгеновской видеодефеко-
скопии

Fig. 8. Device for X-ray video defecoscopy 

Рис. 9. Отсутствие опорожнения при рентгеновской 
видео дефекоскопии. Стрелкой показано отсутствие 
открытия анального канала

Fig. 9. No emptying of X-ray video defecoscopy. The arrow 
shows the absence of opening of the anal canal.

Рис. 10. Отсутствие опорожнения при ультразвуко вой 
видеодефекоскопии

Fig. 10. No emptying during ultrasound video defecoscopy

данного участка определяется расширение толстой 
кишки с воронкообразной переходной зоной (рис. 7).

Измененные размеры вышеописанных участков 
толстой кишки затем сравнивались с нормальны-
ми показателями у здоровых детей соответствую-
щих возрастных групп (табл. 1).

Данный метод исследования в силу своей про-
стоты, информативности и безопасности использу-
ется для контроля за размерами толстой кишки на 
различных этапах лечения болезни Гиршпрунга.

Видеодефекоскопия является методом, по-
зволяющим объективно оценить механизм акта 
 дефекации, прослеживая его в течение определен-
ного промежутка времени. Его также можно ис-
пользовать для скрининга при болезни Гиршпрун-
га у детей. Исследование проводят по методике 
Mahiey (1978) в нашей модификации [7, 8]. В день 
исследования всем больным старше 3 лет в пря-
мую кишку вводится резиновый баллончик, в ко-
торый шприцем постепенно нагнетается воздух до 
резко выраженной субъективной потребности к со-
вершению дефекации (порог императивного позы-
ва к дефекации). Не ранее чем через 1 час пациенту 
в прямую кишку вводится объем контрастной сме-
си (барий+крахмал), равный объему баллончика, 
вызывавшего императивный позыв к дефекации 
при предыдущем исследовании, и пациент высажи-
вается на рентгенонегативный горшок, на котором 
он совершает акт дефекации (рис. 8).

Далее акт дефекации фиксируется с помощью 
рентгеноскопии под электронно-оптическим пре-

образователем, в боковой проекции, на электрон-
ный носитель информации. Аналогичное иссле-
дование можно проводить и под ультразвуковым 
контролем. При этом оцениваются следующие 
показатели: изменение аноректального угла, сте-
пень открытия анального канала, образование 
выпячивания стенки кишки, степень опорожне-
ния ампулы прямой кишки от контрастного веще-
ства. До проведения оперативного лечения у 98% 
детей с болезнью Гиршпрунга не происходит опо-
рожнение прямой кишки, что выражается в отсут-
ствии открытия анального канала во время акта 
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Рис. 12. Аноректальный угол при натуживании (167°) (УЗИ)

Fig. 12. Anorectal angle during straining (167°) (ultra sound)

Рис. 11. Аноректальный угол в покое (130°) (УЗИ)

Fig. 11. Anorectal angle at rest (130°) (ultrasound)

Рис. 13. Колодинамическая система

Fig. 13. Colodynamic system 

дефекации и сохранении содержимого в прямой 
кишке�(рис. 9, 10). 

При этом сохранялась функция лонно-прямоки-
шечной мышцы (рис. 11, 12), выражавшаяся в из-
менении аноректального угла при совершении акта 
дефекации.

Использование сфинктеротонометрии позволя-
ет с высокой точностью диагностировать болезнь 
Гиршпрунга. Одним из основных факторов удержания 

каловых масс является внутренний сфинктер, 
представленный тремя порциями  гладкой  мышцы, 
вплетающейся в дистальный участок стенки пря-
мой кишки. В норме при растяжении ампулы пря-
мой кишки и повышении давления в ней проис-
ходит рефлекторное расслабление внутреннего 
сфинктера, расширение анального канала и опо-
рожнение прямой кишки. Этот симптом получил 
название положительный ректоанальный (ингиби-
торный) тормозный рефлекс. Проводится также 
профилометрия прямой кишки, при которой оцени-
ваются следующие параметры: порог ректальной 
чувствительности (минимальные объем и давле-
ние в прямой кишке, при которых определяется 
ректоанальный рефлекс), порог субъективной чув-
ствительности (минимальные объем и давление в 
прямой кишке, при которых появляется ощущение 
ее наполнения), порог позыва к дефекации (мини-
мальные объем и давление, вызывающие ощуще-
ние необходимости дефекации), порог императив-
ного позыва к дефекации (минимальные объем и 
давление в прямой кишке, вызывающие резкую 
потребность к дефекации), тонус внутреннего сфин-
ктера (давление, создаваемое волокнами внутрен-
него сфинктера в покое), волевое усилие наружного 
сфинктера (градиент давления, возникающий при 
максимальном волевом сокращении наружного 
сфинктера). Исследование проводится с помощью 
колодинамической системы (рис. 13).

При болезни Гиршпрунга вышеприведенные 
показатели, за исключением последнего, значи-
тельно превышают норму, и во время попытки де-
фекации не происходит расслабления внутреннего 
сфинктера, а наоборот, повышается его тонус, то 
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есть определяется отрицательный ректоанальный 
рефлекс (рис. 14). 

По данным большинства авторов, при длинных 
формах заболевания отрицательный ректоаналь-
ный рефлекс определялся у всех пациентов [9]. Ис-
следование, проведенное у больных с суперкорот-
ким сегментом болезни, показало отрицательный 
ректоанальный рефлекс у 60% и его отсутствие у 
40% пациентов [8, 13].

Колодинамическое исследование заканчивают 
построением векторного объема. По сравнению с 
нормой при суперкороткой форме болезни Гирш-
прунга изображение векторного объема пред-
ставляет собой двухстороннюю воронку с резко 
суженной средней частью, которая моделирует 
аганглионарную зону, и расширенной проксималь-

ной частью, моделирующей переходную зону и су-
прастенотическое расширение (рис. 15).

При длинных формах болезни Гиршпрунга в 
компенсированной стадии изображение векторно-
го объема представляет собой двухстороннюю во-
ронку с резко суженной средней частью, которая 
моделировала аганглионарную зону (рис. 16).

При субкомпенсированной стадии течения за-
болевания изображение векторного объема пред-
ставляло собой двухстороннюю воронку с не-
симметричной резко деформированной средней 
частью (рис. 17).

Эндоскопическое исследование позволяет 
определить степень воспалительных изменений 
при болезни Гиршпрунга и проследить динамику 
данного процесса на различных этапах лечения. 

а/a б/b
Рис. 14. Ректоанальный ингибиторный рефлекс: а — положительный ректоанальный (норма) ингибиторный рефлекс 
(стрелка); б — отрицательный ректоанальный ингибиторный рефлекс (стрелка)

Fig. 14. Rectoanal inhibitory refl ex: a — positive rectoanal (normal) inhibitory refl ex (arrow); b — negative rectoanal 
inhibitory refl ex (arrow)

Рис. 15. Векторный объем суперкороткой формы 
болезни Гиршпрунга

Fig. 15. Vector volume of the supershort form of Hirsch-
sprung’s disease

Рис. 16. Векторный объем при длинных формах болезни 
Гиршпрунга в стадии компенсации

Fig. 16. Vector volume for long forms in the compensation 
stage of Hirsch sprung’s disease
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Рис. 17. Векторный объем при длинных формах болезни 
Гиршпрунга в ста дии субкомпенсации

Fig. 17. Vector volume for long forms of Hirsch sprung’s 
disease in the subcompen sation stage

Рис. 18. Биопсия по Свенсону

Fig. 18. Swanson biopsy

Рис. 19. Гистологическая картина полнослойной био-
псии прямой кишки (аганглионарная зона), ганглиозные 
клетки не определяются, имеются нервные окончания 
(окраска по Ван Гизону, ×140)

Fig. 19. Histological picture of a full-layer biopsy of the 
rectum (aganglionic zone), ganglion cells are not detected, 
nerve endings are present (staining according to Van 
Gieson, ×140)

Рис. 20. Поэтажная лапароскопическая биопсия стенки 
толстой кишки

Fig. 20. Laparoscopic colon wall biopsy step by step

При длинных формах заболевания во время фибро-
колоноскопии аганглионарная зона определяется 
в� виде ригидной кишечной трубки с плохо рас-
правляющимися складками слизистой оболочки. 
Последняя имеет звездчатый просвет без воспали-
тельных изменений. Выше определяется короткая 
воронкообразная переходная зона и далее� — су-
прастенотическая зона в виде резкого расширения 
толстой кишки. Ее слизистая оболочка истончена 
и имеет воспалительные изменения различной 

интенсивности, вплоть до эрозий и язв. Прокси-
мальнее диаметр кишки и воспалительные изме-
нения уменьшаются, появляются гаустры, свиде-
тельствующие об окончании супрастенотического 
расширения. Тотальная форма болезни Гиршпрунга 
эндоскопически характеризуется равномерным су-
жением всей кишки и отсутствием воспалительных 
изменений. При суперкороткой форме заболевания 
эндоскопически аганглионарная зона ничем не 
отличается от нормального анального канала без 
воспалительных изменений. Выше определяется 
расширение прямой кишки той или иной протяженно-
сти, в зависимости от времени существования забо-
левания. Воспалительные изменения, как правило, 



Л Е К Ц И И

ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West 2025    Том 13 № 3 35

Рис. 23. Отрицательная реакция на ацетилхолинэстеразу 
(микрофотография, ×140)

Fig. 23. Negative reaction to acetylcholinesterase (micro-
graph, ×140)

Рис. 21. Резко положительная реакция на ацетилхолин-
эстеразу (микрофотография, ×160)

Fig. 21. A strongly positive reaction to acetylcholinesterase 
(micrograph, ×160)

Рис. 22. Положительная реакция на ацетилхолинэсте-
разу (микрофотография, ×240)

Fig. 22. Positive reaction to acetylcholinesterase (micro-
graph, ×240)

В последние годы для уточнения диагноза 
заболевания и протяженности зоны поражения 
используется метод многоуровневой лапароско-
пической биопсии толстой кишки. Для гистоло-
гического исследования берутся участки сероз-
но-мышечного слоя от уровня над переходной 
складкой тазовой брюшины и выше (рис. 20).

Однако данный метод диагностики вследствие 
особенностей технического исполнения неэффек-
тивен при болезни Гиршпрунга с суперкоротким 
сегментом аганглиоза.

Очень хорошо зарекомендовал себя гистохимиче-
ский метод диагностики болезни Гиршпрунга. Он ос-
нован на способности нервных волокон собственной 

визуально не определяются или степень их выра-
женности минимальная, поэтому эндоскопичес кое 
исследование дистальных отделов кишечника не 
является высокоспецифичным методом диагно-
стики болезни Гиршпрунга и применяется для кон-
троля за степенью воспалительных изменений в 
процессе лечения.

Однако наиболее точным методом диагности-
ки болезни Гиршпрунга является дооперационное 
морфологическое исследование биоптатов киш-
ки�[10–16]. Это исследование может проводиться 
различными способами. Одним из первых была 
предложена биопсия стенки прямой кишки по Свен-
сону (рис. 18) [17]. Она была рекомендована авто-
ром в 1955 году. Сущность методики заключается в 
следующем. После деконтаминации толстой кишки 
в ректальных зеркалах выше зубчатой линии (ниже 
этой зоны нервные клетки в стенке прямой кишки 
могут не обнаруживаться и в норме) проводят раз-
рез слизистой оболочки прямой кишки и иссекают 
подлежащий участок мышечного слоя около 0,5–
1� см в диаметре. После гемостаза ушивают рану 
слизистой оболочки отдельными узловыми швами 
и вводят в прямую кишку мазевый тампон. Далее 
проводят гистологическое исследование удаленно-
го участка мышечного слоя прямой кишки.

В норме в мышечном слое прямой кишки обна-
руживаются нервные клетки ауэрбахова сплетения. 
При болезни Гиршпрунга нервные клетки отсут-
ствуют, и обнаруживается компенсаторное беспо-
рядочное разрастание нервных волокон (рис.�19).
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пластинки и мышечного слоя слизистой оболочки 
кишки при данном заболевании накапливать аце-
тилхолинэстеразу. Последняя очень хорошо выяв-
ляется по методу, предложенному M.J. Karnovsky и 
L. Roots в 1964 году [18]. Происходит окрашивание в 
коричневый цвет тех областей биоптата, где имеет-
ся избыток ацетилхолинэстеразы. Чем интенсивнее 
окрашивание, тем меньше нервных клеток находит-
ся в данной области. Данная методика является по-
луколичественной (рис.�21–23).

Рис. 24. Рентгенологическая картина при кишечной 
форме муковисцидоза

Fig. 24. X-ray picture of intestinal cystic fi brosis

Рис. 25. Гиперплазия ганглиозных клеток при нейро-
нальной кишечной дисплазии (по К.У. Ашкрафту и 
Т.М. Хол деру)

Fig. 25. Ganglion cell hyperplasia in neuronal intestinal 
dysplasia (according to K.W. Ashcraft and T.M. Holder)

Рис. 26. Ультразвуковая картина гипертрофии внутрен-
него сфинктера

Fig. 26. Ultrasound image of hypertrophy of the internal 
sphincter

Резко положительная и положительная реакция 
говорит об отсутствии нервных клеток и соответ-
ствует, как правило, аганглионарной зоне. Отрица-
тельная реакция соответствует здоровым участ-
кам кишки с наличием в достаточном количестве 
нервных клеток. Этот метод не требует проведения 
полнослойной биопсии стенки толстой кишки, так 
как в биоптате определяется не наличие нервных 
клеток, а активность ацетилхолинэстеразы. Для 
этого достаточно исследовать участки слизистой 
оболочки, забор которых производится с помощью 
биопсийных щипцов во время фиброколоноскопии 
или с использованием специальных аспирацион-
ных катетеров. Хранить биоптаты необходимо при 
температуре не выше –30� °C. Специфичность дан-
ного метода исследования достигает 95–97%. Мор-
фологические методы исследования одинаково 
специфичны при всех формах болезни Гиршпрунга.

В настоящее время дополнительным методом в 
диагностике болезни Гиршпрунга является иссле-
дование активности кальретинина в стенке кишки. 
Кальретинин (кальцийсвязывающий белок) выраба-
тывается клетками интрамуральных нервных спле-
тений и отсутствует в нервных клетках кишки у детей 
с болезнью Гиршпрунга. Помимо высокой диагности-
ческой точности метод исследования на кальрети-
нин проводится классическим методом с фиксацией 
в парафине и не требует криорежима для биоптатов.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

У новорожденных иногда приходится прово-
дить дифференциальный диагноз с мекониальным 
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Хронический запор
Chronic constipation

Признаки болезни 
Гиршпрунга

Signs of Hirschsprung's disease

Нет признаков болезни 
Гиршпрунга

No signs of Hirschsprung's disease

Общеклинические исследования
General clinical studies

УЗИ толстой кишки
Ultrasound of the colon

Ирригография
Irrigography

Видеодефекоскопия
Video defecoscopy

Колодинамическое исследование
Colodynamic study

Сомнительные данные
Questionable data

Консервативное лечение
Conservative treatment

Отсутствие эффекта
No effect

Поэтажная 
лапароскопическая биопсия

laparoscopic biopsy step-by-step

Есть признаки болезни 
Гиршпрунга

There are signs of Hirschsprung's 
disease

Нет открытия анального канала
No opening of the anal canal

Отрицательный РАИР
Negative RAIR

Оперативное лечение
Negative RAIR

Открытие анального канала
Opening of the anal canal

Положительный РАИР
Positive RAIR

Консервативное лечение
Conservative treatment

Нет признаков болезни 
Гиршпрунга

No signs of Hirschsprung's 
disease

Рис. 27. Диагностический алгоритм при болезни Гиршпрунга

Fig. 27. Diagnostic algorithm for Hirschsprung’s disease 

илеусом, который встречается при кишечной форме 
муковисцидоза. Просвет кишки заполнен вязким 
меконием, который и служит причиной обструкции. 
При ирригографии выявляется «микроколон» с де-
фектами наполнения по ходу толстой кишки, так на-
зываемый симптом «четок» (рис.�24).

Наиболее четко провести дифференциальный ди-
агноз позволяет определение хлоридов пота. При му-
ковисцидозе их уровень значительно выше нормы. 
В анализе кала на копрограмму отмечается увеличе-
ние уровня нейтрального жира, мышечных волокон и 
крахмальных зерен. Кроме того, проведение биопсии 
стенки толстой кишки позволяет уточнить диагноз.

При функциональном запоре проблемы с опо-
рожнением кишечника начинаются обычно в более 
позднем возрасте и не бывают такими упорными, 

как при болезни Гиршпрунга. Кроме того, всегда 
выявляется причина, приводящая к данной клини-
ческой картине. При ирригографии нет аганглио-
нарной и супрастенотической зон. Проведение кон-
сервативной терапии в большинстве случаев дает 
стойкий положительный эффект. В сложных случа-
ях помогает проведение биопсии толстой кишки.

Наиболее трудно проводить дифференциаль-
ный диагноз у пациентов с нейрональной кишечной 
дисплазией. Клинические проявления при данном 
заболевании очень напоминают симптомы болез-
ни Гиршпрунга, но с более широким спектром про-
явлений: от полного отсутствия самостоятельного 
стула до редких эпизодов запоров, разрешающих-
ся самостоятельно. Данные ирригографии с бари-
ем идентичны таковым при болезни Гиршпрунга. 



L E C T U R E S

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West
ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

Volume 13 N 3    202538

Единственная возможность провести дифференци-
альный диагноз�— это  гистологическое исследова-
ние. При нем определяются гиперплазированные 
ганглиозные клетки и парасимпатические волокна 
в мышечном и подслизистом сплетениях (рис. 25).

Запор на почве врожденного стеноза прямой 
кишки также характеризуется возникновением кли-
нических проявлений с рождения. Однако при паль-
цевом исследовании обнаруживается сужение пря-
мой кишки; имеется положительный ректоанальный 
ингибиторный рефлекс. При биопсии прямой кишки 
обнаруживаются нормальные ганглиозные клетки.

В отличие от болезни Гиршпрунга при гипотиреозе 
запоры возникают не с самого рождения и носят не та-
кой выраженный характер. При лабораторном иссле-
довании определяется сниженный уровень гормонов 
щитовидной железы. При ирригографии с барием не 
определяется аганглионарная зона и супрастенотиче-
ское расширение. Нередко у ребенка отмечается уве-
личение языка. Биопсия толстой кишки вносит оконча-
тельную ясность в дифференциальный диагноз.

Крайне сложно проводить дифференциальный 
диагноз при болезни Гиршпрунга с суперкоротким 
сегментом. Аналогичная клиническая картина име-
ется при гипертрофии внутреннего сфинктера за-
днего прохода и анальной ахалазии.

Однако если при первом заболевании выпол-
нение интраректального УЗИ позволяет обнару-
жить увеличение толщины внутреннего сфинкте-
ра заднего прохода (рис. 26) и провести четкий 
дифференциальный диагноз, то при втором забо-
левании уточнить диагноз позволяет только гисто-
логическое исследование. При анальной ахалазии 
в биоптате мышечного слоя стенки прямой кишки 

ганглиозные клетки имеются, но их количество не-
достаточное, и часть из них недоразвита или нахо-
дится в состоянии дистрофии.

В заключение лекции приводим диагностиче-
ский алгоритм (рис. 27).

Вопросы лечения болезни Гиршпрунга у детей 
будут опубликованы в 3 части лекции.
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РЕЗЮМЕ. Введение. В обзоре данных литературы обобщены сведения об особенностях физиологии сома-
томединов, их участия в патогенезе патологических состояний, рассмотрены возможности применения со-
матомединов в диагностике и терапии. Результаты. Инсулиноподобные факторы роста 1 и 2 (соматомеди-
ны) — это одноцепочечные белки, сходные по своему строению с проинсулином. В современной практике 
соматомедины редко востребованы в диагностике и терапии заболеваний из-за малой осведомленности 
об их влиянии на множество физиологических процессов. Инсулиноподобный фактор роста 1 опосредует 
действие соматотропного гормона, участвует в глюконеогенезе, биосинтезе белка, липогенезе, стимулирует 
регенерацию, рост и размножение клеток, в том числе опухолевых. На основании перечисленных эффектов 
он является диагностическим маркером ряда эндокринных нарушений, определяет прогноз безрецидивного 
течения онкозаболеваний и заболеваний сердечно-сосудистой системы. Ранее считалось, что инсулиноподоб-
ный фактор роста 2 оказывает значимое влияние на организм только во время внутриутробного развития. 
Дальнейшие исследования позволили установить его роль в онкологических и психоневрологических заболе-
ваниях, в диагностике синдрома задержки внутриутробного роста и прогнозе безрецидивной выживаемости 
онкологических больных. Выводы. Сопричастность к развитию целого ряда патологий и значительное 
влияние на множество физиологических процессов определяют целесообразность и актуальность даль-
нейшего изучения соматомединов для расширения сведений об их диагностической значимости, а также 
проведения исследований с целью их возможного применения в терапии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: инсулиноподобный фактор роста 1, инсулиноподобный фактор роста 2, акромегалия, 
сахарный диабет, ожирение
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ABSTRACT. Introduction. The review of literature data summarizes information on the physiological features of 
somatomedins, their participation in the pathogenesis of pathological conditions, and considers the possibilities of 
using somatomedins in the diagnostics and therapy. Resulst. Insulin-like growth factors 1 and 2 (somatomedins) are 
single-chain proteins similar in structure to proinsulin. In modern practice, somatomedins are rarely in demand in the 
diagnosis and therapy of diseases due to little awareness of their effect on many physiological processes. Insulin-like 
growth factor 1 mediates the action of somatotropic hormone, is involved in gluconeogenesis, protein biosynthesis, 
lipogenesis, stimulates regeneration, growth and proliferation of cells, including tumor cells, based on the listed 
effects it’s a diagnostic marker for a number of endocrine disorders, it determines the prognosis of relapse-free 
cancer and cardiovascular diseases. Previously, it was believed that insulin-like growth factor 2 has a significant 
effect on the body only during intrauterine development. Further studies have established its role in oncological and 
psychoneurological diseases, in the diagnosis of intrauterine growth retardation syndrome and the prognosis of 
relapse-free survival of cancer patients. Conclusions. Involvement in the development of a number of pathologies 
and significant influence on a variety of physiological processes determine the expediency and relevance of further 
study of somatomedins to expand information about their diagnostic significance, as well as to conduct research 
with a view to their possible use in therapy.

KEYWORDS: insulin-like growth factor 1, insulin-like growth factor 2, acromegaly, diabetes mellitus, obesity
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ВВЕДЕНИЕ

Инсулиноподобные факторы роста (ИФР, со-
матомедины) принимают участие в развитии и 
жизнедеятельности различных тканей, а также за-
действованы в формировании некоторых патоло-
гических процессов. ИФР�— одноцепочечные белки, 
сходные по своему строению с проинсулином [1]. 
Существует четыре типа соматомединов, однако 
наиболее важными из них являются соматомедин�С 
и соматомедин А. 

Инсулиноподобный фактор роста 1 (ИФР-1, со-
матомедин С)� — пептид, состоящий из 70 амино-
кислотных остатков и синтезирующийся преиму-
щественно в печени, а также в скелетных мышцах, 
почках, аденогипофизе, костях и желудочно-кишеч-
ном тракте (ЖКТ) в ответ на выделение соматотроп-
ного гормона (СТГ) гипофизом [1]. Соматомедин С 
активен после первого года внеутробной жизни, с 
максимумом активности в пубертатный период. 
У�людей старшего возраста (после 50 лет) его кон-
центрация в крови постепенно снижается [1]. 

Инсулиноподобный фактор роста 2 (ИФР-2, сома-
томедин А)�— пептид, состоящий из 67 аминокислот-
ных остатков, его структура поддерживается тремя 
дисульфидными связями. В эмбриональный и фе-
тальный период ИФР-2 экспрессируется во�многих 
соматических тканях, воздействуя как удаленно, 

Рис. 1. Строение и принцип функционирования рецептора инсулиноподобного фактора роста 1. АДФ — 
аденозиндифосфат; АТФ — аденозинтрифосфат; Тир — тирозиновый остаток, связанный с β-субъединицей 
рецептора; IGF1 — молекула инсулиноподобного фактора роста 1; OPO3H2 — фосфатная группа; � — процесс 
аутофосфорилирования

Fig. 1. The structure and principle of functioning of the insulin-like growth factor receptor 1: АДФ — adenosine diphosphate; 
АТФ — adenosine triphosphate; Тир — tyrosine residue associated with the β-subunit of the receptor; IGF1 — the molecule 
of insulin-like growth factor 1; OPO3H2 — the phosphate group; � — the process of autophosphorylation
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за�счет циркуляции в крови, так и локально, ауто-
кринно или паракринно. В постнатальном периоде 
его синтез в большинстве тканей прекращается [2]. 

МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ СОМАТОМЕДИНОВ 
НА КЛЕТКИ ТКАНЕЙ ОРГАНИЗМА

Факторы роста по своей функции являются 
лигандами, взаимодействующими со специфи-
ческими поверхностными рецепторами клеток. 
Важно отметить, что рецептор ИФР-1, как и 
инсулиновый рецептор, по своей структуре отно-
сится к тирозинкиназным рецепторам [2]. Он 
состоит из двух α-субъединиц и двух β-субъединиц, 
последние связаны с тирозиновыми остатками. 
При взаимодействии инсулиноподобного фактора 
роста 1 с ИФР-1-рецептором запускается процесс 
аутофосфорилирования: тирозиновые остатки од-
ной β-субъединицы начинают фосфорилировать ти-
розиновые остатки другой β-субъединицы (рис. 1).

Результатом такого процесса является при-
соединение фосфатных групп к тирозиновым 
остаткам, что необходимо для активации 
самого ИФР-1-рецептора. Далее происходит 
процесс фосфорилирования белков-субстратов 
инсулинового рецептора� — IRS-1, GAB-1, Shc и 
множества других. Это приводит к активации 
двух основных  сигнальных путей: PI3K-AKT/PKB 
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и Ras-MAPK [2, 3]. Результатом активации первого 
пути является ингибирование клеточного апопто-
за, усиление синтеза белка, увеличение потребле-
ния глюкозы, стимуляция глюконеогенеза и ли-
погенеза. Инициация второго пути способствует 
усилению клеточной пролиферации за счет акти-
вации циклинов, циклинзависимых киназ (ЦЗК), 
ядерных транскрипционных факторов и других ре-
гуляторных белков, необходимых для стимуляции 
транскрипции генов�[2].

Известно, что в некоторых клетках ИФР-1 
способен активировать сигнальный путь Jak/Stat, 
что связывают с возможной трансформирующей 
активностью этого рецептора в клетках некоторых 
злокачественных опухолей [2].

Рецепторы ИФР-2 не относятся к тирозин-
киназным, они представляют собой катион неза-
висимые рецепторы маннозо-6-фосфата (М6Ф), 
которые преимущественно локализуются в ЦНС, но 
присутствуют также в мышечной и соединительной 
ткани. Их ключевая функция заключается в тран-
спорте связавшихся с ними молекул в�лизосомы, 
экзосомы, аппарат Гольджи. Именно в этих 
структурах происходит деградация лигандов [2, 
4, 5]. Рецепторы ИФР-2 не способны связывать 
инсулин и ИФР-1, они тропны к ретиноевой кислоте, 
TGF-beta, ИФР-2 и др. [2].

При связывании соответствующего лиганда с 
рецептором клетки образуется ранняя эндосома, 
в ней лиганд отделяется от рецептора и возвра-
щается в систему аппарата Гольджи. Содержимое 
эндосомы начинает постепенно закисляться, а так-
же происходит активация ферментов мембраны. 
Сигналом о превращении ранней эндосомы в позд-
нюю служит возврат всех рецепторов ИФР-2, ранее 
связанных с лигандами, в комплекс Гольджи. За-
ключительным этапом является слияние поздней 
эндосомы с лизосомой, в результате чего происхо-
дит деградация ее содержимого. 

ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ И БИОХИМИЧЕСКОЕ 
ЗНАЧЕНИЕ МОЛЕКУЛ ИФР

ИФР-1 имеет тесную взаимосвязь с соматотроп-
ным гормоном. ИФР-1 не только синтезируется в 
печени под влиянием СТГ, но и опосредует его эф-
фекты, стимулируя клеточную пролиферацию, син-
тез белка и другие вышеперечисленные метаболи-
ческие процессы, результатом которых будет: 

• поддержание целостности тканей и уровня глю-
козы в крови; 

• усиление обмена веществ;

• рост костной, хрящевой, соединительной, мы-
шечной тканей; 

• рост внутренних органов.
Важно отметить, что действие СТГ непродол-

жительно, но пролонгируется влиянием соматоме-
дина С [1]. СТГ образует слабые связи с белками 
плазмы крови, следовательно, быстро поступает 
из крови в ткани, его период полувыведения со-
ставляет менее 20 мин. ИФР-1 прочно связан с бел-
ком-носителем, который, как и сам фактор роста, 
продуцируется под влиянием СТГ, поэтому сома-
томедин С медленно покидает кровь (период его 
полувыведения превышает 20 ч), что существенно 
продлевает эффекты соматотропина, обеспечива-
ющие рост тканей [1].

Способность инсулиноподобного фактора роста�1 
стимулировать клеточную пролиферацию объясняет 
его регенерирующий эффект в отношении тканей. 

ИФР-2, как было отмечено ранее, активно экс-
прессируется в тканях организма только в эмбрио-
нальный и фетальный период, выполняя, глав-
ным образом, функцию посредника между СТГ и 
тканями- мишенями [2]. С момента рождения синтез 
ИФР-2 в�большинстве тканей прекращается, однако 
в структурах ЦНС уровень экспрессии соматомеди-
на А остается высоким. Он обнаруживается во мно-
гих областях: гиппокампе, коре, сосудистом сплете-
нии и гипоталамусе, также этот пептид выявляется 
в нейронах и клетках глии [2, 6].

В последние годы были проведены исследова-
ния, в результате которых получены достоверные 
данные о том, что в гиппокампе ИФР-2 регулирует 
процессы памяти, нейрональной пластичности и 
клеточного метаболизма. D.Y. Chen и соавт. (2011) 
показали, что в гиппокампе крыс после обучения в 
строго ограниченном интервале времени (примерно 
через 20 ч с момента обучения) активируется экс-
прессия ИФР-2, что является необходимым условием 
для формирования долгосрочной гиппокамп-зави-
симой памяти [7]. Во время обучения и консолида-
ции памяти происходит быстрая активация ИФР-2-
рецепторов, но на данный момент точно неизвестно, 
какой конкретно лиганд активирует рецептор, так 
как экспрессия ИФР-2 активируется в гиппокампе 
примерно через 20 ч после начала обуче ния [2, 7].

О.В. Малышева и соавт. (2021) в исследовании 
функций молекулы ИФР-2 обращают внимание, что 
ИФР-2, воздействуя на ИФР-2-рецептор, способен 
инициировать в нормальных и патологических тка-
нях ряд тканеспецифических клеточных  реакций, 
таких как увеличение потребления аминокислот 
(миоциты), синтеза гликогена (клетки гепатомы), 
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усиление экзоцитоза (клетки поджелудочной желе-
зы), повышение экспрессии (сперматоциты), уве-
личение подвижности (клетки рабдомиосаркомы) 
и миграции (клетки трофобласта) [2]. Точный меха-
низм, с помощью которого ИФР-2 реализует пере-
численные эффекты, до сих пор неизвестен. 

РОЛЬ СОМАТОМЕДИНОВ 
В ПАТОЛОГИЧЕСКИХ ПРОЦЕССАХ

1. ИФР-1 в этиопатогенезе эндокринных забо-
леваний 

Отмечена роль ИФР-1 в механизмах развития 
заболеваний, связанных с нарушением синтеза и 
функций соматотропного гормона, таких как акро-
мегалия и гипофизарный нанизм.

Акромегалия�— эндокринное заболевание, харак-
теризующееся стойкой гиперсекрецией СТГ и разви-
тием специфической клинической картины. Устой-
чивая гиперпродукция гормона роста стимулирует 
повышенный синтез соматомедина С в печени [8]. 
Именно ИФР-1 способствует развитию гипертрофии 
тканей организма, артериальной гипертензии и дру-
гих симптомов, характерных для данной патологии, 
за счет инициации описанных выше механизмов: 
увеличение клеточной пролиферации, синтеза бел-
ка, потребления глюкозы и липогенеза. 

Для гипофизарного нанизма свойственно резкое 
нарушение роста и физического развития, обуслов-
ленное недостаточным образованием соматотро-
пина в детском возрасте. Этиологическими и пато-
генетическими факторами данной патологии чаще 
всего являются генетические дефекты синтеза СТГ, 
либо соматомедина С, либо их рецепторов [8].

2. Соматомедины в механизмах онкогенеза 
В патогенезе опухолевого роста выделяют три 

фазы:
• инициации;
• промоции;
• прогрессии.
Инициация представляет собой преобразование 

нормальной клетки в опухолевую за счет изменения 
ее генетического аппарата. Трансформированная 
клетка становится способной к неограниченному и 
бесконтрольному размножению, что обеспечивает-
ся, в том числе, посредством синтеза в ней новых 
факторов роста [9].

ИФР-1 и ИФР-2 относятся к факторам роста, ко-
торые действуют на сами клетки-продуценты и спо-
собствуют их дальнейшей пролиферации. Секреция 
факторов роста происходит аутокринно, т.е. клетки 
оставляют их внутри, поддерживая этим непре-

рывное размножение [9]. Активация пути Ras-MAPK 
обеспечивает усиление митогенной активности, а 
инициация пути PI3K-AKT/PKB влечет за собой инги-
бирование механизмов апоптоза. Кроме того, метабо-
лические процессы, которые активируются сомато-
мединами, поддерживают высокий уровень обмена 
клетки и ее дальнейший рост в фазе промоции. 

Синдром Беквита–Видемана (СБВ)�— это врож-
денное нарушение развития, сопровождающееся 
макросомией, висцеромегалией, врожденными по-
роками развития и предрасположенностью к опу-
холям эмбрионального происхождения в возрасте 
до 8–10 лет. Механизмом развития опухоли при 
СБВ служит геномный импринтинг�— процесс, при 
котором экспрессия определенных генов осущест-
вляется в зависимости от того, от какого родителя 
поступили аллели (например, экспрессируется от-
цовский аллель, а материнский подавлен) [10]. 

Генетический локус, в котором происходит на-
рушение импринтинга у больных СБВ, находится в 
хромосоме 11 в сегменте р15.5 (WT2) [10]. Один из 
генов этой области�— ген ИФР-2, который в норме 
экспрессируется только отцовским аллелем, тогда 
как материнский аллель подвергается импринтин-
гу. В некоторых опухолях Вильмса была обнаружена 
утрата импринтинга: ген ИФР-2 экспрессировался 
с материнским аллелем, что сопровождалось ги-
перпродукцией ИФР-2. Его избыток способствовал 
не только развитию характерной для СБВ клини-
ческой картины (чрезмерный рост тканей, так как 
ИФР-2 является эмбриональным фактором роста), 
но и повышению риска образования эмбриональ-
ных опухолей [10]. 

3. Ожирение и злокачественные опухоли 
Существует предположение, что повышенный 

риск появления злокачественных опухолей у лю-
дей с метаболическим синдромом является след-
ствием гиперинсулинемии и инсулинорезистент-
ности� [10, 11]. Ожирение способствует развитию 
инсулинорезистентности, в результате чего ткани 
теряют способность утилизировать глюкозу, и ее 
концентрация в плазме начинает превышать допу-
стимые значения. В ответ на гипергликемию ком-
пенсаторно возникает гиперинсулинемия. Инсулин 
подавляет синтез белков IGFBP-1 и IGFBP-2, связы-
вающих свободный ИФР-1 в крови [12–14]. Таким 
образом, повышается биодоступность и концентра-
ция ИФР-1, который, действуя на клетки-мишени, 
стимулирует их митогенную и антиапоптозную ак-
тивность (рис. 2), а также экспрессию гипоксия-ин-
дуцибельного фактора 1 и фактора роста эндотелия 
сосудов [15]. Описанные эффекты соматомедина С 
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способствуют возникновению и последующей про-
грессии злокачественных опухолей [10, 16].

4. ИФР-1 и сахарный диабет 1-го типа 
Сахарный диабет 1-го типа характеризуется не-

способностью β-клеток поджелудочной железы 
вырабатывать инсулин. При дефиците инсулина 
происходит активный синтез белков IGFBP-1 и 
IGFBP-2, связывающих свободный ИФР-1 в крови, 
вследствие чего уменьшается его биодоступность 
для тканей-мишеней [17]. В связи с отсутствием не-
обходимой интенсивности воздействия на клетки 
соматомедин С не запустит “механизм” повышения 
потребления глюкозы тканями, что будет усугуб-
лять гипергликемию, развившуюся на фоне дефи-
цита инсулина [17].

5. Участие соматомедина С в развитии сер-
дечно- сосудистой патологии 

В развитии патологии сердечно-сосудистой 
системы ИФР-1 имеет двойственное значение. 
За�счет активации пути PI3K-AKT/PKB он принима-
ет участие в защите кардиомиоцитов от апоптоза, 

поэтому снижение концентрации ИФР-1 увеличи-
вает риск развития ишемической болезни сердца, 
инсульта и сердечной недостаточности. В то же 
время соматомедин С содействует развитию ате-
росклероза и ангиогенеза, инициируя экспрессию 
фактора роста эндотелия сосудов [18]. Изменения в 
оси «соматотропный гормон�— инсулиноподобный 
ростовой фактор-1» у детей, рожденных от матерей 
с ожирением, могут лежать в основе формирования 
в будущем метаболического синдрома [19].

6. Инсулиноподобный фактор роста 1 и хрони-
ческая болезнь почек 

Соматомедин С имеет значение в развитии хрони-
ческой болезни почек (ХБП) в тех случаях, ко гда ос-
новное заболевание, вызвавшее  снижение  функции 
почек, сопровождается повышением концентрации 
ИФР-1 в крови или усилением его синтеза в тканях 
[20]. К таким заболеваниям относятся сахарный диа-
бет 2-го типа и акромегалия/гигантизм. 

Установлено, что на ранней стадии ХБП ИФР-1 
может способствовать нарастанию массы почек, 

Рис. 2. Ожирение и риск развития онкологии: роль оси инсулин — ИФР-1: IGF — инсулиноподобный фактор роста; 
IGFBP — белок IGFBP. (По Renehan A.G. et al., 2006 [10]) 

Fig. 2. Obesity and cancer risk: the role of the insulin — IGF-1 axis: IGF — insulin-like growth factor; IGFBP — белок IGFBP. 
(According to Renehan A.G. et al., 2006 [10])
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это связано с усилением клеточной пролиферации в 
результате активации пути Ras-MAPK. Кроме того, со-
матомедин С оказывает митогенный эффект на мезан-
гиальные и гладкомышечные клетки сосудов, наруша-
ет синтез гликозаминогликанов, повышает скорость 
гломерулярной фильтрации и экскреции альбумина, 
снижает тонус приносящей артериолы клубочков, по-
вышая при этом проницаемость для крупных молекул, 
способствует накоплению коллагена 4-го типа и, сле-
довательно, гломерулосклерозу [20].

7. ИФР-2 в этиопатогенезе психоневрологиче-
ских расстройств 

Ряд исследований доказывает связь уровня 
соматомедина А с развитием депрессивных рас-
стройств. Выявлено, что у крыс, подвергнутых 
хроническому иммобилизационному стрессу, на-
блюдалось снижение уровня ИФР-2 в гиппокампе, 
а последующее введение в течение 21 дня антиде-
прессанта дезипрамина приводило к повышению 
экспрессии ИФР-2 в гиппокампе животных [2, 21].

Установлено наличие вклада ИФР-2 в развитие 
шизофрении. В масштабном исследовании консор-
циума Common Mind было обнаружено снижение 
экспрессии гена ИФР-2 в префронтальной коре 
больных шизофренией [2].

Существуют предположения, что болезнь Альц-
геймера может быть сопряжена с изменением 
уровня соматомедина А в мозге. При посмертном 
исследовании больных болезнью Альцгеймера 
было обнаружено снижение концентрации ИФР-2 в 
гиппокампе и гипоталамусе [2]. 

В ходе исследования уровней соматомединов 
у пациентов с болезнью Паркинсона было обнару-
жено выраженное снижение концентрации ИФР-2 
в мононуклеарных клетках периферической крови, 
что позволяет предположить связь между низким 
уровнем ИФР-2 и нейродегенеративной патологи-
ей [22–24]. Кроме того, установлено, что снижение 
концентрации ИФР-1 у пациентов с болезнью Пар-
кинсона способствует развитию деменции [25–27]. 

8. Связь ИФР-1 с объемом головного мозга 
у недо ношенных детей 

В процессе изучения влияния ИФР-1 на разви-
тие нервной ткани было установлено, что ИФР-1 
способствует росту, выживанию, пролиферации и 
миграции нервных клеток, а также влияет на фор-
мирование синапсов, миелинизацию и пластич-
ность ткани головного мозга [28, 29]. При даль-
нейших исследованиях была обнаружена связь 
между низкой концентрацией соматомедина С и 
недостаточным объемом головного мозга у недо-
ношенных детей [30]. I. Hansen-Pupp и соавт. (2011) 

на основании результатов исследования утверж-
дают, что оптимизация уровня соматомедина С 
может улучшить рост мозга у глубоко недоношен-
ных детей�[31].

ЗНАЧЕНИЕ СОМАТОМЕДИНОВ 
В ДИАГНОСТИКЕ И ПРОГНОЗЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ

В настоящее время иммунологические методы 
исследования становятся все более доступными в 
лабораторной диагностике различных патологиче-
ских синдромов и заболеваний. Иммунологический 
анализ позволяет выделить из биологических об-
разцов множество вариантов белковых молекул, в 
том числе и инсулиноподобные факторы роста. 

1. Диагностика акромегалии
Диагностика гиперсекреции СТГ гипофизом ос-

нована на выявлении повышенной концентрации 
СТГ и ИФР-1 в сыворотке крови [32]. Установлено, 
что уровень СТГ в крови подвержен колебаниям и 
зависит от предшествующих физических нагрузок, 
сна и приема пищи. И поэтому случайное измерение 
СТГ в сыворотке крови имеет низкую диагностиче-
скую ценность и не рекомендуется для рутинного 
выявления акромегалии [33]. Напротив, уровень 
ИФР-1 в крови не подвержен значительным колеба-
ниям, а также отражает секрецию соматотропина в 
течение нескольких предшествующих дней, вслед-
ствие чего этот показатель применяется в диагно-
стике акромегалии и при ее мониторинге. По�дан-
ным доказательных исследований, определение 
уровня ИФР-1 для диагностики акромегалии отно-
сится к первому уровню доказательности, классу 
рекомендаций А [34].

2. Диагностика и прогноз рецидива онкологиче-
ских заболеваний

Являясь митогенами и антиапоптозными аген-
тами, инсулиноподобные факторы роста задей-
ствованы в патогенезе онкологических заболева-
ний и нередко обнаруживаются в самих опухолях. 
Были проведены исследования, доказывающие 
значимость определения уровня ИФР в крови 
в�диагностике и прогнозировании рецидива онко-
логических заболеваний [35].

В результате установления уровней ИФР в 
сыворотке крови у больных раком молочной 
железы (РМЖ) и у обследованных контрольной 
группы были установлены нормативные показа-
тели соматомединов. Референсные значения для 
ИФР-1 находятся в пределах от 55,4 до 281 нг/мл, 
а для ИФР-2 этот показатель составляет от 0,7 до 
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2,6�мкг/ мл�[35]. Уровни соматомединов в сыворот-
ке крови определяли с помощью иммунофермент-
ного анализа, который в настоящее время являет-
ся методом выбора в лабораторной диагностике 
инсулиноподобных факторов роста. 

На основании проведенных биохимических 
исследований У.Р.О. Мамедов (2019) утверж-
дает, что для достижения наилучших результа-
тов выбор вида проводимой терапии у больных 
РМЖ� T1-2N0M0 стадий целесообразнее прово-
дить после определения биологического подти-
па опухоли и измерения исходных (до лечения) 
ИФР-1, ИФР-2 в сыворотке крови [35]. Исходные 
сывороточные уровни ИФР-1 преимущественно 
указывали на прогноз раннего рецидива опухо-
левого процесса, а уровни ИФР-2 уточняли про-
гноз 5- и 10-летней безрецидивной выживаемо-
сти у больных РМЖ T1-2N0M0 стадий [35].

В результате генетических и иммуноферментных 
исследований уровня инсулиноподобных факторов 
в сыворотке крови у больных новообразованиями 
костей отмечено повышение хотя бы одного из ис-
следуемых показателей у 80% больных. У�43%�паци-
ентов были повышены концентрации обоих марке-
ров, в то время как у здоровых людей ни в одном 
наблюдении не обнаружено одновременное повы-
шение концентрации ИФР-1 и ИФР-2 выше порого-
вого уровня [36].

В общей группе больных саркомами костей 
установлена достоверная связь уровня ИФР-1 
в сыворотке крови c прогнозом безрецидивной 
и общей выживаемости. Выявлена также связь 
высоких уровней ИФР-1 с неблагоприятным про-
гнозом безрецидивной выживаемости больных 
хондросаркомой, что позволило предположить 
возможность использования ИФР-1 как фактора 
прогноза безрецидивной выживаемости. У боль-
ных саркомой Юинга ИФР-1 рассматривается как 
потенциальный фактор прогноза общей выжива-
емости [36].

У больных колоректальным раком диагности-
ческая ценность определения уровня ИФР-1 в сы-
воротке крови менее значима, но установлено, что 
ИФР-1 может использоваться как маркер прогноза 
общей выживаемости при данном заболевании�[37].

Как упоминалось ранее, ИФР-1 может способство-
вать развитию злокачественных опухолей у людей 
с�метаболическим синдромом и сахарным диабетом 
2-го типа, вследствие чего необходимо отслеживать 
его концентрацию в крови для предупреждения воз-
никновения онкологических заболеваний у данной 
группы пациентов. 

В диагностике синдрома Беквита–Видемана 
учитываются преимущественно генетические ис-
следования и морфологические признаки, выяв-
ляемые при осмотре. Однако, принимая во вни-
мание гиперпродукцию ИФР-2, характеризующую 
данный синдром, можно предположить, что ИФР-2 
может быть диагностическим маркером этой па-
тологии. 

По данным множества исследований [9, 10, 16, 
17, 35], большинство опухолей в процессе свое-
го развития экспрессируют ИФР-1, что позволяет 
рассматривать его в качестве неспецифического 
цитокина в онкологии. Таким образом, повышает-
ся диагностическая значимость определения кон-
центрации ИФР-1 в сыворотке крови у пациентов с 
подозрением на наличие онкологического заболе-
вания. 

3. ИФР-1 и прогноз сердечно-сосудистой пато-
логии

При обследовании пациентов с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы было обнаружено, 
что низкая концентрация ИФР-1 в крови повышает 
риск развития ишемической болезни сердца, ин-
сульта и сердечной недостаточности [18, 38–40]. 
Было также отмечено, что повышенный уровень 
ИФР-1 нередко сопровождает артериальную гипер-
тензию [41]. 

Выявление высокого уровня ИФР-1 в крови у 
детей с артериальной гипертензией позволяет 
установить риск ее прогрессирования на ранних 
этапах, что способствует повышению эффектив-
ности ранней диагностики сахарного диабета 
2-го�типа [42]. 

Концентрация ИФР-1 при остром коронарном 
синдроме связана с исходом данного синдрома: 
снижение уровня ИФР-1 у пациентов с инфарктом 
миокарда (менее 150 нг/мл) является неблагопри-
ятным прогностическим фактором полугодовой 
летальности после острой коронарной патологии. 
Снижение уровня ИФР-1 у пациентов с кардиоваску-
лярными заболеваниями опосредует повышение 
риска развития фибрилляции предсердий�[18, 43].

Таким образом, ИФР-1 может использоваться 
в�качестве прогностического маркера у пациентов 
с сердечно-сосудистой патологией. 

4. ИФР-2 и синдром задержки внутриутробного 
роста

При оценке показателя концентрации ИФР-2 
у детей с синдромом задержки внутриутробного 
роста (ЗВУР) гипотрофического типа  отмечалось 
его снижение в сравнении с контролем. У детей 
с ЗВУР гипотрофического и гипопластического 
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типа III�степени отмечались самые низкие значения 
ИФР-2, а в сыворотке крови их матерей сома-
томедин А был снижен в сравнении не только с 
группами исследования, но и с нормативными 
показателями [44]. У детей с гипопластическим ти-
пом ЗВУР не�было выявлено изменение показателя 
ИФР-2 в крови.

Таким образом, можно предположить значи-
мость определения уровня ИФР-2 в сыворотке кро-
ви у ребенка и его матери с целью установления 
типа ЗВУР и ее степени. 

5. ИФР-1 как биомаркер ранней диагностики 
бо лезни Альцгеймера

В настоящее время сведения о применении 
ИФР-2 в диагностике болезни Альцгеймера (БА) 
отсутствуют. Однако в результате посмертного ис-
следования образцов мозга пациентов с БА было 
обнаружено снижение уровня ИФР-2 в гиппокампе 
и гипоталамусе. А в цереброспинальной жидкости 
его концентрация была повышена, этот показатель 
положительно коррелировал с уровнем амилоида 
β42, являющегося биомаркером БА в цереброспи-
нальной жидкости [2, 45].

Определение в биологических образцах ком-
бинации из четырех маркеров, одним из которых 
является ИФР-1, позволяет осуществлять раннюю 
диагностику и выявление риска развития болезни 
Альцгеймера с высокой специфичностью, состав-
ляющей по меньшей мере 90% [46, 47]. Под образ-
цом биологической жидкости подразумевается 
кровь, цереброспинальная жидкость, моча и дру-
гие образцы жидкостей из биологического источ-
ника [47].

6. ИФР-1 и хроническая болезнь почек при с са-
харном диабете 2-го типа

При обследовании пациентов с сахарным диа-
бетом 2-го типа была выявлена связь между уров-
нем ИФР-1 в сыворотке крови и скоростью клубоч-
ковой фильтрации (СКФ). Вероятность снижения 
СКФ� <50� мл/мин/1,73 м² увеличивалась с повы-
шением уровня ИФР-1 [48]. Таким образом, можно 
выдвинуть предположение о целесообразности 
определения уровня ИФР-1 в сыворотке крови у 
пациентов с сахарным диабетом 2-го типа с целью 
предупреждения развития ХБП или ее усугубления. 

7. Соматомедин С и патология печени
Физиологически бо҆льшая часть ИФР-1 синте-

зируется в печени под действием соматотропно-
го гормона. Установлено значительное отличие 
уровня ИФР-1 в сыворотке крови у детей с терми-
нальной стадией заболевания печени от такового 
у здоровых детей [49]. Кроме того, концентрация 

ИФР-1 в сыворотке крови была напрямую связана 
со степенью фиброза печени и этиологией заболе-
вания� [49]. Достоверные исследования о диагно-
стической ценности определения ИФР-1 в крови 
при заболеваниях печени в настоящее время отсут-
ствуют, однако нельзя не отметить потенциальную 
значимость ИФР-1 как маркера функции печени.

8. ИФР-1 как возможный маркер эффективно-
сти PRP-терапии 

PRP-терапия (Platelet Rich Plasma — терапия 
плазмой, обогащенной тромбоцитами) представ-
ляет собой введение обогащенной тромбоцитами 
плазмы в место на теле, подлежащее регенерации 
и восстановлению. Одна из областей применения 
PRP-терапии� — лечение рожениц с угрозой таких 
послеродовых осложнений, как ректоцеле (опу-
щение задней стенки влагалища с последующим 
смещением и выпадением прямой кишки) и зияние 
половой щели. Установлено, что у женщин, относя-
щихся к группе риска данных осложнений, сниже-
на концентрация ИФР-1 в крови. После проведения 
PRP-терапии с клинически положительной динами-
кой у пациенток наблюдалось повышение уровня 
ИФР-1 в крови, что дает возможность рассматри-
вать ИФР-1 как возможный показатель эффектив-
ности PRP-терапии. Однако авторы публикации 
отмечают необходимость проведения дополни-
тельных исследований для оценки безопасности 
применения PRP-терапии и использования ИФР-1 в 
качестве маркера ее эффективности [50].

9. ИФР-2 при биполярном расстройстве
У пациентов с биполярным расстройством 

уровень ИФР-2 в сыворотке крови ниже, чем у 
здоровых людей, и коррелирует с тяжестью ма-
ниакальных симптомов во время маниакальных 
эпизодов�[51–53]. Эти результаты позволяют пред-
положить, что снижение уровня ИФР-2 может быть 
связано с патофизиологией биполярного расстрой-
ства, а определение ИФР-2 в сыворотке крови мо-
жет быть периферическим биомаркером для оцен-
ки тяжести маниакальных симптомов у пациентов 
с биполярным расстройством.

ПРИМЕНЕНИЕ ИФР-1 В ТЕРАПИИ 

За счет своего антиапоптотического и митоген-
ного эффекта ИФР-1 может применяться в качестве 
нейропротекторного средства при церебральной 
ишемии и инсульте. Кроме того, он восстанавли-
вает функции нервных клеток, улучшает энергети-
ческий обмен в нейронах и микроциркуляцию, что 
особенно важно в условиях гипоксии [53, 54]. 
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Известно, что соматомедин С оказывает значи-
тельное влияние на регенерацию эпителия каналь-
цев нефрона, поэтому ИФР-1 изучали в качестве 
потенциального лекарственного средства для сти-
муляции регенерации эпителия при остром повреж-
дении почек, но клинические исследования не при-
несли ожидаемых результатов [55].

При изучении роли ИФР-1 в процессах старения 
и возраст-ассоциированных заболеваний была 
установлена связь между низким уровнем сома-
томедина С и мальнутрицией [56]. Поскольку этот 
синдром нередко сопровождает людей старшего 
возраста, авторы публикации отмечают потенци-
альную значимость медикаментозного примене-
ния ИФР-1 для избежания последствий его дефи-
цита [57–60]. 

В Российской Федерации ИФР-1 в терапии не 
применяется, однако в ряде стран зарегистрирован 
препарат рекомбинантного человеческого инсули-
ноподобного фактора роста 1�— мекасермин (торго-
вое название препарата�— инкрелекс). Его исполь-
зуют в качестве длительной терапии при задержке 
роста у детей с врожденным или приобретенным 
дефицитом соматотропного гормона [61, 62]. Кро-
ме того, мекасермин применяется при тяжелой 
инсулинорезистентности, в том числе при синдро-
ме Донохью�— редком генетическом заболевании, 
представляющем собой тяжелую форму сахарного 
диабета [63]. В клинической практике ИФР-1 не яв-
ляется препаратом выбора среди перечисленных 
заболеваний, так как один из его побочных эффек-
тов� — повышение риска возникновения доброка-
чественных и злокачественных новообразований. 
Безопасность медикаментозного применения со-
матомедина С до сих пор не подтверждена. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на то что открытие соматомеди-
нов датируется XX веком, изучение их функции, 
значения в физиологических и патологических 
процессах остается актуальным и на сегодняшний 
день. Известно, что ИФР-1 опосредует действие 
соматотропного гормона, задействован в таких 
метаболических процессах, как глюконеогенез, 
биосинтез белка, липогенез и другие, стимулирует ре-
генерацию, рост и размножение клеток, в том числе 
опухолевых. На основании перечисленных эффектов 
ИФР-1 является диагностическим маркером некото-
рых эндокринных нарушений, определяет прогноз 
безрецидивного течения онкозаболеваний и заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы. До недавнего 

времени считалось, что ИФР-2 оказывает значимое 
влияние на организм только во время его внутри-
утробного развития, стимулируя рост и развитие 
плода. Дальнейшие исследования позволили уста-
новить роль ИФР-2 в онкологических и психоневро-
логических заболеваниях, в диагностике синдрома 
задержки внутриутробного роста и прогнозе безре-
цидивной выживаемости онкологических больных.

Сопричастность к развитию целого ряда па-
тологий и значительное влияние на множество 
физиологических процессов определяют целесо-
образность и актуальность дальнейшего изучения 
соматомединов для расширения сведений об их 
диагностической значимости, а также проведения 
исследований с целью выявления возможностей 
их применения в терапии.
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РЕЗЮМЕ. Многие пациенты, страдающие различными хроническими заболеваниями, обращаются к мето-
дам комплементарной и альтернативной медицины, применение которых далеко не всегда основывается 
на принципах доказательной медицины, хотя многие из них часто используются в реальной клинической 
практике. В отечественной научной печати методам комплементарной и альтернативной медицины в 
педиатрической ревматологии посвящены единичные публикации, главным образом, представляющие 
собой обзорные статьи, обобщающие опыт применения различных диет и пищевых добавок в лечении 
ревматических заболеваний у детей. При этом многие родители маленьких пациентов, страдающих рев-
матическими заболеваниями, самостоятельно обращаются за дополнительной помощью к методам ком-
плементарной и альтернативной медицины или задают врачам-ревматологам вопросы о возможности 
использования тех или иных методов комплементарной и альтернативной медицины в комплексном 
лечении их ребенка. У практических врачей далеко не всегда имеются ответы на эти вопросы, соот-
ветствующие современному состоянию научных знаний о данной проблеме. Цель настоящего обзора�— 
обобщить имеющиеся зарубежные публикации, посвященные применению методов комплементарной и 
альтернативной медицины в лечении ревматических заболеваний у детей.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: комплементарная и альтернативная медицина, ревматические заболевания, педиат-
рическая ревматология
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ABSTRACT. Many patients suffering from various chronic diseases turn to complementary and alternative medicine 
methods, the use of which is not always based on the principles of evidence-based medicine, although many of 
them are often used in real clinical practice. In the Russian scientific press, there are isolated publications devoted 
to the methods of complementary and alternative medicine in pediatric rheumatology, mainly review articles 
summarizing the experience of using various diets and dietary supplements in the treatment of rheumatic diseases 
in children. At the same time, many parents of young patients suffering from rheumatic diseases independently 
seek additional help from complementary and alternative medicine methods, or ask rheumatologists questions 
about the possibility of using certain complementary and alternative medicine methods in the comprehensive 
treatment of their child. Whereas practitioners do not always have answers to these questions that meet the 
current state of scientific knowledge about this problem. The purpose of this review is to summarize the available 
foreign publications on the use of complementary and alternative medicine methods in the treatment of rheumatic 
diseases in children.

KEYWORDS: complementary and alternative medicine, rheumatic diseases, pediatric rheumatology
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ВВЕДЕНИЕ

Многие пациенты, страдающие различными 
хроническими заболеваниями, часто обращаются 
к методам комплементарной и альтернативной 
медицины (КАМ), применение которых далеко 
не всегда основывается на принципах доказа-
тельной медицины. При этом многие из методов 
КАМ достаточно часто используются в реальной 
клинической практике, как для усиления эффек-
тивности стандартной терапии, так и в качестве 
альтернативного лечения. В последние годы появ-
ляется все больше научных статей в отечествен-
ных высокорейтинговых научно-практических 
журналах, посвященных применению различных 
методов КАМ [1–8], в том числе в комплексном 
лечении ревматических заболеваний у взрослых 
пациентов [4–8]. Методам КАМ в педиатрической 
ревматологии посвящены единичные русскоязыч-
ные публикации, главным образом, представля-
ющие собой обзорные статьи, обобщающие опыт 
применения различных диет и пищевых добавок 
в лечении ревматических заболеваний у детей [9, 
10]. При этом многие родители юных пациентов, 
страдающих ревматическими заболеваниями, ак-
тивно обращаются за дополнительной помощью к 
различным методам КАМ, далеко не всегда ставя 
своих лечащих врачей в известность об этом, ко-
торые, в свою очередь, также редко спрашивают 
своих пациентов об использовании ими методов 
КАМ. Такая неосведомленность врачей может 
быть проблематичной, поскольку использование 
методов КАМ в сочетании с традиционным лече-
нием может быть полезным, но может привести 
к неоправданному увеличению бремени лече-
ния или снижению эффективности назначенных 
лекарственных препаратов. Возможны также 
побочные эффекты КАМ и фармакологические 
взаимодействия с противоревматическими ле-
карственными препаратами. Родители других па-
циентов, напротив, часто задают врачам-ревмато-
логам вопросы о возможности использования тех 
или иных методов КАМ в комплексном лечении их 
ребенка, а у практических врачей далеко не всег-
да имеются адекватные ответы на эти вопросы. 
Врач-ревматолог, обладающий современными 
научно-обоснованными знаниями о КАМ, может 
предложить помощь в координации комплексного 
ведения пациента, снизив риски нежелательного 
лекарственного взаимодействия или побочных 
эффектов КАМ и существенно повысив компла-
ентность пациентов и их родителей.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования — провести обзор зарубеж-
ных публикаций, посвященных применению методов 
КАМ в лечении ревматических заболеваний у детей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Выполнен поиск статей в базе данных PubMed 
по запросу «complementary alternative rheumatic», 
опубликованных до 31 декабря 2024 года, обна-
ружено 527 публикаций. Большая их часть была 
посвящена применению методов КАМ при остео-
артрите, фибромиалгии, подагре, ревматоидном ар-
трите, анкилозирующем спондилите и других рев-
матических заболеваниях у взрослых пациентов. 
На использовании методов КАМ в педиатрической 
ревматологии были сконцентрированы только 
16�публикаций. Полный текст двух статей, опубли-
кованных в 1992 и 1996 годах, оказался недосту-
пен. Таким образом, в обзор было включено 14 
статей�[11–24], посвященных применению методов 
КАМ в педиатрической ревматологии, опублико-
ванных за последние 22 года, в том числе один не-
систематический обзор [11], один систематический 
обзор и метаанализ рандомизированных контроли-
руемых исследований (РКИ) [12], и 11 не включен-
ных в него оригинальных исследований [13–24]. 

ОБЗОР ПОЛУЧЕННЫХ ДАННЫХ

Согласно американскому национальному цент-
ру КАМ, входящему в состав национального инсти-
тута здравоохранения Соединенных Штатов Амери-
ки (США), КАМ включает в себя множество видов 
терапии, которые не рассматриваются в качестве 
части конвенциональной медицины, и подразде-
ляется на 5 областей: 1) альтернативные медицин-
ские системы (традиционная китайская медицина, 
натуропатическая медицина, аюрведическая и го-
меопатическая медицина); 2) вмешательства на 
уровне тело—психика (медитация, релаксация, гип-
ноз, биологическая обратная связь); 3) биологиче-
ски обоснованные методы лечения (растительные 
добавки, ароматерапия); 4) практики, основанные 
на манипуляциях с телом (хиропрактика, остеопа-
тия, массаж); 5) энергетические процедуры (рэйки, 
терапевтические прикосновения) [11]. Однако до 
сих пор нет единого мнения относительно опре-
деления КАМ и видов терапии, которые следует 
рассматривать в качестве относящихся к ней. На-
пример, считать ли методом КАМ самостоятель-



О Б З О Р Ы

ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West 2025    Том 13 № 3 59

ное применение пациентами витаминов и/или 
микроэлементов? Это существенно затрудняет со-
поставление между собой результатов отдельных 
оригинальных исследований, изучающих частоту 
применения методов КАМ.

Так, L.E. Hagen и соавт. в 2003 году обнаружи-
ли, что 90 (64%) из 141 пациентов (средний возраст 
10,8�года, 95 девочек и 41 мальчик, пол 5 пациентов 
не был указан), наблюдающихся в амбулаторной 
ревматологической клинике Детской больницы То-
ронто (Канада), использовали по крайней мере один 
вид КАМ в течение предыдущих 12 месяцев, одна-
ко, если бы авторы исключили из исследования тех 
пациентов, которые употребляли только витамины 
и/или микроэлементы, не прибегая к другим мето-
дам КАМ, общее число потребителей КАМ сократи-
лось бы до 73 (51,8%) из 141 пациентов. Если же 
относить самостоятельное применение витаминов 
и/или микроэлементов к КАМ, то они оказались 
самыми часто применяемыми методами КАМ: ви-
тамины применяли 33 (37%) из 90�пациентов, ми-
кроэлементы� — 31 (34%) из 90 пациентов. Среди 
пациентов, употребляющих витамины, 18 (55%) из 
33 пациентов принимали витамин С, 10 (30%) из 33 
пациентов�— витамин D, 5�(15%) из 33�пациентов�— 
витамин E, по 1 (3%) из 33 пациентов�— витамин A 
и витамины группы B, 10 пациентов принимали 
несколько витаминов. Среди пациентов, исполь-
зующих микроэлементы, 16 (52%) из 31 пациентов 
принимали кальций, 11 (35%) из 31�пациентов�— же-
лезо, по 3 (10%) из 31�пациентов�— цинк и магний, 
4 пациента принимали несколько микроэлемен-
тов. Другими широко используемыми методами 
КАМ оказались техники релаксации�— 20 (22%) из 
90 пациентов, хиропрактика�— 19 (21%) из 90 паци-
ентов, медные браслеты или кольца�— 16 (18%) из 
90 пациентов, а также растительные лекарствен-
ные средства� — 15 (17%) из 90 пациентов. Реже 
(менее чем в 10% случаев) использовались рыбий 
жир, другие пищевые добавки, ароматерапия, ме-
дитация, гомеопатия, акупунктура, иридология и 
натуропатия. Среди 141 участников исследования 
было 69 (49%) пациентов с различными субтипа-
ми ювенильного идиопатического артрита (ЮИА), 
25 (18%) пациентов с системными заболеваниями 
соединительной ткани (системная красная волчан-
ка, ювенильный дерматомиозит (ЮДМ), системная 
склеродермия, системные васкулиты) и 47 (33%) 
пациентов с другими заболеваниями, включая фи-
бромиалгию и редкие диагнозы, такие как саркои-
доз, а также пациентов с еще не установленными 
диагнозами. L.E.� Hagen и соавт. не обнаружили 

существенных различий между пользователями и 
не-пользователями КАМ по возрасту, полу или диа-
гностической группе. Однако у пользователей КАМ 
продолжительность заболевания была больше 
(4,12±3,60 лет), чем у тех, кто не пользовался КАМ 
(2,82±3,23 лет), средняя разница составила 1,3�года 
(p=0,04). Среди 137 пациентов, сообщивших о коли-
честве диагностированных хронических заболева-
ний, у 41 было диагностировано более одного�за-
болевания, эти пациенты с большей вероятностью 
пользовались методами КАМ (32 из 41), чем те, у 
кого было диагностировано только одно заболева-
ние (57 из 96, p=0,036) [13].

D.E. Feldman и соавт. в 2004 году изучали часто-
ту применения методов КАМ среди 118 пациентов 
с ЮИА (средний возраст 10,4±3,9 года, средняя 
продолжительность заболевания� — 4,5±3,5� года, 
74 девочки и 44 мальчика), наблюдавшихся в двух 
канадских детских больницах� — Детская боль-
ница Монреаля и Детская больница Британской 
Колумбии, Ванкувер. В исследование были вклю-
чены пациенты, страдающие всеми субтипами 
ЮИА (36,1%� — олигоартрит, 23,1%� — полиартрит, 
15,7%�— псориатический артрит, 14,8%�— энтезит-
ассоциированный артрит, 5,6%� — системный ар-
трит и 4,6%� — недифференцированный артрит). 
Когда-либо использовали КАМ для лечения ЮИА 
46 (33,9%) из 118 пациентов. Среди 14 (11,9%) из 
118�пациентов, которые применяли КАМ в течение 
предыдущих 3 месяцев, использовались следую-
щие виды КАМ: натуропатия (4 пациента), акупун-
ктура (3 пациента), хиропрактика (2 пациента), ди-
етотерапия (2 пациента), гомеопатия (2 пациента), 
массаж (1 пациент). Из тех родителей, чьи дети ис-
пользовали КАМ, 92% обратились к методам КАМ 
для обеспечения дополнительного обезболивания 
своему ребенку, а 93% указали, что их дети также 
продолжали получать стандартную терапию, не-
смотря на использование КАМ. Почти половина 
(43,7%) родителей сообщили, что использовали ме-
тоды КАМ для собственного лечения. Факторами, 
ассоциированными с использованием КАМ пациен-
тами с ЮИА, оказались использование КАМ их ро-
дителями (p=0,001) и этническая принадлежность 
(p=0,006), причем использование КАМ было самым 
высоким среди семей, которые идентифицировали 
себя как франко-канадцы. Наблюдалась также ста-
тистически незначимая тенденция к более широко-
му использованию КАМ в семьях с более высоким 
доходом и небольшая тенденция к ассоциации бо-
лее длительной продолжительности заболевания с 
использованием КАМ [14].
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K. Zebracki и соавт. в исследовании 2008 года 
изучали распространенность применения методов 
КАМ и ее связь с симптомами тревоги, депрессии 
и дистимии у 36 латиноамериканских детей с ЮИА 
(17 пациентов, средний возраст 12,29±2,59� года, 
средняя продолжительность заболевания 4,83±
±3,93�года, 12 девочек и 5 мальчиков) или артралги-
ей (19�пациентов, средний возраст 9,05±2,64�года, 
средняя продолжительность заболевания 2,30±
±2,15�года, 8 девочек и 11 мальчиков), наблюдав-
шихся в Детской больнице Среднего Запада (Чика-
го, США). Большинство семей (56%) использовали 
по крайней мере один метод КАМ в сочетании с 
традиционным медикаментозным лечением. Наи-
более распространенными методами КАМ были 
молитвы (56%), массаж (50%), медитация/релакса-
ция (30%), мази/кремы (30%), ароматерапия (25%), 
терапевтические прикосновения (20%) и фитоте-
рапия (20%). Методы КАМ чаще использовались 
для облегчения боли (90%), реже для улучшения 
общего самочувствия (20%), и, согласно отчетам 
большинства родителей (80%), были признаны в 
некоторой степени полезными. Почти половина 
семей (45%) указали, что их лечащий врач не был 
осведомлен об использовании ими КАМ. Методы 
КАМ в равной степени использовались как деть-
ми с ЮИА�(n=10), так и детьми с артралгией (n=10). 
Демографические показатели, уровень аккульту-
рации и характеристики заболевания, такие как 
продолжительность заболевания, интенсивность 
боли, функциональные нарушения, не были ассоци-
ированы с использованием КАМ. Средние показа-
тели тревоги и депрессии у детей были в пределах 
нормы, в то время как средние баллы по симпто-
мам дистимии находились в зоне риска, причем 
показатели были одинаковыми у пациентов с ЮИА 
и пациентов с артралгией. Вопреки гипотезе K. Ze-
bracki и соавт., использование КАМ не было связа-
но с психологическим функционированием в целом 
по выборке. При помощи иерархической линейной 
регрессии, с учетом возраста и пола ребенка, было 
показано, что использование КАМ предсказывало 
симптомы тревоги (F=11,66, p <0,01) и дистимии 
(F=4,64, p <0,05) у детей с артралгией, но не у детей 
с ЮИА, а применение методов КАМ было связано с 
уменьшением симптомов.. Ни в одной из групп не 
было обнаружено значимой взаимосвязи между 
применением КАМ и симптомами депрессии [15].

K. Rouster-Stevens и соавт. в 2007 году изучали 
частоту применения методов КАМ и оценивали 
их эффективность у 52 детей с ЮИА (из них 40%�— 
олигоартрит, 28%� — серонегативный полиартрит, 

12%�— системный артрит, 12%�— энтезит-ассоцииро-
ванный артрит, 8%�— другие субтипы ЮИА, средний 
возраст детей 10,9±4,7 года, средняя продолжи-
тельность заболевания 4,9±4,0 года, 42 девочки и 
10�мальчиков, 45 белых, 3 афроамериканца, 4 ла-
тиноамериканца), наблюдавшихся в Детской боль-
нице Бреннера (Уинстон-Сейлем, США). Методы 
КАМ использовали 92% пациентов. 54% пациентов 
получали при болях в суставах массаж в домашних 
условиях. Пищевые добавки и изменения в рацио-
не питания также были одними из наиболее часто 
используемых методов КАМ. Например, 40% полу-
чали поливитамины и 19%�— витамин С. Меньшее 
количество пациентов получали витамин D (13%), 
омега-3 жирные кислоты / добавки с рыбьим жи-
ром (6%) или глюкозамин (4%). В отличие от опро-
сов взрослых пациентов с артритом, ни один из 
родителей не сообщал о том, что давал своему 
ребенку бромелайн, масло семян льна, гамма-лино-
леновую кислоту, масло примулы вечерней, квер-
цетин, S-аденозилметионин, куркуму или куркумин. 
Многие родители (35%) сообщили, что они не дают 
своему ребенку определенные продукты, которые, 
по их мнению, могут усилить боль. Например, 35% 
не употребляли молочные продукты, 27%�— мясо, от 
10 до 20% не употребляли апельсины, рыбу/море-
продукты, пшеницу/глютен, менее 10% не употреб-
ляли помидоры, перец, баклажаны или сою. Мази 
на основе трав применяли 6% пациентов. Методы 
управления стрессом и духовного исцеления также 
широко использовались. От 12 до 25% родителей 
использовали музыку, группы поддержки, релакса-
ционные кассеты или компакт-диски, чтобы облег-
чить симптомы у своих детей, чуть более четверти 
сообщили, что применяли духовное исцеление (мо-
литвы), менее 3% использовали управляемые об-
разы, медитацию, прогрессивную релаксацию, аро-
матерапию, йогу, тайчи, гомеопатию или магниты, 
только по одному родителю сообщили, что обраща-
лись к профессиональному консультанту или к це-
лительному прикосновению, ни один из родителей 
не сообщил об использовании медных браслетов, 
биологической обратной связи или гипноза для об-
легчения боли или других симптомов у ребенка. Ни-
кто из родителей не сообщил о том, что в течение 
30 дней, предшествовавших обследованию, они во-
дили своего ребенка к иглотерапевту, мануальному 
терапевту, травнику, профессиональному масса-
жисту, врачу-натуропату или врачу-остеопату. Ме-
тодами КАМ, которые были оценены родителями 
пациентов как наиболее эффективные, оказались 
группы поддержки, молитвы, мази на осно ве трав и 
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витамин D, у других пищевых добавок (поливитами-
ны, витамин С, рыбий жир и глюкозамин), релакса-
ционных кассет или компакт-дисков и музыки так-
же была отмечена эффективность выше среднего. 
Все методы КАМ имели среднюю оценку побочных 
эффектов, равную 0, и многие родители порекомен-
довали бы использовать большинство из них дру-
гим семьям�[16].

K. Toupin-April и соавт. в 2009 году опубликовали 
результаты первого лонгитюдного исследования 
использования КАМ при ЮИА. За когортой из 182�де-
тей с ЮИА (средний возраст 10,2±4,4 года, средняя 
продолжительность заболевания 4,2±3,6� года, 
124� девочки и 58 мальчиков), которые посещали 
амбулаторные ревматологические клиники двух ка-
надских детских больниц (Детская больница Мон-
реаля и Детская больница Британской Колумбии, 
Ванкувер) было проведено наблюдение в течение 
года. Родители отвечали на вопросы анкеты каж-
дые 3 месяца. В начале исследования 41,7% роди-
телей сообщили, что в прошлом применяли методы 
КАМ для себя, а 31,7%, что использовали их ранее 
для улучшения здоровья своих детей. При�анализе 
каждого из 3-месячных интервалов использование 
методов КАМ варьировало от 10,2 до 23,8%. В тече-
ние года наблюдения 36,4% детей хотя бы 1 раз ис-
пользовали методы КАМ (42% в Монреале и 24,6% 
в Ванкувере), 40% из них использовали более од-
ного вида КАМ, а 35,9% использовали КАМ в тече-
ние более чем одного 3-месячного периода, 34,8% 
из которых все это время использовали один и тот 
же метод лечения. Наиболее распространенными 
методами КАМ были изменения в рационе питания 
и пищевые добавки, хиропрактика и натуропатия, 
часто использовались массаж, акупунктура и го-
меопатия. Среди всех пользователей КАМ 89% со-
общили, что одновременно с КАМ использовали 
традиционное лечение. Кроме того, дети, которые 
применяли методы КАМ во время исследования, 
продемонстрировали схожую приверженность 
к назначенному медикаментозному лечению по 
сравнению с теми, кто не применял методы КАМ. 
В течение года наблюдения общий процент исполь-
зования методов КАМ детьми с ЮИА увеличился до 
51,1%. 72% родителей из тех, которые использова-
ли методы КАМ для лечения своих детей, указали, 
что это было, по крайней мере, в какой-то степени 
полезно. По словам родителей, большинство мето-
дов (таких как остеопатия, диетические изменения 
и пищевые добавки, а также натуропатия) привели 
к незначительному или умеренному улучшению со-
стояния. Гомеопатия была воспринята родителями 

как умеренно или очень полезная. Хиропрактика и 
духовное целительство считались наименее полез-
ными. Предикторами продолжения использования 
КАМ были предыдущее применение методов КАМ 
родителями в связи с их собственными проблема-
ми со здоровьем и более низкая предполагаемая 
полезность назначенных лекарств, по мнению ро-
дителей. Ни демографические, ни социально-эко-
номические характеристики, ни статус заболева-
ния не были связаны с использованием КАМ [17].

Те же авторы в 2009 году оценивали эффектив-
ность применения методов КАМ в отношении ка-
чества жизни, связанного со здоровьем, общего 
состояния здоровья, физического функционирова-
ния, боли и тяжести заболевания в той же когор-
те из 182 канадских детей с ЮИА (из них 40,4%�— 
олигоартрит, 20,3%�— полиартрит, 9%�— системный 
артрит, 10,1%�— энтезит-ассоциированный артрит, 
11,2%�— псориатический артрит, 9%�— недифферен-
цированный артрит). Использование методов КАМ 
было связано с последующим ухудшением общего 
состояния здоровья и физического функциониро-
вания по оценке ревматолога, несмотря на более 
высокую приверженность к назначенной медика-
ментозной терапии. Применение методов КАМ так-
же не было связано с последующим улучшением 
показателей качества жизни, уменьшением боли 
или тяжести заболевания. Таким образом, было 
показано, что у детей с ЮИА, которые используют 
методы КАМ, результаты лечения не улучшаются, 
по крайней мере, в относительно краткосрочной 
перспективе, тем не менее они, по-видимому, более 
привержены к традиционному лечению, назначен-
ному ревматологом, чем пациенты с ЮИА, не�при-
меняющие методы КАМ [18].

E.M. Seburg и соавт. в 2012 году провели онлайн-
опрос среди 134 подростков с ЮИА (возраст от 14 
до 19 лет, 112 женского пола и 22 мужского), на-
блюдавшихся в детских ревматологических кли-
никах Миннесоты и Висконсина (США) на предмет 
использования ими методов КАМ. 72% участников 
исследования сообщили об использовании одного 
или нескольких методов КАМ (45% применяли йогу, 
40%� — медитацию, релаксацию или управляемые 
образы, 36%�— массаж, 30%�— фитотерапию и 19%�— 
хиропрактику). Не было обнаружено значимой свя-
зи между использованием КАМ и полом, возрас-
том, расой или местом проживания. Более низкое 
психосоциальное качество жизни было связано с 
использованием массажа, медитации, релаксации 
или управляемых образов, а также с совокупным 
показателем любого использования КАМ (p�<0,05), 
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что, возможно, позволяет предположить, что при-
менение методов КАМ является адаптивной реак-
цией на психосоциальный стресс. Частота обсуж-
дения КАМ с врачами-ревматологами варьировала 
в зависимости от способа использования КАМ. 
В�целом 46% участников сообщили, что обсуждали 
один или несколько методов КАМ со своим врачом. 
Представители молодежи более старшего возраста 
(17–19 лет) чаще, чем более младшего (14–16 лет), 
обсуждали методы КАМ (57% против 31%, p�<0,05), 
и пользователи каждого из способов чаще, чем 
не-пользователи, вступали в данные дискуссии. 
Среди подростков, которые обсуждали методы 
КАМ со своими врачами, и подростками, которые 
не обсуждали их, не было обнаружено существен-
ных различий по полу, расе, месту проживания или 
уровню здоровья. Для большинства методов КАМ 
значительная часть подростков из тех, кто не поль-
зовался ими, были в некоторой степени или очень 
заинтересованы в получении дополнительной ин-
формации о них (79%�— о массаже, 57%�— о�йоге, 
54%� — о хиропрактике, 50%� — о фитотерапии и 
43%�— о медитации, релаксации или управляемом 
воображении) [19]. 

G. Fadanelli и соавт. в 2012 году проанализиро-
вали использование методов КАМ у детей с рев-
матическими заболеваниями, проходивших лече-
ние в детском ревматологическом центре в Падуе 
(Италия). Родители 150 детей (средний возраст 
10,5 лет, средняя продолжительность заболевания 
5,5 лет, 90 девочек и 60 мальчиков) с различными 
вариантами хронических ревматических заболе-
ваний (80�— ЮИА, 45�— системные васкулиты, 25�— 
системные заболевания соединительной ткани) 
анонимно заполнили анкету о том, как их дети в 
прошлом или в настоящее время пользовались 
методами КАМ. Использование КАМ для лечения 
ревматических заболеваний у детей в Италии, по-
видимому, встречается реже, чем в Северной Аме-
рике. Были проанализированы две группы пациен-
тов: группа 1 состояла из 100 пациентов, которые 
продолжали посещать центр, группа 2 состояла 
из 50 детей, которые не посещали клинику более 
года. Наблюдалось статистически значимо более 
широкое использование методов КАМ среди паци-
ентов, которые не посещали клинику более года, 
по сравнению с теми, кто регулярно проходил об-
следование (р=0,022). Всего 22 пациента из 150 
(14,7%), 10 из 100 в группе 1 (10%) и 12 из 50 в груп-
пе 2 (24%) использовали те или иные методы КАМ. 
Чаще всего использовались гомеопатия (54,5%), 
растительные лекарственные средства (50,0%), 

витамины (40,9%) и микроэлементы (31,8%). Спе-
циалистами, которые назначали методы КАМ, 
чаще были семейные врачи или педиатры (45,5%), 
гомеопаты (40,9%), натуропаты (18,2%), иридологи 
(4,5%) или фармацевты (4,5%). Одна треть пациен-
тов начала использовать методы КАМ в момент по-
становки диагноза ревматического заболевания, 
остальные�— в среднем через 12,2 месяца (от 3 до 
72 месяцев) после начала конвенциональной тера-
пии. Родители тех пациентов, которые продолжа-
ли применять методы КАМ на момент проведения 
исследования, считали его более эффективным, 
чем традиционные препараты. Все родители этих 
детей (100%) были удо влетворены проводимым 
лечением, и 81,8% из них заявили об улучшении ка-
чества жизни их детей. Другими заявленными по-
ложительными эффектами, по мнению родителей, 
были уменьшение побочных эффектов, связанных 
с лечением (63,6%), уменьшение боли (50,0%), улуч-
шение настроения (36,4%) и подвижности (36,4%). 
Статистически значимых различий в возрасте, 
поле, продолжительности заболевания и варианте 
ревматического заболевания между пользователя-
ми и не-пользователями КАМ выявлено не было. 
Частота использования методов КАМ в большей 
степени коррелировала с уровнем образования ма-
терей, чем с уровнем образования отцов. Исполь-
зование методов КАМ самими родителями было 
достоверно связано с их использованием деть-
ми� (р=0,001). После начала применения методов 
КАМ 6 пациентов (27,3%) полностью прекратили 
традиционное лечение, чаще из-за неадекватного 
ответа на терапию, по мнению родителей, недоста-
точных результатов традиционной терапии, стра-
ха перед возможными побочными эффектами, а 
также в одном случае из-за фактического наличия 
побочных эффектов и в одном случае по рекомен-
дации специалиста по нетрадиционной медицине. 
Неблагоприятный исход, вероятно, связанный с ис-
пользованием исключительно альтернативных ме-
тодов лечения, наблюдался у 3 из 6�пациентов, ко-
торые полностью прекратили прием традиционных 
противоревматических препаратов, 2 из них (один 
с ЮИА и один с ЮДМ) сообщили о тяжелой стойкой 
инвалидизации, а третий, также с ЮДМ, в течение 
14 месяцев получавший только гомеопатическое 
лечение, умер из-за инфекции, связанной с кишеч-
ным васкулитом и кальцинозом, которые являются 
известными осложнениями ЮДМ [20]. 

P. Nousiainen и соавт. в 2014 году провели пере-
крестное анкетирование среди 147 амбулаторных 
пациентов подросткового возраста, наблюдавшихся 
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в Детской больнице Университета Хельсинки (Фин-
ляндия), из них 50 с ЮИА, 18�— с�олигоартритом, 25�— 
с полиартритом, 4� — с энтезит-ассоциированным 
артритом, 3�— с псориатическим артритом (средний 
возраст 13,8±1,1 года, продолжительность заболе-
вания 6,9±3,7 года, 33 девочки и 17�мальчиков), а 
также 97 пациентов с воспалительными заболе-
ваниями кишечника (ВЗК), 46�— с�болезнью Крона, 
41�— с язвенным колитом и 10�— с недифференци-
рованным колитом (средний возраст 15,5±1,5�года, 
продолжительность заболевания 3,4±2,1 года, 46 
девочек и 51 мальчик), в ходе которого были из-
учены частота и тип использования КАМ. В течение 
последних 12 месяцев 48% пациентов регулярно 
использовали методы КАМ, в то время как 81% 
сообщили об эпизодическом их применении. По 
сравнению с пациентами с ЮИА, пациенты с ВЗК 
использовали КАМ чаще (54% среди пациентов с 
ВЗК и 38% среди пациентов с ЮИА, p=0,08). Наи-
более часто используемые методы КАМ включа-
ли в себя пробиотики, поливитамины и добавки с 
микроэлементами и омега-3 и омега-6 жирными 
кислотами. Самостоятельное введение диетиче-
ских ограничений встречалось только среди 27,6% 
пациентов, которые не применяли методы КАМ, но 
среди 64,8% всех пользователей КАМ (p�<0,0001). 
Наиболее часто используемые диеты включали в 
себя безмолочную и безглютеновую диету и отказ 
от фруктов и овощей, причем частота применения 
различных диет была сопоставима у пациентов с 
ВЗК и ЮИА. Пользователи КАМ, которые самосто-
ятельно ввели диетические ограничения, чаще ис-
пользовали комбинацию из нескольких методов 
КАМ, чем те, которые придерживались обычной 
диеты (р� <0,0016). Не было выявлено существен-
ных гендерных различий или различий, связанных 
с окружающей средой или семьей (место житель-
ства, размер семьи, домашние животные, курение), 
ассоциированных с использованием КАМ, равно 
как и не было обнаружено связи между продолжи-
тельностью заболевания и использованием КАМ. 
Активность заболевания была связана с примене-
нием КАМ при ЮИА (пациенты с активным заболе-
ванием чаще использовали КАМ, чем пациенты с 
неактивным заболеванием, p=0,038), но не при ВЗК. 
Пациенты с заболеваниями средней и тяжелой сте-
пени тяжести, получавшие биологические препара-
ты, глюкокортикостероиды или иммунодепрессан-
ты, применяли методы КАМ с той же частотой, как 
и остальные пациенты. Кроме того, P. Nousiainen 
и соавт. не обнаружили существенного снижения 
приверженности лечению среди подростков, ис-

пользующих методы КАМ. Доля пациентов, со-
общивших о плохом соблюдении назначенных 
лечащим врачом рекомендаций по приему лекар-
ственных препаратов, была одинаковой среди лиц, 
применявших и не применявших методы КАМ, и со-
поставимой между группами (19% при ВЗК и 26% 
при ЮИА, p�>0,05) [21].

В связи с весьма ограниченными возможностя-
ми медикаментозной терапии ювенильной фибро-
миалгии и других синдромов хронической скелет-
но-мышечной боли, родители детей, страдающих 
ими, достаточно часто прибегают к различным ме-
тодам КАМ. J.C. Tsao и соавт. в 2007 году изучали 
предпочтения в выборе методов КАМ среди 129�де-
тей (средний возраст 14,5±2,4 года, 94 девочки и 
35� мальчиков), наблюдавшихся в многопрофиль-
ной клинике высшего звена, специализирующейся 
на лечении хронической боли у детей (38,8% из них 
страдали миофасциальным болевым синдромом, 
12,4%�— ювенильной фибромиалгией, 11,6%�— ком-
плексным регионарным болевым синдромом и 
1,6%�— ЮИА). Более 60% пациентов решили попро-
бовать хотя бы один метод КАМ для лечения боли. 
Самыми популярными методами КАМ оказались 
биологическая обратная связь, йога и гипноз, наи-
менее популярными были арт-терапия и энерге-
тические практики, а краниосакральная терапия, 
акупунктура и массаж занимали промежуточное 
положение. Сравнение между пациентами, которые 
выбрали по крайней мере один метод КАМ, и теми, 
кто не выбрал ни одного, показало, что те пациенты, 
которые выбирали КАМ, сообщали о большей про-
должительности боли и худшем физическом функ-
ционировании. Однако не было выявлено никаких 
групповых различий по полу, расе / этнической 
принадлежности, уровню образования родителей, 
наличию коморбидных заболеваний, интенсивно-
сти боли или другим показателям состояния здо-
ровья ребенка. Пациенты с ювенильной фиброми-
алгией с наибольшей вероятностью использовали 
бы методы КАМ (80% опрошенных) по сравнению с 
пациентами с остальными болевыми синдромами. 
Пациенты с миофасциальным и комплексным ре-
гионарным болевым синдромом достаточно часто 
выбирали методы КАМ (почти две трети опрошен-
ных). Когда детям с хронической болью был пре-
доставлен выбор методов КАМ, то, независимо от 
диа гноза, они предпочитали неинвазивные подхо-
ды, способствующие расслаблению и соматическо-
му контролю (биологическая обратная связь, йога и 
гипноз). Более продолжительная боль и более вы-
раженные нарушения функционирования, особенно 



R E V I E W S

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West
ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

Volume 13 N 3    202564

во время семейных активностей, увеличивали ве-
роятность того, что такие пациенты согласятся на 
применение методов КАМ, особенно тех, которые 
были отнесены к категории методов, основанных 
на воздействии на сознание (таких как гипноз, био-
логическая обратная связь и арт-терапия) [22].

E.K. Verkamp и соавт. в 2013 году опросили 
на предмет применяемых ими методов лечения 
110 молодых людей в возрасте от 14 до 25 лет с 
установленным не менее 2 лет назад диагнозом 
«ювенильная фибромиалгия» (средний возраст 
18,97±2,37� года, 103 женского пола и 7 мужско-
го). 20 пациентов (18,2%) использовали методы 
КАМ, в том числе 4 участника (3,6%)�— акупунктуру, 
5� (4,5%)�— хиропрактику и 11 (10%)�— массаж, ко-
торый оказался эффективен по мнению большин-
ства� (91%) применяющих его пациентов. Кроме 
того, 36�участников (32,7%) сообщили о приеме ви-
таминных добавок или растительных лекарствен-
ных препаратов [23].

Отсутствие специальных опросников существен-
но затрудняло оценку применения методов КАМ в 
педиатрической ревматологии до 2016 года, когда 
K. Toupin-April и соавт. разработали и валидирова-
ли англоязычный опросник WHAT (“Which Health 
Approaches and Treatments are you using?”�— «Какие 
медицинские подходы и методы лечения вы ис-
пользуете?»), заполняемый как детьми, так и их ро-
дителями, и специально предназначенный именно 
для применения в педиатрической ревматологии 
[24], однако за прошедшие после публикации дан-
ной статьи почти 10 лет исследований, проведен-
ных с использованием опросника WHAT в педиа-
трической ревматологии, не публиковалось, только 
в 2023 и 2024 году вышли две статьи M.R. Alqudimat 
и соавт., посвященные применению данного опрос-
ника в детской онкологии [25, 26]. И� вообще, за 
последние 10 лет оригинальных исследований по 
применению методов КАМ в педиатрической рев-
матологии, несмотря на их широкое применение 
пациентами, опубликовано так и не было. Наибо-
лее актуальной публикацией является работа 2016 
года Y. Cai и соавт., выполнивших систематический 
обзор и метаанализ РКИ, изучающих эффектив-
ность и безопасность общих гликозидов пиона при 
ЮИА [12]. Paeonia lactiflora Pallas, также называе-
мая китайским пионом, является средством тра-
диционной китайской медицины. В�Китае, Корее и 
Японии отвар из его высушенных корней без коры 
веками использовался для лечения ревматоидного 
артрита. В 1998 году Государственное управление 
по контролю за продуктами и лекарствами Китая 

разрешило его выпуск на рынок в качестве небио-
логического лекарственного средства. Водный 
или спиртовой экстракт корня китайского пиона, 
также известный как общие гликозиды пиона, со-
держит более 15 компонентов, основным действу-
ющим веществом которых является пеонифлорин. 
В последние годы в ряде исследований были про-
демонстрированы противовоспалительные, имму-
номодулирующие, гепатопротекторные и обезболи-
вающие эффекты общих гликозидов пиона, в том 
числе ряд РКИ был проведен с участием пациентов, 
страдающих ЮИА�[27–37]. Метаанализ Y. Cai и со-
авт., обобщивший данные этих 11 РКИ (590 паци-
ентов с ЮИА, 308 из групп исследования, 282�— из 
групп контроля, возраст участников 9 исследова-
ний варьировал от 1,5 до 14 лет, средний возраст 
8,8 года, 55% участников 9 исследований были 
мужского пола, а в двух исследованиях возраст 
и пол пациентов не сообщался), оценивал общую 
реакцию на вмешательство, интенсивность боли, 
количество болезненных суставов, количество 
припухших суставов, продолжительность утренней 
скованности, силу хвата кисти, уровень ревмато-
идного фактора, скорость оседания эритроцитов, 
С-реактивный белок, а также побочные эффекты 
в краткосрочной, среднесрочной и долгосрочной 
перспективе. В целом результаты этого метаанали-
за свидетельствуют о благоприятном воздействии 
общих гликозидов пиона в сочетании с нестероид-
ными противовоспалительными препаратами или 
болезнь-модифицирующими противоревматиче-
скими препаратами у пациентов с ЮИА в средне-
срочной перспективе (9–26 недель). Общая часто-
та развития нежелательных явлений также была 
ниже в группе вмешательства. Однако статистиче-
ская значимость большинства результатов не была 
достигнута ни в краткосрочной (4–8 недель), ни в 
долгосрочной перспективе (>26 недель), особенно 
в группах, получавших только общие гликозиды пи-
она, в сравнении с группами, получавшими только 
болезнь-модифицирующие противоревматические 
лекарственные препараты. Кроме того, Y.�Cai и со-
авт. подчеркивают, что общее методологическое 
качество большинства исследований было низким, 
и рекомендуют проявлять осторожность при интер-
претации этих положительных результатов [12].

Столь масштабных исследований применения 
других представителей китайской традиционной 
фитотерапии в педиатрической ревматологии на 
английском языке не публиковалось. Кроме того, 
большинство имеющихся опубликованных иссле-
дований включали преимущественно пациентов с 
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несистемными формами ЮИА, тогда как соответ-
ствующие исследования при системном артрите и 
системных заболеваниях соединительной ткани в 
доступных источниках практически отсутствуют.

M.S. Lyu и соавт. в 2020 году и X. Yu и соавт. 
в 2024 году представили описания клинических 
случаев эффективности китайской традиционной 
фитотерапии в лечении болезни Стилла у 2 моло-
дых взрослых пациентов: мужчины 28 лет, у кото-
рого после шестинедельного лечения гранулами 
на основе отвара Сяочайху и порошка Иньцяо на-
ступила быстрая ремиссия, без рецидивов в тече-
ние 15� месяцев наблюдения после прекращения 
лечения [38], и женщины 28 лет, у которой терапия 
метилпреднизолоном в дозе 80 мг в сутки прино-
сила лишь частичное улучшение, а после добавле-
ния к лечению отвара Чжу Е Ши Гао клинические 
симптомы и биомаркеры воспаления у пациентки 
улучшились, и ее состояние оставалось стабиль-
ным при продолжении приема отвара Чжу Е Ши Гао 
в комбинации с 4 мг метилпреднизолона в течение 
10-месячного периода наблюдения [39]. Интерпре-
тировать эти положительные результаты следует 
с большой осторожностью, с учетом возможности 
моноциклического течения болезни Стилла.

W. Wang и соавт. в 2021 году и Q. Chen и соавт. 
в 2024 году опубликовали описания клинических 
случаев эффективности и безопасности китайской 
традиционной фитотерапии в лечении болезни Ше-
грена у 2 взрослых пациентов: женщины 45 лет с 
неэффективностью гидроксихлорохина и препара-
тов искусственной слезы и искусственной слюны в 
течение года, сообщившей об отсутствии усталости 
или нарушения сна, а также об уменьшении сухости 
глаз и слизистых оболочек полости рта, подтверж-
денных улучшением показателей теста Ширмера и 
сиалометрии, после 7 месяцев применения И-Гуань-
Цзяня с Хуай-Сяомаем и Тянь-Хуа-Фэнь, без каких-
либо побочных эффектов [40], и женщины 56 лет, 
в течение 10 лет страдающей от ксерофтальмии и 
ксеростомии, а также от тревожного расстройства, 
проявлявшегося раздражительностью и бессон-
ницей, с неэффективностью терапии алпразола-
мом, венлафаксином, пилокарпином и глазными 
каплями с гиалуронатом натрия, а после 8 недель 
лечения модифицированным отваром Да-Чай-Ху и 
отваром Лингуй Чжугань сообщившей о значитель-
ном улучшении симптомов, связанных с сухостью, 
и качества сна [41]. 

C.M. Yen и соавт. в 2024 году опубликова-
ли ре зультаты исследования эффективности и 
безопас ности ежедневного употребления 350 мл 

традиционного китайского травяного чая TBDESJS 
(Чунь-Юй-Цзин-Хуа-Инь), в состав которого входят 
Бай-Хэ, Май-Мен-донг, Ву-Вей-Цзы, Джу-Хуа, Юань-
Чжи, Суань-Цзао-Жэнь и Бай-Шао, у 59 пациентов с 
синдромом Шегрена (средний возраст 54,4±12,53�го-
да, средняя продолжительность заболевания 6,25± 
±6,77�го да, 57 женского пола и 2 мужского), 28 па-
циентов с изолированным синдромом сухого глаза 
(средний возраст 53,80±9,19 года, средняя продол-
жительность заболевания 3,33 ± 2,64 года, 25 жен-
ского пола и 3 мужского) и 10 здоровых доброволь-
цев (средний возраст 48,70±12,82 года, 7 женского 
пола и 3 мужского). Как у пациентов с синдромом 
Шегрена, так и у пациентов с синдромом сухого 
глаза, через 4 и через 8 недель наблюдалось ста-
тистически значимое улучшение показателей теста 
Ширмера на обоих глазах (р�<0,001). Питтсбургский 
индекс качества сна значимо улучшился во всех 
группах через 8 недель (p� <0,05). Использование 
препаратов искусственной слезы снизилось как у 
пациентов с синдром Шегрена, так и у пациентов с 
синдромом сухого глаза (p�<0,001). В данном иссле-
довании не было выявлено серьезных побочных 
эффектов, у 2 пациентов отмечалась диарея, у 3�— 
гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь и у 1�— 
кожная сыпь. Как одно из ограничений исследова-
ния, C.M. Yen и соавт. отмечают отсутствие группы 
плацебо-контроля, организация которой при ис-
следовании чая TBDESJS крайне затруднительна, 
учитывая присущие ему ярко выраженный аромат, 
вкус, цвет при заваривании и текстуру. Учитывая 
это ограничение, в будущих исследованиях будет 
рассмотрен вопрос о применении альтернативных 
форм введения, таких как порошки или капсулы, 
которые могли бы облегчить создание неотличи-
мого плацебо. Такой подход позволил бы провести 
крупномасштабное рандомизированное двойное 
слепое плацебо-контролируемое исследование, по-
зволяющее более точно оценить терапевтический 
потенциал чая TBDESJS в лечении синдрома Шегре-
на [42].

Как показало исследование T.D Yildirim и соавт. 
2024 года, пациенты с системной склеродермией 
часто обращаются к фитотерапии. Среди 100�опро-
шенных взрослых пациентов 55 использовали те 
или иные фитопрепараты после установки диа-
гноза системной склеродермии. Пациенты, прини-
мавшие и не принимавшие фитотерапию, имели 
сходные демографические и клинические характе-
ристики с точки зрения возраста, пола, уровня обра-
зования, продолжительности заболевания,  формы 
заболевания, пораженных органов. Участники 
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в основном применяли следующие фитопрепараты: 
23 участника использовали зеленый чай, 16�— зве-
робой продырявленный и 12�— куркуму. По словам 
участников, наибольшее улучшение симптомов по-
сле применения фитопрепаратов было отмечено в 
отношении состояния опорно-двигательного аппа-
рата и толщины кожи. Хотя пациенты, страдающие 
системной склеродермией, и заявляли, что фито-
препараты принесли им пользу, исследований эф-
фективности этих методов лечения недостаточно, 
чтобы рекомендовать их для широкого применения 
при системной склеродермии [43].

G. Fiori и соавт. в 2018 году оценивали влияние 
вмешательства с участием собак, дополняющего 
традиционную терапию, основанного на взаимо-
действии животных и человека, на улучшение 
психологических характеристик, снижение тре-
вожности и боли у 42 пациентов с системной скле-
родермией, которые были разделены на три груп-
пы: 14 пациентов (средний возраст 60,4±8,6 года, 
все 14�женского пола) прошли 20 еженедельных 
50-минутных сеансов с участием собак и профес-
сиональной многопрофильной команды, вклю-
чавшей врача, медсестру и двух работников по 
уходу за животными, 14�пациентов (средний воз-
раст 63,4±5,3�года, 13�женского пола и 1 мужского) 
также раз в неделю по 50 минут занимались аль-
тернативной социальной деятельностью без уча-
стия собак с конкретной целью�— создание книги 
кулинарных рецептов (контрольная группа 1) и 
14 пациентов (средний возраст 62,3±6,8 года, 13 
женского пола и 1 мужского), получавших тради-
ционную терапию без какой-либо альтернативной 
деятельности (контрольная группа 2). В группе 
вмешательства наблюдалось достоверное сни-
жение уровня тревожности по сравнению с двумя 
контрольными группами (р�<0,001). Уровень боли 
по визуальной аналоговой шкале оказался ниже 
как в группе вмешательства (p� <0,001), так и в 
контрольной группе�1�(p�<0,01). Опросник контро-
ля мышления показал, что пациенты группы вме-
шательства, по сравнению с контрольной груп-
пой 2, обладали большей способностью избегать 
неприятных и нежелательных мыслей (p� <0,05). 
Пересмотренный личностный опросник Айзен-
ка выявил усиление экстраверсии и уменьшение 
нейротизма в группе вмешательства по сравне-
нию с обеими контрольными группами�(p�<0,05). 
Таким образом, было показано, что вмешатель-
ства с участием животных значительно снижают 
восприятие боли, тревожность, нейротизм и улуч-
шают социальное взаимодействие пациентов, 

поэтому могут быть полезным дополнением к 
традиционным методам лечения системной скле-
родермии [44].

E.A. Berg и соавт. в 2014 году опубликовали 
статью с интригующим названием “What Every-
body is DOIng but No One is Talking About: Use of 
Complementary and Alternative Medicine in the ANCA 
Associated Vasculitis Population” («То, что все де-
лают, но о чем никто не говорит: использование 
КАМ у пациентов с васкулитами, ассоциирован-
ными с антинейтрофильными цитоплазматиче-
скими антителами» (АНЦА)). Данное исследова-
ние завершили 107 пациентов в возрасте от 18 
до 85 лет (средний возраст 53±17 лет, средняя 
продолжительность заболевания 6,4±5,8 года, 
66 женского пола и 41 мужского, 64 пациента с 
микроскопическим полиангиитом, 40�— с грануле-
матозом с полиангиитом и 2�— с�эозинофильным 
гранулематозом с полиангиитом). У 48% из них 
были выявлены АНЦА к протеиназе 3, у 44%�— к 
миелопероксидазе и 8% были АНЦА-негативны-
ми. Основными пораженными органами были 
почки (87%), суставы (55%), легкие (53%) и верх-
ние дыхательные пути (53%). 81% участников ис-
следования сообщили о применении по крайней 
мере одного вида КАМ, при этом наиболее часты-
ми были молитвы (64%), физические упражнения 
(27%), релаксационные техники (21%), массаж 
(19%), медитация (13%), хиропрактика (13%), йога 
(12%) и акупунктура (7%). Большинство практик 
использовались для улучшения самочувствия, и 
большинство опрошенных назвали их очень по-
лезными. Пациенты, которые пользовались ме-
тодами КАМ, были в среднем на десять лет мо-
ложе тех, кто не пользовался ими (р=0,0016), но 
пользователи и не-пользователи КАМ были похо-
жи по полу и расе. У тех, кто применял методы 
КАМ, наблюдалась тенденция к более длительной 
продолжительности заболевания (р=0,15). Харак-
теристики заболевания, включая тип васкули-
та, специфичность АНЦА и пораженные органы, 
статистически значимо не различались между 
пользователями и не-пользователями КАМ. Из 
94 пациентов, использовавших КАМ, только 24% 
обсуждали применение методов КАМ со своим ле-
чащим врачом, при этом 40% сказали, что хотели 
бы обсудить с ним эту тему, а 88% были бы рады 
поделиться с лечащим врачом своими практиками 
в области КАМ. На вопрос, порекомендовали бы 
они КАМ другим пациентам с васкулитами, 48% из 
тех, кто указал, что использовал КАМ, ответили 
положительно [45].
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Таким образом, несмотря на отсутствие соот-
ветствующей доказательной базы, методы КАМ 
достаточно широко используются как взрослыми, 
так и детьми, страдающими ревматическими за-
болеваниями. При этом в большинстве случаев в 
семьях детей, применяющих методы КАМ, наблю-
дается хорошая приверженность и к конвенцио-
нальному лечению [14, 17, 18, 21], что может быть 
связано с тем, что родители, которые использу-
ют методы КАМ для лечения ребенка, могут быть 
глубже вовлечены в процесс лечения, поскольку 
они, по-видимому, активно ищут все возможные 
методы лечения для своего ребенка, не просто от-
казываются от любого традиционного лечения, но 
хотят испробовать все возможные варианты лече-
ния. Родители, также, возможно, становятся более 
приверженными традиционному лечению, если 
КАМ не оправдала их ожиданий. Кроме того, по-
скольку родители детей с более высокой степенью 
тяжести заболевания с большей вероятностью 
ищут помощи КАМ, они могут использовать более 
массивное медикаментозное лечение, чем пациен-
ты, не использующие методы КАМ, и применяют 
методы КАМ именно в качестве дополнительного, 
а не альтернативного лечения. Безусловно, реко-
мендовать к применению методы, эффективность 
которых не доказана в ходе РКИ, врач-ревматолог 
не должен. Нужно ли запрещать применение как 
минимум безопасных методов КАМ, начатое па-
циентами по собственной инициативе,� — вопрос 
спорный. Однако, безусловно, врач не должен 
осуждать пациентов и их родителей в связи с при-
менением методов КАМ, так как большинство па-
циентов, применяющих методы КАМ, не сообщают 
об этом своему лечащему врачу, именно опасаясь 
осуждения [11, 19, 45]. А бесконтрольное использо-
вание методов КАМ может, как минимум, привести 
к снижению эффективности назначенных лекар-
ственных препаратов, побочным эффектам КАМ и 
фармакологическим взаимодействиям с противо-
ревматическими лекарственными препаратами, а 
в худшем случае�— к полному прекращению тради-
ционного лечения, исчезновению из поля зрения 
ревматолога и, как следствие, стойкой инвалиди-
зации и даже смерти ребенка [20], в связи с чем 
врачи-ревматологи должны быть осведомлены 
об использовании КАМ, особенно у тех пациентов, 
которые пропускают регулярные осмотры в клини-
ке. Некоторые родители детей с ревматическими 
заболеваниями ищут помощи КАМ из-за страха 

перед побочными эффектами лекарственных пре-
паратов или из-за отсутствия улучшения состояния 
ребенка на фоне конвенциональной терапии. Од-
нако большинство родителей обращается к КАМ 
для облегчения боли у ребенка, а также для улуч-
шения его общего самочувствия, не отказываясь 
от традиционной терапии, признавая ее ведущую 
роль в лечении ребенка [11], соответственно, за-
дача врача-ревматолога�— донести до родителей 
информацию о наличии немедикаментозных ме-
тодов лечения с высокой доказательной базой в 
отношении уменьшения боли и улучшения общего 
самочувствия у ребенка, страдающего ревматиче-
ским заболеванием, к которым, в первую очередь 
относится психотерапия [46] и лечебная физиче-
ская культура [47].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Методы КАM широко используются пациента-
ми с ревматическими заболеваниями для умень-
шения боли и улучшения общего самочувствия и 
часто оказываются весьма полезными по мне-
нию пациентов и их родителей, но необходимо 
более открытое обсуждение КAM между врачами 
и пациентами. Мониторинг применения методов 
КАМ в педиатрической ревматологии важен не 
только для уменьшения потенциальных побочных 
эффектов и взаимодействий с традиционными 
лекарственными препаратами, но и для лучшего 
понимания методов КАМ и их влияния на состоя-
ние здоровья юных пациентов, что может приве-
сти к более эффективному комплексному подходу 
к лечению пациентов с хроническими ревмати-
ческими заболеваниями. Дальнейшие исследо-
вания должны включать в себя РКИ и изучение 
результатов применения методов КАМ в течение 
более длительного периода времени, причем ин-
формацию следует запрашивать как у родителей, 
так и у самих юных пациентов, поскольку у детей 
могут быть иные представления об эффективно-
сти лечения, чем у их родителей. Мы надеемся, 
что благодаря большей осведомленности врачей 
и пациентов и их родителей о различных типах 
терапии, в частности о методах КАМ, будет про-
ведено больше РКИ для тщательной проверки 
эффективности и безопасности тех методов КАМ, 
которые являются наиболее перспективными для 
применения в педиатрической ревматологии, что 
поможет врачам давать своим пациентам реко-
мендации по лечению, основанные на доказа-
тельной базе. 
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РЕЗЮМЕ. Введение. Актуальность работы обусловлена ростом частоты ожирения, заболеваний щито-
видной железы и их коморбидности у подростков, в том числе девушек пубертатного возраста. Цель: 
на основании современных литературных данных описать состояние щитовидной железы у подростков 
с ожирением, особенности этой коморбидности у девочек пубертатного возраста и механизмы взаи-
мосвязи ожирения и патологии щитовидной железы. Методы исследования. Проведен поиск по базам 
eLIBRARY.RU, КиберЛенинка, PubМed, Cochrane Library с помощью ключевых слов «ожирение», «девочки-
подростки», «щитовидная железа». Для обзора отобрано 63 работы. Результаты. В последние десяти-
летия среди подростков растет распространенность ожирения, заболеваний щитовидной железы и их 
коморбидности. Механизмы коморбидности и двусторонних взаимосвязей включают генетические фак-
торы, влияние микробиоты, воспаление, гормональные и метаболические факторы. Наиболее выражено 
влияние ожирения на функциональное состояние щитовидной железы у девочек-подростков, что связано 
с гормональными механизмами. Для них характерно повышение уровня тиреотропного гормона (ТТГ) и 
прямая корреляционная связь между ТТГ и z-показателем индекса массы тела. Однако имеются и другие 
результаты, свидетельствующие о метаболическом риске. Заключение. Необходимы дополнительные ис-
следования взаимосвязи ожирения у девочек-подростков с функционально-морфологическим состоянием 
щитовидной железы и отдаленных последствий этих влияний.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ож ирение, девочки-подростки, щитовидная железа
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ABSTRACT. Introduction. The relevance of this study is due to the increasing prevalence of obesity, thyroid disor-
ders, and their comorbidity in adolescents, including girls of pubertal age. Aim: based on current literature data, to 
describe the state of the thyroid gland in adolescents with obesity, the characteristics of this comorbidity in girls 
of pubertal age, and the mechanisms of the relationship between obesity and thyroid pathology. Materials and 
methods. A search was conducted in the eLIBRARY.RU, CyberLeninka, PubMed, and Cochrane Library databases 
using the keywords “obesity”, “adolescent girls” and “thyroid gland”. 63 studies were selected for review. Results. 
In recent decades, the prevalence of obesity, thyroid disorders, and their comorbidity has been increasing among 
adolescents. The mechanisms of comorbidity and bilateral interactions include genetic factors, the infl uence of 
microbiota, infl ammation, hormonal and metabolic factors. The infl uence of obesity on the functional state of the 
thyroid gland is most pronounced in adolescent girls, which is associated with hormonal mechanisms. They are 
characterized by elevated thyroid-stimulating hormone (TSH) levels and a direct correlation between TSH and body 
mass index z-score. However, there are other fi ndings that suggest metabolic risk. Conclusion. Further research 
is needed on the relationship between obesity in adolescent girls and the functional and morphological state of 
the thyroid gland and the long-term

KEYWORDS: obesity, teenage girls, thyroid gland
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ВВЕДЕНИЕ

Ожирение представляет собой гетерогенную 
группу состояний и синдромов, обусловленных 
или осложнившихся нейрогормональными и ме-
таболическими нарушениями, общим проявле-
нием которых является избыточное накопление 
жира в организме [1]. В последние десятилетия 
распространенность ожирения увеличивается 
стремительными темпами, достигая масштабов 
пандемии, и становится тяжелым социальным и 
экономическим бременем для современного обще-
ства. По�данным Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ), более миллиарда детей, подростков 
и взрослых во всем мире страдают ожирением. 
С�1990 по 2022 год уровень ожирения среди детей и 
подростков вырос в четыре раза [2]. Недавно прове-
денный метаанализ результатов 50 исследований в 
Российской Федерации, Республике Казахстан (РК) 
и других странах постсоветского пространства про-
демонстрировал, что частота ожирения существен-
но различается в зависимости от региона прожива-
ния детей и подростков�— от 0,9 до 4 2,7% [3].

Проблема избыточной массы тела и ожирения 
имеет мультидисциплинарный характер и является 
предметом исследовательского интереса специа-
листов многих профилей с точки зрения специфи-
ческих вариантов коморбидности [4]. Наибольший 
интерес для эндокринолога представляет понима-
ние взаимосвязи ожирения c функциональной ак-
тивностью других эндокринных желез с акцентом 
на детскую и подростковую популяцию, на процес-
сы роста и полового развития [5] и особенности у 
девочек-подростков [6, 7].

Обращает на себя внимание, что в 2018 году в 
структуре общей заболеваемости болезнями эн-
докринной системы, расстройств питания и на-
рушений обмена веществ у детей в Российской 
Федерации второе место после ожирения (32,1%) 
занимали болезни щитовидной железы (28,2%), а 
в структуре первичной заболеваемости болезнями 
эндокринной системы, расстройств питания и на-
рушений обмена веществ в детском возрасте бо-
лезни щитовидной железы (23,8%) после ожирения 
(25,2%) также занимали второе место [8]. Отмеча-
ется увеличение распространенности заболеваний 
щитовидной железы у детей как в эндемичных, так 
и в неэндемичных по зобу районах [9]. В структуре 
заболеваемости болезнями щитовидной железы 
среди детского населения первое место занимает 
эндемический зоб, который связан с йодной недо-
статочностью, второе место�— иные формы неток-

сического зоба, причем самые высокие показатели 
заболеваемости щитовидной железы приходятся 
на возраст 15–17 лет; у девушек выше, чем у юно-
шей этого же возраста. Наблюдается неуклонное 
увеличение удельного веса аутоиммунного тиреои-
дита в общей структуре тиреоидной патологии у де-
тей, узлового зоба и рака [10, 11 ]. Высокая частота 
ожирения и заболеваний щитовидной железы ча-
сто сопровождается их коморбидностью, особенно 
у девочек-подростков.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель�— на основании современных литератур-
ных данных описать состояние щитовидной желе-
зы у подростков с ожирением, особенности этой 
коморбидности у девочек пубертатного возраста 
и механизмы взаимосвязи ожирения и патологии 
щитовидной железы.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведен поиск по базам eLIBRARY.RU, Кибер-
Ленинка, PubМed, Cochrane Library с помощью клю-
чевых слов «ожирение», «девочки-подростки», «щи-
товидная железа». Для обзора отобрано 63 работы.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Описано несколько механизмов коморбидности 
ожирения и заболеваний щитовидной железы. В�на-
стоящее время активно изучаются как генетические 
аспекты ожирения [12–18], так и генетика тиреоид-
ной патологии [19–22], а также их взаимосвязь. До-
казано, например, что ген FTO, известный как ген, 
ассоциированный с ожирением, связан с работой 
щитовидной железы. Варианты гена rs1421085 
влияют на уровень экспрессии FTO в клетках щито-
видной железы [23]. Кроме того, по результатам ис-
следования, опубликованного в 2022 году, ген�FTO 
предотвращает прогрессирование рака щитовид-
ной железы, функционируя как ген-супрессор опу-
холи [24]. На примере казахской популяции уста-
новлено, что мутации в гене ADRB2, кодирующем 
бета-2-адренергический рецептор, связаны с ожи-
рением и метаболическим синдромом, при этом по-
лиморфный маркер rs1042713 гена ADRB2 ассоци-
ируется с коморбидным течением метаболического 
синдрома и патологией щитовидной железы и бо-
лее частым выявлением аллеля А, генотипа АА [25].

Гены PPARG и PPARG2 и полиморфные варианты 
rs1801282 играют роль в генезе ожирения за счет 
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регуляции метаболизма жиров, глюкозы и подавле-
ния продукции провоспалительных цитокинов [15]. 
В недавнем исследовании ожирение у девочек-
подростков было ассоциировано только с геном 
PPARG2, полиморфный локус (Pro/Pro), при этом 
не выявлено статистически значимых различий по 
частоте генотипов и аллелей гена нейротрофиче-
ского фактора мозга BDNF; гена рецептора лептина 
LEPR; гена, ассоциированного с жировой массой, 
FTO; гена ангиотензиногена AGT; гена� — перенос-
чика жирных кислот FABP2 [18]. Есть данные, что 
ген�PPARG функционирует как опухолевый супрес-
сор при раке щитовидной железы. Активация сиг-
нального пути PPARG/RXRa в таких случаях пода-
вляет рост клеток, снижает инвазивность опухоли 
и выработку провоспалительных цитокинов [26].

Несомненно,  между ожирением и состоянием 
щитовидной железы есть генетическая общность, 
но конкретные генетические механизмы ее требу-
ют более тщательного изучения.

Более исследована двусторонняя взаимосвязь 
между ожирением и функционально-морфологиче-
ским состоянием щитовидной железы [27]. Установле-
но, что гипотиреоз влияет на увеличение массы тела 
[27, 28] и, в свою очередь, жировая ткань может изме-
нять уровень гормонов щитовидной железы [29–32].

О сновным механизмом влияния гипотиреоза на 
набор массы тела является снижение основного 
обмена [27, 28]. Уменьшается потребление кисло-
рода тканями, расход энергии, термогенез, снижа-
ется ударный объем сердца, сократимость мио-
карда, частота сердечных сокращений, сердечный 
выброс и почечный кровоток. Поражение почек 
приводит к задержке жидкости, отекам и увеличе-
нию массы тела [27]. Еще од ним механизмом вли-
яния гипотиреоза на ожирение является снижение 
действия тиреоидных гормонов на регуляцию угле-
водного обмена, реализуемое многочисленными 
молекулярно-генетическими механизмами [33–35]. 
Гипоинсулинемия и гипогликемия, обусловленные 
снижением гликогенолиза, вызывают секрецию 
глюкагона и транспортную гиперлипидемию не-
эстерифицированными жирными кислотами. В пе-
чени из жирных кислот избыточно синтезируются 
липиды, возникает стеатоз печени. Масса тела 
увеличивается также за счет накопления в тканях 
и серозных полостях мукополисахаридов и возник-
новения миксоматозного отека [27]. Еще один ме-
ханизм увеличения массы тела может быть связан 
со слабостью и повышенной утомляемостью при 
гипотиреозе, приводящих к снижению двигатель-
ной активности [36].

В последние годы большое внимание уделяет-
ся изучению воздействия избыточной массы тела 
на функциональные возможности щитовидной же-
лезы. Установлено, что у пациентов с ожирением 
обычно наблюдается гипертиреотро пинемия с из-
менениями или без них концентрации Т3 и Т4� [29–
32]. Так, в итальянском исследовании 938 детей 
и подростков с ожирением установлено, что у них 
часто встречается умеренное повышение концентра-
ции тиреотропного гормона (ТТГ) (ТТГ ≥4,2 мкМЕ/мл), 
имеется положительная корреляция между исход-
ным уровнем ТТГ и z-показателем индекса массы 
тела (ИМТ), при этом повышение уровня ТТГ об-
ратимо после снижения массы тела в результате 
шестимесячной лечебной программы. Авторы не 
выявили связи с метаболическими факторами ри-
ска и, согласно их данным, гипертиреотропинемию 
при ожирении не следует лечить, кроме коррекции 
массы тела [30].

Основным  механизмом повышения уровня ТТГ 
при ожирении считается воспалительный. Так, 
у мышей, которых кормили высококалорийной 
пищей, стимулирующей воспаление, на разных 
этапах продемонстрирован разный клеточный 
состав тканей. Например, миграция нейтрофилов 
и Т-лимфоцитов в жировую ткань стартовала на 
3–7� дней раньше, чем макрофагов. Такая этап-
ность свойственна любому воспалительному про-
цессу, что подчеркивает идентичность процессов, 
протекающих при воспалении жировой ткани с 
классическим воспалительным процессом, на-
правленным на борьбу, например, с инфекцией. 
В�то же время установлено, что снижение объема 
жировой ткани сопровождается снижением ин-
фильтрации жировой ткани макрофагами, то�есть 
выраженностью воспаления [37]. При хрониче-
ском слабовыраженном воспалительном про-
цессе повышены уровни цитокинов и других вос-
палительных маркеров, таких как интерлейкин-1 
(ИЛ-1), ИЛ-6 и фактор некроза опухоли альфа (ФНО-
альфа), вырабатываемых при перегрузке жировой 
ткани. Эти воспалительные цитокины могут ин-
гибировать экспрессию мРНК импортера натрия/
йодида, а затем влиять на активность поглощения 
йодида клетками щитовидной железы человека. 
Эти цитокины также могут вызывать вазодилата-
цию и повышенную проницаемость кровеносных 
сосудов щитовидной железы, тем самым вызывая 
морфологические и функциональные изменения в 
щитовидной железе [38].

Кроме воспалительной предложена гипотеза 
о том, что повышенные концентрации ТТГ, приво-
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дящие к большей конверсии Т4 в Т3 при ожирении, 
являются возможным адаптивным, контррегуля-
торным механизмом, который может увеличить 
скорость метаболизма и расход энергии, предот-
вращая таким образом дополнительный набор 
массы тела [39]. Это предположение обосновано 
ролью гормонов щитовидной железы в ускорении 
энергетического обмена и оборота аденозинтри-
фосфата�(АТФ), особенно в индукции термогенеза 
путем стимуляции экспрессии и активности белка, 
участвующего в переносе энергии [29]. Предпола-
гается, что этот процесс может быть опосредован 
лептином, поскольку было замечено, что люди с 
ожирением имеют более высокий уровень этого 
гормона, который может напрямую стимулировать 
секрецию ТТГ. В то же время лептин может стиму-
лировать превращение Т4 в Т3, что можно интер-
претировать как механизм, способствующий сни-
жению веса, поскольку снижение уровня Т4 будет 
стимулировать выработку ТТГ [38].

Открытие г ормона лептина, выделяемого ади-
поцитами, положило начало новому взгляду на 
жировую ткань как на активный эндокринный ор-
ган, а не инертное место хранения липидов и энер-
гии� [40]. Согласно результатам многочисленных 
клинических и экспериментальных исследований, 
лептин выполняет в организме человека множе-
ство важнейших функций, а именно: регуляцию 
обмена липидов, энергетического гомеостаза, ней-
роэндокринных функций, обмена углеводов, играет 
важную роль в развитии новорожденных, в дет-
ском возрасте и периоде полового созревания, а 
также принимает участие в метаболизме сердечно-
сосудистой системы, костной ткани и иммунных ре-
акциях [40–44]. Благодаря лептину происходит диа-
лог между жировой тканью и гипоталамусом� [45]. 
При�ожирении наличие гиперлептинемии является 
еще одним важным фактором, влияющим на изме-
нения в гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной си-
стеме [29]. Действие лептина на рецепторы мозга 
инициирует целый каскад реакций, включая сни-
жение продукции белка, отвечающего за развитие 
белой жировой ткани; нарушение метаболизма ми-
тохондрий и повышение продукции активных форм 
кислорода, что приводит к усилению транскрипции 
и активации эндонуклеаз, протеаз и фосфорилаз. 
Эти энзимы способствуют инициации и развитию 
проапоптотических реакций в жировых клетках 
[46]. Лептин стимулируюет адипогенез путем ин-
дуцирования дифференцировки преадипоцитов в 
адипоциты, которые, в свою очередь, выделяют 
больше лептина, формируя так называемый по-

рочный круг. Повышенные уровни лептина поло-
жительно коррелируют с ожирением и избытком 
массы тела [47]. Кроме того, лептин влияет на ак-
тивность дейодиназ, в частности D1, в подкожной 
жировой ткани. Изменение экспрессии и активно-
сти ферментов дейодиназ, рецепторов TRα и TRβ, 
а также рецептора ТТГ способствует развитию ре-
зистентности к действию гормонов щитовидной 
железы [29]. Имеющаяся при ожирении инсулино-
резистентность связана с ослаблением действия 
инсулина в щитовидной железе, а также из-за вли-
яния инсулина на функции таких областей мозга, 
как гипоталамус [29]. Инсулинорезистентность при 
ожирении, по-видимому, способствует снижению 
активности D2 в тиреотрофных клетках, что при-
водит к гипотиреозу и последующему увеличению 
синтеза тиреотропного гормона [29].

Еще одним возможным механизмом взаимо-
связи ожирения и состояния щитовидной железы 
является кишечная микробиота, регулирующая 
через различные оси работу различных органов 
и систем [48]. В многочисленных обзорах лите-
ратуры и оригинальных исследованиях доказана 
роль микробиоты в генезе ожирения у взрослых и 
детей [48–53] и связь микробиоты и заболеваний 
щитовидной железы [48, 54–57], а также имеются 
единичные исследования, изучавшие особенности 
микробиоты как при ожирении, так и при гипоти-
реозе [58]. И хотя конкре тных микроорганизмов, 
ассоциированных с этой коморбидной патологией, 
не было выявлено, данное направление является 
перспективным для дальнейших изучений.

Особый интерес исследователей вызывает 
взаи мосвязь ожирения и заболеваний щитовидной 
железы у подростков [30, 31, 36, 38–40, 47]. Извест-
но, что в период полового созревания активирует-
ся гипоталамо-гипофизарно-тиреоидная система, 
контролирующая синтез и секрецию гормонов 
щитовидной железы и состояние обмена веществ, 
увеличивается частота ожирения [4] и заболеваний 
щитовидной железы [9, 10].

Высокая распространенность заболеваний щи-
товидной железы, несомненная связь гонадной и 
тиреоидной систем определила интерес к изуче-
нию тиреоидной системы у девушек-подростков с 
ожирением [6]. Когортное исследование 481 девоч-
ки школьного возраста в период полового созрева-
ния, проведенное в четырех регионах Восточного 
Китая, показало, что у них ТТГ был положительно 
связан как с общим, так и с абдоминальным ожире-
нием [59]. Показано, чт о частота заболеваний щито-
видной железы у лиц женского пола увеличивается 
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с наступлением полового созревания и снижается 
после менопаузы. Эстрогены могут влиять на жиро-
вую ткань, взаимодействуя с лептином. Результаты 
экспериментов на грызунах и исследований тканей 
человека показали, что в яичниках экспрессиру-
ются рецепторы к лептину, а эстрадиол регулиру-
ет продукцию лептина адипоцитами по механизму 
положительной обратной связи. Примечательно, 
что у женщин уровни лептина выше, чем у мужчин 
с такой же степенью ожирения [45]. В пубертатном 
периоде повышается чувствительность к лептину. 
Установлено, что повышение массы тела на 10% 
ведет к возрастанию уровня лептина на 300% [38].

В исследовании B.T. Sánchez и S.J. Godoy связь 
между ТТГ и zИМТ выявлена только у девочек, о�чем 
ранее не сообщалось в других исследованиях в пе-
диатрической популяции. Одним из возможных объ-
яснений этого является синергетическое действие 
лептина и эстрогена, способное напрямую повы-
шать ТТГ у лиц женского пола [38]. Рассматривается 
несколько механизмов возможного влияния эстро-
генов на уровень ТТГ в сыворотке крови: физиологи-
чески высокий всплеск циркулирующего Е2 с соот-
ветствующей устойчивой реакцией Е2-рецепторов в 
тиреотропах, гиперчувствительность Е2-рецепторов 
к менее устойчивым уровням циркулирующего Е2, 
управляемое E2 ингибирование отрицательной об-
ратной связи, которую гормоны щитовидной же-
лезы оказывают как на базальное, так и на стиму-
лируемое TRH (тиреотропин-рилизинг гормоном) 
высвобождение ТТГ, E2-индукция рецепторов TRH в 
гипофизе или снижение деградации TRH [60].

Кроме того, е сть информация о случаях, когда у 
подростков с ожирением выявляли увеличение щи-
товидной железы и клинические признаки гипоти-
реоза: сухость кожи, ломкость и выпадение волос, 
отечность лица и др. [61]. Анализ ультрасонографи-
ческих данных в двух независимых исследованиях 
показал, что почти у трети детей с ожирением с 
повышенным уровнем ТТГ наблюдалась гипоэхо-
генность щитовидной железы, при этом морфоло-
гические исследования исключили аутоимунный 
тиреоидит в качестве причины этих изменений [62]. 
Возможным объяснением ультразвукового обнару-
жения гипоэхогенности щитовидной железы может 
быть наличие низкоинтенсивного воспаления в па-
ренхиме щитовидной железы, о чем было сказано 
ранее при рассмотрении теорий повышения тирео-
тропного гормона на фоне ожирения [38].

В то же время в недавнем исследовании, про-
веденном в Азербайджане, у девочек-подростков 
с ожирением в периоде полового созревания от-

мечали статистически значимое увеличение уров-
ня тироксина при отсутствии значимой разницы в 
уровне ТТГ [62, 63].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в последние десятил етия среди 
подростков растет распространенность ожирения, 
заболеваний щитовидной железы и их коморбид-
ности. Механизмы коморбидности и двусторонних 
взаимосвязей включают генетические факторы, 
влияние микробиоты, воспаление, гормональные и 
метаболические факторы. Наиболее выражено вли-
яние ожирения на функциональное состояние щито-
видной железы у девочек-подростков, что связано с 
гормональными механизмами. Для них характерно 
повышение уровня ТТГ и прямая корреляционная 
связь между ТТГ и zИМТ. Эти изменения не повы-
шают риска метаболических осложнений ожирения 
и обратимы на фоне снижения массы тела. Однако 
имеются и противоречивые результаты. 

Необходимы дополнительные исследования 
взаимосвязи ожирения у девочек-подростков с 
функционально-морфологическим состоянием щи-
товидной железы и отдаленных последствий этих 
влияний.
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РЕЗЮМЕ. Пациенты с воспалительными заболеваниями кишечника (ВЗК) подвержены риску недоеда-
ния, и поэтому должны проходить скрининг нутритивного статуса при постановке диагноза, а затем 
регулярно. Документально подтвержденная недостаточность питания у пациентов с ВЗК требует соот-
ветствующего лечения, поскольку она ухудшает прогноз, повышает риск осложнений, частоту летальных 
исходов и снижает качество жизни. В клинических рекомендациях по ведению пациентов с ВЗК под-
робно описаны методы лечения при различных стадиях заболевания и возможных осложнениях. Однако 
отечественные рекомендации нутритивной поддержки пациентов с болезнью Крона и язвенным коли-
том содержат только утверждение о ее необходимости. Данный обзор предлагает подробное описание 
методов диагностики нутритивного статуса, расчета нутритивной поддержки и варианты диетической, 
энтеральной и парентеральной коррекции пациентов с ВЗК. На основании анализа современной отече-
ственной и зарубежной литературы, результатов исследований диетической и нутритивной коррекции 
представлены варианты диетотерапии, энтерального питания и перехода на парентеральное питание 
пациентов с ВЗК. Описаны возможные осложнения длительного проведения парентерального питания 
у пациентов с ВЗК. Уделено место и отдельным нутритивным дотациям: омега-3 жирным кислотам, 
железу, витамину D и другим витаминам. Периоперационная подготовка описывает методы как парен-
терального, так и энтерального питания в зависимости от экстренности проводимого оперативного 
вмешательства. Уделено внимание питанию пациентов в период ремиссии, а также тем осложнениям, 
которые могут развиться при сохранении длительного элиминационного питания. Рассмотрены вари-
анты диетической профилактики ВЗК. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: дети, воспалительные заболевания кишечника, нутритивная поддержка, энтеральное 
питание, парентеральное питание
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ABSTRACT. Patients with infl ammatory bowel disease (IBD) are at risk of malnutrition and should therefore 
undergo nutritional status screening at diagnosis and regularly thereafter. Diagnosed malnutrition in patients 
with IBD requires appropriate treatment, as it worsens the prognosis, increases the risk of complications, mor-
tality rate and reduces the quality of life. Clinical guidelines for the management of patients with IBD describe 
in detail treatment methods at different stages of the disease and possible complications. However, Russian 
recommendations for nutritional support for patients with Crohn’s disease and ulcerative colitis contain only a 
statement about its necessity. This review provides a detailed description of methods for diagnosing nutritional 
status, calculating nutritional support, and options for dietary, enteral, and parenteral correction of patients 
with IBD. Based on the analysis of modern domestic and foreign literature, the results of studies on dietary and 
nutritional correction, options for diet therapy, enteral nutrition and the transition to parenteral nutrition for 
patients with IBD are presented. Possible complications of long-term parenteral nutrition in patients with IBD 
are described. Place is also given to individual nutritional supplements: omega 3 fatty acids, iron, vitamin D, and 
other vitamins. Perioperative preparation describes methods of both parenteral and enteral nutrition depending 
on the urgency of the surgical intervention. Attention is paid to the nutrition of patients in remission, as well 
as to the complications that may develop when maintaining a long-term elimination diet. Options for dietary 
prevention of IBD are considered.

KEYWORDS: children, inflammatory bowel disease, nutritional support, enteral nutrition, parenteral nutrition
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ДЕФИНИЦИИ

На основании клинических рекомендаций 2024 
года вводятся следующие дефиниции. 

Язвенный колит (ЯК) — хроническое заболева-
ние толстой кишки, характеризующееся иммунным 
воспалением ее слизистой оболочки. При ЯК по-
ражается только толстая кишка (за исключением 
ретроградного илеита), в процесс обязательно во-
влекается прямая кишка, воспаление чаще всего 
ограничивается слизистой оболочкой (за исключе-
нием острого тяжелого колита) и носит диффузный 
характер1.

Болезнь Крона (БК) — хроническое, рецидиви-
рующее заболевание желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ) неясной этиологии, характеризующееся 
трансмуральным, сегментарным, гранулематозным 
воспалением с развитием местных и системных 
осложнений (артралгии или артриты, увеит, узло-
ватая эритема или гангренозная пиодермия или 
афтозный стоматит, анальная трещина, свищи или 
абсцессы, межкишечные свищи, лихорадка в тече-
ние последней недели). Для правильного формули-
рования диагноза и определения тактики лечения 
следует оценивать тяжесть текущего обострения 
(рецидива) активной БК с выделением легкого, 
среднетяжелого и тяжелого обострения. Для это-
го используются различные индексы, включая ин-
декс Харви–Брэдшоу, индекс активности БК (ИАБК, 
синоним — индекс Беста, или англ. СDAI)2.

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) 
включают в себя неспецифический язвенный колит 
и болезнь Крона. Частота ВЗК у детей продолжает 
расти во всем мире. Возраст манифестации данных 
заболеваний в настоящее время помолодел [1, 2]. 
Учитывая абдоминальные боли и метеоризм [3, 
4], ухудшается аппетит детей, появляется избира-
тельность в еде [5, 6], что способствует развитию 
нутритивного дефицита [7–9]. При этом необходи-
мо отметить, что не всегда пациенты с ВЗК имеют 
выраженный дефицит массы тела [10–12]. Доля 
пациентов с ВЗК и дефицитом массы тела среди 
госпитализированных пациентов составляет от 43 
до 70% [13]. 

В последнее время отмечаются случаи ожи-
рения [12], а также саркопении среди детей с ВЗК 
[14]. На текущий момент можно говорить о минор-
ном нутритивном дефиците по отдельным нутри-

1 https://diseases.medelement.com/disease/язвенный-
колит-кп-рф-2024/18016 (дата обращения: 06.06.2025).

2 https://diseases.medelement.com/disease/болезнь-
крона-кр-рф-2024/18085 (дата обращения: 06.06.2025).

ентам�[15, 16]. Недоедание и дефицит питательных 
веществ ухудшают прогноз заболевания и связаны 
с низким качеством жизни, частыми госпитализа-
циями [17–19]. 

Как поддержание низкой массы тела, так и 
ожирение у пациентов с ВЗК связаны с реакцией 
организма на явную или низкоинтенсивную вос-
палительную реакцию [20, 21]. Выраженность де-
фицита массы тела зависит от площади поражения 
отделов ЖКТ, наличия свищей, количества хирурги-
ческих вмешательств и возможности энтерального 
питания [22, 23].

ДИАГНОСТИКА НУТРИТИВНОГО СТАТУСА

Диагностика нутритивного статуса выполняет-
ся по стандартным методикам, со сбора пищевого 
анамнеза, скрининга недостаточности питания (как 
правило, его баллы будут высокими ввиду наличия 
заболевания высокого риска) [24], оценки антропо-
метрических данных и исследования компонент-
ного состава тела [25, 26]. Углубленная оценка ну-
тритивного статуса, а также способности пациента 
принимать и усваивать пищу, необходима для опре-
деления целесообразности энтеральной или парен-
теральной нутритивной поддержки.

РАСЧЕТ НУТРИТИВНОЙ ПОДДЕРЖКИ

Расчет нутритивной поддержки проводит-
ся согласно методическим рекомендациям МР 
2.3.1.0253-21 «Нормы физиологических потребно-
стей в энергии и пищевых веществах для различ-
ных групп населения Российской Федерации» в за-
висимости от возраста и пола ребенка3.

Энергетические потребности пациентов с ВЗК 
аналогичны потребностям типично развивающегося 
ребенка, поэтому рацион должен соответствовать 
указанным требованиям [15]. Во время острой тяже-
лой формы ЯК у взрослых может наблюдаться по-
вышение метаболической активности по сравнению 
с ремиссией [1–3, 15], что вполне объяснимо, учи-
тывая распространенность системных нарушений 
(лихорадки, активного воспалительного процесса 
в ЖКТ и тахикардии). Однако увеличение расхода 
энергии в состоянии покоя, скорее всего, компенси-
руется снижением физической актив ности.

У детей с ВЗК расход энергии в состоянии по-
коя не отличался от показателей у здоровых детей. 
Измерение расхода энергии в состоянии покоя 

3 https://esgimn-intellekt.gosuslugi.ru/netcat_fi les/32/315/
MR_2.3.1.0253_21.pdf (дата обращения: 06.06.2025).
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с помощью непрямой калориметрии может быть 
использовано в сложных случаях [1–3, 5–7, 15]. 
При�отсутствии возможности определения расхода 
энергии метаболографом следует ориентироваться 
на МР 2.3.1.0253-21 «Нормы физиологических по-
требностей в энергии и пищевых веществах для 
различных групп населения Российской Федера-
ции» с учетом половозрастных характеристик.

ДИЕТОТЕРАПИЯ

В стационарах ранее использовались четыре 
диеты по Певзнеру [27, 28]. С введением новой но-
менклатуры диет в 2003 году в начале заболевания 
используют щадящую диету с последующим пере-
ходом на высокобелковую. При активном процессе 
диета механически и химически щадящая, с�физио-
логическим содержанием белков, жиров и углево-
дов, обогащенная витаминами и минералами, с уме-
ренным ограничением механических и химических 
раздражителей слизистой оболочки и рецепторного 
аппарата желудочно-кишечного тракта. Исключают-
ся острые закуски, приправы, пряности, ограничива-
ется поваренная соль (6–8 г/ сут).  Блюда готовятся 
в отварном виде или на пару, в�зависимости от тя-
жести поражения слизистой оболочки используются 
протертые и мелкошинкованные блюда. Температу-
ра пищи должна составлять от 15 до 60–65�°С. Общее 
количество свободной жидкости должно достигать 
1,5–2 л. Однако не существует диеты при ВЗК, кото-
рую можно было бы рекомендовать всем пациентам 
в активной фазе заболевания [27–29]. У детей часто 
наблюдается сочетание пищевой непереносимости 
лактозы или белков коровьего молока и/или глюте-
на на фоне старта ВЗК [29, 30]. 

Диетотерапию, состоящую из традиционных 
блюд даже щадящей диеты, можно рекомендовать 
пациентам с неосложненными формами ВЗК (см. 
ниже) [27, 28].

Есть данные о положительном влиянии преры-
вистого голодания для снижения воспалительной 
активности при болезни Крона [31]. В случае ослож-
ненных форм ВЗК (свищи наружные (кишечно-кож-
ные), внутренние (межкишечные, кишечно-пузыр-
ные, ректовагинальные); инфильтрат брюшной 
полости; межкишечные или интраабдоминальные 
абсцессы; стриктуры ЖКТ (с нарушением кишеч-
ной проходимости и без нее); анальные трещины; 
парапроктит (при аноректальном поражении); ки-
шечное кровотечение) назначение нутритивной 
поддержки и традиционной диетотерапии строго 
индивидуально. 

Энтеральное питание показано в случае ну-
тритивного дефицита и развития белково-энерге-
тической недостаточности [15, 32, 33]. В тяжелых 
случаях при развитии кахексии, саркопении или со-
четании ВЗК с непереносимостью белков коровье-
го молока продуктами выбора будут безлактозные 
смеси на основе глубокогидролизованного белка 
молочной сыворотки со среднецепочечными три-
глицеридами (Пептамен, Пептамен юниор, Нутриен 
элементаль и др.) [23, 34]. 

Пероральные пищевые добавки или дотации 
изонитрогенными изокалорийными энтеральными 
смесями на основе полимерного белка являются 
первым шагом при назначении лечебного питания 
при ВЗК в дополнение к обычному питанию. Энте-
ральное питание с использованием смесей или 
жидкостей всегда должно быть предпочтительнее 
парентерального питания, если только оно не про-
тивопоказано [15].

Аргументы в пользу исключительно энтераль-
ного питания более убедительны в педиатриче-
ской практике, но, во-первых, могут приводить 
к дефициту рациона и задержке роста ребенка. 
Во-вторых, это повышает вероятность избежать 
применения стероидов или отложить их введение 
и связанных с ними осложнений. В-третьих, и это 
самое важное, наблюдаемый эффект индукции ре-
миссии в педиатрических исследованиях демон-
стрирует одинаковую эффективность стероидов и 
исключительно энтерального питания [15, 33–36] 
и то, что в некоторых случаях (например, при со-
путствующем иммуномодулирующем лечении) 
энтеральное питание может даже превосходить 
эффект терапии кортикостероидами у детей [15, 
35, 36].

Энтеральное питание представляется безопас-
ным и может быть рекомендовано в качестве под-
держивающей терапии в соответствии со стандарт-
ной диетологической практикой для пациентов с 
тяжелой формой ВЗК4. Стандартное энтеральное 
питание (полимерное, с умеренным содержанием 
жиров, без особых добавок) может использовать-
ся для первичной и поддерживающей диетотера-
пии при активном ВЗК (стадии активности соглас-
но КР5) [15, 34–38]. Помимо стандартных смесей 
для клинического и/или энтерального питания 
существует специализированная смесь «Модулен 
IBD», содержащая особый комплекс противовос-
палительных ингредиентов [39, 40]. «Модулен IBD» 

4 https://diseases.medelement.com/disease/болезнь-
крона-кр-рф-2024/18085 (дата обращения: 06.06.2025).

5 Там же.
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можно использовать и как монотерапию ВЗК�[39, 
40]. Не� рекомендуется использовать специаль-
ные составы или субстраты (например, глутамин, 
n-3 жирные кислоты) при проведении энтераль-
ного или парентерального питания у пациентов 
с ВЗК [15].

Энтеральный путь введения всегда должен 
быть предпочтительным, за исключением случаев, 
когда имеются одно или несколько из следующих 
противопоказаний: кишечная непроходимость или 
илеус, сильный шок, ишемия кишечника, фистула 
с высокой производительностью, сильное кишеч-
ное кровотечение. Пациенты с хирургическими за-
болеваниями должны получать раннюю нутритив-
ную поддержку, поскольку, независимо от способа 
введения, она снижает риск послеоперационных 
осложнений [15, 41]. 

Пациентам с ВЗК, у которых наблюдаются стрик-
туры или стеноз кишечника в сочетании с симпто-
мами непроходимости, может быть рекомендована 
диета с адаптированной текстурой или энтераль-
ные смеси [15, 23, 36, 41]. Пациентам с бессимптом-
ным стенозом кишечника, выявленным с помощью 
рентгенографии, обычно рекомендуют модифици-
рованную диету с низким содержанием нераство-
римой клетчатки, преимущественно состоящую из 
энтеральных смесей [15, 41]. 

Пациентам с ВЗК, страдающим тяжелой диа-
реей или имеющим обильные потери жидкости 
из энтеростомы или илеостомы, следует контро-
лировать диурез и содержание натрия в моче, а 
также соответствующим образом корректировать 
потребление жидкости (уменьшать количество ги-
потонической жидкости и увеличивать количество 
солевых растворов), учитывая пищевую непере-
носимость, которая может усиливать диурез� [15]. 
В случае постоянного обильного выделения из 
стомы может потребоваться парентеральное вве-
дение (жидкости и электролитов) (осложнения со-
гласно КР6) [15]. 

У пациентов с ВЗК (взрослых и детей) с актив-
ным заболеванием и у тех, кто принимает стерои-
ды, необходимо контролировать уровень кальция 
в сыворотке крови и 25(OH) витамина D и при необ-
ходимости принимать добавки витамина D и каль-
ция, чтобы предотвратить снижение минеральной 
плотности костной ткани. Лечение остеопении и 
остеопороза должно проводиться в соответствии с 
действующими рекомендациями по лечению остео-
пороза. Нет единого мнения о статусе витамина D 

6 Там же.

и необходимых мерах его коррекции у детей и под-
ростков с ВЗК [16, 42–46].

При резекции более 20 см дистального отдела 
подвздошной кишки независимо от того, удаляет-
ся ли подвздошно-ободочный клапан, пациентам 
с БК назначают витамин B12. Пациенты с клиниче-
ским дефицитом должны получать 1000 мкг вита-
мина B12 в виде внутримышечных инъекций через 
день в течение недели, а затем каждый месяц в те-
чение всей жизни [15]. Пациентам, у которых было 
удалено более 20 см подвздошной кишки, следу-
ет профилактически принимать 1000 мкг витами-
на B12 каждый месяц в течение неопределенного 
срока [15, 47]. 

Некоторым пациентам с ВЗК, принимающим 
сульфасалазин и метотрексат, следует дополни-
тельно принимать витамин B9 / фолиевую кислоту 
[15, 47]. При железодефицитной анемии всем паци-
ентам с ВЗК рекомендуется принимать препараты 
железа. Цель приема препаратов железа — норма-
лизовать уровень гемоглобина и запасы железа 
в организме. Пероральный прием препаратов же-
леза следует рассматривать как лечение первой 
линии для пациентов с легкой формой анемии, у 
которых заболевание протекает в клинически не-
активной форме и у которых ранее не наблюдалось 
непереносимости пероральных препаратов желе-
за�[48]. Внутривенное введение препаратов железа 
следует рассматривать как терапию первой линии 
у пациентов с клинически активным ВЗК, у которых 
ранее наблюдалась непереносимость пероральных 
препаратов железа, у пациентов с уровнем гемо-
глобина ниже 100 г/л, а также у пациентов, нуждаю-
щихся в препаратах, стимулирующих эритропо-
эз�[49, 50].

Для достижения ремиссии при активной БК 
нельзя рекомендовать элиминационную диету, 
даже если пациент страдает от индивидуальной не-
переносимости [15, 51].

Энтеральное питание является предпочтитель-
ным методом восполнения питательных веществ, 
в то же время парентеральное питание (ПП) оста-
ется важной стратегией, которую следует рассма-
тривать при синдроме короткой кишки, кишечном 
свище с высоким выходом, длительной кишечной 
непроходимости или обструкции тонкой кишки. 
Правильное применение ПП имеет решающее зна-
чение для предотвращения сопутствующих ослож-
нений [52]. 

Недавние данные показали, что у некоторых па-
циентов предоперационное парентеральное  питание 
приводит к улучшению нутритивного статуса, 
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уменьшению послеоперационных осложнений и 
снижению тяжести заболевания [37].

Парентеральное питание при БК и ЯК следует 
рассматривать как метод лечения только в том 
случае, если энтеральное питание невозможно 
из-за неукротимой рвоты и/или диареи, невозмож-
ности получить или поддерживать доступ к энте-
ральному питанию, а также при наличии противо-
показаний, связанных с нарушением всасывания, 
кишечной непроходимостью или паралитической 
кишечной непроходимостью, кишечной ишемией 
или шоком�[15]. Парентеральное питание особенно 
показано пациентам с ВЗК, когда адекватное пита-
ние (не�достигающее 60% от нормы) невозможно 
обес печить перорально или энтерально в течение 
как минимум 7–10 дней, что часто бывает при хро-
нической кишечной непроходимости, короткой 
кишке, кишечном свище с высоким выходом (более 
500�мл/24�часа) и стоме с высоким выходом (бо-
лее 2000 мл/24 часа) [15]. Парентеральное питание 
может быть дополнительно показано пациентам с 
тяжелым ВЗК, страдающим от недоедания, после 
7 дней, в течение которых они не могут получать 
≥60% необходимых питательных веществ перо-
рально или энтерально, а также пациентам перед 
операцией, которым необходимо соблюдать голод 
в течение 7 дней или более до операции [52]. Среди 
пациентов с ВЗК парентеральное питание следует 
применять редко и только тем пациентам, которые 
не могут получать достаточное питание перораль-
но или энтерально [15]. 

Продолжительность парентерального питания 
зависит от типа операции и основного заболевания 
пациента. При обширной несостоятельности ана-
стомоза и повторном оперативном вмешательстве 
через 3–6 месяцев может потребоваться паренте-
ральное питание. Для длительного внутривенного 
введения дополнительно требуется хороший веноз-
ный доступ, чтобы выдержать высокую осмоляр-
ность раствора, и его применение показано только 
для инфузии в течение 7–14 дней, что ограничивает 
его доступность для более длительного использо-
вания [52]. 

Осложнения, связанные с применением ПП, ха-
рактерны для всех пациентов, получающих этот 
вид нутритивной поддержки. Даже при отсутствии 
заболеваний гепатобилиарной системы от 15 до 
85% получающих длительное ПП имеют осложне-
ния: временное повышение уровня аминотранс-
фераз или холестаз (как внутрипеченочный, так 
и центрилобулярный), холангит, стеатоз печени и 
стеатогепатит, портальный фиброз, реактивную 

пролиферацию желчных протоков, неспецифиче-
ское портальное и перипортальное воспаление 
или даже терминальную стадию заболевания пе-
чени [15, 52]. Гепатобилиарные осложнения могут 
возникнуть уже через 2 недели после начала па-
рентерального питания, однако чаще всего они на-
блюдаются у пациентов, получающих длительное 
парентеральное питание, и менее выражены у па-
циентов, получающих некоторое количество пищи 
перорально [52].

Холестаз, вызванный ПП, чаще встречается у 
детей, чем у взрослых, и является наиболее распро-
страненной формой дисфункции печени, связанной 
с ПП у детей [52]. Желчный сладж, желчные камни 
и бескаменный холецистит развиваются из-за дис-
функции желчного пузыря, последующего расшире-
ния желчного пузыря и снижения его опорожнения, 
что приводит к перенасыщению желчи у пациентов 
с хроническим заболеванием кишечника или после 
резекции подвздошной кишки [52]. 

Парентеральное питание связано с изменения-
ми в морфологии слизистой оболочки кишечника, 
кровотока и функций кишечника: пролиферации и 
апоптоза клеток, уменьшения толщины слизистой 
оболочки и количества ворсинчатых клеток, фер-
ментативных функций щеточной каймы, иммунной 
защиты, проницаемости, целостности барьера, мо-
торики желчного пузыря и бактериальной эколо-
гии [53]. У людей парентеральное питание связано 
со�снижением ферментативного транспорта амино-
кислот, а также с нарушением всасывания глюко-
зы и витамина А [47]. Частота возникновения ки-
шечных осложнений, связанных с парентеральным 
питанием, при достаточном пероральном питании 
или без него, недостаточно изучена из-за отсут-
ствия таких исследований.

Распространенными метаболическими ослож-
нениями, связанными с парентеральным питанием, 
являются гипергликемия, нарушения водно-элек-
тролитного баланса и рефидинг-синдром [52, 54]. 

ПЕРИОПЕРАЦИОННАЯ ПОДГОТОВКА

В большинстве случаев плановой хирургии не 
следует проводить предоперационное голодание с 
полуночи, вместо этого можно использовать прото-
кол ускоренного восстановления (ERAS — Enhanced 
Recovery After Surgery—�программа ускоренной по-
слеоперационной реабилитации пациентов после 
различных хирургических вмешательств: отказ от 
длительного периода предоперационного голода-
ния, восстановление перорального питания как 
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можно раньше после операции, интеграция дието-
логии в общий процесс лечения пациента, метабо-
лический контроль, например, уровня глюкозы в 
крови, устранение факторов, усугубляющих ката-
болизм, связанный со стрессом, или нарушающих 
работу ЖКТ, ранняя мобилизация для стимулирова-
ния синтеза белка и работы мышц) [15].

Пациентам, перенесшим экстренную операцию, 
следует назначить лечебное питание (ЭП, ПП), если 
на момент операции пациент был истощен или если 
прием пищи не может быть возобновлен в течение 
7 дней после операции [15]. Парентеральное пита-
ние в периоперационный период у пациентов с ВЗК 
обычно следует использовать в дополнение к энте-
ральному питанию [15]. У большинства пациентов 
с ВЗК в послеоперационный период можно начи-
нать нормальное питание или энтеральное питание 
вскоре после операции [15].

РЕМИССИЯ

Все пациенты с ВЗК в стадии ремиссии должны 
быть проконсультированы врачом-диетологом в 
рамках мультидисциплинарного подхода для улуч-
шения диетотерапии и предотвращения недоеда-
ния и нарушений, связанных с питанием. Во время 
ремиссии ВЗК не требуется соблюдать какую-либо 
специальную диету.

Приобретенный дефицит лактазы особенно ча-
сто встречается у пациентов с проксимальной БК 
и требует соблюдения диеты с ограничением лак-
тозы. Сторонники специальных диет считают, что 
они оказывают положительное влияние, но для 
достижения наилучших результатов предлагается 
составлять индивидуальные диеты, чтобы избе-
жать индивидуальной непереносимости продуктов 
у пациентов. Ограниченные контролируемые дан-
ные подтверждают необходимость исключения 
лактозы, молочных продуктов в целом, специй, 
трав, жареной пищи, продуктов, вызывающих газо-
образование, и продуктов, богатых клетчаткой, но 
только в том случае, если они плохо переносятся. 
В этом случае их исключение, вероятно, поможет 
продлить ремиссию [15, 29, 55]. 

Не следует рекомендовать прием добавок с оме-
га-3 жирными кислотами для поддержания ремис-
сии у пациентов с ВЗК, не следует рекомендовать 
неспецифическую диету с высоким содержанием 
клетчатки. Ряд авторов считают, что для поддер-
жания ремиссии при язвенном колите следует 
рассмотреть возможность применения пробиоти-
ческой терапии. В то же время к пробиотической 

терапии для поддержания ремиссии неоднознач-
ное отношение: от отказа от ее использования [15] 
до применения [55–62]. Пациентам с колэктомией 
и мезентериальным лимфатическим отеком, а так-
же пациентам с мезентериальным лимфатическим 
отеком и осложненным воспалением, следует на-
значать пробиотическую смесь, если лечение анти-
биотиками не помогло [15].

ПРОФИЛАКТИКА

Грудное вскармливание можно рекомендовать, 
поскольку оно является оптимальным питанием 
для младенцев и снижает риск развития ВЗК. В�на-
стоящее время в консенсусе по ВЗК рекомендова-
на диета, богатая фруктами и овощами, с высоким 
содержанием жирных кислот омега-3 и низким 
содержанием жирных кислот омега-6, связанная 
со снижением риска развития БК или ЯК [63]. На-
против, высокое долгосрочное потребление транс-
ненасыщенных жирных кислот было связано с 
тенденцией к увеличению заболеваемости ЯК. 
Пациенты с ВЗК подвержены риску недоедания, 
и поэтому должны проходить скрининг нутритив-
ного статуса при постановке диагноза, а затем 
регулярно. Документально подтвержденная недо-
статочность питания у пациентов с ВЗК требует со-
ответствующего лечения, поскольку оно ухудшает 
прогноз, повышает риск осложнений, смертность и 
снижает качество жизни [64–68]. 

Плохое питание при ВЗК в детском возрасте 
способствует нарушению полового созревания и 
замедлению роста, что может привести к низкорос-
лости во взрослом возрасте [69]. Особенно важным 
при ВЗК у детей является задержка роста, которая 
служит результатом сочетания воспаления и хрони-
ческого недоедания. Пациенты с ВЗК должны регу-
лярно проходить обследование на предмет дефици-
та микроэлементов, и при необходимости следует 
корректировать их недостаток. Ежедневный прием 
поливитаминов может восполнить большинство де-
фицитов, но не является гарантией достаточности 
даже в долгосрочной перспективе; железо, цинк и 
витамин D, скорее всего, потребуют специальных 
схем восполнения [47]. При приеме поливитаминных 
добавок часто встречается плохая комплаентность, 
особенно у подростков, поэтому важно информиро-
вать пациентов о причинах их применения [47]. 

Пациентам с ВЗК в стадии ремиссии следует 
придерживаться стандартной диеты по возрасту, 
уделяя внимание нутритивному скринингу и, при 
необходимости, общей нутритивной поддержке.
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РЕЗЮМЕ. Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) являются серьезной проблемой в детской га-
строэнтерологии и требуют более глубокого и детального изучения. Патогенез ВЗК основан на генетиче-
ской предрасположенности, реализация которой происходит под воздействием агрессивных факторов 
внешней среды и состояния кишечной микрофлоры, что приводит к каскаду воспалительных реакций 
в стенке кишечника. Однако до настоящего времени механизм развития ВЗК остается не до конца изу-
ченным, в связи с чем проведение литературного обзора по вопросам особенностей гемореологии и 
гемостаза у детей с этой патологией является актуальным для последующего изучения этого вопроса c 
целью оптимизации терапии. Материалы и методы исследования. Поиск источников литературы прово-
дился с использованием библиотечных платформ: PubMed, eLIBRARY. Все источники не более пяти лет 
давности. Заключение. На основании изучения состояния гемореологии и гемостаза у детей с ВЗК показан 
положительный эффект курса гипербарической оксигенации с учетом индивидуальных особенностей за-
болевания у каждого пациента, что обусловливает разработку практических рекомендаций, направленных 
на повышение эффективность базисной терапии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: воспалительные заболевания кишечника, язвенный колит, болезнь Крона, дети, гемо-
реология, гемостаз, гипербарическая оксигенация
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ABSTRACT. Infl ammatory bowel disease (IBD) is a serious problem in pediatric gastroenterology and requires 
deeper and more detailed study. The pathogenesis of IBD is based on a genetic predisposition, the implementation 
of which occurs under the infl uence of aggressive environmental factors and the state of the intestinal microfl ora, 
which leads to a cascade of infl ammatory reactions in the intestinal wall. However, to date, the mechanism of IBD 
development remains incompletely understood, and therefore conducting a literature review on the features of 
hemorheology and hemostasis in children with this pathology is relevant for the subsequent study of this issue in 
order to optimize therapy. Materials and methods of research. The search for literature sources was carried out 
using the library platforms: PubMed, eLIBRARY. All sources are no more than fi ve years old. Conclusion. Based on 
a study of hemorheology and hemostasis in children with IBD, a positive effect of hyperbaric oxygen therapy, taking 
into account the individual characteristics of each patient, has been demonstrated. This leads to the development 
of practical recommendations aimed at increasing the effectiveness of basic therapy.

KEYWORDS: inflammatory bowel disease, ulcerative colitis, Crohn’s disease, children, hemorheology, hemostasis, 
hyperbaric oxygenation
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ВВЕДЕНИЕ

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) 
представляют собой группу хронических систем-
ных рецидивирующих воспалительных заболева-
ний, поражающих желудочно-кишечный тракт и 
включающих болезнь Крона и язвенный колит [1]. 
Выявляемость данных заболеваний резко возрас-
тает во всем мире, причем наибольший рост наблю-
дается в детской популяции [2].

ВЗК у детей характеризуется более обширным 
по локализации поражением и более агрессивным 
течением, чем у взрослых. С высокой частотой диа-
гностируются панколиты и осложнения основного 
заболевания. Наблюдается высокий риск хирурги-
ческих вмешательств в течение 5 лет после поста-
новки диагноза [3].

Несмотря на то что в настоящее время проис-
ходит стремительное увеличение методов лече-
ния ВЗК, количество препаратов, используемых в 
детской практике, все так же остается ограничен-
ным� [4]. Большое значение имеют случаи рези-
стентности к терапии [5].

Таким образом, ВЗК являются серьезной пробле-
мой в детской гастроэнтерологии и требуют более 
глубокого и детального изучения данной патологии.

Болезнь Крона имеет ряд характерных черт: 
это сегментарное и трансмуральное воспалитель-
ное поражение любых отделов пищеварительного 
тракта, начиная от ротовой полости и заканчивая 
перианальной областью. Язвенный колит отлича-
ется непрерывным воспалительным поражени-
ем слизистой оболочки толстой кишки от прямой 
кишки до баугиневой заслонки, у детей встречает-
ся преимущественно тотальное распространение, 
иногда с вовлечением терминального отдела под-
вздошной кишки [6].

Известно, что патогенез ВЗК основан на гене-
тической предрасположенности, реализация ко-
торой происходит под воздействием агрессивных 
факторов внешней среды и состояния кишечной 
микрофлоры, что приводит к каскаду воспалитель-
ных реакций в стенке кишечника. В силу дефектов 
иммунной системы воспалительный процесс пол-
ностью не купируется, что обусловливает хрониче-
ское воспаление и прогрессирующее повреждение 
тканей [7].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Для оценки уровня изученности состояния гемо-
реологии и гемостаза у пациентов с ВЗК, а также 

методов, устраняющих вызванные ими нарушения, 
были отобраны опубликованные результаты иссле-
дований, отвечающие указанным ниже критериям. 
Результаты клинических исследований принимали 
в расчет при условии наличия указаний на клиниче-
ски подтвержденный диагноз «K50 Болезнь Крона» 
или «К51 Язвенный колит», количество пациентов, 
принимавших участие в исследовании, четкого 
обоснования схемы терапии, статистически под-
твержденных результатов лечения. Результаты 
исследований биохимических маркеров должны 
были содержать указания на метод, аппаратуру и 
реактивы, использованные при выполнении экс-
перимента. В поисковые запросы включали отече-
ственные и зарубежные публикации, размещенные 
в рецензируемых научных изданиях, в том числе 
ретроспективные и проспективные обзоры, мета-
анализы, результаты собственных исследований и 
действующие клинические рекомендации в отно-
шении тактики ведения пациентов с ВЗК. Ключе-
вые слова и разделы поиска составляли с учетом 
охвата патогенетических особенностей геморео-
логии и гемостаза при ВЗК, наличия результатов 
клинических наблюдений и практических реко-
мендаций по улучшению этих показателей. Поиск 
источников литературы проводили с использова-
нием баз данных PubMed, eLIBRARY, Google Scholar 
без ограничений по году публикации, но отдавая 
предпочтение данным, полученным за последние 
5 лет. При проведении поиска использовались 
ключевые слова «воспалительные заболевания 
кишечника», «язвенный колит», «болезнь Крона», 
«дети», «гемореология», «гемостаз», «гипербариче-
ская оксигенация».

ОСОБЕННОСТИ ГЕМОРЕОЛОГИИ 
И ГЕМОСТАЗА ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ КИШЕЧНИКА

Одним из звеньев патогенеза ВЗК является 
нарушение гемореологии и гемостаза. Возникно-
вению тромботических изменений способствуют 
имеющиеся у пациентов с ВЗК изменения гемо-
стаза, а именно: повышение активности фактора 
Виллебранда, фибриногена, тромбина, активации 
и агрегации тромбоцитов, нарушение фибрино-
лиза, повышенный уровень цитокинов, что раз-
вивается вследствие системной воспалительной 
реакции. На уровне кишечника тромбозы капил-
ляров слизистой оболочки проявляются в виде 
мезентериальных ишемий. При гистологическом 
исследовании обнаруживаются признаки пораже-
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ния слизистой оболочки в результате микротром-
бов [8, 9].

Зачастую риск возникновения тромботических 
изменений у больных с ВЗК недооценивается и тре-
бует тщательного дисциплинарного подхода [10].

Течение ВЗК нередко ассоциируется с тромбо-
тическими изменениями различного генеза (ве-
нозные и артериальные тромбозы, тромбоэмболия 
легочной артерии (ТЭЛА), тромбозы коронарных и 
мозговых артерий). Все это является следствием 
резкого повышения протромботической актив-
ности плазмы крови и снижения антикоагулятных 
механизмов. Немаловажными компонентами яв-
ляются дефицит витаминов, хирургические вмеша-
тельства в анамнезе, прием глюкокортикостерои-
дов, длительная иммобилизация [11–14].

Имеется связь язвенного колита с тромбоцито-
зом, который вызван повышением уровня тромбо-
поэтина и интерлейкина-6 (ИЛ-6) в плазме крови 
или дефицитом железа. ИЛ-6 участвует в процессе 
созревания мегакариоцитов. Тромбоцитоз у паци-
ентов с ВЗК, в свою очередь, связан с изменениями 
липидного спектра и риском развития атероскле-
роза коронарных сосудов, а также сосудов голов-
ного мозга [15–17]. У пациентов с ВЗК риск раз-
вития тромботических изменений в несколько раз 
выше, чем у здоровых людей.

При ВЗК вследствие локального и системного 
воспаления происходит поражение сосудистого эн-
дотелия. На патофизиологическом уровне происхо-
дит иммуноопосредованный ангиогенез и резко по-
вышается проницаемость сосудистой стенки, что 
увеличивает приток провоспалительных клеток в 
ткани кишечника. Такие цитокины, как фактор не-
кроза опухоли альфа (ФНО-α) и ИЛ-1 вызывают вы-
свобождение тканевого фактора (тромбопластина) 
из макрофагов, эндотелия и тромбоцитов в плазму, 
что является мощным толчком для запуска процес-
сов гиперкоагуляции. С другой стороны, эти же ци-
токины подавляют антикоагулянтные механизмы.

Стоит также сказать про белок С. Его выраба-
тывают эндотелий микроциркуляторного русла и 
эпителиоциты. Активируется он под действием 
тромбина. Белок С является природным антикоагу-
лянтом и фактором, который обеспечивает целост-
ность кишечного барьера. У пациентов с ВЗК он 
будет снижен. Наблюдается снижение белка S как 
кофактора белка С. Гликопротеин тромбомодулин 
также синтезируется эндотелием и является ко-
фактором для активации белка С. Тромбомодулин 
снижен в слизистой оболочке кишечника и эндо-
телии у данной когорты, что ведет к снижению ин-

тенсивности выработки белка С как антикоагулян-
та. У пациентов с ВЗК выявляется повышенный 
уровень фактора Виллебранда, активирующего 
тромбоциты, и пониженный уровень ADAMTS-13 
(фермент, расщепляющий фактор Виллебранда) 
в крови, что ведет к усилению гиперкоагуляции. 
Факторы свертывания крови V, VII, VIII, X, XI, XII, 
фибриноген, протромбин, тромбин, эндогенный 
тромбиновый потенциал (показывающий способ-
ность сыворотки к образованию тромбина) у этих 
больных повышены, а все естественные антикоа-
гулянты, такие как антитромбин, белок С, белок�S, 
снижены. Авторами также отмечено повышение 
уровня ингибитора фибринолиза в крови, что ведет 
к гипофибринолизу [18].

Что касается тромбоцитов, то они могут при-
влекать лейкоциты в очаг воспаления. Тромбо-
циты выделяют плотные и альфа-гранулы, фактор 
Виллебранда, играющие важную роль в гемостазе. 
Тромбоциты при активации выделяют факторы 
агрегации, такие как тромбоксан А2 и аденозинди-
фосфат. Иммунная роль тромбоцитов заключается 
также во взаимодействии с лейкоцитами, регуля-
ции функции Т- и В-клеточного иммунитета и син-
теза цитокинов. Тромбоцитарный фактор 4, выде-
ленный из активированных тромбоцитов, усиленно 
стимулирует переход моноцитов в макрофаги, что 
приводит к усиленному синтезу цитокинов и более 
тяжелому и затяжному течению основного заболе-
вания на уровне слизистой оболочки. То есть тром-
боциты играют свою патогенетическую роль не 
только на уровне гемостаза, но и локально в тканях 
кишечника [18–22].

Важную роль играют, несомненно, изменения 
в микробиоме кишечника. Снижение комменсаль-
ных анаэробных бактерий и повышение количе-
ства грам отрицательных энтеробактерий при ВЗК 
может привести к тромботическим изменениям. 
Вследствие ослабленного кишечного барьера у та-
ких пациентов повышен уровень синтеза липопо-
лисахарида в кишечнике, что является связующим 
звеном между микробиотой и гиперкоагуляцией 
посредством активации особых рецепторов на эн-
дотелии, моноцитах и тромбоцитах. Немаловажную 
роль в ишемическом повреждении тканей играет 
выделение в кровь из эндотелия нескольких ва-
зоконстрикторов, таких как эндотелин-1 и тром-
боксан, как проявление системного воспаления 
[23–27].

У некоторых пациентов с ВЗК наблюдалась 
наследственная тромбофилия [28]. Повышен-
ные уровни тромбоцитов и фактора Виллебранда 
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 играют одну из ключевых ролей в прокоагулянтой 
активности на фоне ВЗК [29].

В медицинской практике все чаще использует-
ся термин «иммунотромбоз», где ключевая роль 
в прокоагулянтной активности принадлежит про-
воспалительным клеткам и цитокинам. Стоит 
подчеркнуть, что нейтрофилы, уровень которых 
увеличивается при воспалении, могут вызывать 
токсическое повреждение сосудов, выделяя в 
большом количестве особые образования, такие 
как внеклеточные нейтрофильные ловушки (NETs), 
которые активируют XII фактор свертывания крови, 
взаимодействуют с тромбоцитами и фактором Вил-
лебранда, а также ингибируют антикоагулят проте-
ин С, что приводит к тромботическим изменениям. 
Моноциты и тканевые макрофаги, уровень которых 
также возрастает при воспалении, могут активиро-
вать тромбогенез. Стоит отметить, что у пациентов 
с ВЗК, получающих ингибитор ФНО, риск венозной 
тромбоэмболии ниже, чем у пациентов, принимаю-
щих глюкокортикостероиды, что свидетельствует 
о важной роли ФНО как инициатора тромбообразо-
вания [30, 31].

Было выяснено, что при ВЗК Т-клетки стиму-
лируют образование тромбина [32]. К нарушениям 
гемореологии при ВЗК относятся сниженная спо-
собность эритроцитов к деформации и увеличение 
показателя агрегации эритроцитов [33].

Таким образом, при ВЗК страдает целый каскад 
звеньев гемореологии и гемостаза, приводя к ги-
перкоагуляционной активности крови.

ОКИСЛИТЕЛЬНЫЙ СТРЕСС 
И ГИПЕРБАРИЧЕСКАЯ 
ОКСИГЕНАЦИЯ

Установлено, что ключевым моментом в патоге-
незе ВЗК является окислительный стресс. По�всей 
видимости, многочисленные микротромбозы со-
судов кишечника при ВЗК на фоне хронического 
воспаления вызывают снижение перфузии тканей 
кишечной стенки, что, в свою очередь, вызывает 
гипоксию, приводящую к повреждению кишечного 
эпителия. Исходя из этого можно сделать вывод, 
что тромботические изменения напрямую взаимо-
связаны с окислительным стрессом [34].

В последнее время все чаще с целью борьбы 
с окислительным стрессом применяется метод 
гипербарической оксигенации (ГБО), который ши-
роко используется во многих областях медицины. 
 Целью данного метода является увеличение до-
ставки кислорода к поврежденным тканям и уско-

рение процесса заживления. Большое внимание 
стоит уделить тому, что ГБО может положительно 
влиять на гемореологию крови и гемостаз. Дей-
ствительно, при устранении гиперкоагуляционной 
активности происходит улучшение перфузии тка-
ней кишечника, снижение гипоксии и ускорение 
процессов заживления тканей. Исследования по-
казывают, что гипербарическая оксигенация по-
ложительно влияет на течение язвенного колита 
и болезни Крона. ГБО при ВЗК не только борется 
с окислительным стрессом и участвует в зажив-
лении язвенных дефектов, но и снижает уровень 
маркеров воспаления и провоспалительных цито-
кинов. Стоит сказать, что ГБО является лишь до-
полнительным методом лечения ВЗК, однако его 
использование может помочь снизить лекарствен-
ную нагрузку, улучшая гемореологические и гемо-
статические показатели у пациентов, нормализуя 
тем самым трофику тканей и ускоряя заживление 
язвенных дефектов [35].

ВЫВОДЫ

Изучение состояния гемореологии и гемостаза 
у детей с ВЗК и эффекта использования гиперба-
рической оксигенации на эти аспекты патогенеза 
ВЗК, а также влияние на активность клинической 
и морфологической картины болезни у детей в 
настоящее время является актуальным. Положи-
тельный эффект курса гипербарической оксиге-
нации в лечении ВЗК с учетом индивидуальных 
особенностей заболевания у каждого пациента 
даст предпосылку к разработке практических ре-
комендаций, которые позволят повысить эффек-
тивность базисной терапии, реализующейся через 
снижение активности заболевания, достижение и 
сохранение ремиссии, отсутствие тяжелых ослож-
нений и необходимости хирургических методов 
лечения.
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РЕЗЮМЕ. Группу патологических поражений паренхимы печени, объединенных стеатическими изменени-
ями в гепатоцитах, не связанных со злоупотреблением спиртными напитками, в медицинской практике 
определяют как «неалкогольная жировая болезнь печени». Гетерогенность патологически избыточного 
накопления жира в клетках печени, длительное бессимптомное течение заболевания и неоднозначность 
терминологии создают предпосылки, затрудняющие своевременную диагностику изменений в гепатоци-
тах и снижают объективность статистических показателей распространенности заболевания. Расширение 
представлений об этиологии и патогенезе накопления избыточного макровезикулярного жира в гепатоци-
тах позволило в 2020 году специалистам изменить определение «неалкогольная жировая болезнь печени» 
на термин, в большей степени отражающий суть патологических изменений, — «жировая болезнь печени, 
связанная с метаболической дисфункцией». Проведенные многочисленные исследования отмечают рост 
бремени патологии. Расширение географии ее диагностики потенцировало интерес к изучению частоты 
встречаемости заболевания в различных возрастных группах. В данной статье приведены результаты 
систематического анализа публикаций за период 2016–2025 годы, посвященных изучению распростра-
ненности стеатических изменений в печени у взрослых пациентов, детей и подростков, проживающих в 
разных странах мира. Авторы прогнозируют рост уровня стеатических поражений печени в ближайшие 
десятилетия: к 2040 году регистрация диагноза «жировая болезнь печени, связанная с метаболической 
дисфункцией» возможна более чем у 55% взрослых людей. Исследователи отмечают также высокие темпы 
прироста заболевания у педиатрических пациентов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: неалкогольная жировая болезнь печени, жировая болезнь печени, связанная с мета-
болической дисфункцией, распространенность, заболеваемость
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ABSTRACT. A group of pathological lesions of the liver parenchyma, united by steatic changes in hepatocytes, 
but not associated with alcohol abuse, is defined in medical practice as “non-alcoholic fatty liver disease”. The 
heterogeneity of pathologically excessive accumulation of fat in liver cells, the long asymptomatic course of 
the disease and the ambiguity of terminology create conditions that complicate the timely diagnosis of changes 
in hepatocytes and reduce the objectivity of statistical indicators of the prevalence of the disease. Expanding 
understanding of the etiology and pathogenesis of excess macrovesicular fat accumulation in hepatocytes allowed 
specialists in 2020 to change the definition of “non-alcoholic fatty liver disease” to a term that better reflects the 
essence of the pathological changes — “fatty liver disease associated with metabolic dysfunction”. Numerous 
studies have noted an increase in the burden of pathology and the expansion of the geography of its diagnosis, 
which has increased interest in studying the frequency of occurrence of the disease in different age groups. This 
article presents the results of a systematic analysis of publications for the period 2016–2025 devoted to the study 
of the prevalence of steatotic changes in the liver in adult patients, children and adolescents living in different 
countries of the world. The authors predict an increase in the incidence of fatty liver disease in the coming decades: 
by 2040, “fatty liver disease associated with metabolic dysfunction” could be diagnosed in more than 55% of adults. 
The researchers also note a high rate of increase in the disease in pediatric patients.

KEYWORDS: nonalcoholic fatty liver disease, metabolic dysfunction-associated fatty liver disease, prevalence, 
incidence
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ВВЕДЕНИЕ

В современном мире стеатоз печени, ассоцииро-
ванный с метаболической дисфункцией в организ-
ме,�— часто встречающаяся хроническая патология, 
имеющая прямую связь с увеличением количества 
пациентов, имеющих избыточную массу тела и ожи-
рение во всех возрастных группах населения [1]. Со-
гласно прогнозам, к 2030 году в мире ожидается сово-
купный прирост регистрации стеатоза печени на 21%; 
диагностики случаев неалкогольного стеатогепатита 
на 63% и декомпенсированного цирроза печени на 
168% [2]. Однако стеатоз печени является фактором 
не только повышенного риска прогрессирующего 
поражения печени, но и внепеченочной патологии, в 
первую очередь сахарного диабета 2-го типа (СД2) и 
заболеваний сердечно-сосудистой системы, что при-
влекает к этой проблеме внимание широкого круга 
медицинских работников различных специализаций.

В медицинской практике под термином «неалко-
гольная жировая болезнь печени» (НАЖБП; Non-Alco-
holic Fatty Liver Disease�— NAFLD) принято понимать 
группу патологических состояний печени, которые из-
начально характеризуются избыточным накоплени-
ем макровезикулярного жира (>5% гепатоцитов) из-за 
нарушения гомеостатических механизмов, которые 
регулируют синтез против утилизации жира в пече-
ни [3]. Накопленные за последнее время сведения о 
гетерогенности НАЖБП обусловили необходимость 
внесения изменений в терминологию для более точ-
ного отражения сути патогенеза и стратификации па-
циентов для проведения терапии [1]. Группа экспер-
тов в 2020 году достигла консенсуса и предложила 
более подходящий всеобъемлющий термин�— «жиро-
вая болезнь печени, связанная с метаболической дис-
функцией» (МАЖБП; Metabolic-Associated Fatty Liver 
Disease�— MAFLD). По мнению специалистов, измене-
ние в номенклатуре патологии сопровождается так-
же пересмотром диагностических критериев MAFLD 
со смещением акцента в сторону кардиометаболиче-
ских факторов риска и оптимизации статистических 
данных уровня заболеваемости [4–6].

В настоящее время показатели распространен-
ности NAFLD/MAFLD разрозненны и базируются на 
различном наборе скрининг-методов диагностики, 
что затрудняет представление об общей картине 
уровня патологии. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью нашего исследования является систе-
матизация данных о распространенности NAFLD/

MAFLD на основе результатов исследований, опу-
бликованных во�всем мире за последнее десяти-
летие.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Систематический обзор нами выполнен в со-
ответствии с международными рекомендациями 
PRISMA [7]. В�стратегии поиска данных мы ориен-
тировались на основные библиографические си-
стемы: база данных PubMed, электронная научная 
библиотека eLIBRARY.ru, РИНЦ, CyberLeninka; глу-
бина поиска публикаций�— 10 лет. Авторы обзора 
литературы, независимо друг от друга, по названию 
и� абстракту публикаций проводили их оценку на 
соответствие цели исследования. Поиск публика-
ций (статьи в журналах, материалы медицинских 
форумов) мы осуществляли по ключевым словам 
«неалкогольная жировая болезнь печени»; «жиро-
вая дистрофия печени, связанная с метаболиче-
ской дисфунк ци ей»; «неалкогольный стеатогепатоз / 
стеатогепатит»; «стеа тотическая болезнь печени»; 
«метабо лический синдром»; «ожирение». Допол-
нительно авторами проведен поиск по спискам 
цитируемой литературы из обзорных статей, опу-
бликованных с�2016 по 2025�годы. Всего в обзор 
включено 59 публикаций результатов исследова-
ний, проведенных отечественными и зарубежными 
авторами.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Гетерогенность жировой дистрофии печени, 
длительное бессимптомное течение и неодно-
значность терминологии создают предпосылки, 
которые затрудняют своевременную диагностику 
патологических изменений в гепатоцитах и иска-
жают статистические показатели распространен-
ности заболевания. Опубликованные результаты 
метарегрессии выявили связь между календарным 
годом проведения исследования и ростом распро-
страненности NAFLD/МAFLD во всем мире (отмече-
но увеличение частоты случаев с 15% в 2005�году 
до 23–25% в 2010 году) [8]. По другим данным, за 
20-летний период глобальная распространенность 
НАЖБП увеличилась на 50% (с 25,3% в 1990–2006�го-
дах до 37,8% в�2016–2019 годах; р�<0,001)�[9]. Опу-
бликованы также сведения о повышении уровня 
заболеваемости за период 1991–2019 годы с 21,9 
до 37,3%� [10]. Исследователями спрогнозирован 
рост уровня заболеваемости NAFLD/МAFLD в бли-
жайшие десятилетия: к 2040 году регистрация стеа-
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тических поражений печени возможна более чем у 
55% взрослых людей [11].

На сегодняшний день установлено, что эпиде-
миологические тенденции NAFLD/MAFLD парал-
лельны изменениям распространенности ожире-
ния, сахарного диабета и других неинфекционных 
заболеваний, которые сопровождают социальный 
переход, сопряженный с качественным изменени-
ем общего продовольственного снабжения населе-
ния планеты. Зарегистрировано, что распростра-
ненность NAFLD/MAFLD у лиц с избыточным весом 
достигает 80%, и лишь 7–20% у взрослых людей с 
нормальным весом и без метаболических факто-
ров риска [8, 12]. По данным метаанализа, основан-
ного на результатах 135 исследований (включаю-
щих и гистологическую оценку биоптатов печени), 
совокупная распространенность NAFLD/MAFLD 
среди пациентов с СД2 увеличилась с 55,9 (42,4–
68,5)% в 1990–2004 годах до 68,8 (63,4–73,7)% в 
2016–2021 годах. Самая высокая распространен-
ность NAFLD/MAFLD среди лиц с СД2 отмечалась 
в Восточной Европе (80,6%), несколько меньше в 
станах Ближнего Востока (71,2%), а самая низкая�— 
в Африке (53,1%) [13]. По данным 23 исследований 
с участием более 13� 000 пациентов с сахарным 
диабетом 1-го типа, частота MAFLD составила 22,2 
(15,6–30,7)% [14].

Объединенная распространенность NAFLD/MAFLD 
среди взрослого населения в мире составляет 30,1 
(27,9–32,3)% [9], среди детей и подростков�— 7–14% 
[11] с широкими вариациями в зависимости от гео-
графической локации проведенного исследования. 
Самые высокие показатели распространенности, 
базирующиеся на данных ультразвукового иссле-
дования (УЗИ), были зарегистрированы в странах 
Ближнего Востока (32%) и Южной Америки (30%), 
около 24% — в Северной Америке и Европе, тогда как 
ограниченное количество исследований из Африки 
сообщает о гораздо более низкой распространенно-
сти (13%) [15, 16]. Метаанализ данных 93�исследова-
ний, проведенных в 24�странах мира, продемонстри-
ровал, что распространенность NAFLD варьировала 
от ≤25% в некоторых странах (например, Малайзия 
и Пакистан) до ≥50% в других (например, Австрия, 
Мексика и Швеция) [17].

Большая часть исследований по эпидемиоло-
гии НАЖБП были проведены в Соединенных Шта-
тах Америки (США); выявлена распространенность 
NAFLD на уровне 21,0–24,7%. Исследования с ис-
пользованием сывороточных маркеров неизменно 
регистрировали более низкую распространенность 
по сравнению с обследованиями, основанными 

на визуализации (УЗИ) [18]. Другие американские 
специалисты определили, что распространенность 
NAFLD составляет 30%, а неалкогольный стеатоге-
патит поражает 5% населения страны [19]. Резуль-
таты поперечного исследования, в котором при-
няли участие 3173 взрослых американца, выявили 
наличие стеатозной болезни печени (SLD) у 42,1 
(40,3–43,9)%, причем у 89,4% из них критерии соот-
ветствовали MAFLD [20]. Национальное обследова-
ние здоровья и питания 2017–2020�годов включало 
проведение виброконтролируемой транзиторной 
эластографии у 7367 участников в возрасте стар-
ше 18 лет; распространенность MAFLD составила 
31,3 (29,2–33,4)% [21]. На статистической модели 
«big date» (более 2,8 миллионов участников; сред-
ний возраст 35,8 года; 50,9% женского пола) смо-
делирован прогноз по MAFLD в США: предполага-
ется устойчивый рост распространенности с 33,7% 
в 2020 году до 41,4% к 2050 году; увеличение доли 
в общей структуре причин смерти с 1,0 до 2,4% за 
этот период [22]. Обследование в США в 2017–2023 
году 2965 лиц старше 18�лет с нормальным весом 
выявило признаки MAFLD у 9,3%, что подтвердило 
значимость бремени патологии для всех групп на-
селения [23].

Распространенность NAFLD по всей Северной 
Америке схожа с ситуацией в США и оценивается в 
диапазоне от 27 до 34% среди населения в целом. 
Однако в некоторых субпопуляциях распростра-
ненность NAFLD значительно выше: среди лиц с 
морбидным ожирением составляет 75–92%; среди 
пациентов с СД2 оценивается в диапазоне от 60% 
до 70% [24, 25]. Количество пациентов, нуждающих-
ся в клинической помощи в связи с NAFLD/MAFLD 
(64�миллиона в США и 52 миллиона в странах Ев-
ропы), представляют собой существенную нагрузку 
на общественное здравоохранение [25].

В странах Азии и Тихоокеанского региона из-за 
изменений образа жизни, интенсивной урбанизаци-
ей населения и восходящим экономическим трен-
дом бремя NAFLD/MAFLD растет быстрее, чем в 
развитых странах Европы и Северной Америки�[26]. 
Обширное географическое и экономическое раз-
нообразие стран Азиатского континента, с точки 
зрения особенностей питания и образа жизни, на-
ряду с возможными генетическими влияниями, 
являются факторами, которые объясняют широкую 
вариацию распространенности NAFLD в регионе. 
Уровень распространенности стеатотической пато-
логии печени варьирует от 12,5 до 38% в материко-
вом Китае; от 23 до 26% в Японии; от 12 до 51% на 
Тайване; от 9 до 32% в Индии; от 5 до 30% в Шри-
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Ланке, Малайзии и Индонезии; около 27% в Южной 
Корее и Гонконге [27–29].

Исследования, проведенные в Азии, выявили 
в ряде стран тенденцию роста заболеваемости 
за последнее десятилетие. Распространенность 
NAFLD увеличилась с 18,7 до 27,3% в Южной Корее 
(за период с 2006 по 2013 год); с 12,9 до 43,3% в Ки-
тае (с�2003 по 2016 год); с 11,5 до 27,0% на Тайване 
(с�2006 по 2017 год) и с 7,9 до 51,0% в Индонезии 
(с 2003 по 2015 год). Анализ 237 исследований (бо-
лее 13 миллионов участников) по эпидемиологии 
NAFLD в Азии показал, что распространенность бо-
лезни значительно возросла с течением времени: 
с 25,3% в 1999–2005 годах до 28,5% в 2006–2011 
годах и до 33,9% в 2012–2017 годах [28, 30, 31]. 
В поперечном популяционном общенациональ-
ном исследовании (2017–2022�годы) участвовали 
5,6� миллионов взрослых жителей из 30� провин-
ций материкового Китая. С помощью транзитор-
ной эластографии стеатотическая болезнь пече-
ни выявлена у 44,4% обследованных участников 
[32]. Среди 73,6�тысяч взрослых жителей Пекина 
распространенность MAFLD составила 32,4% [33]. 
Увеличение бремени NAFLD/MAFLD с 28 до 33% от-
мечено за период 2012–2019 годы в Саудовской 
Аравии [34].

В медицинском сообществе превалирует мне-
ние, что NAFLD/MAFLD в значительной степени 
связана с ожирением. Имеющиеся данные демон-
стрируют распространенность заболевания до 
80% у пациентов с избыточным весом, в то время 
как она поражает только от 7 до 20% людей без 
метаболических факторов риска и с нормальной 
массой тела [8, 12, 35]. Первоначально NAFLD у 
лиц с нормальным весом или дефицитом массы 
тела («худая, тощая НАЖБП»�— «lean NAFLD») была 
описана в Азии и рассматривалась как «феномен 
третьего мира», но в дальнейшем была выявлена 
в других популяциях, включая США и Европейские 
страны [36, 37]. В Южной Корее при проведении 
УЗИ в общей выборке NAFLD/MAFLD диагностиро-
вана у 12,6%, а в группе пациентов, не имеющих из-
быточного веса, — 27%. Сравнительно низкий уро-
вень «lean NAFLD» был зарегистрирован в Индии 
(6,5%), Китае (3–7%); выше он был в исследовани-
ях, проведенных в США (7,9%), Италии (16%), Гон-
конге (19%) [25, 38]. Выполненный метаанализ по-
казал, что заболеваемость NAFLD составила 24,6 
(13,4–39,2)% в группе населения, не страдающего 
ожирением. В�общей когорте пациентов с NAFLD/
MAFLD у 12,1% был нормальный вес, а еще 5,1% 
имели дефицит массы тела [17].

В Российской Федерации было проведено два 
открытых многоцентровых проспективных ис-
следования: DIREG1 (2007 год) и DIREG2 (2013–
2014� годы). В DIREG1 в амбулаторных условиях 
приняли участие 30�754 пациентов, у 27% из кото-
рых выявлены клинико-морфологические призна-
ки NAFLD. Отмечена разница частоты регистрации 
патологии у жителей различных регионов: ниже на 
юге европейской части России�— 19,6%; значитель-
но выше в Сибири�— 31,6%. В DIREG2 участвовали 
более 50 тысяч жителей из 16 городов России. 
Результаты показали увеличение распространен-
ности NAFLD до 37,3% [39]. В рамках этого иссле-
дования в группе жителей Северо-Западного фе-
дерального округа NAFLD была диагностирована у 
49,1% пациентов [40].

В другом многоцентровом исследовании 
(ЭССЕ-РФ� — Эпидемиология сердечно-сосуди-
стых заболеваний и их факторов риска в регионах 
Российской Федерации) приняли участие 5161 
респондентов в возрасте 25–63 лет. Для оценки 
распространенности NAFLD использовали индекс 
ожирения печени� индекс ожирения печени (fatty 
liver index, FLI) [41]. Значение FLI ≥60, что считается 
предиктором стеатоза, отмечено у 38,5% мужчин 
и 26,6% женщин [42]. У пациентов, проходивших 
лечение в отделении нарушения ритма и проводи-
мости сердца, выявлена NAFLD у 29% участников 
исследования [43]. Проведено обследование боль-
ных с воспалительными заболеваниями кишечни-
ка; частота стеатоза по данным УЗИ составила 
32,2%�[44]. В другом исследовании выявлено, что 
стеатогепатоз/стеатогепатит регистрировался у 
48% больных с язвенным колитом и у 51% пациен-
тов с болезнью Крона [45].

Меньше исследований проведено с участием 
детей и подростков, у которых NAFLD/MAFLD явля-
ется преобладающей формой хронического пора-
жения печени. Частота диагностики NAFLD/MAFLD 
у подрастающего поколения составляет от 7,6 
до 34,2% [16, 46, 47]. Точную распространенность 
NAFLD/MAFLD в детской популяции установить 
сложно, т.к. в большинстве проведенных иссле-
дований используют лишь косвенные показатели 
стеатоза печени [48]. По данным систематического 
обзора и метаанализа, распространенность NAFLD 
в� общей когорте детей в возрасте от 1 года до 
19 лет составляет 7,6 (5,5–10,3)%; а�среди пациен-
тов с�ожирением�— 34,2 (27,8–41,2)%�[49, 50]. В На-
циональном исследовании здоровья и питания в 
США в 2017–2020 годах участвовали подростки в 
возрасте от 12 до 19 лет; результаты продемон-
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стрировали уровень распространенности MAFLD в 
23,8% [51].

Авторы отмечают положительный тренд за-
болеваемости NAFLD: в 2006 году от 2,6 до 9,6% 
детского населения в Северной Америке и Азии по-
ражены заболеванием, в настоящее время�— око-
ло 10%�[52]. Уровень распространенности в значи-
тельной степени зависит от методов диагностики: 
по�ферментативной активности уровень заболева-
ния в Центральной Америке и на Ближнем Востоке 
значительно выше (42,5%), чем при УЗИ-диагности-
ке в Иране (16,9%) [53].

Результаты исследований частоты NAFLD в 
общей детской популяции и у детей с ожирением 
показали, что при избыточной массе тела уровень 
поражения печени выше. Так, метаанализ данных 
62� исследований установил общую мировую рас-
пространенность детской NAFLD на уровне 13 (9–
18)%, в когорте детей с ожирением�— 47 (41–53)% 
[54]. В двух других систематических обзорах опре-
делено, что распространенность NAFLD у детей 
и подростков с ожирением во всех странах мира 
составляет от 23 до 47,5% [55, 56]. Получены так-
же интересные данные по результатам аутопсии 
детей, погибших от несчастных случаев: распро-
страненность NAFLD у детей с нормальным весом 
и дефицитом массы тела составляла 9,6%, при ожи-
рении�— 38% [57].

Отечественные исследования, проведенные в 
детской популяции, ассоциированы с ожирением. 
Среди 214 детей в возрасте от 8 до 16 лет с комор-
бидной патологией верхних отделов желудочно-
кишеч ного тракта и ожирением на УЗИ изменения 
по типу жировой инфильтрации выявлены у 10,3% 
пациентов [58]. При обследовании 1356 детей в воз-
расте 6–17 лет, имеющих ожирение и избыточную 
массу тела, NAFLD выявлена у 64,7% [59]. У пациен-
тов эндокринного отделения с морбидным ожире-
нием диагноз NAFLD установлен у 38,4% детей�[60]. 
С помощью косвенных показателей, включая уль-
тразвуковую визуализацию или повышенные зна-
чения сывороточных аминотрансаминаз, распро-
страненность NAFLD составляет 7% среди детей и 

подростков в общей популяции и более 34% среди 
детей с ожирением [61].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, отмечается высокая распростра-
ненность стеатотической патологии печени во всех 
возрастных группах населения как в экономически 
развитых странах, так и в менее благополучных 
регионах мира. Отчетливо просматривается тренд 
на увеличение частоты и расширение регистрации 
географии жировой болезни печени, связанной с 
метаболической дисфункцией. Совершенствование 
диагностических методов представляется перспек-
тивным в установлении истинной распространенно-
сти MAFLD, а также оптимизации мер профилактики 
и методов лечения этой патологии.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Синдром PFAPA (Periodic Fever, Aphthous stomatitis, Pharyngitis, Adenitis) (синдром 
Маршалла) — редкое заболевание, преимущественно встречающееся у детей раннего возраста. Эта па-
тология вызывает особый интерес благодаря своеобразной клинической картине, характеризующейся 
периодической лихорадкой, афтозным стоматитом, фарингитом и аденитом. Основная особенность син-
дрома PFAPA заключается в регулярных, циклически повторяющихся приступах высокой температуры, в 
период которой дети становятся вялыми, жалуются на сильную боль в горле, у них отмечается гиперемия 
и увеличение миндалин, что часто сопровождается гнойными налетами. Еще одним заметным симптомом 
становится шейный лимфаденит — лимфатические узлы на шее заметно увеличиваются, иногда дости-
гая 4–6 см в диаметре, что вызывает тревогу у родителей. Не менее значимым проявлением считается 
афтозный стоматит — появление болезненных язвочек во рту, которые доставляют ребенку ощутимый 
дискомфорт. Несмотря на выраженность симптомов, между приступами дети чувствуют себя абсолютно 
здоровыми, развиваются нормально и не теряют массы тела. Это служит важным отличием PFAPA от 
большинства других аутоиммунных или инфекционных заболеваний, у которых течение обычно более 
тяжелое и сопровождается долговременными нарушениями общего состояния. Цель исследования — про-
анализировать особенности течения синдрома Маршалла у двух пациентов с различными клиническими 
проявлениями, обратив внимание на трудности дифференциальной диагностики и ключевые критерии 
постановки диагноза. Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ двух клинических случаев 
у пациентов с подтвержденным диагнозом PFAPA-синдрома (по критериям Marshall и соавт. или Gattorno 
и соавт.). Результаты. Клинические случаи показывают необходимость мультидисциплинарного подхода 
при ведении больных с синдромом Маршалла для улучшения качества жизни и минимизации осложнений 
заболевания. Правильное понимание клинической картины крайне важно для своевременной диагно-
стики, подбора эффективной терапии и улучшения качества жизни как самих детей, так и их родителей.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: синдром Маршалла, периодическая лихорадка, афтозный стоматит, фарингит, ауто-
иммунные заболевания
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ABSTRACT. Introduction. PFAPA (Periodic Fever, Aphthous stomatitis, Pharyngitis, Adenitis) syndrome (Marshall 
syndrome) is a rare disease predominantly found in young children. This pathology is of particular interest due 
to its peculiar clinical picture, characterized by periodic fever, aphthous stomatitis, pharyngitis and adenitis. The 
main feature of PFAPA syndrome is regular, cyclically recurring attacks of high fever, during which children become 
lethargic, complain of severe sore throat, they have flushing and enlarged tonsils, which is often accompanied 
by purulent plaque. Another noticeable symptom is cervical lymphadenitis�— the lymph nodes in the neck are 
noticeably enlarged, sometimes reaching 4–6 cm in diameter, which causes anxiety in parents. Aphthous stomatitis 
is considered an equally significant manifestation�— the�appearance of painful ulcers in the mouth, which cause 
significant discomfort to the child. Despite the severity of symptoms, between attacks, children feel absolutely 
healthy, develop normally and do not lose body weight. This serves as an important difference between PFAPA 
and most other autoimmune or infectious diseases, in which the course is usually more severe and accompanied 
by long-term disorders of the general condition. The�purpose of the study�— to analyze the features of the course 
of Marshall syndrome in two patients with different clinical manifestations, drawing attention to the difficulties of 
differential diagnosis and key criteria for making a diagnosis. Materials and methods. Retrospective analysis of two 
clinical cases in patients with a confirmed diagnosis of PFAPA syndrome (according to the criteria of Marshall et 
al. or Gattorno et al.). Results. Clinical cases show the need for a multidisciplinary approach in the management 
of patients with Marshall syndrome to improve quality of life and minimize complications of the disease. Proper 
understanding of the clinical picture is extremely important for timely diagnosis, selection of effective therapy 
and improvement of the quality of life of both the children themselves and their parents.

KEYWORDS: Marshall syndrome, periodic fever, aphthous stomatitis, pharyngitis, autoimmune diseases
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ВВЕДЕНИЕ

Синдром Маршалла�— редкое генетическое за-
болевание, являющееся формой аутовоспалитель-
ного заболевания и характеризующееся много-
факторными проявлениями, включая иммунные 
расстройства, нарушения со стороны кожи и опор-
но-двигательной системы. Изучение этого синдро-
ма важно для ранней диагностики, лечения и мо-
ниторинга заболевания. Это позволит повысить 
уровень осведомленности среди врачей и населе-
ния, а также разработать превентивные меры для 
снижения риска возникновения синдрома у буду-
щих поколений [1–3].

Несмотря на долгие исследования, причина син-
дрома PFAPA (Periodic Fever, Aphthous stomatitis, 
Pharyngitis, Adenitis) остается неясной. Считается, 
что заболевание связано со спорадической мута-
цией гена, однако его точное происхождение требу-
ет дальнейшего изучения.

Интересно отметить, что синдром PFAPA не 
имеет определенной географической привязки 
и не наблюдается сезонных всплесков. Он чаще 
встречается у мальчиков, чем у девочек, и по-
является, как правило, в возрасте от 2 до 5 лет. 
У большинства детей симптомы могут исчезнуть 
к школьному возрасту, однако у некоторых паци-
ентов они способны продолжаться и во взрослом 
периоде.

Синдром PFAPA — актуальная тема в медицин-
ском сообществе, требующая внимания и дальней-
ших исследовательских усилий. Понимание этого 
состояния поможет в его диагностике и управле-
нии симптомами, что значительно улучшит каче-
ство жизни пациентов [4, 5].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования — оценить на примере двух 
клинических случаев диагностическую значи-
мость современных критериев синдрома Маршал-
ла в условиях полиморфизма его проявлений и 
сходства с другими периодическими лихорадками 
у детей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен ретроспективный анализ двух кли-
нических случаев у пациентов с подтвержденным 
диагнозом PFAPA-синдрома (по критериям Marshall 
и соавт. или Gattorno и соавт.) с полными медицин-
скими данными за период наблюдения.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

История открытия

Синдром PFAPA был впервые описан в 1987�году 
английским врачом и педиатром, доктором Марти-
ном Маршаллом. Он обратил внимание на группу 
пациентов, которые демонстрировали определен-
ные сочетания симптомов, включая повторяющи-
еся инфекции, нарушения развития и проблемы с 
кожей. Врач собрал данные о своих пациентах и их 
клинических проявлениях, что позволило ему вы-
делить уникальные симптомы и объединить их в 
одно заболевание. Его работа была основана на на-
блюдениях за детьми, которые приходили на кон-
сультации с похожими проблемами.

После первоначального описания синдрома 
работа других исследователей подтвердила суще-
ствование синдрома Маршалла и его признаки. 
В� дальнейшем предметом изучения стали меха-
низмы его возникновения, генетические аспекты и 
влияние на иммунную систему [4, 6, 7].

С тех пор были проведены многочисленные ис-
следования для лучшего понимания этого синдро-
ма, его диагностики и лечения. Доктор Маршалл 
стал известной фигурой в этом направлении, и его 
вклад в медицину был признан в научных кругах. 
Таким образом, синдром Маршалла стал значимым 
открытием в педиатрии, а исследования, начатые 
доктором Маршаллом, продолжаются и по сей 
день [8–11].

Этиопатогенез синдрома

Синдром Маршалла считают гетерогенным ге-
нетически обусловленным заболеванием, но кон-
кретный мутантный ген не выявлен, что затрудняет 
генетическую диагностику и отличает заболевание 
от известных моногенных заболеваний, связанных 
с мутациями в определенных генах, в том числе 
MEFV при семейной средиземноморской лихорад-
ке или NLRP3� — при криопирин-ассоциированных 
периодических синдромах (Cryopyrin-Assotiated 
Periodic Syndromes�— CAPS).

Основным звеном патогенеза является гиперак-
тивация врожденного (антиген-независимого) им-
мунитета и гиперпродукция острофазовых белков 
(С-реактивный белок�— СРБ), а также характерная 
для острого воспаления реакция крови: лейкоци-
тоз, нейтрофилез, высокая скорость оседания эри-
троцитов (СОЭ). Основной медиатор воспаления�— 
интерлейкин 1 (IL-1)�— продуцируется без прямого 
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участия микробов или вирусов в образованных в 
нейтрофилах и макрофагах белковых комплек-
сах�— инфламмасомах. Обсуждается роль гипови-
таминоза D в качестве триггера рецидивов синдро-
ма Маршалла.

Синдром Маршалла отличается четкой перио-
дичностью приступов. В половине случаев ро-
дители больного могут предсказать день начала 
следующего приступа. Катаральный синдром не�ха-
рактерен. Интервалы между атаками составляют 
от 2 до 7 недель и со временем могут удлиняться. 
Спонтанное разрешение фебрильной атаки наблю-
дается через 3–6 дней. Полный набор признаков, 
давший название синдрому, наблюдается менее 
чем в половине случаев. Наиболее часто встреча-
ющиеся симптомы (от 70 до 90%)�— фарингит или 
тонзиллит и шейный лимфаденит. По окончании 
эпизода отмечается быстрая регрессия лимфаде-
нопатии. Афтозный стоматит наблюдается в пер-
вый день приступа у половины больных [6, 8, 12].

Во время фебрильной атаки отмечается лейко-
цитоз, увеличенная СОЭ, повышение уровня СРБ, 
прокальцитонин�— в пределах нормы. После окон-
чания приступа наблюдается быстрая нормализа-
ция лабораторных показателей. Этиологическое 
обследование пациента может не давать положи-
тельных результатов или выявлять вирусные или 
бактериальные патогены, связь с которыми у боль-
ных с PFAPA синдром не установлена.

Диагностические критерии заболевания были 
впервые сформулированы Gary Marshall (Гэри Мар-
шаллом) и модифицированы спустя 10 лет Kenneth 
Thomas (Кэннетом Томасом). К ним относятся вы-
шеперечисленные клинические симптомы, а так-
же сроки начала заболевания в раннем возрасте 
(младше 5 лет), наличие бессимптомных интер-
валов, нормальный рост и развитие ребенка. Для 
установления диагноза необходимо также исклю-
чить циклическую нейтропению. Дополнительным 
критерием диагностики является быстрый ответ 
на терапию глюкокортикостероидами. Окончатель-
ный клинический диагноз, как правило, устанавли-
вает врач-ревматолог [13, 14].

В настоящее время основные цели лечения при 
синдроме Маршалла�— это контроль фебрильных 
атак и увеличение интервалов между периодами 
обострения. Применение глюкокортикостероидов 
(преднизолон в расчете 1–2 мг/кг в сутки) позво-
ляет разрешить симптомы в течение нескольких 
часов, но не предотвращает рецидивы. На фоне 
приема преднизолона отмечают укорочение бес-
симптомных интервалов и уменьшение тяжести 

атак. При резистентности к терапии применяют 
хирургическое лечение (тонзиллэктомия или аде-
нотонзиллэктомия), что предупреждает новые 
атаки. При сохранении фебрильных атак возможно 
применение антагониста IL-1�— анакинры. Синдром 
Маршалла считается доброкачественным заболе-
ванием. Спонтанное его разрешение наблюдается 
спустя 4–8 лет. В отличие от других аутовоспали-
тельных заболеваний, данная патология не приво-
дит к формированию амилоидоза.

Механизм развития PFAPA-синдрома связан 
с высоким уровнем цитокинов (IL-1, TNFα, IL-6, 
 IL-12p70 и др.), что обусловлено дисрегуляцией, 
в� первую очередь, врожденного иммунитета. Все 
аутовоспалительные синдромы представляют со-
бой клинические расстройства, вызванные ано-
мально высоким воспалительным процессом, 
опосредованным клетками и молекулами врож-
денной иммунной системы у предрасположенных 
индивидуумов [15–17].

Отношение к роли инфекции при синдроме 
Маршалла не единообразно. Экспериментально 
установлено, что микроорганизмы могут запускать 
каскад повреждений во врожденном иммуните-
те. Простудные признаки во время лихорадочных 
эпизодов сопровождаются лимфопенией, при этом 
неясно, было ли это следствием увеличения миело-
поэза или возвращением лимфоцитов в лимфати-
ческую ткань.

Функция нейтрофилов также нарушается из-за 
ускоренного апоптоза и повышения образования 
активных радикалов кислорода во время атак 
лихорадки. Роль миндалин в развитии PFAPA до 
конца неизвестна, но наблюдается положительная 
динамика в частоте атак после тонзилэктомии. 
Можно предположить, что миндалины могут быть 
первичным центром или триггером иммунной дис-
регуляции у предрасположенных лиц. Однако точ-
ный механизм или триггеры аутовоспаления оста-
ются неясными.

Несмотря на схожесть цитокинов при инфек-
ционном воспалении и аутовоспалении, клеточные 
реакции различаются. При инфекции воспаление 
вызывается активацией иммунной системы, то-
гда как при PFAPA воспаление инициируется через 
врожденный иммунный ответ [18–23].

Диагностика

Методы диагностики синдрома
Диагностических лабораторных тестов для уста-

новления PFAPA-синдрома не существует. Диагноз 
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в первую очередь ставится при анализировании 
истории болезни и результатов осмотра.

В бактериологическом посеве из зева может 
выявляться бета-гемолитический стрептококк 
группы А (БГСА), но на лечение пенициллинами 
данные пациенты не отвечают. Это позволяет сде-
лать вывод, что они являются носителями БГСА, 
то есть имеющиеся симптомы не вызваны БГСА-
тонзиллофарингитом.

В острый период в анализах крови выявляется 
умеренный лейкоцитоз (13,6±4,5×109/л), повыше-
ние СОЭ и СРБ, нейтропения. Все показатели нор-
мализуются в межприступный период.

PFAPA-синдром� — это диагноз исключения. 
В�первую очередь исключаются другие причины ре-
цидивирующей лихорадки: инфекция, воспалитель-
ные заболевания кишечника, лихорадка при лим-
фоме Ходжкина, циклическая нейтропения и др.

Для диагностики имеют значение следующие 
критерии:

1)  более трех задокументированных стереотип-
ных эпизодов лихорадки, возникающих через 
регулярные промежутки времени; для отдель-
ных пациентов интервалы между приступами 
почти идентичны в пределах от двух до вось-
ми недель; каждый эпизод обычно длится от 
2 до 7 дней; важно, что симптомы каждого 
эпизода практически идентичны;

2)  во время обострения у пациентов часто на-
блюдается фарингит, шейная лимфаденопа-
тия или афтозный стоматит;

3)  нормальные параметры роста и развития 
у�детей;

4)  разрешение симптомов в течение нескольких 
часов после лечения преднизолоном в виде 
однократной дозы или двух доз с интервалом 
от 12 до 48 часов [24].

Необходимость раннего выявления
Диагностика PFAPA-синдрома, как и прежде, ос-

новывается на клинических критериях, предложен-
ных Маршаллом.

1.  Периодические эпизоды лихорадки начина-
ются до достижения ребенком 5 лет и возни-
кают с регулярными интервалами, обычно от 
26 до 30 дней.

2.  В стадии обострения наблюдаются общие 
симптомы, сопровождающиеся отсутствием 
признаков острого респираторного вирусного 
инфекционного заболевания (ОРВИ), а также од-
ним или несколькими из следующих симптомов:

• афтозный стоматит;

• шейный лимфаденит;
• тонзиллит (фарингит).
3.  Лабораторные маркеры острого воспаления 

показывают следующие результаты:
• лейкоцитоз;
• повышенная скорость оседания эритроцитов.
4.  Наблюдается быстрый положительный ответ 

на кортикостероиды.
5.  Отмечается полное отсутствие симптомов 

между эпизодами лихорадки.
6.  Физическое и нервно-психическое развитие 

ребенка соответствует норме.
7.  Происходит выздоровление к подростковому 

возрасту [25].
Во время эпизодов PFAPA наблюдается значи-

тельное увеличение биохимических показателей 
воспаления, таких как СРБ и сывороточный амило-
ид� (Serum amyloid A — SAA). Показатель SAA при-
знан важным для анализа состояния при аутовоспа-
лительных синдромах, так как он позволяет оценить 
тяжесть воспаления как в период обострения, так 
и в межприступное время, а�также эффективность 
противовоспалительной терапии и риск развития 
амилоидоза. В отличие от средиземноморской ли-
хорадки, где уровень SAA остается повышенным 
между атаками заболевания, при PFAPA показатели 
СРБ и SAA возвращаются к норме в межприступные 
интервалы [26].

Кальцийсвязывающие белки группы S100A8/A9 
и S100A12 также оказываются информативными в 
остром периоде PFAPA. Прокальцитонин, который 
часто используется в диагностике инфекций, не по-
казывает достоверной информации даже при фе-
брильных состояниях. Небольшое увеличение кон-
центраций IgG, IgA и IgM при нормальном уровне 
IgD также может наблюдаться. Все лабораторные 
показатели достаточно быстро нормализуются по-
сле снятия приступа.

Дифференциальный диагноз PFAPA-синдрома 
необходимо проводить в первую очередь со сре-
диземноморской лихорадкой, особенно у ма-
леньких детей в регионах с высокой распростра-
ненностью этой болезни, а также у пациентов с 
циклическим гемопоэзом, который проявляется 
аналогичными клиническими признаками. Следу-
ет также учитывать гипериммуноглобулинемию D 
и другие варианты аутовоспалительных синдро-
мов. PFAPA-синдром выделяется среди этих за-
болеваний предсказуемостью атак (родители 
могут указать точную дату обострения), высокой 
эффективностью кортикостероидов (которые пре-
кращают лихорадку в течение нескольких часов и, 
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по неизвестным причинам, уменьшают частоту эпи-
зодов), а также хорошим качеством жизни между 
приступами и благоприятным исходом.

Сравнительное гистологическое исследова-
ние миндалин пациентов с PFAPA-синдромом и 
пациента с синдромом обструктивного апноэ сна, 
проведенное К. Manthiram и соавт., показало, что 
миндалины у пациентов с PFAPA имели меньшие 
размеры герминативных центров и более широкий 
плоскоклеточный эпителий по сравнению с паци-
ентами, страдающими обструктивным апноэ сна. 
Микробиота миндалин также рассматривается как 
потенциальный триггер для развития приступов, 
хотя роль конкретных микроорганизмов не уста-
новлена. Микробиом может быть как первичным 
фактором, запускающим патологический процесс 
воспаления, так и следствием многократных эпи-
зодов воспаления и применяемой антибактериаль-
ной терапии в ходе диагностики [27–30].

В исследовании, проведенном в ФГБУ «НМИЦ 
ДГОИ им. Дмитрия Рогачева» Минздрава России с 
2012 года по декабрь 2021 года, обобщены данные 
пациентов. Работа получила одобрение независи-

мого этического комитета и была утверждена ре-
шением ученого совета НМИЦ ДГОИ им. Дмитрия 
Рогачева. Первоначально в исследование были 
включены 128 пациентов с диагнозом «синдром 
PFAPA», соответствующих современным класси-
фикационным критериям регистра EUROFEVER/
PRINTO. Однако при последующем анализе данных 
число участников снизилось до 101, что связано с 
выявлением у некоторых из них других диагнозов, 
включая различные формы аутовоспалительных 
заболеваний, нейтропении, в том числе тяжелую 
врожденную нейтропению, и другие (табл. 1). 

ЛЕЧЕНИЕ

В настоящее время наиболее эффективными 
методами лечения являются глюкокортикостеро-
иды для купирования приступов и хирургические 
вмешательства (аденотонзиллэктомия или тонзил-
лэктомия).

Учитывая благоприятное естественное течение, 
лечение необязательно. Клинический опыт показы-
вает, что жаропонижающие средства, такие как 

Таблица 1. Причины исключения из исследования пациентов с синдромом PFAPA, соответствующих критериям 
регистра EUROFEVER/PRINTO [31]

Table 1. Reasons for exclusion from the study of patients with PFAPA syndrome who meet the EUROFEVER/PRINTO 
registry criteria [31]

Причина исключения
Reason for the exclusion

Моногенные формы аутоиммунных воспалительных заболеваний 
Monogenic autoinfl ammatory diseases:
• синдром дефицита мевалонаткиназы

mevalonatekinase defi ciency (MKD);
• TNF-рецептор-ассоциированный периодический синдром

TNF-receptor associated periodic syndrome

Нейтропения
Neutropenia

Старший возраст
Old age

Первичный иммунодефицит неуточненный
Unspecifi ed primary immune defi ciency

Аутоиммунное воспалительное заболевание недифференцированное
Undifferentiated autoinfl ammatory diseases

Воспалительное заболевание кишечника
Infl ammatory bowel disease

Острый лимфобластный лейкоз
Acute lymphoblastic leukemia

Пузырно-мочеточниковый рефлюкс
Vesicoureteral refl ux

Термоневроз
Thermoneurosis
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ацетаминофен (парацетамол) и нестероидные 
противовоспалительные препараты (ибупрофен), 
неэффективны в борьбе с другими симптомами 
PFAPA, кроме лихорадки.

Для лечения в острый период назначаются 
глюкокортикоиды (преднизолон) в дозе 1–2 мг/кг 
(максимальная доза 60 мг). Основным недостат-
ком такой терапии является возможное сокраще-
ние интервала между приступами. Это происходит 
у 19–50% пациентов. После прекращения терапии 
глюкокортикоидами частота эпизодов возвраща-
ется к исходному уровню.

У некоторых пациентов в качестве профилак-
тики в межприступный период могут применяться 
циметидин или колхицин.

Тонзиллэктомия также является вариантом ле-
чения для пациентов, которые не реагируют или не 
переносят медикаментозное лечение (глюкокорти-
коиды с профилактической терапией или без нее), 
или у которых тяжесть эпизодов сильно снижает 
качество жизни. Риски хирургического вмешатель-
ства и доброкачественный долгосрочный характер 
PFAPA всегда следует принимать во внимание при 
решении о тонзиллэктомии. У большинства пациен-
тов с PFAPA после тонзиллэктомии сохраняется аф-
тозный стоматит, при этом другие симптомы, вклю-
чая лихорадку, полностью регрессируют [30, 31].

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 1

Мультидисциплинарное наблюдение 
пациента с синдромом Маршалла

Представлен клинический случай ребенка с ре-
цидивирующими лихорадками, средними отитами 

и эпизодами тонзиллита (рис. 1), у которого диа-
гностирован синдром Маршалла (PFAPA-синдром). 
Этот случай демонстрирует важность мультидис-
циплинарного подхода в диагностике и ведении 
пациента, а также вклад разных специалистов� — 
оториноларинголога, иммунолога, ревматолога, ал-
лерголога и офтальмолога.

Динамика обращения
С раннего возраста у ребенка отмечаются ре-

гулярные эпизоды лихорадки до 39–40�°C, острые 
тонзиллиты и средние отиты (до 3 раз за осенний 
период, за год 2–3 раза), требующие курсов анти-
биотиков. В периоды ремиссии состояние удовлет-
ворительное, общее самочувствие незначительно 
нарушено, организм положительно реагирует на 
терапию.

Осмотры и вклад специалистов
Оториноларинголог�— пациент неоднократно ос-

матривался на фоне рецидивирующих отитов и тон-
зиллитов, обнаруживалось увеличение аденоидов 
I–II степени, хронический аденоидит, хронический 
тонзиллит; слух сохраняется, барабанные перепон-
ки без выраженных изменений; рекомендованы 
курсы местной терапии, при отсутствии эффекта�— 
вопрос адено- и тонзиллэктомии; поддерживается 
наблюдение для динамической оценки состояния 
ЛОР-органов (назначаются регулярные осмотры, 
контроль слуха).

Иммунолог, ревматолог, аллерголог ведут па-
циента с подозрением на аутовоспалительный 
процесс, подбирают поддерживающую терапию, 
рекомендуют ведение дневника лихорадок; осу-
ществляют подбор антибактериальной и противо-
воспалительной терапии�— применение системных 
кортикостероидов (преднизолон) позволяет бы-
стро купировать лихорадку и острые проявления; 
проводятся дополнительные обследования для ис-
ключения других системных заболеваний.

Динамика с 2023 по 2025 годы
Пациент регулярно наблюдается у специали-

стов�— периоды учащения лихорадок и отитов, их 
частота варьирует; состояние стабилизируется на 
фоне комплексной терапии; последовательно обо-
значается необходимость оценки показаний к хи-
рургическому лечению (адено- и тонзиллэктомия), 
но окончательное решение откладывается до ухуд-
шения клинической картины; со стороны других си-
стем верифицируемых сопутствующих нарушений 
не выявлено.

Важность мультидисциплинарного подхода
Этот клинический пример подчеркивает, что дли-

тельный рецидивирующий процесс при синдроме 

Рис. 1. Тонзиллит у ребенка с рецидиви рующими 
лихорадками

Fig. 1. Tonsillitis in a child with recurrent fevers
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Маршалла требует обязательного наблюдения 
у ЛОР-врача, иммунолога, ревматолога и других 
специалистов. Системный мониторинг позволяет 
корректировать тактику лечения своевременно, 
снижать частоту и тяжесть обострений, контроли-
ровать осложнения, а также решать вопросы хи-
рургического вмешательства только по строгим 
показаниям. Коллегиально принимаются решения 
о смене терапии, проведении дополнительной диа-
гностики, предотвращается полипрагмазия и не-
оправданное применение антибиотиков или хирур-
гических вмешательств.

Заключение
Ведение ребенка с синдромом Маршалла воз-

можно только при координации нескольких специа-
листов. Такой подход способствует улучшению ка-
чества жизни пациента, минимизации осложнений 
и подбору наиболее эффективной терапии. Вклад 
каждого из специалистов равнозначно важен для 
раннего выявления изменений, своевременной 
коррекции лечения и предотвращения прогресси-
рования состояния.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 2 

Мультидисциплинарное сопровождение 
и динамика анализов пациента 
с синдромом Маршалла 
и динамикой анализов

Пациент наблюдается с раннего возраста по по-
воду приступов лихорадки (до 40�°C), рецидивиру-
ющих тонзиллитов (рис. 2), частых ОРВИ. Диагноз 
«синдром Маршалла» установлен с двух лет, гене-
тическая патология исключена. За последний год 
были три эпизода отита, каждый по 8–10 дней�— ли-
хорадки с повышением СОЭ и СРБ, при нормальном 
уровне антистрептолизина-О, несколько курсов ан-
тибиотикотерапии. Эпидемиологически контактов 
с инфекционными больными не отмечает. Данные 
обследования: слизистая оболочка носа розовая, 
носовые ходы чистые, аденоиды I–II степени, уве-
личение миндалин I степени, лимфатические узлы 
шейные до 1 см, безболезненные, барабанные пере-
понки серые, слух сохранен. Диагноз�— хронический 
аденоидит, аденоиды I–II степени; синдром Мар-
шалла (PFAPA-синдром); хронический тон зиллит.

Осмотры специалистов и их вклад
Оториноларинголог�— регулярные осмотры фик-

сируют затрудненное носовое дыхание, увеличе-
ние аденоидов II–III степени, хронический деком-
пенсированный тонзиллит; барабанные перепонки 

без�изменений, слух не нарушен; в мазках из носо- и 
ротоглотки выявлена нормальная микрофлора, что 
исключает бактериальную этиологию обострений; 
проведены контрольные рекомендации и повтор-
ные рентгенологические исследования для оценки 
размеров аденоидов. Совместно с другими специа-
листами принято решение о хирургическом лече-
нии (аденотонзиллэктомия) .

Аллерголог и иммунолог оценивают клиниче-
скую выраженность аутоиммунного компонента, 
контролируют эпизоды лихорадки; подбор под-
держивающей терапии на основе динамики СРБ, 
оценки иммуноглобулинов, вирусных инфекций; в 
ходе приступов рекомендуют скорое начало глю-
кокортикоидной терапии (преднизолон/метил-
преднизолон), что быстро купирует обострение; 
корректируют дальнейшее обследование: анали-
зы на иммунные маркёры, вирусы (герпес, вирус 
Эпштейна– Барр и цитомегаловирус), иммуногло-
булины (IgA, M, G, E), панель генетических аутовос-
палительных заболеваний, параметры белкового 
обмена� — постоянный контроль лабораторных 
параметров: повышение СРБ (до 127 мг/л), пери-
одическое повышение аспартатаминотрансфера-
зы (АСТ) (до 79,2 ед/л), остальные биохимические 
показатели в пределах нормы; динамика вирусо-
логических маркёров: вирус Эпштейна–Барр�— по-
ложительный, герпес 6-го типа не выявляется, ци-
томегаловирус IgG�— отмечен в анамнезе.

Педиатр формирует общую стратегию ведения, 
контролирует течение сопутствующих заболеваний, 
рекомендует ведение температурного дневника, 
организует госпитализацию / лечебные мероприя-
тия по мере необходимости.

Рис. 2. Рецидивирующий тонзиллит у ребенка

Fig. 2. Recurrent tonsillitis in a child
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Ревматолог осуществляет дифференциальную 
диагностику PFAPA и ревматических болезней, 
определяет целесообразность применения корти-
костероидов, предотвращает гипердиагностику си-
стемных заболеваний.

Изменения в анализах при обострениях�— зна-
чительное повышение маркёров воспаления (СРБ 
более 100 мг/л, лейкоцитоз, увеличенная СОЭ); 
приступы сопровождаются повышением темпера-
туры, лабораторными признаками активного вос-
паления, что подтверждает диагноз аутовоспали-
тельного заболевания. Показатели функции печени 
(аланинаминотрансфераза (АЛТ), билирубин) в нор-
ме, иногда наблюдается транзиторное повышение 
АСТ. Иммуноглобулины�— в пределах референсных 
значений. Мазки�— без патогенной флоры, что под-
тверждает неинфекционную природу основного 
процесса. АСЛО в норме�— исключается ревмати-
ческая природа лихорадки.

Роль и значение мультидисциплинарного подхода
Ведущий вклад специалистов заключается в ре-

гулярном контроле симптомов, динамики анализов, 
предотвращении избыточного назначения антибио-
тиков, своевременном купировании аутоиммунных 
обострений и контроле показаний для оператив-
ного лечения. Объединенная работа аллерголога, 
иммунолога, ЛОР-врача и педиатра помогает персо-
нализировать терапию, профилактировать госпита-
лизации, снижать количество рецидивов и поддер-
живать социальную адаптацию ребенка.

ВЫВОДЫ

Таким образом, синдром PFAPA (синдром Мар-
шалла)�— это сложное мультидисциплинарное за-
болевание, диагностика и ведение которого требует 
совместных усилий врачей различных специаль-
ностей: педиатров, ревматологов, ЛОР-врачей, им-
мунологов и генетиков. Своевременное распозна-
вание синдрома позволяет избежать избыточных 
обследований и нерационального применения 
антибактериальных препаратов, а также подобрать 
индивидуальную стратегию лечения и наблюдения.

Несмотря на значительный прогресс в понима-
нии клинических проявлений и патогенеза этого 
синдрома, до сих пор остаются вопросы, требующие 

дальнейших научных исследований, особенно в об-
ласти генетических и иммунных механизмов. Повы-
шение осведомленности медицинского сообщества 
о синдроме PFAPA и использование комплексного 
подхода к ведению пациентов обеспечивают благо-
приятный прогноз и значительно улучшают качество 
жизни детей и их семей. В будущем междисципли-
нарное сотрудничество и внедрение современных 
диагностических и терапевтических методик дадут 
возможность совершенствовать подходы к профи-
лактике и лечению данного редкого, но клинически 
значимого заболевания.
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РЕЗ ЮМЕ. Введение. Двигательная активность является первичной формой поведения и возникает на 
4-й неделе гестации в виде нейрофибрилляции первичных эфферентных миобластов. Тонкая моторика 
приобретает особое значение в изучении развития ребенка, поскольку обеспечивает значительную часть 
высокоорганизованных функций (манипулятивную деятельность, самообслуживание, трудовые и творче-
ские навыки и т.д.) и плотно связана с формированием речи. Цель исследования — определить состояние 
тонкой моторики в структуре других неврологических функций у детей низкого уровня перинатального 
риска. Материалы и методы. В статье представлены исследовательские результаты применения соб-
ственной схемы обследования мелкой и крупной моторики у детей 3–4 лет низкого неврологического 
риска. В оценке тонкой моторики наибольшее внимание уделено оценке кистевого захвата. Обследован 
31 ребенок (24 мальчика и 8 девочек) в возрасте от 31 до 56 месяцев (медиана 43,5 месяца). Результаты. 
У всех детей низкого перинатального риска в возрасте около 3,5 лет, расцениваемых обычно как «нев-
рологически здоровые», отмечаются отклонения в неврологическом статусе как минимум в одном по-
казателе. Отклонения в регуляции позы возникают достоверно реже, чем расстройства координации и 
крупной моторики (χ2=5,31; p=0,02). Наиболее часто отмеченными отклонениями в формировании крупной 
моторики были: посадка из положения лежа на спине, координации туловища (реакция на толчок сидя) и 
изменения пассивного мышечного тонуса. При обследовании тонкой моторики достоверно чаще отмечены 
нарушения типа кистевого захвата по сравнению с нарушениями координации движений кисти (χ2=10,53; 
p=0,0012). Получены связи между изучаемыми показателями и характеристиками освоения речи: сроки 
формирования фразовой речи положительно связаны с девиациями в состоянии мышечного тонуса, ко-
ординациями туловища (r=0,55–0,6) и отрицательно с объемом фразовой речи (r=–0,72). Объем фразовой 
речи имеет отрицательную связь с изменениями в пассивном мышечном тонусе, координацией туловища 
(толчок в положении ребенка сидя и стоя) и типом захвата (r =–0,39 ... –0,62). Заключение. По результатам 
проведенного обследования 31 ребенка низкого перинатального риска, оцененных как «неврологически 
здоровые», 20 детей имеют определенный риск развития когнитивных и поведенческих расстройств в 
подростковом возрасте. Рекомендовано включать изучение типа кистевого захвата в неврологическое 
обследование дошкольников.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: оценка нейромоторной функции, неврологическое обследование, дошкольники, тонкая 
и крупная моторика
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ABSTRACT. Introduction. Motor activity is a primary form of behavior and emerges in the fourth week of gestation 
as neurofibrillation of primary efferent myoblasts. Fine motor skills are particularly important in the study of 
child development, as they support a significant portion of highly organized functions (manipulative activity, 
self-care, work and creative skills, etc.) and are closely linked to speech development. The aim of the study was 
to determine the state of fine motor skills within the structure of other neurological functions in children at low 
perinatal risk. Materials and methods. This article presents the results of our own study design for assessing 
fine and gross motor skills in 3- to 4-year-old children at low neurological risk. In assessing fine motor skills, 
particular attention is paid to assessing handgrip. Thirty-one children (24 boys and 8 girls) aged 31 to 56 months 
(median 43.5 months) were examined. Results. All children with low perinatal risk aged approximately 3.5 years, 
generally considered “neurologically healthy”, exhibit abnormalities in at least one neurological indicator. Postural 
regulation abnormalities are significantly less common than coordination and gross motor skills (χ2=5.31; p=0.02). 
The most frequently observed gross motor skills abnormalities were sitting up from a supine position, trunk 
coordination (response to a push while sitting), and changes in passive muscle tone. Fine motor skills assessments 
significantly more frequently revealed handgrip abnormalities than hand coordination abnormalities (χ2=10.53; 
p=0.0012). Relationships were found between the studied parameters and speech development characteristics: 
the timing of phrasal speech development was positively associated with deviations in muscle tone and trunk 
coordination (r=0.55–0.6) and negatively with the volume of phrasal speech (r=–0.72). The volume of phrasal 
speech was negatively associated with changes in passive muscle tone, trunk coordination (pushing while sitting 
and standing), and grip type (r=–0.39 to –0.62). Conclusion. Based on the results of the examination of 31 children 
at low perinatal risk, assessed as "neurologically healthy," 20 children were found to be at risk for developing 
cognitive and behavioral disorders in adolescence. It is recommended to include the study of hand grip type in 
the neurological examination of preschoolers.
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ВВЕДЕНИЕ

Как антропогенез в целом, так и индивидуаль-
ное развитие человека отличны от онтогенеза 
других биологических видов особенностями фор-
мирования мышления, речи и двигательной актив-
ности. 

Анализ внутриутробного развития плода пока-
зывает, что именно двигательная активность яв-
ляется первичной формой поведения, поскольку 
нейрофибрилляция первичных эфферентных мио-
бластов возникает на 4-й неделе гестации и лишь 
через целую временную эпоху, в масштабах внутри-
утробного развития, на 7-й неделе гестации в свя-
зи с формированием первых синапсов появляется 
рефлекторный ответ на раздражение и чуть поз-
же�— startle-реакция (реакция вздрагивания). На 8-й 
неделе возникают генерализованные движения; 
отдельные движения конечностей и ретрофлексия 
головы�— на 9-й неделе; антефлексия головы�— на 
10-й; потягивание (stretch)�— на 11-й; изолирован-
ное движение пальцами� — на 13-й; временнóй 
паттерн двигательной активности�— на 14-й; коор-
динированные движения�— на 16-й; быстрые дви-
жения глаз (rapid eyes’ movements, REM)�— на 20-й; 
цикличность двигательной активности�— на 21-й; 
латерализация положения головы�— на 28-й неделе 
гестации [1–6].

Особое значение в морфологическом и функ-
циональном развитии регуляции движений имеет 
образование и миелинизация кортикоспинальных 
путей. Показано, что кортикоспинальные волок-
на достигают верхних отделов спинного мозга на 
24-й�неделе гестации [7, 8]. Их миелинизация начи-
нается приблизительно на 36-й неделе гестации и 
продолжается в течение первого года постнаталь-
ной жизни.

Критический период формирования кортикоспи-
нальных проводников приходится на 4–6-й месяц 
жизни, что способствует появлению произвольных, 
манипулятивных движений. Особенностью регуля-
ции движений у плода, новорожденного и грудно-
го младенца является двойной характер контроля 
(контра- и ипсилатеральный), вплоть до двух лет. 
По мере созревания нервной системы ипсилате-
ральный контроль утрачивается на поздних сро-
ках беременности, сохраняется преимущественно 
контралатеральный [9, 10]. По данным J.H. Martin 
и соавт. [11, 12], в раннем постнатальном периоде 
контралатеральные проводники имеют уже более 
плотное представительство в сенсомоторной коре, 
чем ипсилатеральные.

Необходимо выделить две кортикоспинальные 
системы: медиальную и латеральную.

Медиальная система (более древняя, иначе� — 
передний кортикоспинальный тракт) регулирует 
крупную моторику и позу. Она включает в себя мо-
торную кору, нисходящие пути, синапсы с центрами 
ствола мозга, синапсы с ядрами спинного мозга, 
α- и γ-мотонейроны. 

Латеральная (более молодая) кортикоспиналь-
ная система регулирует тонкую моторику и содер-
жит моторную кору, нисходящие пути, синапсы с 
ядрами спинного мозга, α- и γ-мотонейроны. Дан-
ная система минует связи со средним мозгом и 
стволом и является более быстрой в отношении ис-
полнительной функции [1, 13].

Оценка тонкой моторики приобретает особое 
значение в изучении развития ребенка, поскольку 
она обеспечивает значительную часть высокоор-
ганизованных функций (манипулятивную деятель-
ность, самообслуживание, трудовые и творческие 
навыки и т.д.) и плотно связана с формированием 
речи. В рамках многообразных диагностических 
шкал и тестов предложены возрастные нормы и 
характер выполнения приемов тонкой моторики. 
Предпочтение применения шкал зависит от усло-
вий проведения обследования. Нами разработана 
собственная схема, аккумулированная по ряду ис-
следований [14–20]. Наиболее изучаемым и подле-
жащим стандартизации явлением тонкой моторики 
служит кистевой захват.

В связи с особенностями развития латеральной 
и медиальной системы регуляции движений, круп-
ной и тонкой моторики возникает вопрос о гармо-
ничности и синхронности формирования этих двух 
систем у детей.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования� — определить состояние 
тонкой моторики в структуре других неврологиче-
ских функций у детей низкого уровня перинаталь-
ного риска.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Нами обследован 31 ребенок в возрасте от 31 до 
56 месяцев (медиана 43,5 месяца), из них 24 мальчи-
ка и 8 девочек. 12 детей (8 мальчиков и 4 девочки) 
осмотрены в детском саду общеразвивающего типа 
и 19 детей (10 мальчиков и 4 девочки) обследованы 
в условиях двух консультативно-диагностических 
центров с целью профилактического осмотра.
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Таблица 1. Основные показатели раннего развития обследованных детей

Table 1. Main indicators of early development of surveyed children

Показатель
Indicator

X Xmin Xmaх sx

Возраст (месяцы)
Age (months)

42,6 31,0 56,0 6,9

Гестационный возраст (месяцы)
Gestational age (months)

39,1 36,0 42,0 1,4

Оптимальность течения беременности (%)
Optimality of pregnancy course (%)

86,0 80,0 90,0 4,3

Оптимальность течения родов (%)
Optimality of the course of labor (%)

79,8 60,0 100,0 12,6

Оценка по шкале Апгар через 1’
Apgar score in 1’

8,0 7,0 9,0 0,4

Оценка по шкале Апгар через 5’
Apgar score in 5’

9,0 8,0 10,0 0,4

Самостоятельная посадка (месяцы)
Independent sitting up (months)

6,6 5,0 9,0 1,0

Самостоятельная ходьба (месяцы) 
Independent walking (months)

12,2 7,0 18,0 2,4

Срок формирования фразовой речи (месяцы) 
 Term of formation of phrasal speech (months)

28,1 18,0 36,0 6,6

Объем фразы (количество слов)
Phrase volume (number of words)

3,8 0 10,0 2,6

Срок формирования навыков опрятности (месяцы)
Toilet function skill development period (months)

27,4 23,0 48,0 6,5

Критериями включения послужили возраст 
ребенка, отсутствие у него острых и хронических 
соматических и неврологических заболеваний, ве-
рифицированных нарушений психомоторного, ре-
чевого и социального развития, оценка по шкалам 
оптимальности беременности выше 80%, родов�— 
60%, новорожденности� — 76%. Изучены наличие 
или отсутствие жалоб у ребенка, его родителей и 
обслуживающего персонала, проведены анализ 
анамнеза жизни, рутинное клиническое неврологи-
ческое обследование.

С целью стандартизации неврологического стату-
са был использован Неврологический профиль для 
детей около 3,5 лет B.C.L. Touwen (1979) [21] в адап-
тации А.Б. Пальчика (2007) [22]. Результаты иссле-
дования обработаны пакетом прикладных статисти-
ческих программ STATISTICA for Windows version 10.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Основные показатели раннего развития у обсле-
дованных детей представлены в таблице 1.

Анализ показателей, полученных при приме-
нении неврологического профиля В.С.L. Touwen 
(1979), cвидетельствует о многочисленных индиви-

дуальных девиациях у детей низкого уровня пери-
натального риска (табл. 2).

У всех обследованных детей отмечены изме-
нения в какой-либо из шести сфер рассматривае-
мых показателей. У 5 детей отмечены отклонения 
в одной группе параметров, у 6 — в двух, у 11 — в 
трех, у 7 — в четырех, у 1 — в пяти и у 1 — во всех 
шести.

Сопоставление распространенности верифици-
рованных отклонений свидетельствует, что у об-
следованных детей низкого перинатального риска 
девиации отклонения в регуляции позы возника-
ют достоверно реже, чем расстройства координа-
ции и крупной моторики (χ2=5,31; p=0,02); в сфере 
координации нарушения в ответе на толчок сидя 
достоверно чаще встречаются, чем нарушения по-
воротов (χ2=7,05; p=0,008); в кластере крупной мо-
торики�— расстройства посадки из положения сидя 
чаще, чем нарушения бега и вращения (χ2=21,1; 
p�<0,0001; χ2=14,52; p=0,0001 соответственно), подъ-
ема из положения сидя на полу чаще нарушения 
бега (χ2=7,38; p=0,0066); в сфере тонкой моторики 
девиации в типах захвата чаще, чем расстройства 
координации движений при захвате (χ2=10,53; 
p=0,0012).
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Таблица 2. Показатели неврологического профиля B.C.L. Towen (1979) у обследованных детей

Table 2. Neurological profi le of examined children, according to B.C.L. Towen (1979)

Группы признаков
Characteristic groups

Содержание тестов
Test content

Количество 
детей, имеющих 
отклонение
Number of children 
with a deviation

Баллы
Scores

n X sx

1.  Поза 
Posture 

Поза в процессе сидения, ходьбы и лежания
Posture while sitting, walking and lying down

13 0,74 1,0

2.  Мышечный тонус 
Muscle tonus

Мышечный тонус в руках и ногах
Muscle tone in arms and legs

18 0,74 0,73

3.  Рефлексы 
Refl exes

Биципитальные, коленные, ахилловы, 
подошвенные 
Bicipital, patellar, Achilles, plantar

15 0,55 0,68

4.  Координация туловища 
Torso coordination

Повороты туловища сидя и стоя 
Torso rotations sitting and standing
Реакция на толчок сидя
Reaction to a sitting push
Реакция на толчок стоя
Standing push response

6

16

11

0,26

0,58

0,41

0,58

0,62

0,62

5.  Крупные движения
Gross motor skills

Посадка из положения лежа на спине
Landing from the supine position
Подъем из положения сидя на полу
Lifting from a sitting position on the fl oor
Бег
Running
Вращение
Rotation

20

15

5

8

1,1

0,61

0,16

0,35

0,91

0,76

0,37

0,71

6.  Тонкие движения
Fine motor skills

Тип захвата
Grip type
Количество предметов
Number of objects
Движения пальцев
Finger movements
Координация кистей рук
Hand coordination
Координация предплечий
Forearm coordination

11

5

1

2

0

0,87

0,29

0,04

0,16

0

1,41

0,69

0,18

0,58

0

Корреляционный анализ по Спирмену показал 
значимую связь снижения оптимальности течения 
родов с изменениями мышечного тонуса (r=–0,69), 
сроков формирования самостоятельной посадки 
с нарушениями вращения (r=0,41). Cроки форми-
рования фразовой речи положительно связаны с 
девиациями в состоянии мышечного тонуса, коор-
динации туловища (r=0,55–0,6) и отрицательно�— с 
объемом фразовой речи (r=–0,72). Объем фразо-
вой речи имеет отрицательную связь с изменени-
ями в пассивном мышечном тонусе, координаци-
ей туловища (толчок в положении ребенка сидя и 
стоя) и типе захвата (r =–0,39 ... –0,62).

Позные девиации коррелируют с отклонениями 
в пассивном мышечном тонусе, рефлексах и коор-

динации туловища (толчок стоя) (r=0,36–0,72). От-
мечена положительная связь между девиациями 
в пассивном мышечном тонусе и рефлекторной 
деятельности, крупной моторике (посадка из поло-
жения лежа, бег), координацией туловища (толчок 
сидя и стоя) (r=0,41–0,70), тонкой моторики (тип за-
хвата, координация кистей рук) (r=0,39–0,68).

Показатели координации туловища (реакция на 
толчок в положении стоя) положительно связаны с 
отклонениями в крупных движениях (беге) (r=0,48) и 
тонкой моторике (количество предметов в захвате) 
(r=0,48). Изменения характера подъема из положе-
ния сидя связаны с типом захвата (r=0,41). Откло-
нения в характере бега коррелируют с девиациями 
и показателями тонкой моторики (типом захвата, 
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количеством предметов при захвате, движениями 
пальцев и координацией кистей рук) (r=0,41–0,51).

Наряду с этим отмечен ряд отрицательных кор-
реляций с сохранностью и изменениями отдельных 
неврологических функций ребенка. Отклонения в 
показателях позы, мышечного тонуса и рефлексов 
отрицательно связаны с параметрами крупной мо-
торики (посадка, подъем) и координацями туловища 
(толчок в положении ребенка стоя) (r=–0,48 ... –0,73).

ОБСУЖДЕНИЕ

Наличие легких, мягких, малых неврологиче-
ских знаков у развивающегося ребенка имеет дли-
тельную историю изучения [14]. К концу XX века 
в результате серии исследований, проведенной в 
рамках Гронингенского перинатального проекта, 
сложилось представление о совокупности малых 
знаков ребенка как малой неврологической дис-
функции (MHД) (Minor Neurological Dysfunction, 
MND), которая изначально верифицируется в воз-
расте от 3,5 до 5 лет. Существуют две системы 
оценки МНД: в первой из них изучают шесть ос-
новных показателей (поза, пассивный мышечный 
тонус, рефлексы, координация, крупная и тонкая 
моторика) [21]; в более поздней� — восемь пара-
метров (ассоциированные движения, черепные 
нервы, координация и равновесие, тонкая мотори-
ка, непроизвольные движения, поза и мышечный 
тонус, рефлексы, чувствительность) [23]. У� детей 
дошкольного возраста сочетание нарушений в 
1–2� группах показателей относят к МНД1 (или 
простой МНД); более чем в 2�кластерах�— к МНД2 
(или�осложненной МНД) [14, 23].

В нашем исследовании использован профиль 
В.С.L. Touwen (1979) как инструмент, имеющий боль-
шие сроки применения и обоснованности, а�также 
более компактный и доступный для амбулаторных 
условий. В результате обследования показано, что 
у всех детей отмечены девиации как минимум в од-
ном показателе, 11 детей соответствуют критериям 
МНД1, 20�— МНД2. Нами не найдено данных о рас-
пространенности малых знаков в популяционных 
исследованиях у детей данного возраста, однако 
МНД1 встречается у 15–20%�детей общеобразова-
тельных школ; МНД2�— у 6–7%�[24, 25].

По данным В. Alamiri и cоавт. [26], мягкие 
нев рологические знаки в возрасте 7 лет имеют 
31%�детей.

Профиль В.С.L. Touwen (1979) позволяет об-
разно представить индивидуальные особенности 
состояния изучаемых функций. Его применение 

показало, что у детей низкого риска имеется тен-
денция преобладания расстройств крупной мото-
рики над нарушениями тонкой моторики. В струк-
туре расстройств тонкой моторики достоверно 
чаще определено нарушение формирования типа 
кистевого захвата. Необходимо отметить, что в 
подростковом возрасте разграничение тяжести 
МНД проходит не по количеству девиантных по-
казателей, а по их характеру, и для осложненного 
МНД характерно сочетание нарушений координа-
ции и тонкой моторики [24]. Осложненная МНД 
имеет достоверные ассоциации с поведенчески-
ми и когнитивными нарушениями в подростковом 
возрасте [24, 25].

Следовательно, по результатам проведенного 
обследования 31 ребенка низкого перинатально-
го риска, оцененных как «неврологически здоро-
вые», 20 детей имеют определенный риск развития 
когнитивных и поведенческих расстройств в под-
ростковом возрасте. Для адекватной оценки пока-
зателей тонкой моторики в целом необходимо ис-
пользовать соответствующие субшкалы указанных 
ранее схем осмотра.

Детальное изучение тонкой моторики не входит 
в структуру рутинного неврологического осмотра 
вследствие временных рамок, установленных нор-
мативными документами (приказ Минздрава Рос-
сии № 290н от 2 июня 2015 г., регламентирующий 
нормы времени амбулаторного приема1). Среди 
различных показателей тонкой моторики диагно-
стически особо значимо выявление типа кистевого 
захвата. Его верификация экономна по времени и, 
как показано в исследовании, может быть ранним 
признаком возможных неврологических, когнитив-
ных и поведенческих расстройств.

ВЫВОДЫ

На основании полученных данных можно сде-
лать следующие выводы.

1.  У всех детей низкого перинатального риска в 
возрасте около 3,5 лет, расцениваемых обычно 
как «неврологически здоровые», отмечаются 

1 Приказ Министерства здравоохранения Российской Феде-
рации от 2 июня 2015 г. № 290н «Об утверждении типовых от-
раслевых норм времени на выполнение работ, связанных с 
посещением одним пациентом врача-педи атра участкового, 
врача-терапевта участкового, врача общей практики (семей-
ного врача), врача-невролога, врача-оторино ларинголога, 
врача-офтальмолога и врача�— акушера-гинеколога» (реги-
страционный №� 38647 от� 24� августа 2015� г.) Доступно по: 
http://jurizdat.ru/editions/official/bnafoiv/archive/2015/44.
htm (дата обращения: 02.06.2025).
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отклонения в неврологическом статусе как 
минимум в одном показателе.

2.  Наиболее часто эти отклонения затрагивают 
параметры крупной моторики (посадка из по-
ложения лежа на спине), координации туло-
вища (реакция на толчок сидя) и пассивного 
мышечного тонуса.

3.  Среди дескрипторов тонкой моторики досто-
верно чаще отмечены нарушения типа кисте-
вого захвата при отсутствии изменений в дви-
жениях предплечий.

4.  Отклонения в неврологическом статусе име-
ют связь с основными показателями разви-
тия (в частности, сроками формирования и 
объемом фразовой речи).

5.  Отмечена умеренная естественная положи-
тельная связь между различными парамет-
рами неврологического статуса (позой, пас-
сивным мышечным тонусом, рефлексами, 
координацией туловища, тонкой и крупной 
моторикой).

6.  Получена диссоциация в ряде показателей 
неврологического статуса, в частности, меж-
ду дескрипторами крупной моторики, коорди-
нацией туловища и показателями позы, мы-
шечного тонуса и рефлексов.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Несмотря на доступность современных методов лечения сахарного диабета 1-го�типа 
у детей (СД1), большинство из них не достигает рекомендуемых целевых показателей гликемии. Без�ак-
тивного и долгосрочного участия самого пациента в лечебном процессе достижение терапевтических 
целей и стойкой компенсации клинико-метаболических показателей практически невозможно. Одним из 
вариантов привлечения пациентов в лечебный процесс является внедрение систем дистанционного мо-
ниторинга, что позволяет значительно улучшить гликемический контроль у данного контингента больных. 
Цель — оценить значение дистанционного наблюдения в улучшении гликемического контроля у детей с 
сахарным диабетом 1-го типа. Материалы и методы. Для достижения цели данного исследования была 
разработана программа дистанционного наблюдения больных с СД1. Эта программа представляет чат-бот 
и может функционировать на базе мессенджера «Телеграм». Программа позволяет осуществить отправку 
показателей гликемии врачу в случае выхода их за пределы коридора нормы, формирует корректирую-
щую терапию и отправку ее пациенту в автоматическом режиме, напоминает пациенту о необходимости 
повторной отправки показателей в случае недостигнутого желаемого эффекта. Результаты. Проведен 
анализ эффективности разработанной программы дистанционного наблюдения детей и подростков с СД1 
в двух группах: у детей с впервые выявленным заболеванием и у детей с длительностью заболевания 
более трех лет. Показано, что программа дает возможность повысить эффективность терапии. Это свя-
зано с улучшением гликемического контроля: снижением частоты гипо- и гипергликемических состояний, 
увеличением времени нахождения в целевом диапазоне. Выводы. Система дистанционного мониторинга 
гликемического контроля у пациентов с СД1 позволила оптимизировать инсулинотерапию, обеспечить 
более тщательный контроль гликемии, режима питания, снизить риск возникновения осложнений СД.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сахарный диабет, непрерывный мониторинг глюкозы, дистанционное наблюдение, 
гликированный гемоглобин
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ABSTRACT. Introduction. Despite the availability of modern treatments for type 1 diabetes mellitus in children, 
most of them do not achieve the recommended glycemic targets. Without the active and long-term participation 
of the patient in the treatment process, achieving therapeutic goals and stable compensation of clinical and 
metabolic parameters is almost impossible. One of the options for involving patients in the treatment process 
is the introduction of remote monitoring systems, which significantly improves glycemic control in this patient 
population. Aim — to evaluate the importance of remote monitoring in improving glycemic control in children 
with type 1 diabetes mellitus. Materials and methods. To achieve the purpose of this study, a remote monitoring 
program was developed for patients with diabetes mellitus 1. This program is a chatbot and can function on the 
basis of the Telegram messenger. The program allows you to send glycemic parameters to the doctor if they 
exceed the normal range, generates corrective therapy and sends it to the patient automatically. It reminds the 
patient of the need to resend the indicators if the desired effect is not achieved. Results. The effectiveness of the 
developed remote monitoring program for children and adolescents with type 1 diabetes mellitus was analyzed in 
two groups: in children with newly diagnosed disease and in children with a disease duration of more than three 
years. It has been shown that the program makes it possible to increase the effectiveness of therapy. This is due to 
improved glycemic control: a decrease in the frequency of hypo- and hyperglycemic states, and an increase in the 
time spent in the target range. Conclusions. The system of remote monitoring of glycemic control in patients with 
type 1 diabetes mellitus made it possible to optimize insulin therapy, ensure more thorough control of glycemia, 
nutrition, and reduce the risk of complications of diabetes mellitus.

KEYWORDS: diabetes mellitus, continuous glucose monitoring, remote monitoring, glycated hemoglobin
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ВВЕДЕНИЕ

Основными терапевтическими целями инсули-
нотерапии при сахарном диабете 1-го�типа (СД1) в 
детском возрасте являются: достижение адекват-
ного гликемического контроля, предотвращение 
гипергликемии, которая связана с долгосрочными 
микрососудистыми и макрососудистыми ослож-
нениями, а также повторных эпизодов гипогли-
кемии, связанных с отрицательным влиянием на 
когнитивные функции ребенка� [1]. Достижение 
целевых показателей гликемии стало возможным 
в результате использования новых технологий 
лечения диабета: постоянного подкожного введе-
ния инсулина (инсулиновых помп), непрерывного 
мониторирования глюкозы (НМГ) с определением 
времени нахождения пациентов в целевом диапа-
зоне [2]. Тщательный контроль уровня глюкозы в 
крови может отсрочить развитие диабетических 
осложнений [3]. 

Однако, несмотря на множество современных 
опций, большое количество детей с СД1 так и не 
достигают рекомендуемых целевых показателей 
гликемии�[4]. Несомненно, самоконтроль�— основа 
успешного лечения и профилактики осложнений 
СД [5]. Без�активного и долгосрочного участия са-
мого пациента в лечебном процессе достижение 
терапевтических целей и стойкой компенсации 
клинико-метаболических показателей практически 
невозможно даже при наличии самых современных 
технологий [6]. 

В связи с этим важнейшую задачу приобретает 
обучение больных СД методам контроля над забо-
леванием и привлечение их к регулярному (каждо-
дневному) участию в терапевтическом процессе [7]. 
Чем дольше пациент остается в поле зрения меди-
цинских работников, тем более стойкой является 
компенсация его клинико-метаболических пара-
метров [8].

В последнее время с ростом числа пользовате-
лей смартфонов появились новые возможности 
ведения пациентов с СД1, а именно: дистанцион-
ная оценка корректности расчета употребляемых 
углеводов и анализ показателей гликемии лечащим 
врачом [9]. Особенно актуально дистанционное на-
блюдение для детей, проживающих в сельских и 
недоступных для частого посещения врачами рай-
онах [10–12]. Внедрение систем дистанционного 
мониторинга пациентов с СД1 позволит значитель-
но улучшить гликемический контроль у данного 
контингента больных, не увеличивая затраты на его 
проведение.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования�— оценить значение дистан-
ционного наблюдения в улучшении гликемического 
контроля у детей с сахарным диабетом 1-го типа.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование одобрено этической комиссией 
университета по контролю над исследовательски-
ми работами с участием человека (протокол № 1 от 
01.09.2020 г.).

Критерии включения: подписанное информиро-
ванное согласие на участие в исследовании роди-
телей и самих пациентов в возрасте от 5 до 14 лет. 
Наличие СД1 без кетоза, с показателями HbA1c 
более 7,0%, длительностью диабета от нескольких 
месяцев до 8 лет.

Критерии исключения пациентов: наличие диа-
бетического тяжелого кетоацидоза, тяжелой гипо-
гликемии в течение последних трех месяцев перед 
началом исследования, тяжелые соматические за-
болевания, наличие сахарного диабета не первого 
типа.

Для достижения цели данного исследования 
была разработана программа дистанционного на-
блюдения больных с СД1. Эта программа позво-
ляет осуществить следующий функционал: реги-
страцию пациентов�— имя, дата рождения, диагноз, 
стаж заболевания, инсулинотерапия, способ вве-
дения инсулина, средства контроля; регистрацию 
врача�— имя, фамилия, отчество лечащего врача, 
возможность получения информации врачом от 
пациентов. За врачом может быть закреплено 
неограниченное число пациентов. При отправке 
пациентами своих контролируемых показателей 
(уровень глюкозы, количество хлебных единиц) си-
стема автоматически определяет попадание этих 
показателей в коридор нормальных значений с уче-
том возраста, времени суток и внешних факторов 
(эмоциональный стресс, физическая или интеллек-
туальная нагрузка, инфекционные заболевания). 
Отправка данных врачу осуществляется только 
в случае выхода их за пределы коридора нормы. 
Программа формирует корректирующую терапию и 
отправляет ее пациенту в автоматическом режиме, 
напоминает пациенту о необходимости повторной 
отправки показателей в случае недостигнутого же-
лаемого эффекта.

Для оценки эффективности разработанной про-
граммы в исследование было включено 19� па-
циентов с впервые выявленным СД1 в возрасте 
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5–10� лет (1-я группа) и 26 пациентов 7–14 лет 
с�длительностью диабета более трех лет (2-я�груп-
па). Время от манифестации заболевания в 1-й�груп-
пе колебалось от 2 до 8 месяцев, во 2-й�группе�— от�3 
до 8 лет. Обе группы были разделены на подгруп-
пы: 1а�— 10 детей и 2а�— 14 детей, которые полу-
чали дистанционные консультации; 1б�— 9 детей и 
2б�— 12 детей, получающих консультации при посе-
щении врача амбулаторно. Наблюдение за детьми 
продолжалось в течение 6 месяцев.

Пациентам перед включением в программу 
дистанционного наблюдения было проведено об-
следование, включающее изучение анамнеза за-
болевания, оценку особенностей применяемой 
инсулинотерапии (вида инсулина, суточной дозы 
инсулина). Мониторинг гликемии (НМГ) проводил-
ся с помощью системы Flash-мониторирования 
Free Style Libre. Уровень гликозилированного гемо-
глобина (HbA1C) в цельной венозной крови опреде-
лялся на аппарате Bio-Rad (США).

Результаты исследования обработаны с при-
менением пакета программ статистического ана-
лиза Microsoft Excel 2003, статистического пакета 
SТATISTICA, версия 7.0. Количественные признаки 
представлены как среднее со стандартным откло-
нением M (m). Качественные бинарные признаки�— 
в виде абсолютной и относительной частоты (%). 
Различия между сравниваемыми вариационными 
рядами считали статистически значимыми при 
уровне р <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Состояние детей первой группы в начале ис-
следования было удовлетворительным. Для оцен-
ки гликемии 11 детей из 19 использовали систему 
непрерывного мониторинга глюкозы: 6 детей в 
1а�подгруппе, 5 детей�— в 1б подгруппе. Остальные 
осуществляли контроль показателей гликемии с 
помощью глюкометра. Все дети получали интенси-
фицированную инсулинотерапию: инсулин сверх-
короткого действия Фиасп и инсулин длительного 
действия (Деглудек). Гликированный гемоглобин 
до начала исследования составил 8,6% (6,9;10,1) в 
1а подгруппе и 8,4% (6,7;9,9)�— в 1б. Данные об эф-
фективности постоянного дистанционного наблю-
дения представлены в таблице 1.

Как следует из данных таблицы 1, число кон-
сультаций врача при наличии возможности дис-
танционного общения составило 35, в то время как 
амбулаторно пациенты были проконсультированы 
лишь 6 раз. Коррекция дозировок инсулина (как 

длинного, так и короткого) была проведена 9�раз 
за время наблюдения с помощью программы, и 
гораздо меньше в подгруппе сравнения (4 раза 
инсулина короткого действия и 3 раза инсулина 
длительного действия). За 6 месяцев значительно 
чаще была проведена коррекция питания у детей 
на дистанционном постоянном наблюдении� — 
7�раз, и только 2 раза у детей на амбулаторном при-
еме. Через 6 месяцев наблюдения после постоян-
ного контроля и общения с лечащим врачом у всех 
пациентов 1а подгруппы отмечена статистически 
значимая положительная динамика показателей 
НbА1c, который снизился с 8,6% (6,9;10,1) до 7,01% 
(5,68; 8,1), в то время как в подгруппе 1б он прак-
тически не изменился�— 8,2% (6,1;8,8). За период 
наблюдения было лишь 2 эпизода гипергликемии 
в группе дистанционного наблюдения. В группе без 
постоянного контроля�— 8 эпизодов. То же касает-
ся и эпизодов гипогликемий: 5 эпизодов в группе 
без участия в программе и лишь 1 эпизод в группе 
мониторинга. Легких гипогликемий в группе дис-
танционного наблюдения было в 3 раза меньше, 
чем во 2-й группе.

Анализ эффективности разработанной програм-
мы был проведен и в группе детей, болеющих диа-
бетом более трех лет и неоднократно проходивших 
занятия в школе обучения контролю сахарного диа-
бета. Данные представлены в таблице 2.

Возраст детей второй группы колебался от 7 до 
14 лет. Длительность заболевания составляла от 3 
до 8 лет. 22 ребенка 2-й группы использовали для 
оценки углеводного обмена НМГ. Количество кон-
сультаций за время наблюдения в подгруппе 2а 
было в 4 раза больше, чем в подгруппе 2б (33�кон-
сультации против 8). Коррекция дозировок как 
короткого, так и инсулина длительного действия 
проводилась в 2–4 раза чаще у детей в подгруппе 
дистанционного наблюдения, чем в подгруппе де-
тей, получающих консультации на амбулаторном 
приеме. Чаще осуществлялась и коррекция пита-
ния. Гликированный гемоглобин в подгруппе 2а до 
начала дистанционного наблюдения был 8,2% [5,8; 
11,1], в 2б�— 8,0% [6,0; 10,8]. Через 6 месяцев в группе 
дистанционного наблюдения отмечалось снижение 
этого показателя до 7,3% [5,56; 8,13], в то время как в 
группе сравнения он остался практически неизмен-
ным — 8,2% [6,1; 10,60]. В 2а подгруппе увеличилось 
число детей, пребывающих в целевом диапазоне, 
тогда как число таких детей в подгруппе 2б даже 
уменьшилось. Как показано в таблице 2, у детей, на-
блюдавшихся дистанционно, стало меньше ночных 
гипогликемий и меньше эпизодов гипергликемии.
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Таблица 1. Эффективность дистанционного консультирования детей с впервые выявленным сахарным диабетом

Table 1. The effectiveness of remote counseling for children with diabetes mellitus for the fi rst time revealed

Показатель
Indicator

Подгруппа 1а наблю-
дения (консультации 
дистанционно)
Subgroup 1a observa-
tion (remote consulta-
tions)
(n=10)

Подгруппа 1б сравне-
ния (консультации на 
приеме)
Subgroup 1b compa-
risons (consultations 
at the reception)
(n=9)

t=
p=

Возраст, лет
Age, years

7,8 [5,9; 9,6] 7,1 [5,4; 10,0]

Число месяцев от начала заболевания
Number of months since onset of disease

5,6 [2,4; 8,7] 5,2 [2,6; 7,9]

Использование непрерывного мониторирова-
ния глюкозы, количество детей
Use of continuous glucose monitoring, number 
of children

6 (60%) 5 (55,6%)

Количество консультаций за весь период 
наблюдения / за месяц
Number of consultations, for the entire observation 
period / per month

35 / 5,83 6 / 1,0 t=2,140
p=0,471

Коррекция дозировок инсулина короткого 
действия (за весь период наблюдения), 
кратность
Correction of short-acting insulin dosages 
(for the entire observation period), frequency

9 (90,0%) 4 (44,4%) t=2,133
p=0,0478

Коррекция дозировок инсулина продленного 
действия (за весь период наблюдения)
Correction of dosages of long-acting insulin
 (for the entire observation period)

9 (90,0%) 3 (33,3%) t=2,557
p=0,0204

Коррекция питания (за весь период наблюдения)
Nutritional correction (for the entire observation period)

7 2

Гликированный гемоглобин до начала 
программы, %
Glycated hemoglobin before the start of the program, %

8,6 [6,9; 10,1] 8,4 [6,7; 9,9]

Гликированный гемоглобин 
через 6 месяцев
Glycated hemoglobin after 6 months

7,01 [5,68; 8,1] 8,2 [6,1; 8,8] p=0,0010

Количество эпизодов легких гипогликемий, 
в месяц
Number of mild hypoglycemia episodes per month

1,4 3,7

Количество эпизодов ночных гипогликемий, 
в месяц
Number of nocturnal hypoglycemia episodes per month

1 (10%) 5 (55,6%) t=2,133
p=0,0478

Количество эпизодов гипергликемии 
(более 15,0 ммоль/л), месяц
Number of episodes of hyperglycemia 
(more than 15.0 mmol/l), month

2 8 t=3,003
p=0,0080

Количество детей, которым проведена 
консультация
Number of children who were consulted

8 (80%) 4 (44,4%)

Примечание: показатели, имеющие достоверные отличия, выделены полужирным шрифтом. t — двухвыборочный t-критерий 
Стьюдента; p — уровень достоверности.
Note: indicators with signifi cant differences are highlighted in bold. t — the two-sample Student's t-test; p — the signifi cance 
level.
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Таблица 2. Эффективность дистанционного консультирования детей с сахарным диабетом со стажем более 3 лет

Table 2. Effectiveness of remote counseling for children with diabetes mellitus with more than 3 years of experience

Показатель
Indicator

Группа наблюде-
ния (консультации 
дистанционно)
Observation group 
(remote consulta-
tions)
(n=14)

Группа сравнения 
(консультации 
на приеме)
Comparison group 
(con sultations 
at the reception)
(n=12)

t=
p=

Возраст, лет
Age, years

9,6 [7,4; 13,8] 10,1 [7,6; 14,3]

Число лет от начала заболевания
Number of years since the onset of the disease

5,1 [2,8; 8,6] 5,4 [3,1; 8,4]

Использование непрерывного мониторирования глюкозы, 
количество детей
Use of continuous glucose monitoring, number of children

12 (85,7%) 10 (83,3%)

Количество консультаций за весь период наблюдения / 
за месяц
Number of consultations for the entire observation period / per month

33 / 5,5 8 / 1,3 t=7,567
p=0,00001

Коррекция дозировок инсулина короткого действия 
(за весь период наблюдения), кратность
Correction of short-acting insulin dosages (for the entire 
observation period), frequency

14 (100%) 6 (50,0%) t=3,017
p=0,0060

Коррекция дозировок инсулина продленного действия 
(за весь период наблюдения)
Correction of dosages of long-acting insulin (for the entire 
observation period)

11 (91,7%) 4 (28,6%) t=3,246
p=0,0034

Коррекция питания (за весь период наблюдения), 
количество детей
Nutritional correction (over the entire observation period), 
number of children

5 (41,7%) 3 (21,4%)

Гликированный гемоглобин до начала программы, %
Glycated hemoglobin before the start of the program, %

8,2 [5,8; 11,1] 8,0 [6,0; 10,8]

Гликированный гемоглобин через 6 месяцев
Glycated hemoglobin after 6 months

7,3 [5,56; 8,13] 8,2 [6,1; 10,60] p=0,002

Количество детей с пребыванием в целевом диапазоне 
до начала программы*
Number of children in target range prior to program start*

5 (41,7%) 5 (50,0%)

Количество детей с пребыванием в целевом диапазоне 
через 6 месяцев
Number of children in target range at 6 months

10 (83,3%) 4 (40,0%) t=2,104
p=0,0482

Количество эпизодов легких гипогликемий, в месяц
Number of mild hypoglycemia episodes, per month

2,6 2,9

Количество эпизодов ночных гипогликемий, в месяц
Number of nocturnal hypoglycemia episodes, per month

1 (7,1%) 5 (41,7%) t=2,083
p=0,0481

Количество эпизодов гипергликемии (более 15,0 ммоль/л), 
в месяц
Number of episodes of hyperglycemia (more than 15.0 mmol/l), 
per month

5 (35,7%) 10 (83,3%) t=2,450
p=0,0220

Количество детей, которым проведена консультация
Number of children who were consulted

10 (71,4%) 3 (25,0%) t=2,360
p=0,0267

* Из числа детей, использовавших непрерывный мониторинг глюкозы. 
* Among children using continuous glucose monitoring.
Примечание: показатели, имеющие достоверные отличия, выделены полужирным шрифтом. t — двухвыборочный t-критерий 
Стьюдента; p — уровень достоверности.
Note: indicators with signifi cant differences are highlighted in bold. t — the two-sample Student's t-test; p — the signifi cance level.



О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И

ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West 2025    Том 13 № 3 143

ВЫВОДЫ

Разработана система, представляющая чат-бот, 
функционирующая на базе мессенджера «Теле-
грам». Это исключает необходимость устанавли-
вать дополнительное программное обеспечение 
на смартфон. Проведенный анализ эффективности 
разработанной системы дистанционного наблю-
дения детей и подростков с различной длитель-
ностью сахарного диабета 1-го типа показал, что 
она дает возможность повысить эффективность 
терапии. Это связано с улучшением гликемиче-
ского контроля: снижением частоты гипо- и гипер-
гликемических состояний, увеличением времени 
нахождения в целевом диапазоне. Улучшение кли-
нико-метаболического контроля зависит от многих 
составляющих: применения современных техноло-
гий, качества обучения больных диабетом. Однако, 
как показало данное исследование, большое зна-
чение имеет возможность частого консультирова-
ния пациентов по различным вопросам ведения 
диабета даже для пациентов с большой длитель-
ностью заболевания.
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Анализ многолетней динамики заболеваемости 
внебольничными пневмониями детского населения 
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РЕЗЮМЕ. Введение. Внебольничная пневмония (ВП) представляет собой медико-социальную проблему, 
являясь ведущей причиной госпитализаций и смертности среди детей раннего возраста. Цель исследова-
ния — анализ динамики и возрастной структуры заболеваемости ВП среди детского населения в Рязанской 
области за 2014–2023 гг. Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ статистических дан-
ных, представленных в форме № 12 за 2014–2023 гг., с последующим сравнением с показателями по РФ. 
Результаты. Анализ десятилетней динамики показал, что в Рязанской области заболеваемость ВП среди 
детей превышает российские значения и демонстрирует более выраженную вариабельность. В�структуре 
заболеваемости доминировали подростки 15–17 лет (33,0%) и дети 10–14 лет (29,6%). Отмечено значи-
тельное снижение заболеваемости среди детей первых трех лет жизни за последние 5 лет: на 38,5% среди 
детей до года и 49,5% среди детей 1–3 лет. Выводы. Динамика заболеваемости ВП в детской популяции 
Рязанской области характеризуется более высокими показателями по сравнению с данными по России, 
что подчеркивает актуальность динамического мониторинга ВП.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: внебольничная пневмония, детская заболеваемость, эпидемиологический мониторинг, 
Рязанская область
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ABSTRACT. Introduction. Community-acquired pneumonia (CAP) is a medico-social problem, being the leading 
cause of hospitalization and mortality among young children. Purposes. To analyze the dynamics and age 
structure of CAP incidence in children residing in the Ryazan region from 2014 to 2023. Materials and methods. 
A retrospective analysis of statistical data presented in form No. 12 for 2014–2023 was conducted, followed 
by comparison with indicators for the Russian Federation. Results. The analysis of ten-year dynamics showed 
that in the Ryazan region, the incidence of CAP among children exceeds Russian values and demonstrates more 
pronounced variability. In the incidence structure, adolescents aged 15–17 years (33.0%) and children aged 
10–14�years (29.6%) dominated. A�significant decrease in the incidence among children in the first three years 
of life was noted over the past 5 years: by 38.5% among children under one year and 49.5% among children 
aged 1–3�years. Conclusions. The�dynamics of CAP incidence in the child population of the Ryazan region is 
characterized by higher rates compared to data for Russia, which emphasizes the relevance of dynamic monitoring 
of CAP.
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ВВЕДЕНИЕ

Проблема внебольничной пневмонии (ВП) име-
ет глобальное значение для здравоохранения, по-
скольку это заболевание занимает лидирующие по-
зиции среди причин госпитализации и летальных 
исходов у детей раннего возраста. Согласно стати-
стическим данным Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ), в мире ежегодно регистрируется 
155 миллионов случаев ВП у детей, при этом около 
1,4 миллиона детей в возрасте до 5�лет погибает от 
ВП, что подчеркивает значимость данной патологии 
в структуре детской смерт ности1.

В Российской Федерации (РФ) в 2023 году за-
болеваемость ВП составила 803,6 на 100 тыс. дет-
ского населения, что более чем в 1,6 раза превы-
шает аналогичный показатель в общей популяции 
(498,02 на 100 тыс. населения). Анализ динамики 
заболеваемости ВП среди детского населения 
РФ также демонстрирует выраженный прирост: 
в�2023�году зафиксировано увеличение уровня за-
болеваемости на 80,7% относительно предыдущего 
года (444,7 на 100 тыс. населения). Кроме того, дан-
ный показатель превышает среднемноголетний 
уровень (687,99 на 100 тыс. населения) на 16,8%, 
что свидетельствует о формировании устойчивой 
тенденции к росту заболеваемости ВП в детской 
популяции. При этом наиболее уязвимой возраст-
ной группой являются дети первых лет жизни, сре-
ди которых регистрируется максимальная заболе-
ваемость ВП — 1465,5 случая на 100 тыс. населения 
данной возрастной категории [1, 2].

Влияние растущего уровня заболеваемости ВП 
выходит далеко за рамки чисто медицинских про-
блем. Это заболевание становится существенным 
фактором, определяющим социально-экономиче-
ский потенциал страны: ежегодные расходы на 
стационарное лечение пациентов с ВП превышают 
119�миллионов рублей, причем сумма постоянно 
увеличивается из-за роста стоимости как медика-
ментов, так и пребывания в стационаре в�целом 
[3, 4].

Учитывая масштаб распространения данной 
патологии и ее социально-экономическую значи-
мость, детальное изучение эпидемиологических 
особенностей заболеваемости ВП, а также каче-
ственный мониторинг данной патологии является 
актуальной задачей.

1 World Health Organization WHO. Pneumonia in children. 
November 11, 2022. Доступно по https://www.who.int/ru/
news-room/fact-sheets/detail/pneumonia (дата обращения: 
16.06.2025).

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель — проанализировать динамику и возраст-
ную структуру заболеваемости внебольничной 
пневмонией среди детского населения в Рязанской 
области за 2014–2023 годы.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование базируется на ретроспективном 
анализе данных годовых отчетов федерального 
статистического наблюдения, представленных в 
форме №� 12 «Сведения о числе заболеваний, за-
регистрированных у пациентов, проживающих в 
районе обслуживания медицинской организаци-
ей» (ф-12) по Рязанской области за период 2014–
2023�годы в сравнении с соответствующими пока-
зателями по РФ. Показатель заболеваемости ВП 
рассчитывался следующим образом: абсолютное 
число зарегистрированных случаев ВП в отчетном 
году × 100 000 / среднегодовая численность насе-
ления. Проведена эпидемиологическая оценка по-
лученных данных, включающая анализ многолет-
ней динамики заболеваемости ВП среди детского 
населения Рязанской области, а также изучение 
структуры заболевших по возрастным группам.

Статистическая обработка данных производи-
лась при помощи стандартного пакета программ 
MS Excel 2019 и IBM SPSS Statistics 23. При обработ-
ке данных использовались методы описательной 
статистики с применением абсолютных и относи-
тельных показателей: показателя заболеваемости 
(на�100 тыс. населения) и структуры заболеваемости 
ВП (%). В ходе исследования временных закономер-
ностей изменения показателей заболеваемости ВП 
был произведен расчет динамических рядов. Полу-
ченные результаты визуализированы посредством 
построения полиномиальных трендов. Значимость 
полученных моделей определялась по коэффициен-
ту достоверности аппроксимации при R2�>0,8. Ста-
тистическую значимость различий относительных 
показателей устанавливали с помощью непарамет-
рического критерия χ2 Пирсона при уровне значимо-
сти р�≤0,05 (95% доверительный интервал).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты многолетнего наблюдения за 
эпидемиологической ситуацией по ВП в детской 
 популяции Рязанской области (возрастная группа 
0–17 лет) за период 2014–2023 годы продемон-
стрировали существенные колебания показателя 
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заболеваемости. Абсолютное число зарегистриро-
ванных случаев ВП варьировало от 1094 до 2077�слу-
чаев в год. При этом показатели полиномиального 
тренда демонстрировали устойчивую тенденцию к 
поддержанию высоких значений (R2=0,24). Наибо-
лее неблагоприятная эпидемиологическая ситуация 
наблюдалась в 2017 году, когда показатель заболе-
ваемости достиг уровня 1206,9 на 100 тыс. детского 
населения. Противоположная тенденция была за-
фиксирована в 2022�году, когда данный показатель 
был минимальным (534,3 на 100 тыс.). Детальный 
анализ десятилетней динамики заболеваемости ВП 
среди детского населения региона продемонстри-
ровал разнонаправленный характер изменений, что 
указывает на сложную природу формирования эпи-
демиологического процесса (табл. 1).

Так, в 2015 г. показатель заболеваемости ВП 
среди детей Рязанской области снизился на 40,1% 
по сравнению с 2014 годом и дальнейшим увеличе-
нием в 2015–2017 годах. Максимальный темп при-
роста отмечался в 2016 году (+82,3%). Далее с 2017 
по 2022 годы наблюдалось стабильное снижение 
заболеваемости ВП.

В 2023 году было зарегистрировано 1882 случая 
ВП среди детей Рязанской области, что соответству-
ет показателю заболеваемости 916,8 на 100� тыс. 
детского населения. Данный показатель демон-
стрирует увеличение заболеваемости в 1,7�раза от-
носительно 2022 года (534,3 на 100 тыс.). Темп при-

роста составил +71,6%. Примечательно, что уровень 
заболеваемости ВП среди детей Рязанской области 
в 2023 году превысил аналогичный показатель по 
РФ на 10% (803,6 на 100 тыс.; p=0,007).

Сравнительный анализ показателей заболевае-
мости ВП среди детского населения Рязанской об-
ласти и РФ демонстрирует схожее направление тен-
денций, однако с определенной вариативностью 
(рис. 1). Пр и этом Рязанский регион систематиче-
ски характеризуется более высокими показателя-
ми заболеваемости относительно общероссийских 
данных.

За период с 2014 по 2023 годы показатель за-
болеваемости в Рязанской области стабильно пре-
вышал аналогичные данные по Российской Феде-
рации. Наиболее значительное превышение было 
зафиксировано в 2017 году (p� <0,00001), а мини-
мальный разрыв наблюдался в 2015 году.

В период 2014–2017 годы наблюдалось увеличе-
ние заболеваемости ВП у детей Рязанской  области 
на 22,3%, тогда как по России темп прироста со-
ставил лишь +10,9%. В 2018–2020 годах произо-
шло снижение показателя, но если в РФ оно было 
–35,5%, то в Рязанской области темп убыли соста-
вил всего –1,7%. Особого внимания заслуживает 
период 2020–2023 годов. В 2020 году произошло 
снижение показателя: в Рязанской области на 1,3% 
относительно 2019 года, а по России — на�38,5%. 
В� 2021–2022 годах снижение продолжилось: 

Таблица 1. Динамика заболеваемости внебольничными пневмониями среди детского населения Рязанской 
области за период 2014–2023 годы

Table 1. The dynamics of incidence of community-acquired pneumonia among the child population in the Ryazan 
region for the period 2014–2023

 Годы 
Years

Заболеваемость внеболь-
ничными пневмониями, 
на 100 тыс. населения  
Incidence community-
acquired pneumonia, 
per 100,000 population

Абсолютный прирост/
снижение, на 100 тыс. 
населения 
Absolute growth/decrease, 
per 100,000
population

Показатель 
роста/
снижения
Growth/
decrease 
indicator, %

Темп прироста/
убыли 
Growth/decrease 
rate, %

Уровень 
значимости p
p-value*

2014 986,7 – – – –
2015 591,3 –395,4 59,9 –40,1 <0,001
2016 1078,1 486,8 182,3 82,3 <0,001
2017 1206,9 128,8 111,9 11,9 0,008

2018 1050 –156,9 87,0 –13,0 0,001
2019 1045,3 –4,7 99,6 –0,4 0,917

2020 1032,1 –13,2 98,7 –1,3 0,771
2021 626,2 –405,9 60,7 –39,3 <0,00001
2022 534,3 –91,9 85,3 –14,7 0,008
2023 916,8 382,5 171,6 71,6 <0,00001

* Уровни значимости p вычисляли с помощью  критерия χ2 Пирсона.
* p-values were calculated using Pearson’s χ2 test.
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Результаты исследования эпидемиологиче-
ской ситуации по ВП среди детей Рязанской обла-
сти продемонстрировали единую направленность 
изменений показателей заболеваемости в двух 
анализируемых возрастных группах (0–14 лет и 
15–17�лет), которые соответствовали общим тен-

в Рязанской области показатель уменьшился сна-
чала на 39,3%, затем на 14,7%, а по России — на 14,1 
и 13,0% соответственно. Однако в 2023 году наблю-
дался значительный рост заболеваемости ВП как в 
регионе, так и по стране в целом: в Рязанской об-
ласти — на 71,6%, а по России — на 80,7%.

Рис. 1. Сравнительный анализ динамики заболеваемости внебольничными пневмониями (ВП) среди детского 
населения (на 100 тыс. населения) в Рязанской области и Российской Федерации за 2014–2023 годы

Fig. 1. Comparative analysis of the incidence of community-acquired pneumonia among the child population 
(per 100,000 population) in the Ryazan region and the Russian Federation for 2014–2023

Заболеваемость ВП на 100 тыс. детского населения по Рязанской области 
Incidence of CAP among children per 100.000 in Ryazan Region

Заболеваемость ВП на 100 тыс. детского населения по Российской Федерации  
Incidence of CAP among children per 100,000 in Russian Federation

Полиномиальная заболеваемость ВП на 100 тыс. детского населения по Рязанской области 
Polynomial incidence of CAP among children per 100.000 in Ryazan Region

Полиномиальная заболеваемость ВП на 100 тыс. детского населения по Российской Федерации 
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Рис. 2. Динамика заболеваемости внебольничными пневмониями среди детского населения (на 100 тыс. 
населения) в Рязанской области за 2014–2023 годы в возрастных группах 0–14 лет и 15–17 лет

Fig. 2. Dynamics of community-acquired pneumonia incidence among the child population (per 100,000 population) 
in the Ryazan region for 2014–2023 in age groups 0–14 years and 15–17 years
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денциям в детской популяции (рис. 2). При этом 
в возрастной группе 0–14 лет регистрировался бо-
лее высокий (в 1,2–1,9 раза) уровень заболеваемо-
сти по сравнению с подростками 15–17 лет на про-
тяжении всего периода наблюдения.

Анализ экстремальных значений выявил, что 
наиболее низкие показатели заболеваемости ВП 
зафиксированы в 2022 году: 570,4 на 100 тыс. в 
группе детей 0–14 лет и 343,6 на 100 тыс. — сре-
ди подростков 15–17 лет. Пик заболеваемости 
пришелся на 2017 год, когда показатели достигли 
1252,0 на 100 тыс. в возрастной группе 0–14 лет и 
950,6 на 100 тыс. — в группе детей 15–17 лет.

В структуре возрастного распределения дет-
ской популяции с ВП доминировали две значимые 
группы: подростки старшей возрастной категории 
(15–17 лет) — 33,0% и дети среднего школьного воз-
раста (10–14 лет) — 29,6%, что суммарно составля-
ло более половины всех случаев ВП, зарегистриро-
ванных в 2023 году (рис. 3).

При детальном изучении возрастной структуры 
заболевших ВП детей Рязанской области в дина-
мике за 2019–2023 годы зафиксировано снижение 
заболеваемости ВП среди детей первых трех лет 
жизни (R2=0,99) (рис. 4).

За пятилетний период уровень заболеваемо-
сти ВП среди детей первого года жизни снизился 
на 38,5% — с 1235,2 до 759,9 на 100 тыс. населения 
данной возрастной категории, при этом динамика 
изменений носила разнонаправленный характер 
(R2=0,51; p�<0,00001). Так, после уменьшения забо-

леваемости ВП среди детей в возрасте до 1 года 
на 40,4% в 2020 году относительно 2019 года был 
зафиксирован рост данного показателя на 44% в 
2021� году. В 2022 году зарегистрировано макси-
мальное за данный период снижение заболевае-
мости (темп убыли составил –50%) с последующим 
увеличением на 43,5% в 2023 году.

Среди детей в возрасте от 1 года до 3 лет по-
казатель заболеваемости ВП за период 2019–
2023�годы сократился почти вдвое: с 1710,2 до 863,8 
на 100�тыс. с устойчивой тенденцией к снижению 
(R2=0,97; p�<0,00001). Темп убыли составил�–49,5%. 
Анализ динамики показателя демонстрирует преи-
мущественно нисходящую тенденцию тренда забо-
леваемости с однократным эпизодом незначитель-
ного увеличения показателя на 2,5% в 2022 году.

Рис. 3. Возрастная структура детского населения 
Рязанской области с внебольничными пневмониями 
в 2023 году

Fig. 3. Age structure in child of the Ryazan region with 
community-acquired pneumonia in 2023
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Рис. 4. Динамика у ровня заболеваемости вне больничными пневмониями (на 100 тыс.) в Рязанской области у детей 
первых трех лет жизни (2019–2023)

Fig. 4. Dynamics of community-acquired pneumonia incidence (per 100,000 population) in the Ryazan region in toddlers 
(2019–2023)
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ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенное исследование эпидемиологиче-
ской ситуации по ВП среди детского населения 
Рязанской области за период с 2014 по 2023 годы 
выявило ряд важных закономерностей. Установ-
лен разнонаправленный характер изменений по-
казателя заболеваемости ВП с наличием четко вы-
раженных периодов подъема и снижения. Анализ 
динамики заболеваемости указывает на возмож-
ную цикличность процесса с периодом около 7 лет 
(минимальный показатель приходится на 2015 и 
2022�год, а в период 2016–2020 годы наблюдается 
относительное плато). Основные закономерности 
в заболеваемости ВП среди детского населения Ря-
занской области повторяют тенденции, характерные 
для заболеваемости ВП в РФ, однако выявляется не-
которая вариативность изучаемых показателей [1].

Анализ эпидемиологической ситуации в Рязан-
ской области показывает устойчивую тенденцию к 
превышению показателей заболеваемости ВП сре-
ди детского населения по сравнению с общерос-
сийскими данными на протяжении всего периода 
наблюдения. Данная тенденция тесно коррелирует 
с повышенным уровнем заболеваемости острыми 
респираторными вирусными инфекциями среди дет-
ского населения региона. Региональный показатель 
демонстрирует значительно более высокие значе-
ния: 116�564,9 на 100 тыс. населения в Рязанской 
области против 64 213,0 на 100 тыс. населения по 
России в целом [1]. Вероятно, существенное влияние 
на эпидемио логическую ситуацию оказывает про-
мышленный характер региона. Рязанская область 
является крупным промышленным центром с раз-
витой многоотраслевой экономикой, включающей 
машиностроение и металлообработку, энергетиче-
ский сектор, представленный электростанциями, 
нефтеперерабатывающую промышленность, пище-
вую промышленность, производство строительных 
материалов. Антропогенное загрязнение атмосфер-
ного воздуха промышленными выбросами создает 
неблагоприятный экологический фон, способствую-
щий росту респираторных заболеваний. Накопление 
вредных веществ в окружающей среде ослабляет 
защитные функции организма, особенно у детей, что 
повышает риск развития воспалительных процес-
сов в дыхательных путях и способствует более тяже-
лому течению инфекционных заболеваний.

Аналогичные результаты зафиксированы в 
ряде работ, посвященных изучению эпидемиоло-
гических характеристик ВП у детей в различных 
регионах РФ. Так, например, анализ многолетней 

динамики заболеваемости ВП среди детского на-
селения Санкт-Петербурга за период 2011–2022 
годы показал, что заболеваемость ВП имеет не-
стабильный характер с различной динамикой в 
разных возрастных группах. По данным авторов, 
в возрастной группе до 14 лет наблюдались зна-
чительные колебания показателя заболеваемости 
ВП (от 303,2 до 693,1 на 100 тыс. населения), нося-
щие вол нообразный характер изменений с пиками 
в 2016 году и значительным спадом к 2022 году; в 
возрастной группе 15–17 лет зафиксировано бо-
лее выраженное снижение показателя на 43,6% за 
анализируемый период, при этом динамика имела 
сложный характер с несколькими фазами роста и 
снижения, включая значительный спад в 2014 году 
(–31,7%) и подъем в 2017 году (144,9%) [5].

Исследование заболеваемости ВП населения 
Иркутской области за период 2011–2019�годы так-
же продемонстрировало стабильно высокие пока-
затели в детской популяции: дети до 17 лет болели 
в 2,3 раза чаще взрослых. Динамика заболеваемо-
сти ВП у детей имела волнообразный характер: по-
сле снижения в 2013–2017 годах наблюдался рост 
в 2018–2019 годах (на 21,5%), а затем снижение по-
казателя в 2020–2022 годах (на 27,8%) [6].

Существенное снижение заболеваемости ВП сре-
ди детей первых трех лет жизни в Рязанской области 
может свидетельствовать об эффективности профи-
лактических мероприятий (в частности, вакцинации 
от пневмококковой инфекции, включенной в Нацио-
нальный календарь профилактических прививок) в 
данной возрастной категории. По данным Государ-
ственного доклада о состоянии санитарно-эпидемио-
логического благополучия населения в Российской 
Федерации в 2023� году, статистика иммунизации 
против пневмококковой инфекции демонстрирует 
положительную динамику. Охват своевременной 
иммуниза цией детей первого года жизни в 2023 году 
составил 95,94% (в�2022�г. — 95,70%) [1].

Статистические исследования подтверждают эф-
фективность вакцинопрофилактики в борьбе с ВП у 
детей. После включения в Национальный календарь 
про филактических прививок вакцинации против пнев-
мококковой инфекции в РФ в 2015�году был зафикси-
рован заметный положительный эффект: у детей до 
года заболеваемость ВП снизилась на 9,3% (до�1103 
на 100 тыс. населения), а среди детей в возрасте 
1–2 лет — на 7,9% (до 1331 на 100 тыс. населения) [7].

Преобладание в возрастной структуре забо-
левших детей старшего школьного возраста и 
подростков 15–17 лет можно объяснить высокой 
распространенностью среди этих групп детского 
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населения респираторного микоплазмоза, проте-
кающего в форме ВП [8, 9]. Согласно клиническим 
рекомендациям по диагностике и лечению ВП у 
детей, M.' pneumoniae является наиболее частым 
этиологическим агентом, вызывающим ВП в воз-
растной группе детей старше 5 лет [10].

Данные зарубежных исследований также демон-
стрируют тенденции роста показателей заболевае-
мости ВП в детской популяции за последние годы, 
при этом доминирующим этиологическим факто-
ром выступает M. pneumoniae. В ноябре 2023�года 
органы здравоохранения Китая сообщили о росте 
числа амбулаторных консультаций и госпитализа-
ций детей с инфекциями нижних дыхательных пу-
тей, вызванными M.'pneumoniae, на севере страны с 
мая 2023 года [11]. Аналогичные тенденции наблю-
дались в некоторых странах Азии и Европы [12].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенный мониторинг эпидемиологической 
ситуации по ВП в детской популяции (0–17 лет) Ря-
занской области за период 2014–2023 годы проде-
монстрировал высокую вариабельность показате-
лей заболеваемости с выраженными колебаниями. 
Анализ тенденций позволяет сделать предположе-
ние о возможном циклическом характере измене-
ний данного показателя с продолжительностью 
цикла около 7 лет. Уровень заболеваемости ВП в 
Рязанской области стабильно превышал средне-

российские значения за весь период наблюдения. 
При этом в возрастной структуре заболеваемости 
преобладали дети школьного возраста и подрост-
ки, а среди детей первых трех лет жизни отмечено 
значительное снижение уровня заболеваемости.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Большую роль в сохранении стоматологического здоровья ребенка, подростка и 
взрослого человека имеет его приверженность (комплаенс) к выполнению индивидуальных гигиениче-
ских мероприятий по уходу за зубами и полостью рта, а также четкость в выполнении врачебных назна-
чений. Однако в настоящее время отсутствуют методы, позволяющие объективно и комплексно оценить 
комплаенс у пациентов, проходящих стоматологическое лечение в медицинских организациях. Цель ис-
следования�— разработать методику комплексной оценки комплаенса при оказании пациентам стомато-
логической помощи и представить результаты ее апробации в клинической практике. Материалы и мето-
ды. Методика оценки комплаенса разработана путем анализа стоматологического здоровья 35�человек 
молодого возраста, находившихся под динамическим наблюдением в стоматологических медицинских 
организациях и проходивших лечение в связи с патологией твердых тканей зубов, пародонта или орто-
донтическим лечением, а также изучения первичной медицинской документации. Результаты. Предло-
жена методика оценки приверженности стоматологическому лечению и выполнению ухода за зубами и 
полостью рта на основе учета показателей индивидуальной гигиены полости рта, характеристики кисло-
тоустойчивости эмали зубов, оценки состояния тканей пародонта и височно-нижнечелюстного сустава, а 
также учета дисциплинированности пациента при выполнении повторных посещений врача-стоматолога. 
Приведены клинические примеры использования предложенной методики оценки комплаенса в стома-
тологии. Заключение. Апробация предложенной методики показала ее эффективность. Автор полагает, 
что использование этой методики может быть полезно при проведении внутреннего контроля качества 
оказываемой стоматологической помощи в медицинской организации и при производстве комиссионных 
судебно-медицинских экспертиз.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: стоматологическое здоровье, дети, подростки, взрослые люди, комплаенс, привер-
женность выполнению врачебных назначений, методика оценки комплаенса, патология зубов, болезни 
пародонта, гигиена полости рта
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ABSTRACT. Introduction. Adherence (compliance) to individual dental and oral hygiene measures, as well as 
clarity in the fulfillment of medical appointments, plays a major role in preserving the dental health of children, 
adolescents, and adults. However, currently there are no methods that allow an objective and comprehensive 
assessment of compliance in patients undergoing dental treatment in medical organizations. The purpose of the 
work is to develop a methodology for comprehensive assessment of compliance when providing dental care to 
patients and to present the results of its approbation in clinical practice. Materials and methods. The methodology 
of compliance assessment was developed by analyzing the dental health of 35 young people who were under 
dynamic observation in dental medical organizations and underwent treatment due to pathology of hard tissues 
of teeth, periodontium or orthodontic treatment, as well as by studying the primary medical documentation. 
Results. The methodology of assessment of adherence to dental treatment and dental and oral cavity care on 
the basis of taking into account the indicators of individual oral hygiene, characteristic of acid resistance of 
tooth enamel, assessment of periodontal tissues and temporomandibular joint, as well as taking into account the 
patient’s discipline when making repeated visits to the dentist. Clinical examples of using the proposed method of 
compliance assessment in dentistry are given. Conclusion. Approbation of the proposed methodology has shown 
its effectiveness. The author believes that the use of this technique can be useful in the internal quality control of 
dental care in a medical organization and in the production of commission forensic examinations.

KEYWORDS: dental health, children, adolescents, adults, compliance, adherence to medical appointments, 
compliance assessment methodology, dental pathology, periodontal disease, oral hygiene
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ВВЕДЕНИЕ

Большую роль в сохранении стоматологиче-
ского здоровья ребенка, подростка и взрослого 
человека имеет его приверженность (комплаенс) к 
выполнению индивидуальных гигиенических меро-
приятий по уходу за зубами и полостью рта, а также 
четкость в выполнении врачебных назначений [1]. 
В настоящее время комплаенс пациентов в стома-
тологии играет большую роль, так как реализация 
индивидуальных мероприятий по уходу за зубами 
и полостью рта, а также своевременное посеще-
ние врача-стоматолога важно для обеспечения не 
только стоматологического здоровья [2], но и эф-
фективности проводимых врачами-стоматологами 
лечебных и профилактических мероприятий [3]. 
В�последние годы проблема комплаенса особенно 
актуальна для ортодонтии, так как своевремен-
ное посещение врача� — стоматолога-ортодонта 
существенно сказывается на продолжительности 
активного этапа ортодонтического лечения [4]. Не-
соблюдение комплаенса увеличивает продолжи-
тельность лечения, а также возможность рецидива 
стоматологической патологии [5]. Часто пациенты 
эти особенности оказываемой помощи ставят в 
вину врачу, требуя от медицинских организаций 
денежных средств на повторное лечение и компен-
сацию моральных страданий [6], хотя вина самих 
пациентов в полученном результате стоматологи-
ческого лечения и реабилитации определенно име-
ется [7]. В то же время сейчас отсутствуют методы, 
позволяющие объективно и комплексно оценить 
комплаенс у пациентов, проходящих стоматологи-
ческое лечение в медицинских организациях.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Цель работы — разработать методику комплекс-
ной оценки комплаенса при оказании пациентам 
стоматологической помощи и представить резуль-
таты ее апробации в клинической практике.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для реализации поставленной цели работы 
было проведено одноцентровое проспективное 
клиническое стоматологическое исследование, 
в�ходе которого проведен анализ стоматологиче-
ского здоровья 35 (28 мужчин и 7 женщин) чело-
век молодого возраста (от 19 до 32 лет), которые 
находились под динамическим наблюдением в 
стоматологических медицинских организациях, 

проходили там лечение в связи с патологией твер-
дых тканей зубов, пародонта или устраняли зубо-
челюстные аномалии у врачей� — стоматологов- 
ортодонтов.

Анализ первичной медицинской документации 
этих пациентов помог акцентировать внимание на 
наиболее важных моментах комплаенса, которые 
снижали эффективность проводимого у пациентов 
стоматологического лечения. Было определено, 
что при адекватной приверженности стоматоло-
гических пациентов к проводимому лечению они 
соблюдают индивидуальную гигиену полости рта с 
использованием средств, позволяющих улучшить 
состояние стоматологического здоровья в отноше-
нии твердых тканей зубов, пародонта. Кроме того, 
важным моментом комплаенса оказалась дис-
циплинированность пациента в отношении свое-
временной посещаемости врача-стоматолога. Этот 
аспект проблемы приверженности лечения особен-
но значим для врачей стоматологов-ортодонтов. 
И�поэтому для создания методики оценки компла-
енса старались подобрать известные методики, 
которые могли бы оценить состояние указанных 
органов и тканей полости рта.

Клинико-лабораторное исследование полно-
стью соответствовало этическим стандартам Ко-
митета по экспериментам на человеке Хельсинк-
ской декларации 1975 г. и ее пересмотренного 
варианта 2000 г.

Достоверность различий средних величин неза-
висимых выборок подвергали оценке при помощи 
параметрического критерия Стьюдента при нор-
мальном законе распределения и непараметриче-
ского критерия Манна–Уитни при отличии от нор-
мального распределения показателей. Проверку 
на нормальность распределения оценивали при 
помощи критерия Шапиро–Уилка. Для статистиче-
ского сравнения долей с оценкой достоверности 
различий применяли критерий Пирсона χ2 с учетом 
поправки Мантеля–Хэнзеля на правдоподобие. Во 
всех процедурах статистического анализа считали 
достигнутый уровень значимости (р), критический 
уровень значимости при этом был равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проводя анализ первичной медицинской доку-
ментации, стало ясно, что адекватный комплаенс 
обеспечивает хорошие показатели стоматологиче-
ского здоровья человека, независимо от его пола и 
возраста. Именно поэтому для создания комплекс-
ной методики оценки комплаенса были выбраны 
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те методы объективного обследования пациента, 
которые могли бы в своей совокупности оценить 
стоматологическое здоровье человека и его ди-
намику, зависящую от его приверженности в вы-
полнении врачебных рекомендаций. Анализ суще-
ствующих методов обследования в стоматологии 
позволил создать методику полуколичественной 
оценки комплаенса в отношении пациента, находя-
щегося на стоматологическом лечении. Суть мето-
дики состоит в том, что врач оценивает состояние 
органов и тканей полости рта во время посещения 
его пациентов путем учета основных показателей 
стоматологического здоровья и приверженность 
выполнения врачебных назначений в баллах:

1)  показатель индивидуальной гигиены полости 
рта по Green-Wermillioh-OHI-S [8]: индекс гиги-
ены хороший, то есть от 0 до 0,6�усл. ед.�— 0; 
средний уровень гигиены полости рта при 
показателе индекса гигиены, равном 0,7,� — 
1,6�усл. ед.�— 1; плохой или очень плохой уро-
вень гигиены рта при показателе индекса бо-
лее 1,6 усл. ед.�— 5; 

2)  характеристику кислотоустойчивости эмали 
реализовали по методике В.Р. Окушко [9]: высо-
кая кислотоустойчивость (1–3 балла)�— 0; уме-
ренная кислотоустойчивость (4–5 баллов)�— 1; 
низкая или очень низкая кислотоустойчи-
вость эмали�— 5; 

3)  оценка состояния тканей пародонта по индек-
су CPITN [8]: отсутствие патологии пародон-
та� — 0; наличие кровоточивости (гингивит) 
и/или над- и поддесневых зубных отложений 
(камня)�— 1; наличие пародонтальных карма-
нов и/или патологической подвижности зу-
бов�— 5; 

4)  наличие патологии височно-нижнечелюст-
ного сустава (ВНЧС): отсутствие патологии 
ВНЧС�— 0; патология ВНЧС легкой степени�—�1; 
среднетяжелая патология ВНЧС�— 5 [10]; 

5)  дисциплинированность пациента в повтор-
ных посещениях врача-стоматолога: свое-
временное прибытие пациента на врачебный 
прием (при первичном обращении указывает-
ся показатель «0»)�— 0; имеются пропуски в 
назначенных посещениях 1 раз в квартал�— 1; 
имеются пропуски в назначенных посещени-
ях 2 раза в квартал и более— 5.

После регистрации исходного стоматологиче-
ского статуса у пациента осуществляли подсчет 
баллов в сумме, в первое посещение оценивали его 
стоматологическое здоровье, исходя из полученной 
суммы баллов: от 0 до 1�— хорошее стоматологиче-

ское здоровье; 1–4 балла� — удовлетворительное 
стоматологическое здоровье; 5–9� баллов� — сни-
женное стоматологическое здоровье; 10–25 бал-
лов�— плохое стоматологическое здоровье.

Для определения комплаенса при повторных 
посещениях врача-стоматолога необходимо также 
оценить состояние стоматологического здоровья 
пациента, а затем провести расчет, позволяющий 
объективно оценить приверженность пациента к 
стоматологическому лечению, с использованием 
следующей формулы: 

Динамика приверженности лечению (%) = 
= 100 · (А–В) : А,

где А�— сумма баллов при клинической оценке сто-
матологического здоровья до начала стоматоло-
гических лечебно-профилактических мероприятий; 
В�— сумма баллов при клинической оценке стома-
тологического здоровья при очередном посещении 
врача-стоматолога. При повторном посещении 
врача-стоматолога приверженность стоматологи-
ческому лечению (комплаенс), согласно предлага-
емой методике, оценивается аналогично, исходя из 
полученной суммы баллов: от 0 до 1 балла�— хоро-
шая приверженность стоматологическому лечению 
(хороший комплаенс); от 1 до 4 баллов�— удовле-
творительная приверженность стоматологическо-
му лечению (удовлетворительный комплаенс); от 
5 до 9 баллов�— плохая приверженность стомато-
логическому лечению (плохой комплаенс); от 10 до 
25 баллов�— крайне неудовлетворительная привер-
женность стоматологическому лечению (крайне 
плохой комплаенс).

На двух клинических примерах продемонстри-
руем целесообразность и эффективность примене-
ния методики оценки комплаенса в стоматологиче-
ской практике.

Клиническое наблюдение 1. Пациент М., 19 лет, 
при первичном осмотре был выставлен диагноз: 
множественный средний кариес зубов 25, 27, 36, 37, 
46, 47 (МКБ-10�— К02.1 Кариес дентина). При этом 
у него было определено наличие хронического ге-
нерализованного катарального гингивита на обеих 
челюстях (МКБ-10�— К05.1 Хронический гингивит). 
Согласно предложенной методике, получены сле-
дующие показатели: 1) индекс гигиены полости 
рта�— 1,62 усл. ед.; 2) показатель ТЭР-теста�— 4�бал-
ла; 3) наличие хронического генерализованного 
катарального гингивита; 4) отсутствие патологии 
ВНЧС; 5) дисциплинированность пациента (первич-
ное посещение врача-стоматолога). Эти показатели 
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свидетельствовали о сниженном стоматологиче-
ском здоровье пациента (7 баллов) при первичном 
его обращении в стоматологическую медицинскую 
организацию. При повторном обращении пациента 
к врачу-стоматологу для лечения (спустя 3 недели, 
3-е посещение) согласно предложенной методике 
были получены следующие показатели: 1) индекс 
гигиены полости рта�— 0,53 усл. ед.; 2) показатель 
ТЭР-теста�— 3 балла; 3) отсутствие гингивита; 4)�от-
сутствие патологии ВНЧС; 5) дисциплинирован-
ное посещение врача-стоматолога. Эти показатели 
свидетельствовали не только о хорошем стома-
тологическом здоровье пациента (0 баллов), но и 
о�его хорошей приверженности стоматологическо-
му лечению (хороший комплаенс, показатель ра-
вен�100%; р�<0,01).

Клиническое наблюдение 2. Пациентка Е., 
30�лет, при первичном осмотре была диагностиро-
вана аномалия соотношения зубных рядов, а имен-
но дистальный прикус (МКБ-10�— К07.20 Дисталь-
ный прикус). При этом у нее был также выявлен 
хронический локализованный гингивит в области 
передних зубов нижней челюсти (МКБ-10�— К05.1 
Кариес дентина). Согласно предложенной мето-
дике получены следующие показатели: 1) индекс 
 гигиены полости рта�— 0,56 усл. ед.; 2) показатель 
ТЭР-теста� — 3 балла; 3) наличие хронического 
локализованного катарального гингивита; 4) на-
личие болевой дисфункции ВНЧС легкой степени; 
5)� дисциплинированность пациента (первичное 
посещение врача-стоматолога). Эти показатели 
свидетельствовали о сниженном стоматологиче-
ском здоровье пациента (2 балла) при первичном 
его обращении в стоматологическую медицинскую 
организацию. Комплаенс оценивали у пациентки 
спустя 6 месяцев от момента начала ортодонтиче-
ского лечения дистального прикуса. При исполь-
зовании предложенной методики были получены 
следующие показатели: 1) индекс гигиены полости 
рта�— 1,76 усл. ед.; 2) показатель ТЭР-теста�— 5�бал-
лов; 3) наличие хронического генерализованного 
гингивита; 4) наличие легкой степени патологии 
ВНЧС; 5) недисциплинированное посещение вра-
ча-стоматолога (5 пропусков за 6 месяцев, то�есть 
более 2 пропусков в квартал). Полученные спу-
стя 6�месяцев показатели свидетельствовали не 
только о плохом стоматологическом здоровье 
пациента (13 баллов), но и о крайне неудовлетво-
рительной приверженности стоматологическому 
лечению (крайне плохой комплаенс), так как его 
показатель снизился за 6 месяцев лечения на 
84,62% (р�<0,001).

Таким образом, использование предложенной 
методики по оценке комплаенса при стоматоло-
гическом лечении позволяет наглядно показать 
степень выполнения пациентом рекомендаций 
врача-стоматолога, так как его назначения направ-
лены не только на поддержание здоровья зубов, 
тканей пародонта, но и на эффективное стомато-
логическое (в том числе ортодонтическое) лече-
ние и реабилитацию. Если в первом клиническом 
наблюдении отмечено улучшение показателей 
стоматологического здоровья из-за хорошей при-
верженности пациента к выполнению рекоменда-
ций врача-стоматолога, в том числе по уходу за 
зубами и полостью рта, то во втором клиническом 
наблюдении недисциплинированность пациентки 
и ее низкий комплаенс привели к достоверному 
резкому снижению стоматологического здоровья 
(р�<0,001).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное исследование позволило разрабо-
тать методику оценки приверженности пациентов 
к выполнению рекомендаций по уходу за зубами 
и полостью рта, а также к стоматологическому 
лечению. Апробация предложенной методики по-
казала ее эффективность как в отношении паци-
ентов, приверженных к выполнению врачебных 
рекомендаций, так и по отношению к пациентам, 
которые пренебрегают выполнением назначений 
и рекомендаций врача-стоматолога. Полагаем, что 
использование этой методики может быть полез-
но при проведении внутреннего контроля качества 
оказываемой стоматологической помощи в меди-
цинской организации, а также при производстве 
комиссионных судебно-медицинских экспертиз в 
случаях неэффективного лечения, которое могло 
произойти по вине пациента.
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РЕЗЮМЕ. Введение. В Российской Федерации острые кишечные инфекции (ОКИ) занимают одно из ведущих 
мест в структуре инфекционной заболеваемости и экономической значимости болезней инфекционной природы. 
Среди больных ОКИ, ассоциированных с Klebsiella pneumoniae, подавляющее большинство представляют дети 
неонатального и грудного возраста, имеющие пониженные показатели иммунного реагирования, что отражает-
ся на тяжести болезни и должно учитываться при назначении лечения. Исследования, посвященные изучению 
клинических проявлений данной патологии и подходов к лечению у новорожденных и младенцев, в зарубежной 
и отечественной литературе весьма малочисленны и неоднозначны. Цель работы — изучить клинические прояв-
ления и подходы к лечению кишечных инфекций, ассоциированных с K. pneumoniaе, у детей первого года жизни. 
Материалы и методы. Проведено ретроспективное исследование на основании изучения 72 историй болезни 
детей, получавших лечение в условиях стационара в период 2019–2022 гг. Пациенты составили две группы по 
возрасту: от 1 до 6 месяцев (n=56) — группа 1, от 6 до 12 месяцев (n=16) — группа 2. Этиологическая диагностика 
ОКИ выполнялась методами полимеразной цепной реакции «ОКИ-скрин» и бактериологического исследования фе-
калий на патогенную и условно-патогенную группу энтеробактерий. Оценивались клинические данные, показатели 
лабораторных и инструментальных методов исследования. Выявляли факторы перинатального и неонатального 
анамнеза, снижающие неспецифическую резистентность. Рассматривали фенотипическую чувствительность 
K. pneumoniaе к 6 антибиотикам и 2 бактериофагам. Изучали особенности патогенетического и этиотропного 
лечения детей. Выполняли статистическую обработку данных; результаты считали достоверными при p�≤0,05. 
Результаты. В обеих группах детей наиболее часто наблюдались синдромы энтероколита (85,7%; 87,5%) и эксикоза 
I степени тяжести (60,7%; 87,5%; p >0,05). В группе 1 чаще, чем в группе 2, отмечали воспалительные изменения: 
анемию легкой степени тяжести (22/39,3%; 1/6,3%; p=0,03), тромбоцитоз (35/62,5%; 4/25%; p=0,03), инфекцию мо-
чевых путей (41,1%; 12,5%; p=0,04), увеличение печени, селезенки, мезентериальных лимфоузлов. В обеих группах 
выявлены факторы анамнеза, снижающие неспецифическую резистентность (p >0,05), и высокая устойчивость 
штаммов K. pneumoniae к антибиотикам (42,9%; 37,5%; p >0,05) и бактериофагам (60,7%; 81,3%; p=0,07). Инфузионную 
терапию по тяжести состояния и с учетом симптоматики, затруднявшей пероральную регидратацию, в группе 2 
получали чаще, чем в группе 1 (46,4%; 81,3%; p=0,02). Антибактериальные препараты назначались пациентам при 
наличии признаков воспалительного процесса (57,1%; 37,5%; p >0,05). Заключение. Кишечные инфекции, ассоции-
рованные с K. pneumoniaе, чаще диагностируются у детей первых месяцев жизни, протекают по типу энтероколита, 
сопровождаются эксикозом, интоксикацией, воспалительными проявлениями. Инфузионную терапию с учетом 
тяжести эксикоза и затруднений пероральной регидратации чаще получали дети старшей группы. Этиотропные 
препараты назначались при выявлении признаков воспалительного процесса, чаще в младшей группе детей.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: острые кишечные инфекции, клебсиелла, дети первого года жизни, клиническая картина, лечение 
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ABSTRACT. Introduction. In the Russian Federation, acute intestinal infections (AII) occupy one of the leading positions 
in the structure of infectious morbidity and the economic significance of infectious diseases. Among patients with AII 
associated with Klebsiella pneumoniae, the vast majority are children of neonatal and infant age, who have reduced 
immune response indicators, which affects the severity of the disease and should be taken into account when prescribing 
treatment. At the same time, studies on the clinical manifestations of this pathology and approaches to treatment 
in newborns and infants in foreign and domestic literature are very few and ambiguous. The aim of this study is to 
investigate the clinical manifestations and treatment approaches for intestinal infections associated with K. pneumoniae 
in infants. Materials and methods. A retrospective study was conducted based on the examination of 72 case histories 
of children who received treatment in a hospital between 2019 and 2022. The patients were divided into two age groups: 
1 to 6 months (n=56) — group 1, and 6 to 12 months (n=16) — group 2. The etiological diagnosis of acute intestinal 
infections was performed using the the polymerase chain reaction (PCR) “AII-screen” method and bacteriological exa-
mination of feces for pathogenic and opportunistic enterobacteria. Clinical data, laboratory and instrumental research 
methods were evaluated. Factors of perinatal and neonatal anamnesis reducing nonspecifi c resistance were identifi ed. 
Phenotypic sensitivity of K.'pneumoniaе to 6 antibiotics and 2 bacteriophages was evaluated. Features of pathogenetic 
and etiotropic treatment of children were studied. Statistical data processing was performed; the results were con-
sidered reliable at p�≤0.05. Results. In both groups of children, enterocolitis syndromes (85.7%; 87.5%) and 1-degree 
severity of exsiccosis (60.7%; 87.5%; p�>0.05) were most frequently observed. In group 1, infl ammatory changes were 
observed more frequently than in group 2: mild anemia (39.3%; 6.3%; p=0.03), thrombocytosis (35/62.5%; 4/25%; p=0.03), 
urinary tract infection (41.1%; 12.5%; p=0.04), and enlargement of the liver, spleen, and mesenteric lymph nodes. Both 
groups showed adverse medical history factors that reduce nonspecifi c resistance (p�>0.05), and high resistance of 
K. pneumoniaе strains to antibiotics (42.9%; 37.5%; p�>0.05) and bacteriophages (60.7%; 81.3%; p=0.07). Infusion therapy 
was administered more frequently in group 2 than in group 1 (46.4%; 81.3%; p=0.02), based on the severity of the condi-
tion and the presence of symptoms that made oral rehydration diffi  cult. Antibacterial drugs were prescribed to patients 
with signs of infl ammation (57.1%; 37.5%; p�>0.05). Conclusion. Intestinal infections associated with K. pneumoniaе 
are more commonly diagnosed in infants in the fi rst months of life and are characterized by enterocolitis, accompanied 
by dehydration, intoxication, and infl ammatory manifestations. Infusion therapy was more often used in older children, 
taking into account the severity of exsiccosis and diffi  culties with oral rehydration. Etiotropic drugs were prescribed 
when signs of an infl ammatory process were detected, more often in the younger group of children.

KEYWORDS: acute intestinal infections, Klebsiella pneumoniaе, children in the first year of life, clinical picture, treatment
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ВВЕДЕНИЕ

Заболеваемость детей острыми кишечными 
инфекциями (ОКИ) представляет актуальную про-
блему. По данным Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ), ежегодно регистрируется более 
1� млрд случаев ОКИ, 20 млн которых протекают 
в тяжелой форме, а половина летальных случаев 
приходится на детей в возрасте до 5 лет [1].

В Российской Федерации (РФ) ОКИ занимают 
одно из ведущих мест в структуре инфекционной 
заболеваемости и экономической значимости бо-
лезней инфекционной природы [2]. Заболеваемость 
ОКИ в 2023 г. в РФ составила 441,5 на 100 тыс. 
населения, что не превышало средний многолет-
ний показатель (СМП). При этом заболеваемость 
ОКИ установленной этиологии составила 133,6 на 
100� тыс. населения, что оказалось ниже СМП на 
18,3%, заболеваемость ОКИ неустановленной этио-
логии была в 2,1 раза выше — 284,7 на 100�тыс. на-
селения, но ниже СМП на 19,1%.

В РФ в 2022 г. доля случаев ОКИ, ассоцииро-
ванных с условно-патогенными энтеробактериями 
(УПЭ), в структуре всех зарегистрированных случа-
ев заболеваемости ОКИ составила 12,8%. В 2023�г. 
в 11 регионах РФ доля ОКИ данной этиологии в 
структуре заболеваемости ОКИ более чем в 2 раза 
превышала средний показатель по РФ [2]. Заме-
тим, что ОКИ, ассоциированные с УПЭ, на практике 
кодируются по МКБ-10 как «A09.0 Другие и неуточ-
ненные гастроэнтериты и колиты инфекционного 
происхождения» или «A08.5 Другие уточненные 
кишечные инфекции (без указания возбудителя)», 
что неравнозначно, поэтому сведения о распро-
страненности этой группы ОКИ не отличаются ин-
формативностью.

В этиологической структуре ОКИ, ассоцииро-
ванных с УПЭ, лидирующая роль сегодня принад-
лежит Klebsiella pneumoniaе [4–6]. В последние 
годы K.'pneumoniaе стала серьезной проблемой для 
клинической практики, однако имеющиеся сведе-
ния об экологии, структуре популяции и патоген-
ности K. pneumoniaе относительно ограничены [7]. 
Клинические проблемы стимулировали изучение 
K.' pneumoniaе с применением геномики, что по-
зволяет различать эндемичные гипервирулентные 
штаммы и практически авирулентные штаммы с 
множественной лекарственной устойчивостью�[8–
10]. Клебсиеллы как возбудители оппортунистиче-
ских инфекций у младенцев способны вызывать 
воспалительные процессы разной локализации, 
включая ОКИ, инфекцию мочевых путей (ИМП), 

пневмонию, сепсис и менингит [6, 11, 12]. Имеют-
ся данные, что комплекс микробов K. pneumoniaе 
включает также K. variicola, K. quasi pneumoniaе, 
K.'quasivariicola sp. nov. и K. africana, что свидетель-
ствует о необходимости совершенствования диа-
гностики клебсиеллезной  инфекции [13]. Методами 
классической медицинской микробиологии слож-
но строго доказать этиологическую значимость 
K.'pneumoniaе при внебольничной кишечной инфек-
ции, поэтому в диагнозе используется указание на 
ассоциацию с данным инфекционным агентом.

Среди больных ОКИ, ассоциированных с K.'pneumo-
niaе, подавляющее большинство представляют 
дети неонатального и грудного возраста, имеющие 
пониженные показатели иммунного реагирования, 
что отражается на тяжести болезни и должно учи-
тываться при назначении лечения [3, 14, 15]. В т о 
же время исследования, посвященные изучению 
клинических проявлений ОКИ, ассоциированных 
с K. pneumoniaе, и их лечению у новорожденных и 
младенцев, в зарубежной и отечественной литера-
туре весьма малочисленны и неоднозначны в во-
просах тактики терапии [16–20].

Таким образом, в современных условиях изуче-
ние клинических проявлений и подходов к лечению 
ОКИ, ассоциированных с K. pneumoniaе, у детей пер-
вого года жизни актуально по своей теоретической 
значимости и практической направленности.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель работы — изучить клинические проявле-
ния и подходы к лечению кишечных инфекций, 
ассоциированных с Klebsiella pneumoniaе, у детей 
первого года жизни.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведено ретроспективное исследование на 
основании изучения 72 историй болезни пациентов 
в возрасте от 1 до 12 месяцев, получавших лечение 
по поводу ОКИ, ассоциированной с K. pneumoniaе, 
в отделении кишечных инфекций в условиях кру-
глосуточного стационара Детского научно-кли-
нического центра инфекционных болезней ФМБА 
России в период с января 2019 г. по декабрь 2022�г. 
Пациенты были разделены на две группы по воз-
расту: от 1 до 6 месяцев (n=56) — группа 1, от 6 до 
12 месяцев (n=16) — группа 2.

Этиологическая диагностика ОКИ выполнялась 
методами полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
«ОКИ-скрин» и бактериологического  исследования 
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фекалий на дизентерийно-тифопаратифозную и 
условно- патогенную группу энтеробактерий. С�це-
лью дифференциальной диагностики ОКИ при 
геморрагическом энтероколите проводилось ис-
следование токсинов C. diffi  cile А и B в фекалиях 
иммунохроматографическим методом. Согласно 
СП 3.1.1.3108-13 «Профилактика острых кишечных 
инфекций», выделение K. pneumoniaе из фекалий в 
концентрации не менее 5 lg КОЕ/г (и отсутствии дан-
ных верификации патогенных и других условно-па-
тогенных бактерий) свидетельствовало об этиоло-
гической значимости при внебольничной ОКИ, что 
соответствовало коду МКБ-10 «А04.8 Другие уточ-
ненные бактериальные кишечные инфекции». Оце-
нивались жалобы, анамнез болезни и жизни детей, 
объективный статус, показатели клинических ана-
лизов крови и мочи, биохимических анализов кро-
ви (глюкоза, мочевина, креатинин, С-реактивный 
белок, аланинаминотрансфераза�(АЛТ), аспартата-
минотрансфераза (АСТ), амилаза, электролиты), ко-
программ, данных ультразвуковых исследований 
(УЗИ) органов брюшной полости. Тяжесть эксико-
за определялась по клинической шкале ВОЗ. Оце-
нивались антропометрические данные детей при 
рождении и на момент поступления в стационар по 
массе тела к возрасту (weight for age z-score; WAZ), 
массе тела к росту (weight for length z-score; WLZ), 
индексу массы тела к возрасту (body mass index for 
age z-score; BAZ) [21]. Косвенным признаком дис-
биоза кишечника считали повышение содержания 
атипичной E. coli в фекалиях более 5 lg КОЕ/г. Вы-
являлись различные факторы перинатального и 
неонатального анамнеза, снижающие неспецифи-
ческую резистентность организма детей.

Проводилась оценка чувствительности K.'pneumo-
niaе к 6 антибактериальным препаратам (ампи-
циллину/сульбактаму, цефтриаксону, гентамицину, 
налидиксовой кислоте, нитрофурантоину, тримето-
приму/сульфаметоксазолу), выполненная на агаре 
Мюллера–Хинтона диско-диффузионным мето-
дом с использованием стандартных дисков АТСС-
штаммов 700603, и оценка активности литического 
действия на K. pneumoniaе 2 бактериофагов («Бак-
териофаг клебсиелл поливалентный очищенный» и 
«Бактериофаг клебсиелл пневмонии очищенный»), 
исследованная методом «стерильного пятна». Изу-
чались особенности патогенетического и этиотроп-
ного лечения заболевания у детей.

Сбор данных, хранение, первичную группировку 
выполняли с помощью MS Office, статистическую 
обработку — с помощью программы STATISTICA 
for Windows, v. 10. Для качественных признаков 

вычисляли частоту встречаемости, для количе-
ственных — среднее значение показателя (M), 
стандартное отклонение (σ), а в случае закона их 
распределения, отличного от нормального, — меди-
ану и нижний и верхний квартили (Ме [Q1; Q3]). При 
определении значимости различий использовали 
t-критерий Стьюдента для количественных показа-
телей с нормальным распределением и критерий 
Манна–Уитни при их распределении, отличном от 
нормального. При определении значимости разли-
чий использовали t-критерий Стьюдента. Сравне-
ние частоты встречаемости признаков в группах и 
анализ данных таблиц сопряженности выполняли 
с помощью χ2�критерия Пирсона и двустороннего 
варианта точного метода Фишера. Достоверными 
считали результаты при p�≤0,05.

Выполнение исследования было одобрено 
решением Этического комитета ФГБУ «ДНКЦИБ 
ФМБА России» от 07.12.2022 г.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Среди 72 пациентов, вошедших в выборку, чис-
ло мальчиков (36/50%) соответствовало числу де-
вочек (36/50%), дети в возрасте от 1 до 6 месяцев 
жизни составили большинство (77,8%). Половой со-
став в группах значимо не отличался: соотношение 
девочек и мальчиков в группе 1 составило 30/26, 
в�группе 2 — 6/10 (p�>0,05). Средний возраст пациен-
тов в группе 1 составил 2,8±1,6 месяца, в группе�2�— 
8,4±1,3 месяца.

При поступлении в стационар у большинства 
детей обеих групп отмечался частый жидкий стул 
энтероколитного характера (48/85,7%; 14/87,5%); 
признаки геморрагического энтероколита в виде 
примеси крови и обилия слизи в кале визуально 
отмечали только у 9/16,1% детей группы 1. Срав-
нение частоты симптомов интоксикации в группе 
1 и группе 2 — таких, как фебрильная лихорадка 
(22/39,3%; 10/62,5%; p� >0,05), вялость (20/35,7%; 
8/50%; p�>0,05), и симптомов обезвоживания — рво-
ты (21/37,5%; 10/62,5%; p�>0,05), снижения диуреза 
(11/19,6%; 7/43,8%; p�>0,05) не выявило существен-
ных различий. Жалобы на беспокойство детей зна-
чимо чаще отмечались в группе 1, чем в группе 2 
(30/53,6%; 2/12,5%; p�<0,001), что косвенно характе-
ризовало тяжесть заболевания [22].

Изучение эпидемиологического анамнеза не вы-
явило значимых различий в частоте нежелательных 
событий в группах детей. Контакт по ОКИ в семье 
был установлен у 5/8,9% детей в группе 1, в группе 
2�— у 2/12,5% (p�>0,05). Госпитализацию в разные 
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стационары по поводу настоящего заболевания 
ОКИ в группе 1 имели 2/3,6% детей, в группе 2� — 
1/6,3% (p�>0,05). Предшествующий болезни выезд 
за пределы Санкт-Петербурга отмечался у 1/1,8% 
ребенка в группе 1, как и в группе 2� — 1/6,25%  
(p�>0,05). Вакцинация накануне болезни проводи-
лась у 3/5,4% детей группы 1. Выделение из фека-
лий K. pneumoniaе в высоком титре до болезни при 
отсутствии клинических признаков диареи наблю-
далось у 5/8,9% детей группы 1.

Длительность догоспитального этапа в груп-
пе 1 (2,0 [0,0; 7,5] дня) и в группе 2 (3,1 [1,0; 4,5] 
дня) значимо не отличалась (p�>0,05). В этот пери-
од лечение нифуроксазидом получали дети груп-
пы 1 (6/10,7%) и группы 2 (4/25%; p�>0,05); лече-
ние антибиотиками получали только 3/5,4% детей 
группы 1.

Изучение различных факторов перинаталь-
ного и неонатального анамнеза, снижающих 
неспе цифическую резистентность организма, не 
выявило значимых различий, но показало относи-
тельно более высокую их частоту у детей в группе�2 
(рис.�1): угроза прерывания беременности у мате-
рей (10/18,9%; 6/46,2%; p�>0,05), инфекционные за-
болевания бактериальной природы у матерей в пе-
риод беременности (5/9,4%; 4/30,8%; p�>0,05), роды 
путем кесарева сечения (15/28,3%; 4/30,8%; p�>0,05), 
лечение новорожденных в отделениях интенсив-
ной терапии (6/11,3%; 4/30,8%; p�>0,05), патология 
периода новорожденности (21/37,5%; 7/43,8%; 
p�>0,05), затяжная гипербилирубинемия (12/22,2%; 

3/23,1%; p�>0,05), раннее искусственное вскармли-
вание (11/19,6%; 4/25%; p�>0,05). Недоношенность 
с низкой массой тела при рождении детей отмеча-
лась только в группе 1 (2/3,7% случаев). Данные 
литературы свидетельствуют о неблагоприятном 
воздействии указанных факторов на иммунитет и 
состояние микробиоты кишечника у детей первого 
года жизни [23].

Результаты оценки антропометрических пока-
зателей у детей при рождении в группах WAZ (0,39 
[–0,27; 0,70]; 0,01 [–0,35; 0,63]), WLZ (–0,96 [–1,52; 
–0,56]; –1,23[–1,83; –0,57]), BAZ (–0,45 [–1,06; –0,12]; 
–0,98 [–1,25; –0,40]) существенных различий не 
показали(p�>0,05), однако свидетельствовали о по-
ниженной массе тела по значениям Ме WLZ в обеих 
группах (несколько более выраженным в группе 2), 
а также по значениям Ме BAZ в группе 2.

При поступлении в стационар данные оценки 
физического развития у детей в группах WAZ (0,68 
[0,01; 1,32]; 0,31 [–0,21; 0,91]), WLZ (–0,09 [–1,06; 
0,62]; 0,45 [–1,26; 0,22]), BAZ (–0,28 [–1,27; 0,66]; 
–0,48 [–1,75; 0,09]) значимо не отличались (p�>0,05) 
и по значениям Ме показателей не только WAZ, 
но и WLZ и BAZ соответствовали области средних 
величин (±0,67) у здоровых детей, что указывало 
на положительную динамику в процессе роста по 
сравнению с исходными при рождении.

Частота эксикоза I степени тяжести как ослож-
нения ОКИ в обеих группах была высокой (34/60,7%; 
14/87,5% случая; p�>0,05), эксикоз II степени тяже-
сти отмечался только в группе 1 у 6/10,7% детей. 

Рис. 1. Частота неблагоприятных факторов перинатального анамнеза в группах пациентов с острыми кишечными 
инфекциями, ассоциированными с Klebsiella pneumoniaе

Fig. 1. Frequency of adverse factors of perinatal history in groups of patients with acute intestinal infections associated 
with Klebsiella pneumoniaе
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Таблица 1. Характер и частота отклонения гематологических и биохимических показателей у детей группы 1 
и группы 2 с острыми кишечными инфекциями, ассоциированными с K. pneumoniaе (абс. ч. / %)

Table 1. The nature and frequency of deviations of hematological and biochemical indicators in children of groups 1 
and 2 with acute intestinal infections associated with K. pneumoniaе (abs. h. / %)

Показатели гематологических и биохимических 
исследований
Hematological and biochemical indicators

Группа 1 
Group 1 
(n=56)

Группа 2 
Group 2 
(n=16)

Уровень 
значимости, p
Signifi cance level, p

Показатели гемограммы 
Hemogram indicators

Лейкоциты, 109/л
White blood cells, 109/l

понижение
lowering 

4/7,14% 3/18,75% p=0,38

повышение
increasing 

4/7,14% 1/6,25%

Гемоглобин, г/л
Hemoglobin, g/L

понижение
lowering 

22/39,29% 1/6,25% p=0,03

повышение
increasing 

5/8,93% 1/6,25%

Гематокрит, %
Hematocrit, %

понижение
lowering

39/69,64% 5/31,25% p=0,008

Тромбоциты, 109/л
Platelets, 109/l

понижение
lowering 

1/1,79% 1/6,25% p=0,03

повышение
increasing 

35/62,50% 4/25,00%

Вододефицитный эксикоз считают типичным 
проявлением клебсиеллезной инфекции у детей 
первого года жизни [17]. Сочетание ОКИ с острой 
респираторной инфекцией (ОРИ) одинаково часто 
наблюдалось в обеих группах (19/39,3% и 6/37,5%). 
Осложнение ОКИ инфекционно-воспалительного 
характера в виде ИМП значимо чаще выявляли в 
группе 1, чем в группе 2 (23/41,1%; 2/12,5%; p=0,04). 
ИМП можно рассматривать как вариант эндоген-
ной бактериальной инфекции, связанной с измене-
нием состава микробиоты кишечника при ОКИ�[24]. 
Проявления атопического дерматита значимо чаще 
отмечали в группе 2 (7/43,8% случаев), чем в груп-
пе 1 (9/16,1%; p=0,04), что, возможно, обусловлено 
наличием гистидиндекарбоксилазной активности 
штаммов K. pneumoniaе у детей [25] и требует про-
ведения дополнительных исследований.

Отклонения различных показателей лаборатор-
ных и инструментальных методов исследования, 
свидетельствующие о воспалительных изменени-
ях, более часто отмечались в группе 1 (табл. 1).

Так, понижение уровня гемоглобина в гемограм-
ме значимо чаще отмечали в группе 1, чем в группе 
2 (22/39,3%; 1/6,3%; p=0,03), а также снижение гема-
токрита (39/69,6%; 5/31,3%; p=0,008), соответству-
ющие анемии легкой степени тяжести. Изменения 
количества тромбоцитов значимо чаще наблюда-
ли в группе 1, чем в группе 2 (36/64,3%; 5/5/31,3%; 

p=0,03), преимущественно в сторону повышения 
(35/62,5%; 4/25%), что указывало на выраженность 
воспалительных процессов [26]. Частота лейко-
цитоза, нейтрофилеза, повышения СОЭ в группах 
значимо не отличалась. Отклонения большинства 
биохимических показателей крови (АЛТ, АСТ, 
мочевины, креатинина, СРБ, глюкозы и калия) в 
группах детей значимо не отличались. Однако из-
менения уровня амилазы значимо чаще отмечали в 
группе�1, чем в группе 2 (43/76,8%; 9/56,3%; p=0,03), 
преимущественно в сторону снижения (43/76,8%; 
8/50%), что отражало изменение функционального 
состояния поджелудочной железы, а именно угне-
тение ее внешнесекреторной функции на фоне бо-
лезни. Повышение уровня амилазы в крови до 1,5 
нормальных значений отмечали у 1/6,3% пациента 
в группе 2, расцененное как проявление дисфунк-
ции сфинктера Одди [27].

Синдром колита по данным копрологического 
исследования в виде высокого содержания лей-
коцитов и обилия слизи значимо чаще выявляли в 
группе 1, чем в группе 2 (37/66,1%; 4/25%; p=0,004). 
Синдром геморрагического энтероколита копро-
логически отмечали в группе 1 и группе 2 (2/3,6%; 
3/18,8%; p=0,07). Признаки дисбиотических измене-
ний микробиоты кишечника значимо чаще отмеча-
лись в группе 2, чем в группе 1 (34/60,7%; 14/87,5%; 
p� <0,05). Изменения органов брюшной полости 
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Показатели гематологических и биохимических 
исследований
Hematological and biochemical indicators

Группа 1 
Group 1 
(n=56)

Группа 2 
Group 2 
(n=16)

Уровень 
значимости, p
Signifi cance level, p

Нейтрофилы, %
Neutrophils, %

понижение
lowering

9/16,07% 1/6,25% p=0,60

повышение
increasing 

10/17,86% 3/18,75%

Нейтрофилы, 109/л
Neutrophils, 109/l

понижение
lowering 

0/0,00% 1/6,25% p=0,17

повышение
increasing 

11/19,64% 3/18,75%

Нейтрофилы палочкоядерные, %
Band neutrophils, %

повышение
increasing

5/8,93% 1/6,25% p=1

Лимфоциты, %
Lymphocytes, %

понижение
lowering 

14/25,00% 3/18,75% p=0,39

повышение
increasing 

14/25,00% 2/12,50%

Моноциты, %
Monocytes, %

понижение
lowering 

12/21,43% 1/6,25% p=0,26

повышение
increasing 

1/1,79% 1/6,25%

Эозинофилы, %
Eosinophils, %

повышение
increasing

4/7,14% 0/0,00% p=0,29

Скорость оседания эритроцитов, мм/ч
Erythrocyte sedimentation rate, mm/h

повышение
increasing

8/14,55% 3/18,75% p=0,80

Показатели биохимических исследований крови
Indicators of biochemical blood tests

Аланинаминотрансфераза, Е/л
Alanine aminotransferase, U/l

понижение
lowering 

3/5,36% 1/6,25% p=0,98

повышение
increasing 

3/5,36% 1/6,25%

Аспартатаминотрансфераза, Е/л
 Aspartate aminotransferase, U/L

повышение
increasing

6/10,71% 1/6,25% p=1

Мочевина, ммоль/л
Urea, mmol/L

понижение
lowering 

30/53,53% 9/56,25% p=0,15

повышение
increasing 

0/0,00% 1/6,25%

Креатинин, мкмоль/л
Creatinine, μmol/L

повышение
increasing 

7/12,50% 2/12,50% p=1

С-реактивный белок, мг/л
C-reactive protein, mg/L

повышение
increasing

12/21,43% 2/12,50% p=0,72

Глюкоза, ммоль/л
Glucose, mmol/L

понижение
lowering 

1/1,79% 0,0,00% p=0,29

повышение
increasing 

17/30,36% 2/12,50%

Амилаза, ед/л
Amylase, units/l

понижение
lowering 

43/76,79% 8/50,00% p=0,03

повышение
increasing 

0/0,00% 1/6,25%

Калий (К+), ммоль/л
Potassium (K+), mmol/L

повышение
increasing

11/19,64% 0/0,00% p=1

Окончание табл. 1 / Ending of the Table 1
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Таблица 2. Чувствительность кишечных штаммов K. pneumoniaе, выделенных от детей группы 1 и группы 2, 
к антибактериальным препаратам

Table 2. Sensitivity of intestinal strains of K. pneumoniae isolated from children in groups 1 and 2 to antibacterial 
drugs

Число штаммов K. pneumoniaе 
с отсутствием и наличием рези-
стентности к антибактериальным 
препаратам
Number of K. pneumoniaе strains 
with and without resistance to anti-
bacterial drugs

Группа 1 
Group 1
(n=56)

Группа 2 
Group 2 
(n=16)

Общее число 
штаммов
Total number 
of strainsабсолютное 

число
absolute 
number

относитель-
ное число
relative 
number (%)

абсолютное 
число
absolute 
number

относитель-
ное число (%)
relative 
number (%)

Число штаммов с отсутствием 
резистентности к антибактериальным 
препаратам
Number of strains with no resistance 
to antibacterial drugs

32 57,14 10 62,50 42

Число штаммов с наличием рези-
стентности к одному препарату
Number of strains with resistance 
to one drug

12 21,43 5 31,25 17

Число штаммов с наличием рези-
стентности к двум препаратам
Number of strains with resistance 
to two drugs

4 7,14 0 0,00 4

Число штаммов с наличием 
резистентности к трем и более 
препаратам
Number of strains with resistance 
to three or more drugs

8 14,29 1 6,25 9

Уровень значимости, p
Signifi cance level, p

χ2=2,35; р>0,05

реактивного характера по данным УЗИ выявляли 
только в группе 1 (62,5% случая; p=0,03): увеличе-
ние печени (30,4% случая), увеличение печени и 
селезенки (3,6%), увеличение печени и мезентери-
альных лимфатических узлов (3,6%), что нередко 
наблюдается при диареях бактериальной этиоло-
гии у детей [28].

Чувствительность кишечных штаммов K. pneumo-
niaе, резистентных к антибиотикам, в группах де-
тей приведена в таблице 2. Достоверных различий 
частоты резистентности K. pneumoniaе к одному, 
двум, трем и более антибактериальным препара-
там не выявлено, но суммарная частота обнаруже-
ния резистентных штаммов в группе 1 несколько 
превышала таковую в группе 2 (24/42,9%; 6/37,5%; 
p�>0,05). Более часто выявлялась резистентность к 
цефтриаксону (6 из 30 изолятов), что соответство-
вало ранее полученным данным [29].

Чувствительность кишечных штаммов K. pneumo-
niaе к лечебным бактериофагам в группах детей 
приведена в таблице 3. Значимых различий часто-

ты резистентности K. pneumoniaе к одному, а также 
к двум тестируемым бактериофагам не установле-
но, при этом различия суммарной частоты обнару-
жения резистентных штаммов у детей в группе 1 
и в группе 2 были близки к порогу значимости в 
пользу группы 2 (34/60,71%, 13/81,25%; p=0,07). Об-
наружение высокого уровня фенотипической рези-
стентности клинических штаммов K. pneumoniaе к 
антибактериальным препаратам и бактериофагам 
подтверждали наличие агрессивных свойств воз-
будителя [12, 13].

Изучение особенностей терапии ОКИ, ассоци-
ированных с K. pneumoniaе, в группах показало, 
что инфузионную терапию, направленную на кор-
рекцию обезвоживания, водно-электролитных 
расстройств и токсинемии, дети группы 2 получа-
ли значимо чаще (13/81,3% детей), чем в группе�1 
(26/46,4%; p=0,02), что можно объяснить высокой 
частотой повторной рвоты у детей в группе 2, 
 затруднявшей выполнение пероральной регидра-
тации (рис. 2).
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Таблица 3. Чувствительность кишечных штаммов K. pneumoniaе, выделенных из проб фекалий от детей группы 
1 и группы 2, к лечебным бактериофагам

Table 3. Sensitivity of intestinal strains of K. pneumoniae isolated from fecal samples from children in groups 1 and 2 
to therapeutic bacteriophages

Число штаммов K. pneumoniaе 
с отсутствием и наличием рези-
стентности к бактериофагам
Number of K. pneumoniaе strains 
with and without resistance to bacte-
riophages

Группа 1 
Group 1 
(n=56)

Группа 2 
Group 2
(n=16)

Общее число 
штаммов
Total number 
of strainsабсолютное 

число
absolute 
number

относитель-
ное число (%) 
relative 
number (%)

абсолютное 
число
absolute 
number

относитель-
ное число (%)
relative 
number (%)

Число штаммов с отсутствием 
резистентности к бактериофагам
Number of strains with no resistance 
to bacteriophages

22 39,29 3 18,75 25

Число штаммов с резистентно-
стью к одному бактериофагу
Number of strains with resistance 
to one bacteriophage

34 60,71 12 75,00 46

Число штаммов с резистентно-
стью к двум бактериофагам
Number of strains with resistance 
to two bacteriophages

0 0,0 1 6,25 1

Уровень значимости, p
Signifi cance level, p

χ2=5,4; p=0,07

Инфузионная 
регидратация

Infusion rehydration

Пероральная 
регидратация

Oral rehydration

Группа 1
Group 1

Группа 2
Group 2

46,4%

81,3%

53,6%

18,7%

Рис. 2. Частота проведения инфузионной и 
пероральной регидратации в группах детей с острыми 
кишечными инфекциями, ассоциированными с 
Klebsiella pneumoniaе (группа 1 — дети в возрасте от 
1 до 6 месяцев, группа 2 — дети в возрасте от 6 до 
12 месяцев)

Fig. 2. Frequency of infusion and oral rehydration in groups 
of children with acute intestinal infections associated with 
Klebsiella pneumoniaе (group 1 — children aged 1 to 
6 months, group 2 — children aged 6 to 12 months)

46,4%

31,3%

21,4%

6,3%

Нифуроксазид
Nifuroxazide

Антибиотики
Antibiotics

Группа 1
Group 1

Группа 2
Group 2

Рис. 3. Частота назначения нифуроксазида и 
антибиотиков у детей с острыми кишечными инфекциями, 
ассоциированными с Klebsiella pneumoniaе, в группе 1 и 
в группе 2 (группа 1 — дети в возрасте от 1 до 6 месяцев, 
группа 2 — дети в возрасте от 6 до 12 месяцев)

Fig. 3. Frequency of administration of nifuroxazide and 
antibiotics in children with acute intestinal infections 
associated with Klebsiella pneumoniaе in group 1 and 
group 2 (group 1 — children aged 1 to 6 months, group 2 — 
children aged 6 to 12 months)

Назначение этиотропной терапии пациентам 
и выбор препаратов (кишечные антисептики или 
антибиотики) проводилось при выраженности 
признаков системного и местного воспалительно-

го процесса. Согласно данным литературы, при-
менение кишечного антисептика нифуроксазида 
у детей с ОКИ инвазивного типа сопровождается 
быстрой положительной динамикой клинических 
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симптомов, поскольку данный препарат обладает 
сберегающим влиянием на микробиоту кишечни-
ка и способностью противодействия патогенным 
и условно-патогенным энтеробактериям [30]. Ни-
фуроксазид в группе 1 получали 26/46,4% детей, в 
группе�2�— 5/31,3% (p=0,39), антибиотики получали в 
группе 1 6/21,4% детей, в группе 2�— 1/6,3%; (p=0,27) 
(рис. 3). Этиотропной терапии не получали 24/42,9% 
ребенка в группе 1, в группе 2�— 10/62,5%�(p�>0,05).

Все пациенты получали диетотерапию, энтеро-
сорбенты и пробиотические препараты. Длитель-
ность стационарного лечения детей в группе 1 
была значимо больше, чем в группе 2 (6,5±3,6 дня; 
4,6±2,3�дня; p=0,0490), что объяснялось более вы-
раженными воспалительными изменениями в ге-
мограмме (анемия, тромбоцитоз) и копрограммах 
(синдром колита), более высокой частотой ослож-
нений�— эксикоза II степени тяжести, ИМП, а также 
угнетения внешнесекреторной функции поджелу-
дочной железы и реактивных изменений органов 
брюшной полости по данным УЗИ (увеличение пе-
чени, селезенки, мезентериальных лимфоузлов).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенные исследования показали, что ОКИ, 
ассоциированные с K. pneumoniaе, у детей перво-
го года жизни, как правило, протекают по типу 
энтероколита и реже — геморрагического коли-
та, сопровождаются признаками интоксикации и 
экси коза, чаще диагностируются у детей первых 
месяцев жизни. Развитие данной патологии, оче-
видно, обуслов лено отрицательным влиянием на 
процессы формирования микробиоты кишечни-
ка неблагоприятных событий перинатального и 
неона тального периодов, способствующих сни-
жению иммунитета. Изучение клинических прояв-
лений и отклонений показателей лабораторных и 
инструментальных методов исследования позво-
лило выявить более выраженные воспалительные 
проявления заболевания у детей младшей воз-
растной группы (анемия, тромбоцитоз; измене-
ние функционального состояния поджелудочной 
железы; увеличение печени, селезенки, мезенте-
риальных лимфатических узлов) и более частые 
осложнения в виде инфекции мочевых путей. Ис-
следования фенотипической резистентности кли-

нических штаммов K. pneumoniaе к антибактери-
альным препаратам и бактериофагам обнаружили 
высокую частоту таковой в обеих группах детей. 
Более частое использование инфузионного метода 
регидратационной терапии ОКИ, ассоци ированных 
с K. pneumoniaе, у детей старшей группы опреде-
лялось не только наличием эксикоза, но и кли-
нической картины, затруднявшей перораль ную 
регидратацию. Этиотропная терапия заболевания 
(кишечные антисептики или антибиотики) назна-
чалась при выраженности признаков системного и 
местного воспалительного процесса и чаще прово-
дилась в младшей группе детей.
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РЕЗЮМЕ. Введение. В новую диагностическую категорию DSM-5 и МКБ-11 «Расстройства питания и при-
ема пищи» введены новые диагностические единицы: пика (pica)�— употребление в пищу непитатель-
ных или непищевых веществ; избегающе-ограничительное расстройство пищевого поведения (avoidant/
restrictive food intake disorder — ARFID)�— патологическая избирательность или ограничение приема пищи; 
руминационное расстройство (rumination disorder — RD)�— повторные регургитации съеденной пищи. Эти 
расстройства вызывают дефицит питательных веществ, дефицит массы тела и/или роста, проблемы со 
здоровьем, нарушения в социальной жизни и поведении. Имеется недостаток методик, особенно рус-
скоязычных, позволяющих диагностировать указанные расстройства на основании современных диа-
гностических критериев и актуальных представлений об их этиопатогенезе. Цель работы�— разработка 
русскоязычного инструмента для диагностики клинических проявлений и степени тяжести pica, ARFID и RD 
у лиц разных возрастов в общей клинической практике. Материалы и методы: перевод на русский язык и 
языковая адаптация англоязычного клинического интервью PARDI. Результаты. Получено русскоязычное 
интервью для диагностики pica, ARFID и RD на основе варианта PARDI для родителей детей четырех лет 
и старше. Интервью состоит из 100 пунктов, включает в себя разделы скрининга других расстройств пи-
щевого поведения, общей оценки развития и соматического статуса, оценки схемы питания/кормления, 
а также диагностические вопросы и рейтинговые шкалы степени тяжести для pica, ARFID и RD. Выводы. 
Русскоязычный вариант интервью PARDI позволяет проводить комплексную диагностику pica, ARFID и RD, 
оценку их степени тяжести, анализ клинического профиля ARFID (проявлений сенсорной чувствительности, 
отсутствия интереса к пище или приему пищи и беспокойства о неприятных последствиях приема пищи), 
а также скрининг нервной анорексии (anorexia nervosa — AN), нервной булимии (bulimia nervosa — BN) и 
компульсивного переедания (binge-eating disorder — BED). Методика основана на современных диагности-
ческих критериях. Интервью PARDI может использоваться в клинической практике врачами различных 
специальностей для диагностики новых форм расстройств пищевого поведения (pica, ARFID, RD).

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ARFID, избегающе-ограничительное расстройство пищевого поведения, пика, румина-
ционное расстройство, PARDI, диагностика расстройств пищевого поведения
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ABSTRACT. Introduction. The new diagnostic category of DSM-5 and ICD-11 “Eating and eating disorders” has 
included the new diagnostic items: pica — eating of nonnutritive or nonfood substances; avoidant/restrictive food 
intake disorder (ARFID) — pathological selectivity or restriction of food intake; rumination disorder (RD) — repeated 
regurgitation of eaten food. These disorders may cause nutrient deficiency, body weight and/or growth, medical 
problems, disturbances in social life and behavior. There is a lack of methods, especially Russian-language 
ones, to diagnose these disorders based on modern diagnostic criteria and current concept of etiopathogenesis. 
Purpose — to develop a Russian-language tool for clinical assessment and severity rating of pica, ARFID and RD 
in individuals of different ages in general clinical practice. Materials and methods. Translation into Russian and 
language adaptation of the English-language clinical interview PARDI. Results. A Russian-language interview was 
obtained for the diagnosis of pica, ARFID, and RD, based on PARDI version for parents of children aged 4 years 
and older. The interview consists of 100 items, includes sections on screening for other eating disorders, general 
assessment of development and somatic status, assessment of the eating/feeding pattern, as well as diagnostic 
questions and severity rating scales for pica, ARFID, and RD. Conclusions. the Russian-language version of the 
PARDI interview allows for complex assessment of pica, ARFID, and RD, rating of their severity, analysis of the 
clinical profile of ARFID (manifestations of sensory sensitivity, lack of interest in food or eating, and concern 
about unpleasant consequences of eating), and also for screening for anorexia nervosa (AN), bulimia nervosa 
(BN), binge-eating disorder (BED). The items of the interview are based on modern diagnostic criteria. The PARDI 
interview may be used in clinical practice by doctors of various specialties to diagnose new forms of eating 
disorders (pica, ARFID, RD).

KEYWORDS: ARFID, avoidant-restrictive food intake disorder, pica, rumination disorder, PARDI, diagnosis of feeding 
and eating disorders
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ВВЕДЕНИЕ

Избегающе-ограничительное расстройство пи-
щевого поведения (ARFID)� — новая диагностиче-
ская единица, введенная в практику в 2013 году в 
классификации DSM-5 [1] и в 2020 году в МКБ-11. 
Оно явилось дальнейшим развитием диагностиче-
ской рубрики DSM-4 «Расстройства приема пищи, 
характерные для младенческого и раннего детско-
го возраста». Вместе с пика (pica), руминационным 
расстройством (Rumination Disorder — RD) и патоло-
гическим перееданием (Bing-Eating Disorder — BED) 
ARFID составил новую диагностическую категорию 
«Расстройства питания и приема пищи». В�послед-
нюю также вошли существовавшие ранее диагнозы 
нервной анорексии (anorexia nervosa — AN) и нерв-
ной булимии (bulimia nervosa — BN).

Ранее считалось, что ARFID, pica и RD характерны 
только для детей от 2 лет и старше и подростков. 
В настоящее время признано, что они могут сохра-
няться или впервые возникать также и у взрослых 
[5], поэтому рубрикe «Расстройства питания и при-
ема пищи» в настоящее время не соотносят с ка-
ким-либо специфическим возрастом.

ARFID характеризуется нарушением пищевого 
поведения в форме патологической избиратель-
ности или ограничения употребления той или иной 
пищи, вызывает недостаток поступления в орга-
низм питательных веществ, что приводит к дефи-
циту или недостаточному темпу увеличения массы 
тела или роста, зависимости от пищевых добавок 
или энтерального питания. Нарушение затрагивает 
также высший психический уровень� — вызывает 
различные трудности в социальной жизни и пове-
дении личности. В отличие от нервной анорексии 
избирательность и ограничение приема пищи не 
связано с дисморфоманическими переживаниями. 
Основным механизмом при ARFID являются специ-
фические переживания, связанные с приемом 
пищи: повышенная чувствительность к сенсорным 
характеристикам пищи (вкус, консистенция, запах), 
отсутствие интереса к пище или приему пищи и 
страх негативных последствий приема пищи. Эти 
три симптома составляют клинический профиль 
ARFID и лежат в основе первого диагностического 
критерия в DSM-5 (критерий A: развитие в результа-
те описанных явлений существенной потери массы 
тела или отставания в росте, дефицит питательных 
веществ, зависимость от энтерального питания 
или пищевых добавок, выраженное нарушение со-
циального функционирования). К другим критери-
ям относятся: расстройство пищевого поведения 

не связано с недоступностью пищи, культурными 
традициями или возрастными привычками ребен-
ка (критерий B), отсутствуют проявления дисмор-
фомании или нервной анорексии (критерий C), нет 
связи нарушения пищевого поведения с сомати-
ческим или психическим расстройством (крите-
рий D).

Пика характеризуется регулярным поеданием 
несъедобных веществ или веществ, не имеющих 
питательной ценности (глина, уголь, бумага, мыло, 
мел, лед и др.), а также пищевых ингредиентов (на-
пример, большое количество соли или кукурузной 
муки). Это поведение носит стойкий характер, не 
связано с возрастными особенностями (сформи-
рована способность различать съедобное и не-
съедобное) и культурными особенностями среды. 
Характерны отрицательные последствия в виде 
соматических расстройств (зачастую требующих 
медицинской помощи) и нарушения социального 
функционирования [1, 3, 4].

Руминационное расстройство проявляется по-
вторяющимся (как правило, ежедневным) срыги-
ванием пищи после кормления или приема пищи. 
Ранее проглоченная пища (в том числе частично 
переваренная) забрасывается в рот, при этом нет 
отвращения, тошноты или рвоты. Пища может быть 
повторно пережевана, а затем выброшена изо рта 
или повторно проглочена. При этом нет связи с 
желудочно-кишечными или другими заболевани-
ями (например, гастроэзофагеальный рефлюкс, 
пилоростеноз), другими расстройствами пищевого 
поведения, психическими расстройствами или рас-
стройствами развития [1, 4–7].

АКТУАЛЬНОСТЬ РАБОТЫ

К настоящему моменту разработан ряд интер-
вью, опросников и оценочных шкал для скрининга и 
диагностики расстройств пищевого поведения�[8]. 
Однако многие из них соответствуют диагности-
ческим критериям DSM-4 (1994) и МКБ-10 (1994) и, 
соответственно, реализуют уже недостаточно ак-
туальные принципы диагностики РПП и представ-
ления об их этиопатогенезе. Нередко методики 
оценивают только одно из расстройств (ARFID, pica 
или RD). Применение часто ограничено возрастом 
респондентов. Клинические проявления, как пра-
вило, не дополняются оценкой степени тяжести.

В частности, интервью NIMH DISC-IV (National 
Institute of Mental Health Diagnostic Interview Sche-
dule for Children Version IV) позволяет диагно-
стировать более 30 расстройств в соответствии 
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с критериями DSM-4, в том числе pica, у детей 
6–17 лет (имеются версии для родителей и для де-
тей и подростков)�[9]. Более современное интервью 
SCID-5 (Structured Clinical Interview for DSM-5) обла-
дает сходными диагностическими возможностя-
ми, но применяется у взрослых [10]. Интервью EDE 
(Eating Disorder Examination), предназначенное для 
изучения AN, BN и BED у взрослых [11], имеет допол-
нительный диагностический и рейтинговый модуль 
EDE-ARFID для взрослых и детей [12]. Интервью 
EDA-5 (The Eating Disorder Assessment for DSM-5) по-
зволяет диагностировать ARFID, pica и RD как само-
стоятельные расстройства, однако разработано для 
взрослых�[13]. Для скрининга ARFID у взрослых при-
меняется опросник NIAS (Nine Item Avoidant/Restric-
tive Food Intake Disorder Screen) [14]. Для скрининга 
ARFID у детей 8–13 лет разработан самоопросник 
из 14 пунктов EDY-Q, включающий в себя также два 
вопроса на скрининг pica и RD [15]. Последний суще-
ствует также в русскоязычной версии [16].

Одним из современных инструментов является 
Интервью для диагностики пика, избирательно-
ограничительного расстройства пищевого пове-
дения и руминационного расстройства (The Pica, 
ARFID and Rumination Disorder Interview — PARDI), 
разработанное коллективом авторов в Центре ле-
чения расстройств пищевого поведения у детей и 
подростков Модсли (The Maudsley Centre for Child 
and Adolescent Eating Disorders — MCCAED) [6]. PARDI 
представляет собой полуструктурированное  муль-
тиинформантное1 интервью для комплексной оцен-
ки и клинической диагностики ARFID, пика и RD в 
соответствии с критериями DSM-5. Разработаны 
четыре варианта PARDI: для родителей / ухажива-
ющих лиц детей 2–3 лет, для родителей / ухажива-
ющих лиц детей 4 лет и старше, самоопросник для 
детей 8–13 лет и самоопросник для подростков 
14 лет и старше. Предварительные исследования 
показали надежность и валидность PARDI для диа-
гностической и лечебной работы, оценки резуль-
тата текущей терапии, а также фундаментальных 
научных исследований [17]. Однако все варианты 
методики до настоящего времени существовали 
только в англоязычной версии.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Целью работы стала разработка русскоязыч-
ного инструмента для диагностики клинических 

1 Предназначенное для получения информации одно-
временно у нескольких респондентов, например у ребенка 
и его родителей.

проявлений и степени тяжести ARFID, пика и руми-
национного расстройства, а также для осуществле-
ния скрининговой дифференциальной диагностики 
с другими расстройствами пищевого поведения 
(нервной анорексией, нервной булимией и патоло-
гическим перееданием). Решалась задача перево-
да текста интервью PARDI на русский язык и� его 
адаптации для русскоязычных обследуемых и спе-
циалистов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Материалом для работы послужила версия ин-
тервью для родителей, чьи дети находятся в воз-
расте 4 лет и старше (PARDI Parent/Carer 4+). Ме-
тодика работы включала в себя несколько этапов. 
Первоначально проводился параллельный перевод 
текста интервью с английского на русский язык. 
Затем две независимо полученные версии пере-
вода сравнивались между собой, и вырабатывал-
ся единый второй вариант перевода. Полученный 
текст на следующем этапе проходил экспертную 
проверку специалистами-психиатрами�— носителя-
ми русского языка.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Была получена русскоязычная версия диагно-
стического интервью для диагностики ARFID, пика 
и руминационного расстройства у детей в возрасте 
4 лет и старше. Применение интервью подразуме-
вает полуструктурированную клиническую беседу 
с родителями или ухаживающими лицами, а также 
оценку объективных показателей�— индекса массы 
тела и роста по возрастным центильным таблицам, 
наличия коморбидных соматических, неврологиче-
ских, психических расстройств, нарушений разви-
тия, анализ результатов объективных исследова-
ний, связанных с последними.

Интервью включает в себя 100 пунктов и имеет 
следующую структуру:

• раздел скрининга других расстройств пищевого 
поведения (нервной анорексии, нервной були-
мии, компульсивного переедания);

• вводный раздел, характеризующий рост и раз-
витие, соматическое состояние и соматические 
нарушения;

• раздел изучения текущей схемы питания или 
кормления;

• основные разделы, предназначенные для диа-
гностики и оценки степени тяжести pica, ARFID 
и RD.
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Диагностическая часть интервью реализуется 
с помощью ключей, указывающих необходимую 
для постановки диагноза совокупность ответов на 
определенные вопросы.

Диагностические вопросы дополняются шкала-
ми оценки степени тяжести каждого из трех рас-
стройств по семибалльной рейтинговой системе 
(от 0�— отсутствие признака до 6�— максимальная 
выраженность признака).

Основные категории клинических проявлений 
ARFID (сенсорная чувствительность, отсутствие ин-
тереса к пище или приему пищи и беспокойство о 
неприятных последствиях приема пищи) анализи-
руются как три отдельные составляющие клиниче-
ского профиля ARFID в баллах.

В процессе перевода встретились некоторые за-
труднения, связанные со сложностью прямого пере-
вода терминологии, если последние представляли 
собой специфические фразы, свойственные только ан-
глийскому клиническому дискурсу (например, medical 
problem – медицинская проблема). Другая сложность 
была связана с известными различиями в примене-
нии ряда слов, которые в русском языке использу-
ются в качестве только специфических терминов, 
а в английском�— одновременно и терминов, и слов 
обыденного языка (например, distress — дистресс) 
[18]. В этих случаях создавались формулировки, отве-
чающие оригинальному тексту по смысловому содер-
жанию и при этом понятные респондентам. Многие 
слова уже достаточно прочно вошли в употребление, 
что позволяло использовать их напрямую.

ОБСУЖДЕНИЕ

Необходимость в диагностическом инструмен-
те, помогающем клиницисту выявлять ARFID, pica 
и RD, обусловлена следующими аспектами. Ука-
занные расстройства являются новыми нозоло-
гическими формами. При этом их этиопатогенез 
окончательно не определен, распространенность, 
клинические аспекты, коморбидность и класси-
фикация еще изучаются. Обнаруживается их ко-
морбидность с синдромом дефицита внимания и 
гиперактивности, расстройством аутистического 
спектра, игровой зависимостью [2]. Скрининговые 
и диагностические инструменты, разработанные 
в прежние годы (с опорой на предыдущие версии 
DSM и МКБ) не охватывают эти расстройства в не-
обходимой степени. Нередко симптомы ARFID при-
нимаются за проявления AN в силу внешней схо-
жести многих проявлений (отказ от приема пищи, 
ограничение тех или иных продуктов, снижение 

массы тела), хотя феноменологически это разные 
симптомы (снижение массы тела как результат от-
каза от употребления некоторых продуктов в связи 
с неприятными ощущениями от их консистенции 
или как результат отказа от еды в связи со сверх-
ценной дисморфоманической идеей своей полно-
ты). При этом принципы их терапии различаются. 
Кроме того, те или иные особенности пищевого 
поведения отмечаются в рамках обычных пище-
вых привычек в норме, однако могут напоминать 
рудиментарные симптомы расстройств пищевого 
поведения. Иными словами, практическим врачам, 
прежде всего непсихиатрических специальностей 
(педиатрам, гастроэнтерологам, эндокринологам), 
требуется надежный и доступный метод их диагно-
стики.

Среди доступных в настоящее время методик 
PARDI является наиболее подробным интервью, 
охватывает широкий возрастной диапазон, харак-
теризуется клинической направленностью. Оно по-
зволяет провести клиническую диагностику ARFID, 
pica и RD и их дифференциальный диагноз с други-
ми расстройствами пищевого поведения (скрининг 
на AN, BN и BED). 

Ряд вопросов акцентирует внимание на каче-
ственных отличиях патологических симптомов от 
пищевых привычек в рамках нормы. Немаловажно 
также, что вопросы интервью понятны и доступны 
для практического использования не только дет-
ским психиатрам, но и педиатрам и врачам дру-
гих специальностей (которые зачастую первыми 
встречаются с обследуемым, у которого предпола-
гается ARFID).

ВЫВОДЫ

Основные преимущества интервью PARDI сле-
дующие:

• представляет собой комплексную методику, 
позволяет проводить диагностику избегающе-
ограничительного расстройства пищевого по-
ведения (ARFID), пика (pica) и руминационного 
расстройства (RD);

• оценивает как наличие, так и степень тяжести 
указанных расстройств, а также клинический 
профиль ARFID;

• позволяет проводить скрининг нервной ано-
рексии (AN), нервной булимии (BN), компуль-
сивного переедания (BED) и их разновидностей 
(например, атипичной нервной анорексии);

• охватывает весь возрастной диапазон лиц с 
расстройствами пищевого поведения�— версии 
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интервью для родителей детей 2–3 лет, для роди-
телей детей 4 лет и старше, а также самоопрос-
ники для детей 8–13 лет, подростков и взрослых;

• является мультиинформантным инструментом�— 
позволяет одновременно получать данные от де-
тей и от родителей или ухаживающих лиц (при ис-
пользовании соответствующих версий интервью).

Клиническое интервью PARDI является надеж-
ной, эффективной и перспективной методикой 
диагностики расстройств пищевого поведения, 
ранее не выделявшихся как самостоятельные но-
зологические формы,�— избегающе-ограничитель-
ного расстройства пищевого поведения (ARFID), 
пика (pica) и руминационного расстройства (RD).
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РЕЗЮМЕ. Введение. Одним из наиболее значимых факторов, влияющих на прогноз жизни пациентов 
при недифференцированной дисплазии соединительной ткани, являются нарушения сердечного ритма 
и проводимости. Цель исследования. Из учить особенности нарушений ритма сердца у детей с недиф-
ференцированной дисплазией соединительной ткани, имеющих деформации позвоночника и грудной 
клетки и пролапс митрального клапана. Материалы и методы исследования. Обследовано 126�детей в 
возрасте 7–17 лет с нед ифференцированной дисплазией соединительной ткани. У всех пациентов, со-
гласно критериям включения, наблюдалось наличие пролапса митрального клапана. Деформация по-
звоночника диагностирована у 82 (65,1%) детей, деформация грудной клетки�— у 64 (50,8%), астеническая 
форма грудной клетки�— у 29 (23,0%) обследуемых. Все пациенты были разделены на две группы: основную 
составили 85 детей с дефор мациями позвоночника и грудной клетки, группу сравнения�— 41 ребенок без 
деформ аций. Результаты. Нарушения сердечного ритма диагностированы у 104 (82,5%) пациентов с недифф  е-
ренцированной дисплазией соединительной ткани. В основной группе аритмии имели 83 (97,6%) ребенка, а в 
группе сравнения статистически значимо (р <0,05) меньшее количество пациентов�— 21 (51,2%). Номотопные 
нарушения ритма сердца зарегистрированы у 101 (80,2%) ребенка с недифференцированной дисплазией 
соединительной ткани. В структуре гетеротопных нарушений ритма преобладали аритмии в виде экстраси-
столии�— 104 (82,5%) пациента. Прогностически значимые нарушения ритма сердца зарегистрированы у 26 
(20,6%) детей. При этом  они статистически значимо (р <0,05) чаще встречались у детей основной группы. Так, 
желудочковые экстрасистолы III градации определялись у 10 (11,8%) пациентов основной группы и у 1�(2,4%) 
ребенка группы сравнения; частые суправентрикулярные экстрасистолы — у 12 (14,1%) и 2 (4,8%) детей соот-
ветственно; суправентрикулярная пароксизмальная тахикардия зарегистрирована у 1 (1,2%) ребенка с дефор-
мациями позвоночника и грудной клетки. Выводы. Нарушения ритма сердца выявлены у большинства детей 
с недифференцированной дисплазией соединительной ткани, имеющих пролапс митрального клапана. 
Пациенты с недифференцированной дисплазией соединительной ткани, имеющие деформации позвоночника 
и грудной клетки и пролапс митрального клапана, представляют группу риска по развитию прогностически 
значимых аритмий. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: недифференцированная дисплазия соединительной ткани, дети, деформации позво-
ночника и грудной клетки, пролапс митрального клапана, нарушения р итма сердца
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ABSTRACT. Introduction. One of the most significant factors affecting the prognosis of patients with 
undifferentiated connective tissue dysplasia is cardiac arrhythmia and conduction disorders. The aim�— to study 
the features of cardiac arrhythmias in children with undifferentiated connective tissue dysplasia and deformities 
of the spine and chest and mitral valve prolapse. Materials and methods. 126 children aged 7–17 years with 
undifferentiated connective tissue dysplasia were examined. According to the inclusion criteria, all patients had 
mitral valve  prolapse. Spinal deformity was diagnosed in 82 (65.1%) children, chest deformity in 64 (50.8%), 
asthenic chest shape and a “drip” heart in 29 (23.0%). All children were divided into two groups: the main group 
consisted of 85 patients with spinal and thoracic deformities, and the comparison group included 41 patients 
without deformities. Results. Cardiac arrhythmias were diagnosed in 104 (82.5%) patients with undifferentiated 
connective tissue dysplasia. In the main group, 83 (97.6%) children had arrhythmias, and in the comparison group, 
a signifi cantly (p 0.05) smaller number of patients�— 21 (51.2%). Nomotopic cardiac arrhythmias were reported 
in 101 (80.2%) children with undifferentiated connective tissue dysplasia. In the structure of heterotopic rhythm 
disorders, arrhythmias in the form of extrasystoles prevailed in 104 (82.5%) patients. Prognostically signifi cant 
cardiac arrhythmias were registered in 26 (20.6%) children. At�the same time, they were statistically signifi cantly 
(p <0.05) more common in children of the main group. Thus, grade III ventricular extrasystoles were detected in 
10 (11.8%) patients of the main group and in 1 (2.4%) child of the comparison group; frequent supraventricular 
extrasystoles in 12 (14.1%) and 2 (4.8%) children, respectively. Conclusions. Cardiac arrhythmias were detected 
in the majority of children with undifferentiated connective tissue dysplasia and mitral valve p rolapse. Patients 
with undifferentiated connective tissue dysplasia, with mitral valve prolapse and spinal and tho racic deformities, 
are at risk of developing prognostically signifi cant arrhythmias. 

KEYWORDS: undifferentiated connective tissue dysplasia, children, spinal and thoracic deformities, mitral valve 
prolapse, cardiac arrhythmias
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ВВЕДЕНИЕ

Дисплазия соединительной ткани (ДСТ)� — ге-
нетически детерминированное состояние, харак-
теризующееся дефектами волокнистых структур и 
основного вещества соединительной ткани. Выде-
ляют наследственные нарушения соединительной 
ткани (дифференцированная дисплазия соеди ни-
тельной ткани, синдромные или моногенные фор-
мы ДСТ) и собственно дисплазию соединительной 
ткани (дисплазия соединительной ткани, недиффе-
ренцированные или несиндромные формы ДСТ) [1]. 
В настоящее время для обозначения несиндромных 
форм ДСТ используется термин «недифференциро-
ванные дисплазии соединительной ткани» (НДСТ), 
под которыми понимают генетически детерминиро-
ванные состояния, характеризующиеся дефектами 
волокнистых структур и основного вещества соеди-
нительной ткани, приводящие к нарушению формо-
образования органов и систем, имеющие прогреди-
ентное течение, которые определяют особенности 
ассоциированной патологии, фармакокинетики и 
фармакодинамики лекарственных средств [2, 3]. 
Одним из наиболее значимых факторов в плане 
прогноза для жизни пациентов при НДСТ являются 
нарушения сердечного ритма и проводимости [4, 5].

Аритмии , согласно данным клинических иссле-
дований, регистрируют у 31,7–91,0% пациентов с 
ДСТ [3, 4]. Нарушения ритма сердца и проводимо-
сти обычно проявляются с 5–6-летнего возраста 
ребенка, максимально прогрессируют в подрост-
ковый период, нарастая по частоте параллельно 
формированию метаболической кардиомиопатии, 
пролапсов клапанов и повышению давления по 
малому кругу кровообращения [5, 6].

Причины нарушения сердечного ритма у паци-
ентов с НДСТ разделяют на кардиальные и экс-
тракардиальные. Источником нарушения ритма 
сердца может быть очаг измененного метаболизма 
в миокарде, который всегда присутствует при нару-
шении структуры и функции соединительной ткани. 
В основе функциональной метаболической кардио-
миопатии лежит изменение коллоидно-химических 
процессов, имеющих исходную генетически де-
терминированную межтканевую асимметрию, что 
способствует асинхронной электрической актив-
ности. НДСТ создает условия для формирования 
особенностей автоматической активности синусо-
вого узла, иннервации и зон асинхронной деполя-
ризации. Не исключена роль активации предсерд-
ных латентных очагов автоматизма вследствие 
различия реполяризации волокон миокарда и 

нарушения электрической гомогенности предсер-
дий. Причиной нарушения сердечного ритма при 
НДСТ также может служить пролапс митрального 
клапана (ПМК). Возникновение аритмий при этом 
обуслов лено сильным натяжением митральных 
створок, содержащих мышечные волокна, способ-
ные к диастолической деполяризации с формиро-
ванием биоэлектрической нестабильности миокар-
да. Возникновению электрической нестабильности 
также способствует длительно существующая ги-
перфункция симпатического отдела вегетативной 
нервной системы [7, 8]. В появлении аритмий при 
НДСТ также имеет значение изменение геометрии 
камер сердца. Структурно-функциональное ремо-
делирование сердца при НДСТ является интеграль-
ным электрогенетическим субстратом формирова-
ния нарушений сердечного ритма и проводимости. 
Установлено, что у детей с аритмическим синдро-
мом на фоне НДСТ наблюдается раннее ремодели-
рование миокарда [1, 9, 10]. 

Большой вклад в формирование аритмий вносят 
также деформации грудной клетки и позвоночни-
ка, которые являются одними из наиболее частых 
внешних фенотипических проявлений НДСТ [11–
13]. Патология позвоночного столба проявляется 
сколиозом, кифозом, а также комбинированными 
изменениями. Диспластикозависимые изменения 
грудной клетки могут быть в виде астенической 
формы и деформаций (килевидной, воронкообраз-
ной). Первые проявления деформаций грудной 
клетки выявляются в 5–6-летнем возрасте, в даль-
нейшем они прогрессируют, окончательно формиру-
ясь к 10–12 годам. В этом же возрасте появляются 
корригированные изменения позвоночника. В даль-
нейшем позвоночные деформации прогрессируют 
и становятся фиксированными. Такие сложные со-
четания изменений позвоночника и грудной клетки 
приводят к изменению хода ребер, высоты стояния 
диафрагмы с ограничением ее экскурсии, уменьша-
ют объем грудной клетки, оказывают механическое 
воздействие на внутригрудные органы, нарушают 
нормальные соотношения между сердцем и грудной 
клеткой. Эти процессы определяют характер ремо-
делирования сердечно-сосудистой системы [5, 6].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования�— изучить особеннос ти на-
рушений ритма сердца у детей с недифференциро-
ванной дисплазией соединительной ткани, имею-
щих деформации позвоночника и грудной клетки 
(ДПГК) и ПМК.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследовано 126 детей с НДСТ в возрасте 
7–17�лет: мальчиков 67 (53,2%), девочек�— 59 (46,8%). 
Согласно критериям включения в исследование, все 
пациенты имели ПМК. Пациенты с НДСТ были раз-
делены на две группы: в основную вошли 85 детей 
с ДПГК, в группу сравнения�— 41 ребенок без ДПГК.

Диагноз НДСТ был выставлен на основании внеш-
них и висцеральных фенотипических проявлений 
соединительнотканной дисплазии, а также измене-
ний содержания гидроксипролина крови и мочи�[6]. 
Диагностику пролапса митрального клапана про-
водили с применением допплеровской эхокардио-
графии [14]. Использовали ультр азвуковой сканер 
Sono ACE 6000 СМГ фирмы Medison. Эхокардиогра-
фия проводилась в одномерном (М) и двухмерном 
(В) режимах. Степень выраженности митральной 
регургитации определяли по данным цветного до п-
плерэхокардиографического исследования. 

Для оценки деформаций позвоночного столба ис-
пользовали результаты оценки ортопедического стату-
са и качественно-количественные данные рентгеноло-
гического исследования позвоночника пациента [15].

Для проведения сут очного мониторирования 
электрокардиограммы использовали трехканаль-
ную холтеровскую систему «Комплекс амбулатор-
ного кардиографического мониторинга “ДХ-АКМ-03” 
с математически-компьютерным анализом вариа-
бельности ритма сердца». Анализ электрокардио-
граммы проводили на персональном компьютере 
(ASUSTЕK INK P4IE-MX) в реальном времени. 

Для клинической оценки желудочковых экстра-
систол использовали градации по В.�Lown и M.�Wolf.

Содержание аминокислот крови и мочи для под-
тверждения НДСТ оценивали методом тонкослой-
ной хроматографии. Определяли содержание 
2 2 свободных аминокислот и их производных. 
Уровень гидроксипролина и пролина оценивали ко-
личественным методом, остальных аминокислот�— 
полуколичественным.

Всем пациентам проводили общий анализ крови, 
определение С-реактивного белка, рентгенологиче-
ское исследование органов грудной клетки, стан-
дартную электрокардиографию. 

Физическое развитие оценивали по параметрам 
роста, массы тела, окружности грудной клетки. Для 
оценки показателей физического развития использо-
вали таблицы центильных величин. 

Статистическая значимость отличий при срав-
нении полученных средних качественных показа-
телей оценивалась при помощи критерия χ2 с уче-

том поправки Йейтса. Различия между выборками 
признавали достоверными при уровне значимости 
ошибки р <0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

ПМК I степени диагностирован у 80 (94,1%) де-
тей основной группы и у 40 (97,6%) обследованных 
группы ср авнения, II степени�— у 5 (5,9%) и 1 (2,4%) 
пациентов соответственно. Митральную регургита-
цию и мели 37 (43,5%) пациентов основной группы 
и 10 (24,4%) группы сравнения. При этом регургита-
ция І степени установлена у 30 (35,3%) детей с ДПГК 
и 8 (19,5%) без ДПГК, ІІ степени�— у 7 (8,2%) и 2 (4,9%) 
пациентов соответственно. 

Анализ данных клинического обследования вы-
явил наличие деформации позвоночника у 82 (65,1%) 
пациентов. Сколиоз I степени диагностирован у 76 
(60,3%), II степени�— у 6 (4,8%) детей. У 17 (13,5%) па-
циентов сколиоз сочетался с кифозом. Деформацию 
грудной клетки имели 64 (50,8%) ребенка: ворон-
кообразную�— 42 (33,3%), килевидную�— 16 (12,7%), 
у� остальных пациентов вид деформации грудной 
клетки определялся сопутствующим сколиозом. 
Астеническая форма грудной клетки наблюдалась у 
29 (23,0%) пациентов. При рентгенологическом ис-
следовании органов грудной клетки у этих детей вы-
явлены уменьшение размеров сердца с преоблада-
нием продольного размера над поперечным, узость 
сердечной талии, срединное расположение, удлине-
ние сердечных дуг, кардиоторакальный индекс ме-
нее 40% («капельное», или «висячее», сердце) [8].

При оценке массы и роста пациентов с НДСТ вы-
явлено, что особенностью их физического развития 
было увеличение длины тела: 67 (53,2%) обследо-
ванных име ли рост выше среднего, а 18 (14,3%)�— 
высокий. Детей с ДПГК, имеющих рост выше 75-го 
центиля, было достоверно больше (р�<0,05) относи-
тельно пациентов без ДПГК�— 64 (75,3%) и 21 (51,2%) 
ребенок соответственно. Массо-ростовой коэф-
фициент у 85 (67,5%) пациентов с НДСТ был ниже 
40%, что свидетельствовало об относительном сни-
жении массы соответственно роста. При этом сни-
жение массо-ростового коэффициента отмечено в 
основной группе у 64 (75,3%) обследованных, что 
было статистически значимо (р <0,05) больше отно-
сительно группы сравнения�— 19 (46,3%) детей. 

Нарушения сердечного ритма диагностированы 
у 104 (82,5%) пациентов с НДСТ. При этом стати-
стически значимо (р <0,05) чаще они определялись 
в�основной группе�— у 83 (97,6%) детей относитель-
но группы сравнения�— у 21 (51,2%). 
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Номотопные нарушения ритма сердца за  реги-
стриров аны у 101 (80,2%) пациента с НДСТ. Наиболее 
частым видом номотопных нарушений сердечного 
ритма была синусовая аритмия, которая выявлена 
у 50 (39,7%) детей. Синусовая тахикардия наблюда-
лась в 42 (33,3%), синусовая брадикардия�— в 9 (7,1%) 
случаях. Номотопные аритмии зареги стрированы с 
одинаковой частотой как у пациентов с ДПГК, так 
и без ДПГК: у 70 (82,3%) и 31 (75,6%) детей соответ-
ственно. Частота синусовой ар итмии, синусовой та-
хикардии и синусовой брадикардии в обеих группах 
обследованных достоверно не отличались (р >0,05). 

В структуре гетеротопных нарушений ритма 
сердца у детей с НДСТ преобладали аритмии в виде 
экстрасистолии�— у 104 (82,5%) пациентов. Так, же-
лудочковые экстрасистолы среди пациентов основ-
ной группы регистрировались у 40 (47,1%) обследо-
ванных, а в группе сравнения�— у 12 (29,3%). Частая 
суправентрикулярная экстрасистолия имела место у 
14 (11,1%) детей с НДСТ: у 11 (12,9%) детей основной 
группы и у 3 (7,3%) обследованных группы сравнения.

Подавляющее большинство экстрасистол 
были одиночными. Спаренные экстрасистолы 
зарегистрированы у 9 (7,1%) пациентов, группо-
вые�— у�5� (3,9%), бигеминия�— у 8 (6,3%), тригеми-
ния� — у� 7� (5,6%), квадригимения� — у 1 (0,8%). Все 
спаренные и групповые экстрасистолы были супра-
вентрикулярными, бо́льшая часть аллоритмических 
(по типу бигеминии и тригеминии)� — желудочко-
выми. У 38 (44,7%) детей обнаружены правожелу-
дочковые, у 4 (4,7%)�— политопные экстрасистолы. 
У детей с ДПГК зарегистрированы все виды экстра-
систол, без ДПГК�— только одиночные и спаренные. 

При�этом 19 (22,4%) пациентов с ДПГК одновремен-
но имели несколько видов экстрасистол (табл. 1).

В структуре желудочковых экстрасистол у де-
тей с НДСТ преобладали аритмии I градации�— у 25 
(19,8%) детей: 18 (21,2%) с ДПГК и 7 (17,1%) без ДПГК. 
Желудочковые экстрасистолии II градации наблю-
дались в 16 (12,7%) случаях, в том числе у 12 (14,1%) 
пациентов основной группы и у 4 (9,8%)�— из груп-
пы сравнения, а желудочковые аритмии III градации 
регистриро вались у 10 (11,8%) и 1 (2,4%) ребенка со-
ответственно. При этом только среди пациентов с 
ДПГК имели место экстра систолы IIIв градации.

Были также проанализированы циркадные типы 
экстрасистол. Установлено, что среди детей с НДСТ 
преобладал дневной тип экстрасистолии�— в 62�(49,2%) 
случаях; ночной тип регистрировался в 20�(15,8%), сме-
шанный�— в 22 (17,5%). Данное соотношение циркад-
ных типов экстрасистол наблюдалось как у пациентов 
с ДПГК, так и без ДПГК. При этом наиболее прогности-
чески неблагоприятный смешанный тип экстрасисто-
лии зарегистрирован у 17 (20,0%) детей основной груп-
пы и 5 (12,2%) детей группы сравнения. 

На рушения ритма в детском возрасте могут но-
сить как клинически незначимый (синусовая арит-
мия), так и клинически значимый характер (супра-
вентрикулярная и желудочковая экстрасистолия, 
синоатриальная блокада, атриовентрикулярная 
блокада) [5]. Прогностически значимые нарушения 
ритма сердца зарегистрированы у 26 (20,6%) детей. 
При этом они статистически значимо (р <0,05) чаще 
встречались у детей основной группы. Так, желу-
дочковые экстрасистолы III градации определялись 
у 10 (11,8%) пациентов основной группы и у 1 (2,4%) 

Таблица 1. Частота регистрации желудочковых экстрасистол у детей с недифференцированной дисплазией 
соединительной ткани

Table 1. Frequency of registration of ventricular extrasystoles in children with undifferentiated connective tissue dysplasia

Градации желудочковых 
экстрасистолий
Gradations of ventricular 
extrasystoles

Частота регистрации желудочковых экстрасистол
Registration frequency ventricular extrasystoles

все дети с НДСТ
all children with UCTD
(n=126)

основная группа
main group
(n=85)

группа сравнения 
comparison group
(n=41)

n (%) n (%) n (%)

I 25 19,8 18 21,2 7 17,1

II 16 12,7 12 14,1 4 9,8

III 11 8,7 10 11,8 1 2,4

IIIа 5 3,9 4 4,7 1 2,4

IIIв 6 4,8 6 7,1 0 0,0

Всего
Total

52 41,2 40 47,1 12 29,3

Примечание: НДСТ — недифференцированные дисплазии соединительной ткани.
Note: UCTD — undifferentiated connective tissue dysplasia.
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ребенка группы сравнения; частые суправентри-
кулярные экстрасистолы�— у 12 (14,1%) и 2 (4,8%) 
детей соответственно. Кроме экстрасистолии из 
гетеротопных нарушений ритма у 1 (1,2%) ребенка 
с ДПГК выявлена суправентрикулярная пароксиз-
мальная тахикардия в ночное время на фоне син-
дрома Вольфа–Паркинсона–Уайта).

ЗАКЛЮЧ  ЕНИЕ

Проведенное исследование показало, что нару-
ш ения ритма сердца являются частой патологией, 
встречающейся у 82,5% детей с НДСТ, имеющих ПМК. 
В структуре аритмий преобладали гетеротопные на-
рушения сердечного ритма в виде суправентрикуляр-
ной и желудочковой экстрасистолии. У пациентов с 
ДПГК экстрасистолы в патологическом количестве, 
частая суправентрикулярная экстрасистолия, же-
лудочковая экстрасистолия III градации были заре-
гистрированы чаще относительно детей без ДПГК. 
Пациенты с НДСТ, имеющие пролапс митрального 
клапана и деформации позвоночника и грудной клет-
ки, представляют группу риска по развитию прогно-
стически значимых нарушений ритма сердца. 
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РЕЗЮМЕ. Введение. Синдром Криглера–Найяра характеризуется генетически детерминированным на-
рушением трансформации фракций билирубина в гепатоцитах вследствие недостаточного (II тип) либо 
полного (I тип) отсутствия фермента уридиндифосфатглюкуронидазы-1. Синдром имеет вариабельную 
экспрессивность, а степень снижения активности фермента и клинические проявления варьируют у па-
циентов, при нарастании неконъюгированной гипербилирубинемии в крови отмечается желтуха с форми-
рованием билирубиновой энцефалопатии. Диагноз подтверждается при обнаружении мутаций на обеих 
копиях гена UGT1A1. Привлекательным терапевтическим подходом становится генная терапия синдрома 
Криглера–Найяра II типа, которая позволит заменить трансплантацию печени на альтернативную техноло-
гию лечения. Данная тактика поможет больным улучшить позитивный прогноз на качество и продолжи-
тельность их жизни. Цель исследования — представить наблюдение редкого в практике врача-педиатра 
синдрома Криглера–Найяра II типа, особенности диагностики и перспективы внедрения новой технологии 
лечения. Основные положения. В статье описан клинический случай дебюта синдр ома Криглера–Найяра 
II типа в периоде новорожденности у девочки из двойни. Представлены этапы диагностического поиска, 
проведен анализ результатов молекулярно-генетического обследования. Изложены сложности ведения 
ребенка на участке из-за недостаточной эффективности существующего симптоматического протокола 
лечения, перспективы применения современных генно-инженерных лечебных технологий. Заклю чение. 
Диагноз «синдром Криглера–Найяра II типа» установлен после проведения молекулярно-генетического 
исследования. Тактика курации пациента участковым педиатром и врачами узких специальностей требует 
разработки единых протоколов наблюдения и патогенетического лечения, улучшающих качество жизни.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: дети, новорожденные, синдром Криглера–Найяра II типа, наследственная неконъюги-
рованная гипербилирубинемия, неонатальная желтуха, мутации гена UGT1A1
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ABSTRACT. Introduction. Crigler–Najjar syndrome is characterized by a genetically determined disorder of 
transformation of bilirubin fractions in hepatocytes due to insufficient (type II) or complete (type I) absence 
of the enzyme uridine diphosphate glucuronidase-1. The syndrome has variable expressivity, and the degree of 
decrease in enzyme activity and clinical manifestations vary among patients; with an increase in unconjugated 
hyperbilirubinemia in the blood, jaundice is observed with the formation of bilirubin encephalopathy. The diagnosis 
is confirmed by detecting mutations in both copies of the UGT1A1 gene. Gene therapy for Crigler–Najjar syndrome 
type II is emerging as an attractive therapeutic approach, allowing patients to replace liver transplantation with 
an alternative treatment option. This tactic will help patients improve their prognosis for the quality and length of 
their lives. The aim of the study is to present a case report of type II Crigler–Najjar syndrome, rarely encountered 
in pediatric practice, diagnostic features and potential for implementing new therapeutic technologies. Basic 
provisions. The article describes a clinical case of type II Crigler–Najjar syndrome manifesting in the neonatal 
period in one of a pair of twins. The stages of the diagnostic work-up are outlined, and the results of molecular 
genetic testing are analyzed. The challenges of managing the child in outpatient settings due to the limited ef-
fectiveness of the current symptomatic treatment protocol are discussed, along with the prospects for applying 
modern genetically engineered therapeutic technologies. Conclusion. The diagnosis of Crigler–Najjar syndrome 
type II was established after conducting a molecular genetic study. The tactics of patient supervision by a district 
pediatrician and doctors of narrow specialties require the development of unifi ed protocols for monitoring and 
pathogenetic treatment that improve the quality of life of children.

KEYWORDS: children, newborns, Crigler–Najjar syndrome type II, hereditary unconjugated hyperbilirubinemia, neo-
natal jaundice, UGT1A1 gene mutations
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ВВЕДЕНИЕ

Синдром Криглера–Найяра характеризуется 
генетически детерминированным нарушением 
процесса трансформации фракций билирубина в 
гепатоцитах вследствие недостаточного либо пол-
ного отсутствия фермента уридиндифосфатглю-
куронидазы-1 (УДФГ-1) и проявляется синдромом 
затяжной желтухи с прогрессирующим нараста-
нием неконъюгированной гипербилирубинемии, 
вследствие чего формируется билирубиновая эн-
цефалопатия. Распространенность синдрома Кри-
глера–Найяра в России точно не установлена, а по 
данным мировой статистики определяется в соот-
ношении 1: 1 000 000 случаев. Данная энзимопатия 
характеризуется аутосомно-рецессивным типом 
наследования и диагностируется с одинаковой ча-
стотой у лиц обоих полов [1].

Причиной дефекта активности фермента явля-
ются мутации гена UGT1A1, который располагает-
ся на длинном плече хромосомы 2 и отвечает за 
аминокислотную последовательность при синтезе 
одноименного фермента. Это могут быть нонсенс-
мутации, мутации со сдвигом рамки считывания, 
существенно меняющие структуру белка и в боль-
шом проценте случаев приводящие к полному вы-
падению функции УДФГ-1, или миссенс-мутации, 
затрагивающие лишь одну аминокислоту. Синдром 
имеет вариабельную экспрессивность, то есть 
степень снижения активности фермента и клини-
ческие проявления синдрома варьируют у пациен-
тов, имеющих одинаковые патогенные варианты в 
гене�UGT1A1 [2, 3].

В гепатоцитах вследствие недостаточности 
фермента УДФГ-1 нарушается процесс связыва-
ния билирубина с глюкуроновой кислотой и транс-
формации его из токсической непрямой фракции 
в нетоксичную прямую, которая впоследствии бу-
дет выводиться с желчью в кишечник. Выпадение 
данного звена метаболизма билирубина приводит 
к нарушению процесса трансформации непрямого 
билирубина (НБ) в прямой билирубин (ПБ), а как 
результат такого дефекта происходит токсическое 
воздействие фракции НБ на центральную нервную 
систему (ЦНС) с формированием билирубиновой 
энцефалопатии. В зависимости от степени сниже-
ния конъюгационной способности фермента вы-
деляют два типа синдрома Криглера–Найяра, раз-
личающиеся между собой тяжестью поражений 
ЦНС и прогнозом исхода заболевания.

Так, I тип представляет собой тяжелую форму 
неконъюгированной гипербилирубинемии, при 

которой активность фермента УДФГ-1 и воспри-
имчивость к ее индукции полностью отсутствуют. 
Данная форма связана с мутациями, происходящи-
ми во 2–5 экзонах гена UGT1A1 [4]. Манифестация 
заболевания происходит стремительно: желтуха 
динамично прогрессирует, в первые дни жизни но-
ворожденного ребенка уровень общего билирубина 
находится в пределах 50–103 мкмоль/л, однако 
в течение двух недель его показатель возрастает 
до 340–800 мкмоль/л [3]. Высокая концентрация 
непрямого билирубина обусловливает его нако-
пление в органах и тканях, в силу высокой прони-
цаемости и повышенной растворимости в липи-
дах билирубин в первую очередь накапливается в 
ядрах серого вещества головного мозга, оказывая 
прямое цитотоксическое действие на ЦНС, сопро-
вождающееся развитием приступов апноэ, нистаг-
ма, опистотонуса, тонических судорог, атетоза и 
приводящее к гибели пациента от ядерной желтухи 
в первый год жизни. Структурных изменений пече-
ни при этом не наблюдается, а желчь практически 
бесцветна и содержит следы неконъюгированного 
билирубина, снижено наличие стеркобилина в кале, 
в связи с чем стул приобретает ахоличный цвет. 
Параллельно с этим возникает интенсивное нарас-
тание желтушности кожи, склер и слизистых оболо-
чек, которая проявляется уже в первые сутки жиз-
ни новорожденного ребенка. Без своевременного 
лечения выживаемость пациентов с синдромом 
Криглера–Найяра I типа не превышает полутора–
двух лет, как показывают наблюдения, а макси-
мальная продолжительность жизни у пациентов с 
данным синдромом достигает 28 лет при условии 
проведения адекватной поддерживающей терапии 
с последующей трансплантацией печени [4, 5].

Тип II синдрома Криглера–Найяра характеризу-
ется синтезом дефектной формы УДФГ-1, которая 
не разрушается, однако фермент имеет низкую 
функциональную активность (до 10–20% от нормы) 
и в слабой степени способен к процессу индукции. 
Клинические проявления заболевания сходны с 
I�типом, но дебютируют позднее�— в первые меся-
цы жизни ребенка, когда уровень неконъюгирован-
ного билирубина в крови повышается неуклонно до 
200–350 мкмоль/л [6]. Неврологические расстрой-
ства вплоть до билирубиновой энцефалопатии мо-
гут регистрироваться по мере взросления пациента, 
под воздействием провоцирующих факторов, таких 
как стресс, инфекционные и соматические заболе-
вания, лекарства (пенициллины, сульфаниламиды, 
салицилаты, фуросемид) [6, 7]. Желчь пигменти-
рована и содержит конъюгированный билирубин. 
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Продолжительность жизни людей с синдромом 
Криглера–Найяра II типа достигает 45–50 лет при 
динамичной тактике наблюдения и лечения [8].

Диагностика болезни включает проведение 
общего осмотра ребенка, исследование биохимиче-
ских маркеров (общего билирубина, непрямого би-
лирубина, общего белка, холестерина, трансаминаз, 
щелочной фосфатазы) в составе биологических 
сред (кровь, желчь, моча) и молекулярно-генетиче-
ское исследование, включающее прямое секвени-
рование последовательности гена UGT1A1 с целью 
выявления мутаций. До настоящего времени в кли-
нической практике рекомендуется назначать функ-
циональную пробу с фенобарбиталом, которая при 
синдроме Криглера–Найяра дает положительный 
ответ только в случае наличия фермента УДФГ-1, что 
отмечается при синдроме II типа, а именно: в�ди-
намике наблюдения, спустя 2–3 дня после начала 
приема фенобарбитала, содержание уровня обще-
го билирубина (ОБ) в крови начинает снижаться 
за счет утилизации фракции НБ. При проведении 
ультра звукового исследования органов брюшной 
полости выявляют увеличение размеров печени 
как следствие формирования воспалительного 
очага в печени. Диагноз подтверждается при обна-
ружении мутаций на обеих копиях гена UGT1A1.

В настоящее время, как показывают наблюде-
ния в клинической практике, пациенты грудного и 
раннего возраста с синдромом Криглера–Найяра 
ежедневно и длительно должны проходить курсы 
фототерапии продолжительностью до 10–12 часов, 
что помогает поддерживать уровень ОБ в пределах 
допустимых значений, что, в свою очередь, может 
снизить токсическое влияние НБ на организм ра-
стущего ребенка [9, 10]. Фототерапия широко ис-
пользуется в первые годы жизни ребенка из-за 
высокой результативности и простоты применения 
ее в домашних условиях, однако по мере взросле-
ния, вследствие увеличения толщины слоя кожи и 
появления естественной пигментации, а также сни-
жения соотношения площади поверхности кожи к 
массе тела ребенка, эффективность процедур ста-
новится минимальной. В более старшем возрас-
те используются билирубин-связывающие лекар-
ственные средства (ЛС), такие как фосфат кальция, 
и желчегонные препараты [11]. В связи с этим про-
должается поиск и разработка альтернативных ме-
тодов лечения, в частности существуют рекоменда-
ции по проведению трансплантации печени, однако 
и данная технология имеет негативные стороны в 
виде отторжения трансплантата, сохранения нару-
шенного метаболизма билирубина, риск развития 

тромбоза воротной вены, что не улучшает качества 
жизни пациента [10, 12].

Привлекательным терапевтическим подходом 
в современную эпоху становится генная терапия 
синдрома Криглера–Найяра II типа, которая смо-
жет заменить трансплантацию печени и стать аль-
тернативной технологией современного протокола 
лечения. Моногенная природа болезни дает такие 
возможности, и в настоящее время ведется разра-
ботка, доклиническое испытание инновационного 
трансгенного препарата GNT-0003, представляю-
щего собой молекулярное соединение на основе 
аденоассоциированного вируса� — вектора, кото-
рый сможет транспортировать «правильный» ва-
риант гена UGT1A1 в структуру гепатоцитов у паци-
ентов с синдромом Криглера–Найяра. Вследствие 
отсутствия патогенности, слабого иммунного от-
ветного реагирования и возможности длительной 
персистенции вирусного генома в клетках хозяина 
векторы аденоассоциированного вируса представ-
ляются особенно подходящими для этой цели. 
Более того, перенос генных конструкций UGT1A1 в 
неонатальном периоде потенциально выгоден для 
предотвращения ранних проявлений генетического 
заболевания и для обеспечения эффективной экс-
прессии целевого гена в относительно низких до-
зах. Поскольку иммунная система новорожденных 
еще не прошла все этапы созревания, применение 
метода генной терапии в раннем неонатальном пе-
риоде обеспечивает толерантность к трансгенным 
продуктам [12].

Ученые провели ключевое исследование на ла-
бораторных животных, в котором сравнили различ-
ные серотипы аденоассоциированного вируса� 1, 
2, 6 и 8 для коррекции дефицита UGT1A1. Они про-
демонстрировали, что использование 8-го сероти-
па вируса (AAV8) в качестве вектора для «исправ-
ленного» гена позволяет добиться максимального 
эффекта по степени снижения уровня сывороточ-
ного билирубина спустя один год после его инъ-
екции�[12, 13]. Высокие дозы препарата на основе 
вектора ААV8 существенно снизили неонатальную 
смертность у новорожденных мышей с мутацией 
гена UGT1, которые служили моделью синдрома 
Криглера–Найяра, что значительно увеличило вы-
живаемость подопытных грызунов с 5� дней до 
270�суток [13]. Введение в неонатальном периоде 
крысам однократной дозы препарата c вектором 
AAV8 приводило к временной нормализации уров-
ня билирубина после доставки гена в организм 
мышей. В� исследованиях было продемонстриро-
вано, что серотип AAV8 системно трансдуцирует 
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или осуществляет перенос ДНК с помощью виру-
са в различные ткани у взрослых особей: печень, 
сердце, мышцы и поджелудочная железа. Объеди-
нение подходов неонатального переноса генов с 
использованием однократной внутрибрюшинной 
инъекции серотипа AAV8 продемонстрировали 
перспективность результатов генной терапии: ла-
бораторные животные выжили и достигли зрелого 
возраста без каких-либо признаков неврологиче-
ских нарушений, о чем свидетельствуют резуль-
таты наблюдения над подопытными грызунами и 
материалы дальнейшего гистологического анализа 
структур их мозга [13].

Совсем недавно, а именно в начале марта 
2023�года, Европейское агентство по лекарствен-
ным средствам (European Medicines Agency�— EMA) 
признало продукт генной терапии GNT-0003, пред-
назначенный для лечения синдрома Криглера–
Найяра, перспективным ЛС и присвоило ему статус 
приоритетного препарата PRIME. Первая фаза ис-
следований препарата, начавшаяся в 2017 году и 
включившая пять взрослых пациентов из Франции, 
Италии и Нидерландов, показала, что у трех чело-
век, получивших наивысшую дозу ЛС, уровень би-
лирубина снизился настолько, что им удалось пре-
кратить лечение фототерапией в течение одного 
года. В январе 2023 года компания объявила о за-
пуске нового этапа исследования эффективности 
препарата GNT-0003 у детей, достигших возраста 
старше 10 лет и у взрослых [13, 14].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования�— представить наблюдение 
редкого в практике врача-педиатра синдрома Кри-
глера–Найяра II типа, особенности диагностики и 
перспективы внедрения новой технологии лечения.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Клинический случай пациентки М., четырех лет, 
представлен на основании ретроспективного анали-
за медицинской карты формы №�112/у. Девочка М. 
была рождена от первой беременности, протекав-
шей с отягощенным акушерским анамнезом (ОАА), 
на 31-й неделе гестации, масса при рождении� — 
1360 г, длина�— 38 см, оценка по Апгар�— 5/7�бал-
лов. Беременность протекала с угрозой невынаши-
вания на фоне аномалии развития сердца у матери: 
дефект межпредсердной перегородки без перфо-
рации, НК0; синдром Жильбера, внутрипеченочный 
холестаз; гестационный гипотиреоз, анемия легкой 

степени. Девочка М.�— первый ребенок из дихори-
альной диамниотической двойни. Новорожденная 
поступила в отделение реанимации и интенсивной 
терапии в связи с развившейся дыхательной не-
достаточностью на фоне морфофунк циональной 
незрелости. На 4-е сутки жизни ребенок был пере-
веден в отделение патологии новорожденных для 
дальнейшего этапа выхаживания с диагнозом: ре-
спираторный дистресс-синдром недоношенного 
(купирован). Дыхательная недостаточность II�сте-
пени (купирована). Церебральная ишемия тяжелой 
степени, острый период. Дефект межжелудочко-
вой перегородки 1,0 мм в нижней трети (ДМЖП). 
Функционирующее овальное окно (ФОО). За время 
нахождения и наблюдения в стационаре уровень 
общего билирубина у девочки достиг высоких зна-
чений в динамике от 47 мкмоль/л при рождении 
до 366 мкмоль/л на 43-и сутки. Подъем уровня НБ 
сопровождался нарастанием желтухи, вялостью и 
отказом от сосания. Прием фенобарбитала не дал 
ожидаемого эффекта, а снижение уровня билиру-
бина произошло на фоне проведения фототерапии, 
инфузионной терапии и перевода на искусственное 
вскармливание.

Для поиска причин прогрессивно нарастающей 
гипербилирубинемии девочка была обследована 
и консультирована инфекционистом, исключена 
группа TORCH-ассоциированных заболеваний, при 
которых ранним маркёром инфицирования явля-
ется затяжная желтуха. Врач-гематолог поставил 
диагноз: приобретенная неиммунная гемолитиче-
ская анемия, нейтропения средней степени тяже-
сти. По� данным ультразвукового исследования 
(УЗИ) органов брюшной полости было обнаружено 
увеличение размеров печени�— правая доля 92 мм 
(норма 53,6±5,3 мм), левая доля 41 мм (норма 
36,9±5,5 мм) и повышенная эхогенность [15]. В свя-
зи с сохраняющейся желтухой ребенка в возрасте 
73 суток проконсультировал врач-генетик, была 
взята кровь для исключения либо подтверждения 
наследственного характера гипербилирубинемии. 
На 79-е сутки жизни пациентка М. была выписана с 
показателем ОБ 134�мкмоль/л, даны рекомендации 
для проведения последующего контроля на амбу-
латорном этапе уровня ОБ и его фракций в динами-
ке через каждые 7�дней, до момента ее повторного 
консультирования врачом-генетиком.

По данным молекулярно-генетического иссле-
дования гена UGT1A1 у пациентки М. в I интроне 
был обнаружен вероятно патогенный вариант, 
описанный при синдроме Криглера–Найяра II типа: 
с.864+5G>Т (IVSI +5G >Т) в гомозиготном состоянии, 
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Таблица 1. Результаты проведенного молекулярно-генетического обследования членов семьи

Table 1. The results of the conducted molecular genetic examination of family members

 Образец ДНК
DNA sample

Пациент
Patient

Ген
Gene UGT1A1

Ген
Gene UGT1A1 promoter(ta)n

KN-96.1 Пациентка М.
Patient M.

c.[864+5G>T]:[864+5G>T] n=7 n=7

96.4 Брат-близнец
Twin brother

c.[864+5G>T]:[N] n=7 n=6

96.3 Отец
Father

c.[864+5G>T]:[N] n=7 n=6

96.2 Мать
Mother

c.[864+5G>T]:[N] n=7 n=7

а также увеличение в промоторной зоне числа TA-
поворотов (изменения в структуре ДНК, при кото-
рых аденин и тимин образуют специфические кон-
фигурации) в гомозиготном состоянии 7 повторов, 
что характерно для синдрома Жильбера.

В дальнейшем провели обследование брата 
из дихориальной диамниотической двойни, у ко-
торого выявили вероятно патогенный вариант 
с864+5G>Т (IVSI+5G>Т) в гетерозиготном состоя-
нии, что объясняет отсутствие у него проявлений 
синдрома Криглера–Найяра II типа. У обоих роди-
телей в процессе исследования гена UGT1A1 был 
выявлен семейный, вероятно патогенный вариант, 
в I интроне в гетерозиготном состоянии и увеличе-
ние числа TA-поворотов в промоторной зоне до 7 в 
гетерозиготном состоянии у отца и в гомозиготном 
состоянии у матери. В таблице 1 представлены сум-
марные результаты проведенного молекулярно-ге-
нетическог о обследования членов семьи.

Врачом-генетиком медико-генетического цент-
ра г. Екатеринбурга (ГАУЗ СО «Клинико-диагно-
стический центр “Охрана здоровья матери и ре-
бенка”») был выставлен диагноз: наследственная 
злокачественная неконъюгированная гиперби-
лирубинемия, синдром Криглера–Найяра II типа. 
Для�качественного сопровождения и реабилитации 
ребенка было рекомендовано мультидисциплинар-
ное наблюдение пациентки М. в центре ранней по-
мощи Областной детской клинической больницы 
командой специалистов: педиатром, гастроэнтеро-
логом, неврологом, детским кардиологом, офталь-
мологом.

ОБСУЖДЕНИЕ

Диагностический поиск в практике врача-неона-
толога и педиатра включает проведение дифферен-
циальной диагностики синдрома желтухи, сопрово-
ждающегося неуклонным повышением фракции НБ 

(табл. 2). Крайне важным является правильно обо-
снованная тактика курации пациентов с гипербили-
рубинемией неясного генеза, так как подозрение на 
наследственные заболевания возникает сразу же 
после отсечения наиболее частых причин проявле-
ния данного синдромокомплекса (табл. 2).

В связи с низкой распространенностью заболе-
вания среди населения�— один случай на миллион 
новорожденных� — необходима разработка про-
токолов индивидуального наблюдения ребенка 
с наследственной гипербилирубинемией мульти-
дисциплинарной командой врачей-специалистов. 
Рекомендовано диспансерное наблюдение у врача 
участкового педиатра, регулярный осмотр не реже 
чем 1 раз в квартал. Сопровождение пациентов 
должно включать наблюдение врача-гастроэн-
теролога 1 раз в 6–9 месяцев и постоянный кон-
троль биохимических показателей крови с опре-
делением динамики уровня ОБ, НБ, общего белка, 
холестерина, щелочной фосфатазы не реже 1 раза 
в 2�месяца. При появлении клинической картины, 
связанной с токсическим действием фракции НБ 
на ЦНС, ребенка должен регулярно консультиро-
вать врач-невролог, при формировании гемолити-
ческих осложнений и анемии� — врач-гематолог. 
Наблюдение детского кардиолога необходимо 
проводить в динамике до закрытия ДМЖП и ФОО в 
возрасте до 2 лет.

В процессе динамического наблюдения за ре-
бенком в возрасте до 5 лет зарегистрированы 
следующие показатели биохимии крови: уровень 
общего билирубина� — 99,3 мкмоль/л, прямой би-
лирубин� — 7,4 мкмоль/л, трансаминазы� — АЛТ 
14,7� Ед/л, АСТ 31,1 Ед/л, щелочная фосфатаза� — 
235�Ед/л, общий холестерин�— 4,6 мкмоль/л, глю-
коза�— 4,0 ммоль/л, общий белок�— 68,9 г/л, моче-
вина�— 6,2�ммоль/л, креатинин�— 28,0 мкмоль/л. 
По материалам УЗ-исследования органов брюш-
ной полости размер правой доли печени 83 мм, 
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Таблица 2. Дифференциальная диагностика синдрома Криглера–Найяра II типа

Table 2. Differential diagnosis of type II Crigler–Najjar syndrome

 Критерии оценивания
Evaluation criteria

Физиологическая 
желтуха новорож-
денного
Physiological jaun-
dice of the newborn

Синдром Жильбера 
Gilbert’s syndrome

Синдром Криглера–
Найяра I типа 
Crigler–Najjar 
syndrome, type I 

Синдром Криглера–
Найяра II типа 
Crigler–Najjar 
syndrome, type II

Этиопатогенез
Etiopathogenesis

Высокая скорость 
образования били-
рубина, обусловлен-
ная физиологиче-
ской полицитемией, 
ускоренный гемо-
лиз эритроцитов, 
содержащих 
фетальный гемо-
глобин
Increased bilirubin 
production due 
to physiological poly-
cythemia and acceler-
ated hemolysis of 
erythrocytes contain-
ing fetal hemoglobin

Дефект синусои-
дальной мембраны 
гепатоцита с на-
рушением внутри-
клеточного транс-
порта билирубина, 
снижение активно-
сти конъюгации
Defect of the hepa-
tocyte sinusoidal 
membrane with 
impaired intracellular 
bilirubin transport and 
decreased conjugation 
activity

Отсутствие фер-
мента глюкуро-
нил-трансферазы 
в печени вследствие 
мутации гена UGTIAI
Absence of hepatic 
glucuronyl transferase 
due to a mutation 
in the UGT1A1 gene

Снижение актив-
ности фермента 
глюкуронил-транс-
феразы в печени 
вследствие мутации 
гена UGTIAI
Reduced activity 
of hepatic glucuronyl 
transferase due 
to a mutation 
in the UGT1A1 gene

Характер 
наследования
The nature of inheritance

Отсутствует
Absent

Аутосомно-
доминантный
Autosomal-dominant

Аутосомно-
рецессивный
Autosomal-recessive

Аутосомно-
доминантный
Autosomal-dominant

Дебют синдрома 
желтухи
The nature of inheritance

К концу вторых — 
началу третьих 
суток жизни
By the end of the se-
cond to the beginning 
of the third day of life

Подростковый 
возраст
Adolescent age

В первые часы 
жизни
In the fi rst hours of life

В первые месяцы 
жизни
In the fi rst months 
of life

Уровень повышения 
непрямого билирубина 
(норма <19 мкмоль/л)
The level of increase in 
indirect bilirubin 
(the norm <19 mmol/l)

2–5-кратное 
повышение
2–5 fold increase

2–5-кратное 
повышение 
2–5 fold increase

15–50 кратное 
повышение
15–50 fold increase

5–20 кратное 
повышение 
5–20 fold increase

Лечебная тактика
Medical tactics

Не требует специ-
фической терапии 
Does not require 
specifi c therapy

Фенобарбитал
 Phenobarbital

Трансплантация 
печени
Liver transplantation

Фототерапия, фено-
барбитал, разработ-
ка генно-инженер-
ного препарата
Phototherapy, pheno-
barbital, development 
of a genetic engineer-
ing drug

левой доли� — 35 мм, эхогенность не изменена; 
размер желчного пузыря�— длина 33 мм, ширина 
10 мм, содержимое гомогенное, толщина стенки 
1 мм; площадь селезенки�— 15,8 см², аномальных 
эхосигналов нет. Заключение УЗИ: без сонографи-
ческих структурных изменений. В общем анализе 
крови уровень лейкоцитов 6,82×109/л, эритроцитов 
4,79×10¹²/л, гемоглобин 139 г/л, формула крови без 

нарушений. Показатели общего анализа мочи: цвет 
желтый, удельный вес 1022, рН 6,0; белок, глюко-
за, билирубин, кетоны, нитриты не обнаружены, 
уробилиноген�— норма; лейкоциты и эритроциты�— 
отрицательно. Девочка М. прививается по индиви-
дуальному графику, и, в частности, у нее была ре-
акция на прививку от кори: она сильно пожелтела, 
но через 3–4 дня желтуха стала угасать. Мать кон-
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статирует тот факт, что с появлением солнца и уве-
личением светового дня дочке становится лучше и 
она светлеет в весенне-летний период, а зимой и 
при острых заболеваниях синдром желтухи усили-
вается.

В настоящее время ведется разработка и вне-
дрение новых технологий для купирования нежела-
тельных проявлений синдрома Криглера–Найяра 
II�типа. В генной терапии на стадии доклинических 
и ранних клинических испытаний находится препа-
рат, действие которого заключается в применении 
вирусной ДНК в качестве матрицы для доставки 
недефектного гена UGT1A1 в гепатоциты. Прово-
дится также разработка молекулярных структур, 
способных снижать уровень непрямого билируби-
на в крови или активировать пути метаболизма 
билирубина в клетках печени, что в перспективе 
позволит улучшить качество и продолжительность 
жизни пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Синдром Криглера–Найяра II типа крайне редко 
встречается в клинической практике участкового 
врача-педиатра. Описанный нами случай в оче-
редной раз подтверждает сложности проведения 
диагностики и лечения пациентов с данным за-
болеванием. Рекомендованный план обследова-
ния и диспансерного наблюдения, на наш взгляд, 
требует регулярного исполнения протокола обще-
клинических исследований, инструментальной 
диагностики, консультирования специалистов по 
профилю инфекционных заболеваний, медицин-
ской генетики, гематологии, неврологии. Моле-
кулярно-генетическое обследование позволяет с 
высокой вероятностью уточнить диагноз «синдром 
Криглера–Найяра II типа», в то время как  другие 
исследования являются малоспецифичными, но 
необходимыми на этапе проведения дифферен-
циальной диагностики патологических состояний, 
сопровождающихся некупируемой желтухой и ее 
осложнениями.

Ранний старт патогенетически обоснованной 
терапии позволит стабилизировать состояние па-
циента и уменьшить риск токсического влияния не-

прямого билирубина, и в первую очередь на ЦНС. 
Перспективным направлением становится внедре-
ние в клиническую практику препарата генно-инже-
нерной технологии, находящегося на стадии завер-
шения доклинических испытаний. Данная тактика 
поможет больным с синдромом Криглера—Найяра 
II типа улучшить позитивный прогноз на качество и 
продолжительность их жизни.
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РЕЗЮМЕ. Гиршпрунг-ассоциированный энтероколит (ГАЭК) является достаточно редким осложнением 
болезни Гиршпрунга. Большинство случаев летальности у пациентов с болезнью Гиршпрунга связано 
именно с острым течением ГАЭК. Тем не менее перфорация толстой кишки как проявление тяжелого 
течения Гиршпрунг-ассоциированного энтероколита — большая редкость. В литературе описаны случаи 
перфорации толстой кишки у новорожденных с болезнью Гиршпрунга в стадии декомпенсации (до полу-
чения первично-радикального лечения), поэтому конкретные причины развития ГАЭК после операции 
остаются малоизучеными. В статье приводится описание клинического наблюдения перфорации толстой 
кишки на фоне ГАЭК в послеоперационном периоде у ребенка с низведенной переходной зоной. Также 
изложены данные анамнеза ребенка, описаны варианты оперативного лечения и течение послеопераци-
онного периода.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: болезнь Гиршпрунга, перитонит, перфорация, дети, лапароскопия, энтеростома, 
энтероколит
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ABSTRACT. Hirschsprung-associated enterocolitis (HAEC) is a relatively rare complication of Hirschsprung’s 
disease (HD). Most fatalities in patients with HD are associated with acute HAEC. However, colonic perforation as a 
manifestation of severe HAEC is extremely rare. Cases of colonic perforation in neonates with decompensated HD 
(before receiving primary radical treatment) have been described in the literature. Therefore, the specific causes 
of HAEC development after surgery remain poorly understood. This article describes a clinical case of colonic 
perforation associated with HAEC in the postoperative period in a child with a low-lying transition zone. The child's 
medical history, surgical treatment options, and the postoperative course are also described.

KEYWORDS: Hirschsprung’s disease, peritonitis, perforation, children, laparoscopy, enterostoma, enterocolitis
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ВВЕДЕНИЕ

Болезнь Гиршпрунга (БГ)�— это врожденное за-
болевание кишечника, характеризующееся отсут-
ствием энтеральных нервных клеток (ганглиев) 
в толстой кишке, а иногда и дистальных отделах 
тонкой кишки [1]. Гиршпрунг-ассоциированный 
энтероколит (ГАЭК) является одним из наиболее 
тяжелых осложнений болезни Гиршпрунга (БГ) и 
причиной смертности у пациентов с БГ. Частота его 
встречаемости, по данным разных авторов, варьи-
рует от 2 до 50%. Колит может встречаться у детей 
как до, так и после радикальной коррекции поро-
ка и является основной причиной летальности при 
этом заболевании [2, 3]. Перфорация толстой киш-
ки как осложнение БГ описана в литературе у детей 
периода новорожденности [4].

При этом среди различных факторов риска наи-
более часто в литературе упоминается несвоевре-
менная диагностика, нерациональный вариант опе-
рации, женский пол, протяженные зоны аганглиоза, 
отягощенный семейный анамнез, сопутствующие 
пороки кишечника, нарушение герметичности или 
стриктуры анастомозов [5]. Одной из ведущих при-
чин или факторов риска развития ГАЭК считается 
частичная механическая непроходимость. Основ-
ным признаком, лежащим в основе этого, может 
быть стриктура анастомоза, а также нарушение мо-
торики кишечника в данной зоне [6, 7].

Описаний случаев перфорации толстой кишки 
у детей старше периода новорожденности на фоне 
ГАЭК, тем более после успешной хирургической 
коррекции, в литературе мы не встретили. В связи 
с этим приводим собственное клиническое наблю-
дение.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Анамнез жизни и предыдущие 
госпитализации

Ребенок от четвертой нормально протекавшей 
беременности, вторых самостоятельных сроч-
ных родов. Масса при рождении�— 3500 г, рост�— 
51� см, оценка Апгар� — 9/10 баллов. Старшая се-
стра мальчика здорова, также у матери было два 
аборта по медицинским показаниям. Из анамне-
за заболевания известно, что с четвертых суток 
жизни у мальчика отмечались такие симптомы, 
как отказ от еды, срыгивание с примесью желчи, 
снижение массы тела и диуреза до 1 раза в сутки. 
При этом стул регулярный, без патологических 

примесей. Бригадой скорой медицинской помощи 
доставлен в детский хирургический стационар, 
госпитализирован в экстренном порядке. При ос-
мотре� — состояние тяжелое, сознание ясное, не 
лихорадит, не беспокоится, объем спонтанных 
движений достаточный. Кожные покровы икте-
ричные на ярко-розовом фоне, чистые, сухие. 
Подкожно-жировая клетчатка истончена, тургор 
тканей снижен. Голова округлой формы, большой 
родничок запавший 1,5×1,5 см.

В желудок установлен назогастральный 
зонд, получено большое количество воздуха, 
смесь с примесью зелени. Живот вздут, мягкий 
безболезненный, доступен глубокой пальпации 
во всех отделах. Аускультативно перистальтика 
сохранена. Стула при осмотре нет, газоотводная 
трубка заведена на 15 см, получено большое 
количество газов и скудное количество желтого 
стула, ребенок не мочится. По данным трансабдо-
минального ультразвукового исследования вну-
тренних органов визуализируемые отделы толстой 
кишки не расширены, стенка ее не утолщена, 
перистальтика сохранена. В просвете кишки по-
вышенное скопление газа.

Выполнена ирригография после стабилизации со-
стояния ребенка�— контрастирована толстая кишка, 
расположена типично, зон стеноза не выявлено, гау-
страция ее сохранена. Прямая и сигмовидная кишка 
не расширены, с нечетким неровным контуром, 

Рис. 1. Ирригография, пациент М., 6-е сутки жизни: 
толстая кишка расширена

Fig. 1. Irrigography, patient M., day 6 of life: large intestine 
dilated
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активно сокращаются. После дефекации опорож-
нение кишки удовлетворительное (рис. 1), колорек-
тальный индекс составляет 1,66.

На фоне консервативной терапии, которая вклю-
чала энтеральную паузу, инфузионную терапию с 
элементами парентерального питания, антибак-
териальную терапию, интубацию нижних отделов 
толстой кишки, состояние мальчика с положитель-
ной динамикой. В связи с этим было возобновлено 
энтеральное кормление с поэтапным расширением 
до возрастного объема. Питание ребенок усваивал, 
не срыгивал, в весе прибавлял, стул регулярный и 
дополнительно с клизмой. От�проведения биопсии 
толстой кишки коллегиально было принято реше-
ние воздержаться в связи с положительной клини-
ческой динамикой на фоне подобранной терапии. 
Ребенок выписан в удовлетворительном состоя-
нии, запланирована госпитализация в возрасте 
1�месяца для контрольного обследования.

Однако после выписки у родителей ребенка со-
хранились жалобы на отсутствие самостоятельно-
го стула, частые срыгивания, вздутие живота, отказ 
от еды, поэтому родители ребенка самостоятельно 

обратились в приемное отделение хирургического 
стационара. Мальчик госпитализирован в экстрен-
ном порядке в связи с подозрением на болезнь 
Гиршпрунга. По данным ирригографии в возрасте 
1�месяца 6 суток жизни�— расположение толстой 
кишки обычное, зон сужения не определяется. Пря-
мая кишка умеренно расширена, имеет просвет до 
1,8 см, но после опорожнения диаметр ее не меня-
ется. Контуры толстой кишки четкие, гаустрация 
умеренно сглажена в левых отделах толстой киш-
ки�(рис. 2). 

Ребенку была выполнена биопсия прямой киш-
ки по Свенсону: слизистая оболочка атрофична, 
с�очаговыми эрозиями, плотность клеточного ин-
фильтрата собственной пластинки слизистой обо-
лочки очагово повышена за счет эозинофилов, 
единичных плазмоцитов. В подслизистой основе 
фиброз, отек, лимфоидные фолликулы среднего 
размера со светлыми центром. Визуализируются 
гипертрофированные нервные волокна. Внутрен-
ний мышечный слой также гипертрофирован, меж-
ду пучками мышц расположены нервные волокна. 
Нервные сплетения достоверно не определяются. 

а/a б/b

Рис. 2. Ирригография, пациент М., 1 месяц 6 суток жизни: а — после заполнения толстой кишки контрастным 
веществом (диаметр толстой кишки неравномерный); б — снимок после дефекации (определяется зона аганглиоза 
в ректосигмоидном отделе)

Fig. 2. Irrigography, patient M., 1 month 6 days of age: a — after fi lling the colon with a contrast agent (the diameter of 
the colon is uneven); b — image after defecation (the zone of aganglionosis is determined in the rectosigmoid region)
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Учитывая вышесказанное, изменения расценены 
как признаки аганглиоза толстой кишки, хрониче-
ского поверхностного эрозивного колита.

В возрасте двух месяцев ребенку выполнено 
радикальное оперативное лечение: трансанальная 
резекция и низведение толстой кишки по де ла 
Торре. По данным гистологического исследования 
удаленного макропрепарата крипты распределены 
равномерно, в собственной пластинке слизистой 
оболочки плотность клеточного инфильтрата очаго-
во повышена за счет лимфоцитов, плазматических 
клеток, небольшого количества эозинофилов, круп-
ные лимфатические фолликулы со светлыми цент-
рами. В подслизистой основе очаговый фиброз. 
Мышечные слои утолщены за счет гипертрофии. 
У� проксимального края резекции в подслизистой 
основе визуализируются нервные сплетения с ган-
глиозными клетками и тонкие нервные волокна 
толщиной до 10 мкм, межмышечно� — нервные 
сплетения с ганглиозными клетками. У дистально-
го края резекции в подслизистой основе и межмы-
шечно визуализируются только крупные гиперпла-

зированные нервные волокна. Послеоперационный 
период протекал благоприятно, на 10-е�сутки прове-
дено калибровочное бужирование и ребенок выпи-
сан для амбулаторного наблюдения. В дальнейшем 
неоднократно осматривался в�катамнезе: стул регу-
лярный, эпизодов рвоты, нарушения стула, со слов 
матери, не было. При контрольных осмотрах через 
1, 3 и 6�месяцев после операции проходимость ко-
лоректального анастомоза не нарушена.

Настоящая госпитализация

За месяц до госпитализации в центральную кли-
нику у ребенка отмечалась многократная рвота, 
в� дальнейшем рвота «кофейной гущей». Госпита-
лизирован по месту жительства с подозрением на 
инфекционный гастроэнтерит (без лабораторного 
подтверждения), получал консервативное лечение, 
выписан на 3-и сутки в связи с улучшением (анти-
бактериальная терапия не проводилась).

Через две недели вновь госпитализирован 
в�связи с многократной рвотой, вздутием  живота, 

а/a б/b

Рис. 3. Обзорная рентгенограмма органов брюшной полости, пациент М., 1 год 7 месяцев жизни: а — исследование 
в дебюте заболевания (картина токсического мегаколона, выраженное расширение и уровни жидкости в толстой 
кишке); б — исследование спустя сутки после дачи контрастного вещества через рот (пассаж положительный, толстая 
кишка расширена на всем протяжении)

Fig. 3. Overview roentgenogram of abdominal organs, patient M., 1 year 7 months of life: a — onset of the disease 
(picture of toxic megacolon, pronounced expansion and fl uid levels in the colon); b — one day after giving a contrast 
agent through the mouth (passage positive, colon dilated throughout)
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а/a

в/c

б/b

г/d

Рис. 4. Обзорная рентгенограмма органов брюшной полости, пациент М., 1 год 8 месяцев жизни: а — снимок при 
поступлении; б — ирригография, прямая проекция; в — ирригография, боковая проекция; г — снимок после дефекации

Fig. 4. Abdominal roentgenogram, patient M., 1 year 8 months of life: a — image on admission; b — irrigation, direct 
projection; c — irrigation, side projection; d — image after defecation

задержкой стула. Установлен диагноз: Острый ин-
фекционный гастроэнтерит средней тяжести. Экси-
коз I степени. Кишечная непроходимость? По�дан-

ным рентгеноконтрастного исследования пассаж 
признан удовлетворительным (рис. 3), однако, 
со�слов матери, самостоятельного стула за время 
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лече ния не было, стул получали только после си-
фонных клизм. Специфической антибактериаль-
ной терапии и кишечных антисептиков не получал. 
В�день выписки вечером дома у ребенка наблюда-
лись повторный эпизод рвоты, задержка стула бо-
лее двух суток, вздутие и выраженные боли в живо-
те, температура тела не повышалась.

После этого родители ребенка самостоятельно 
доставили его в детский хирургический стационар, 
при настоящей госпитализации (возраст 1 год 8�ме-
сяцев): рост�— 74 см; масса тела�— 11 кг, общее со-
стояние средней тяжести. Сознание ребенка ясное, 
питание удовлетворительное. Мальчик активный, 
контактный, развит по возрасту. Язык розовый, на-
лет белого цвета по центру, влажный. Живот увели-
чен в размерах, вздут. Пальпаторно живот мягкий, 
диффузно болезненный. Симптомы раздражения 
брюшины отрицательные. Стул после клизмы ка-
шеобразной консистенции в небольшом количе-
стве. Мочеиспускание не нарушено. Ребенок госпи-
тализирован с подозрением на ГАЭК, состояние 
после оперативного лечения болезни Гиршпрунга.

При лабораторном исследовании выявлен не-
значительный тромбоцитоз (400×109/л). Осталь-
ные показатели крови и мочи в пределах воз-
растной нормы. При УЗИ: свободной жидкости в 
брюшной полости нет, участки визуализируемых 
петель кишечника расширены в правых отделах 
до 23 мм, а в�левых отделах до 22 мм, заполнены 
большим количеством содержимого и газа, стенка 
не утолщена, эхо-структура стенки сохранена. Пе-
ристальтика регистрируется, снижена. По данным 
обзорной рентгенографии (рис. 4): свободный газ 
не определяется, газонаполнение кишечника не-
равномерное, резко снижено в нижних отделах 
брюшной полости, а в верхнем ее этаже отмечают-
ся петли с мелкими уровнями жидкости. По� дан-
ным ирригографии: прямая кишка до 4,5 см в по-
перечнике. Позадиректальное пространство не 
изменено, углы сохранены. Контуры прямой кишки 
неровные и нечеткие. При натуживании определя-
ется провисание боковых стенок прямой кишки. 
Ободочная кишка не расширена, гаустрация ее не-
равномерная. После дефекации опорожнение киш-
ки неудовлетворительное. Контрастное вещество 
определяется во всех отделах толстой кишки. Пря-
мая кишка до 3�см в поперечнике. В вертикальном 
положении подвижность кишки прежняя. 

После обследования начата терапия метрони-
дазолом, на 2-е сутки состояние с положительной 
динамикой, вздутие живота уменьшилось, появился 
аппетит. Стул на фоне очистительных клизм густой 

кашицеобразной консистенции. С целью уточнения 
диагноза и оценки степени воспалительных изме-
нений толстой кишки запланирована колоноскопия. 
Мать ребенка отказалась от исследования в связи 
с необходимостью седации для адекватной оцен-
ки внутрипросветных изменений. По этой причине 
ребенку проведена ректороманоскопия, осмотрена 
прямая кишка на протяжении 5–6 см, ее слизистая 
оболочка ярко-розового цвета, умеренно отечная, 
разрыхлена. Взята биопсия стенки прямой кишки 
на уровне 3–4 см от ануса, кровотечения нет.

На следующий день после описанной про цедуры 
состояние с отрицательной динамикой. Повтор-
ные эпизоды рвоты, вздутие живота, задержка 
стула. При осмотре� — состояние тяжелое, кожа 
влажная, бледная, лихорадка до 40�°C. Многократ-
ная рвота зеленью большими порциями. Живот 
вздут, болезненный при пальпации. Симптомы 
раздражения брюшины положительные. Самосто-
ятельного стула нет. При установке газоотводной 
трубки получено большое количество жидкого зло-
вонного стула. В�клиническом анализе крови: лей-
коцитоз 29,8×109/л, тромбоциты 644×109/л,  уровень 
С-реактивного белка�— 151 г/л, прокальцитонино-
вый тест�— 2,5. На обзорной рентгенограмме  органов 

Рис. 5. Обзорная рентгенограмма органов брюшной 
полости, пациент М., 1 год 8 месяцев жизни: спустя более 
двух суток после рентгеноконтрастного исследования

Fig. 5. Abdominal roentgenogram, patient M., 1 year 
8 months of life: more than 2 days after X-ray contrast 
exa mination
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брюшной полости обнаружен серп воздуха под купо-
лом диафрагмы справа, толстая кишка с неровной 
стенкой, остатками бария во всех отделах (рис. 5).

В экстренном порядке мальчик взят в операцион-
ную, где под наркозом осмотрена прямая кишка: зона 
взятия биопсии на расстоянии 3 см от ануса без при-
знаков кровотечения, в стадии эпителизации, дефект 
стенки кишки отсутствует. Выполнена диагности-
ческая лапароскопия, на которой обнаружено боль-
шое количество выпота и фибрина в брюшной поло-
сти�(рис. 6). На границе нисходящей и сигмовидной 
кишки определяется перфоративное отверстие по 
передней стенке, круглой формы, размерами 3×3�мм, 
последнее ушито двумя узловыми интракорпораль-
ными швами. Брюшная полость санирована антисеп-
тиками, в малый таз установлен трубчатый дренаж, 
учитывая выраженные воспалительные изменения 
в брюшной полости, наложена концевая илеостома. 
По данным биопсии прямой кишки низведена пере-
ходная зона. Течение послеоперационного периода 
благоприятное. Выписан в удовлетворительном со-
стоянии на амбулаторный этап. В настоящее время 
ребенок остается стоманосителем.

ОБСУЖДЕНИЕ

Среди пациентов с БГ в периоде новорожденно-
сти частота перфорации толстой кишки составля-

ет�6,7%. Интересно, что перфорация может происхо-
дить на уровне аганглионарного сегмента�(28,9%), 
хотя в основном поражаются вышележащие от-
делы (71,1%). Анализ пациентов показывает, что 
ГАЭК в периоде новорожденности четко коррелиру-
ет с частотой перфораций толстой кишки. Клиниче-
скими предикторами перфоративной формы ГАЭК 
являются такие клинико-лабораторные симптомы, 
как рвота и повышение уровня воспалительных 
маркеров [8, 9].

ГАЭК встречается как до (7,7%), так и после опе-
рации (21,4%), а у некоторых пациентов и до, и по-
сле хирургического лечения (4,8%). Общая частота 
ГАЭК, по данным D.R. Halleran и соавт., основан-
ным на анализе лечения 168 пациентов с БГ, соста-
вила 33,9%, а частота перфорации толстой кишки 
на фоне ГАЭК�— 2,5% [10]. Согласно современным 
взглядам на основные причины возникновения 
ГАЭК к таковым можно отнести нарушение микро-
биома толстой кишки, повышенную проницаемость 
кишечной стенки [11]. Анализ чувствительности ме-
тодов обследования при подозрении на БГ и ГАЭК и 
соответствующих признаков заболевания показал, 
что расширение толстой кишки на обзорных рент-
генограммах брюшной полости является наибо-
лее чувствительным рентгенологическим призна-
ком (90%), но имеет низкую специфичность (24%). 
Однако рентгенологические признаки кишечной 

а/a б/b

Рис. 6. Лапароскопия, интраоперационная картина, пациент М., 1 год 8 месяцев жизни: а — разлитой фибринозно-
каловый перитонит, перфорация левых отделов толстой кишки; б — перфорация ушита

Fig. 6. Laparoscopy, intraoperative picture, patient M., 1 year 8 months of life: a — spilled fi brinous-fecal peritonitis, 
perforation of the left colon; b — ear perforation
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 непроходимости (неравномерное газонаполнение 
петель кишечника с резким обеднением в нижних 
отделах) можно считать не только чувствительны-
ми (74%), но и специфичными (86%) для ГАЭК [12].

Перфорация толстой кишки встречается в 9,7%, 
но только в 1 случае, согласно данным литерату-
ры, была связана с течением ГАЭК, а у остальных 
детей возникла как осложнение ректальных ирри-
гаций (клизм), причем во всех случаях перфора-
ции возникали до радикальной операции [13, 14]. 
Это является ключевым отличием в сравнении с 
описанным нами случаем, когда перфорация воз-
никла в отдаленные сроки после первично-ради-
кального оперативного вмешательства, при этом 
послеоперационный период протекал гладко до 
клинической манифестации ГАЭК, вопрос о при-
чинах которого остается открытым. В описанном 
случае у ребенка с рождения отмечалась рвота и 
клинические проявления кишечной непроходимо-
сти. По данным первичной биопсии, проведенной 
в периоде новорожденности, диагностирован эро-
зивный колит. Однако ни до, ни после операции ле-
чение и профилактика колита не проводились, так 
как клинических проявлений не отмечалось. Это 
позволяет предположить необходимость длитель-
ного приема кишечных антисептиков у пациентов, 
оперированных по поводу БГ, даже при отсутствии 
клинических проявлений колита, во избежание 
осложнений. Помимо этого, стоит отметить, что 
дети, оперированные по поводу БГ, нуждаются в 
диспансерном наблюдении до 18 лет, регулярных 
профилактических осмотрах с целью своевремен-
ного выявления толстокишечного обструктивного 
синдрома и дисбактериоза, основной мерой профи-
лактики которого является минимизация застоя в 
толстой кишке�— контроль регулярного стула и ки-
шечные антисептики.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Перфорация толстой кишки�— достаточно ред-
кое осложнение течения БГ у детей, но вероятность 
ее развития не зависит от протяженности зоны 
аганглиоза и может наблюдаться и при тоталь-
ной форме БГ [15]. Существует четкая корреляция 
частоты перфорации толстой кишки и ГАЭК, что 
позволяет считать ГАЭК основным фактором ри-
ска. Но в основном в литературе описаны случаи 
перфорации толстой кишки у новорожденных с БГ 
до первичного лечения, поэтому конкретные при-
чины развития ГАЭК после операции остаются 
малоизученны ми.

Таким образом, при лечении БГ следует обра-
щать особое внимание на морфологические изме-
нения слизистой оболочки толстой кишки при вы-
полнении биопсийных исследований. Кроме того, 
следует ранжировать пациентов по клиническим 
формам заболевания, более внимательно прово-
дить отбор детей с клиническими проявлениями 
колита� — рвотой, кишечной непроходимостью, 
перфорацией толстой кишки в периоде новорож-
денности, явлениями ГАЭК после операции. Такие 
пациенты должны наблюдаться длительное время 
и получать противорецидивное профилактическое 
лечение ГАЭК во избежание таких грозных ослож-
нений, как перфорация толстой кишки.
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РЕЗЮМЕ. Дифференциальная диагностика туберкулеза легких и пневмонии с затяжным течением у детей 
представляет существенные трудности. Особенно она сложна в тех случаях, когда ребенок ранее перено-
сил первичный туберкулез и имеет остаточные посттуберкулезные изменения в легких и внутригрудных 
лимфатических узлах. У таких пациентов есть риск рецидива туберкулеза. В данной статье представлена 
история наблюдения за ребенком, имевшим длительный туберкулезный анамнез. В возрасте 6 лет девоч-
ка перенесла осложненную форму первичного туберкулеза, завершившуюся излечением с остаточными 
изменениями во внутригрудных лимфоузлах и легких. В возрасте 13 лет у ребенка возник легочный про-
цесс, с большой вероятностью имеющий туберкулезную этиологию, подозрение на рецидив туберкулеза. 
Однако проведенное обследование, лечение и наблюдение в динамике позволили установить диагноз 
внебольничной полисегментарной пневмонии на фоне остаточных посттуберкулезных изменений в виде 
кальцинатов легочной ткани и внутригрудных лимфатических узлов. Основными методами диагностики 
были проба с аллергеном туберкулезным рекомбинантным, компьютерная томография органов грудной 
клетки, фибробронхоскопия, бактериологическое исследование. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: дети, туберкулез внутригрудных лимфоузлов, полисегментарная пневмония, рецидив 
туберкулеза
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ABSTRACT. The differential diagnosis of pulmonary tuberculosis and prolonged pneumonia in children presents 
significant challenges. It is particularly complex in cases where a child has previously had primary tuberculosis and 
exhibits residual post-tuberculosis changes in the lungs and intrathoracic lymph nodes. Such patients are at risk 
of tuberculosis relapse. This article presents a follow-up case of a child with a long history of tuberculosis. At the 
age of 6, the girl had a complicated form of primary tuberculosis, which was successfully treated but left residual 
changes in the intrathoracic lymph nodes and lungs. At the age of 13, she developed a pulmonary condition highly 
suggestive of tuberculosis, raising suspicion of relapse. However, comprehensive examination, treatment, and 
dynamic follow-up led to a diagnosis of community-acquired polysegmental pneumonia against the background 
of residual post-tuberculosis changes, including calcifications in the lung tissue and intrathoracic lymph nodes. 
Key diagnostic methods included a recombinant tuberculosis allergen test, chest computed tomography, fiberoptic 
bronchoscopy, and bacteriological examination.

KEYWORDS: children, intrathoracic lymph node tuberculosis, polysegmental pneumonia, tuberculosis relapse 
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ВВЕДЕНИЕ

Дифференциальная диагностика рецидива ту-
беркулеза (ТБ) и неспецифической пневмонии 
остается одной из наиболее сложных задач в 
клинической практике, особенно у детей и под-
ростков. Рецидивы туберкулеза органов дыхания 
у детей часто маскируются под неспецифические 
воспалительные процессы, такие как пневмония, 
что требует длительного динамического наблюде-
ния, комплексной лабораторно-инструментальной 
диагностики и учета эпидемиологического анам-
неза� [1]. Схожесть клинико-рентгенологических 
проявлений, неспецифичность лабораторных мар-
керов и вариабельность течения этих заболеваний 
нередко приводят к диагностическим ошибкам и 
задержке в назначении адекватной терапии [2, 3].

Рецидив туберкулеза может развиваться на фоне 
неполной эрадикации Mycobacterium tu berculosis 
(МБТ), снижения иммунной защиты или наличия 
лекарственной устойчивости, тогда как неспецифи-
ческая пневмония чаще обусловлена бактериаль-
ными или вирусными патогенами [4, 5]. Несмотря 
на различия в этиологии, оба состояния могут про-
являться лихорадкой, кашлем, инфильтративными 
изменениями в легких, что требует тщательного 
анализа анамнеза, данных лучевой диагностики и 
современных лабораторных методов [6].

В таких случаях ключевое значение приобретают:
• компьютерная томография (КТ) органов груд-

ной клетки (очаги деструкции, кальцинаты, 
увеличение внутригрудных лимфоузлов при 
туберкулезе);

• микробиологическая верификация — обнару-
жение МБТ (посевы мокроты, полимеразная 
цепная реакция (ПЦР), GeneXpert MTB/RIF (мо-
лекулярно-генетический метод, позволяющий 
идентифицировать ДНК (дезоксирибонуклеи-
новую кислоту) МБТ и устойчивость МБТ к ри-
фампицину);

• иммунодиагностические тесты (проба Манту, 
Диаскинтест, IGRA — Interferon Gamma Release 
Assay (анализ высвобождения интерферона 
гамма) [7, 8].

Пациенты с подозрением на рецидив туберку-
леза должны находиться под длительным кли-
нико-рентгенологическим контролем, особенно 
в случаях, когда первоначальная терапия не дает 
ожидаемого эффекта [9]. Длительное наблюдение 
с последовательной визуализацией и анализом 
мокроты критически важно в регионах с высокой 
распространенностью ТБ для дифференциации ис-

тинного рецидива, повторного заражения и нету-
беркулезной патологии легких [10].

В представленном клиническом случае рас-
сматривается длительный диагностический поиск 
у� пациента с рецидивирующими легочными сим-
птомами, где первоначально диагностировался ре-
цидив туберкулеза, но в дальнейшем был установ-
лен диагноз пневмонии. Этот случай подчеркивает 
необходимость комплексного подхода с примене-
нием современных диагностических алгоритмов.

ЦЕЛЬ

Цель статьи�— на примере клинического случая 
показать ключевые критерии дифференциальной 
диагностики, важность своевременного выявления 
рецидива туберкулеза и предотвращения его гипер-
диагностики в случае неспецифической пневмонии.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Больная И., 15 лет, 18.03.2009 года рождения, 
уроженка г. Орска Оренбургской области, в Санкт-
Петербурге проживает с трех лет. Ранний анамнез 
без особенностей. Росла и развивалась по возра-
сту. Острыми респираторными заболеваниями бо-
лела редко. 

Фтизиатрический анамнез. Девочка в возрас-
те 6 лет впервые находилась в туберкулезном 
отделении СПб ГБУЗ «Детская инфекционная 
больница�№�3» (ДИБ № 3) по направлению противо-
туберкулезного диспансера (ПТД) с 06.02.2015 по 
16.12.2016 с диагнозом «Туберкулез внутригрудных 
лимфоузлов трахеобронхиальной группы справа и 
бронхопульмональной группы слева в фазе ин-
фильтрации, осложненный бронхолегочным пора-
жением С6 левого легкого, МБТ (–)». 

Туберкулезный контакт семейный, двойной. ТБ 
у дедушки выявлен в январе 2015 года, был по-
ставлен диагноз «Инфильтративный туберкулез 
легких в фазе распада, МБТ (+), с лекарственной 
устойчивостью к этионамиду», лечение начато по 
I режиму химиотерапии (РХТ), с мая переведен на 
IV РХТ в связи с отсутствием эффекта, в сентябре 
2016 проведено хирургическое лечение с диагно-
зом «Фиброзно-кавернозный туберкулез в фазе ин-
фильтрации и обсеменения, МБТ (–)». Туберкулез у 
мамы ребенка выявлен в апреле 2015, поставлен 
диагноз «Инфильтративный туберкулез верхней 
доли справа. МБТ (+). Чувствительность к противо-
туберкулезным препаратам (ПТП) сохранена. В ян-
варе 2016 года снята с бациллярного учета.
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Девочка привита БЦЖ в родильном доме 
(2009� год), рубчик 6 мм. Динамика проб до за-
болевания: проба Манту с 2 ТЕ: 2010 год� — 
гиперемия 7� мм, 2014 год� — p (папула) 7 мм, 
2015�год�— р�15�мм, 2016 год�— р 13 мм. Проба с 
аллергеном туберкулезным рекомбинантным 
(АТР, Диаскинтест): 2015�год�— р 15 мм, 2016 год�— 
р�12�мм. Таким образом, иммунодиагностика про-
водилась нерегулярно. С 2014–2015 года появи-
лись признаки инфицирования МБТ. Превентивное 
лечение не получала. Привлечена к обследованию 
по туберкулезному контакту и результатам иммуно-
диагностики в 2015 году. 

Сопутствующие заболевания. Хронический аде-
ноидит, аллергический дерматит, рецидивирующие 
носовые кровотечения.

Анамнез заболевания. При поступлении в ста-
ционар 6 февраля 2015 года выявлены умеренные 
симптомы интоксикации, периферический лимфо-
полиаденит в 6 группах: подчелюстные, шейные, 
надключичные, подключичные, подмышечные, па-
ховые. Лимфоузлы плотные, безболезненные, эла-
стичные, неспаянные между собой и окружающими 
тканями, подвижные. Плевромедиастинальные 
симптомы положительны слева. В физическом раз-
витии не отстает. 

Клинический анализ крови при поступлении: 
гемоглобин� — 123 г/л, эритроциты� — 4,61×1012/л, 
тромбоциты�— 291×109/л, лейкоциты�— 15,5×109/л, 
палочкоядерные� — 41%, сегментоядерные� — 79%, 

эозинофилы – 1%, лимфоциты�— 13%, моноциты�— 
3%, скорость оседания эритроцитов (СОЭ)�— 6 мм/ч. 
Биохимический анализ крови: аланинаминотранс-
фераза (АЛТ)�— 21,0�u/l, аспартатаминотрансфераза 
(АСТ)�— 36,7 u/l, общий билирубин�— 10,0 мкмоль/л, 
СРБ (–), сиаловые кислоты� — 51,6 мг/дл, общий 
белок�— 66 г/л, альбумин�— 60,23%, глобулин α1�— 
2,57%, α2�— 11,86%, β�— 13,02%, γ�— 12,32%. 

Мультиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ) органов грудной клетки (ОГК): Инфильтра-
ция в С6 левого легкого с отложением солей каль-
ция и точечной деструкцией, связанная с корнем 
легкого (рис. 1). Результаты исследования мокро-
ты и смывов бронхов на МБТ методами микроско-
пии, посевов на жидкие и плотные среды и ПЦР от-
рицательные.

На основании результатов обследования уста-
новлен диагноз «Туберкулез внутригрудных лимфа-
тических узлов трахеобронхиальной группы спра-
ва и бронхопульмональной группы слева, в фазе 
инфильтрации, осложненный бронхолегочным по-
ражением С6 левого легкого, МБТ (–)». Назначено 
лечение по I РХТ (режиму химиотерапии) в соответ-
ствии с действующими на тот период Федеральными 
клиническими рекомендациями (ФКР) «Туберкулез 
у детей» от 2014 года. В течение лечения неодно-
кратно проводились замены и отмены ПТП в связи 
с плохой переносимостью, которая выражалась бо-
лью в животе, рвотой, аллергическим дерматитом, 
носовыми кровотечениями. В интенсивную фазу 

а/a б/b

Рис. 1. Компьютерная томография девочки И., 6 лет, в начале лечения: а — аксиальная проекция, б — фронтальная 
проекция

Fig. 1. Computed tomography of a girl I., 6 years old, at the beginning of treatment: a — axial projection; b — frontal 
projection
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пациентка принимала изониазид (0,3 г), этамбу-
тол (0,4 г), пиразинамид (0,6 г), рифампицин (0,3 г), 
аминосалициловая кислота (4,5 г). В фазу продол-
жения�— изониозид (0,3 г), этамбутол (0,4 г), рифам-
пицин (0,3 г).

Учитывая торпидность течения заболевания, по-
дозрение на распад, лекарственную устойчивость 
у источника инфекции, плохую переносимость, ле-
чение фактически проводилось по индивидуальной 
схеме и составило 1 год 10 месяцев. Из них интен-
сивная фаза длилась с 18.02.2015 по 02.02.2016�года 
и составила 11,5 мес. Фаза продолжения�— 11�меся-
цев: с 03.02.2016 по 16.12.2016�года. 

В результате лечения достигнута положитель-
ная клинико-рентгенологическая динамика. Ис-
чезли проявления интоксикационного синдрома, 
достигнута хорошая прибавка массо-ростовых 
показателей, снизилась до низкой чувствитель-
ность к туберкулезным аллергенам по пробе Ман-
ту с 2 ТЕ и Диаскинтесту (ДСТ). Бронхоскопия от 
02.09.2015�года�— положительная динамика, исчез-
ли косвенные признаки увеличения бронхопульмо-
нальных лимфоузлов, определявшиеся в начале 
лечения. Рубцовый стеноз В6 слева. 

Исследование на МБТ смывов из ротоглотки, 
индуцированной мокроты, промывных вод бронхов 
при фибробронхоскопии (ФБС), мочи отрицатель-
ны методами микроскопии, посевов на жидкие и 
плотные питательные среды, молекулярно-генети-
ческими методами (ПЦР)�— отрицательные резуль-
таты как при постановке диагноза, так и в процессе 
лечения.

На МСКТ от 07.12.2016 года слева в С6 опреде-
ляется субсегментарный фиброателектаз с включе-
нием обызвествлений в структуре и прилежащими 
тракционно расширенными просветами бронхов. В 
С6 единичные кальцинаты на фоне фиброза (рис.�2). 

Выписана с диагнозом «Клиническое излечение 
туберкулеза внутригрудных лимфатических узлов 
трахеобронхиальной справа и бронхопульмональ-
ной слева групп, осложненного бронхолегочным 
поражением С6 левого легкого с исходом в уме-
ренно выраженные остаточные изменения в виде 
фиброзных изменений и единичных кальцинатов в 
нижней доле левого легкого и внутригрудных лим-
фоузлах, МБТ (–)». 

В дальнейшем ребенок продолжил наблюдаться 
в противотуберкулезном диспансере по III Б группе 
диспансерного наблюдения (группа клинически из-
леченного туберкулеза). Противорецидивные кур-
сы лечения двумя ПТП (изониазид и пиразинамид) 
получила в 2017 и 2019 годах по 3 месяца. Проведе-
на МСКТ 01.03.2019 года�— слева в С6 определяется 
субсегментарный фиброателектаз с включением 
обызвествлений в структуре и прилежащими трак-
ционно расширенными просветами бронхов, еди-
ничные кальцинаты на фоне фиброза. Увеличенных 
и обызвествленных лимфоузлов не определяется. 
Со времени окончания лечения ТБ динамики нет.

С 2019 по 2021 годы находилась в г. Тверь. В�фев-
рале 2021 года вновь обратилась в ПТД в Санкт-
Петербурге после прибытия из г. Твери в возрасте 
12 лет. Проведена иммунодиагностика: проба с АТР 
от 01.02.2021 года�— р 11, обзорная рентгенограмма 

Рис. 2. Компьютерная томография девочки И., 6 лет, при окончании лечения: а — аксиальная проекция; б — 
фронтальная проекция

Fig. 2. Computed tomography of girl I., 6 years old, at the end of treatment: a — axial projection; b — frontal projection

а/a б/b
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грудной клетки от 10.02.2021 года�— без очаговых 
и инфильтративных изменений, деформация легоч-
ного рисунка слева в прикорневой зоне. Заключе-
ние диспансера: «По данным обследования в на-
блюдении не нуждается».

Повторно взята под диспансерное наблюде-
ние в связи с положительной пробой с АТР от 
25.04.2023�года�— р 13 мм (от 01.03.2022 года�— от-
рицательная) (табл. 1). Иммунодиагностику про-
водили планово в школе, была направлена для 
дообследования ПТД по месту жительства. В дис-
пансере 30.05.2023� года проведена проба Ман-
ту с 2 ТЕ�— р�16�мм, на обзорной рентгенограмме 
органов грудной полости без специфических из-
менений. По результатам обследования, в связи 
с нарастанием проб с туберкулезными аллерге-
нами, была направлена в детский туберкулезный 
санаторий (ДТС) «Дружба». В условиях санатория 

получила курс превентивной химиотерапии (ПХТ) с 
09.10.2023 года по 21.01.2024�года, далее находи-
лась в санатории на общеукрепляющем лечении. 

Заболела остро 07.05.2024 года, находясь в 
туберкулезном санатории, с жалобами на озноб, 
слабость, боль в горле, кашель мокротой. Вы-
полнена рентгенограмма органов грудной клет-
ки 08.05.2024 года� — картина правосторонней 
верхнедолевой пневмонии. Госпитализирована в 
стационар Клинической инфекционной больницы 
им.�С.П.�Боткина.

При поступлении на отделение объективно: ли-
хорадка до 39�°C, кашель малопродуктивный, без 
признаков дыхательной недостаточности. Локаль-
ные влажные хрипы над верхней долей правого 
легкого. 

08.05.2024 года на рентгенограммах орга-
нов грудной клетки в прямой и правой боковой 

Таблица 1. Динамика иммунодиагностических проб у ребенка И.

Table 1. Dynamics of immunodiagnostic tests in patient I.

Пробы 
Тests

Год
Year

2010 2014 2015 2016 2017 2019 2021 2022 2023

Манту с 2 ТЕ
Mantoux test

аr 7 р 6 р 14 р 6 р 12 – – – р 16

Проба с АТР
RTA test

– – р 15 – р 13 р 18 р 11 отр. р 13

Рис. 3. Обзорная рентгенограмма от 08.05.2024 года во фронтальной (а) и боковой (б) проекциях при поступлении 
в больницу им. С.П. Боткина

Fig. 3. Plain radiograph from May 8, 2024, in frontal (a) and lateral (b) projections upon admission to S.P. Botkin Hospital

а/a б/b
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 проек циях�— в верхнем отделе правого легкого (пре-
имущественно в С1, 2) определяется неоднородное 
затенение средней интенсивности�— инфильтрация. 
Правый корень реактивен. Легочной рисунок уме-
ренно диффузно усилен, на этом фоне в верхних и 
средних отделах обоих легких определяются еди-
ничные мелкие точечные очаговые элементы. За-
ключение: правосторонняя верхнедолевая пневмо-
ния, посттуберкулезные изменения? (рис. 3).

Лабораторные показатели от 10.05.2024 года. 
Биохимия крови: СРБ� — 51 мг/л (13.05.2024 года 
СРБ�— 65,8 мг/л); остальные показатели в пределах 
референтных значений. Клинический анализ кро-
ви: гемоглобин�— 123 г/л, лейкоциты�— 6,8×109/л; 
лимфоциты�— 14,3%; моноциты�— 4,9%; нейтрофи-
лы� — 78,8%; эозинофилы� — 1,8%; СОЭ� — 17� мм/ч 
(13.05.2024 года СОЭ�— 51 мм/ч).

13.05.2024 года бактериологический посев мо-
кроты: Staphylococcus aureus�— 102 КОЕ/мл, Strepto-
coccus viridans�— 105 КОЕ/мл.

Получала терапию: внутривенно цефтриаксон 
2,0 г с 08.05 по 17.05.2024 года; амоксициллин с 
клавулановой кислотой 125 мг + 31,25 мг 3 раза 
в сутки 12.05–22.05.2024 года; амикацин 500 мг 
2 раза в сутки18.05–22.05.2024 года; симптомати-
ческая терапия.

18.05.2024 года на рентгенограммах органов 
грудной полости в прямой и правой боковой про-
екциях�— в верхнем отделе правого легкого (пре-
имущественно в С1, 2) определяется неоднородное 
затемнение средней интенсивности�— инфильтра-
ция, на этом фоне визуализируются очаговые тени. 
В� сравнении с исследованием от 08.05.2024 года 
слабо положительная динамика. 20.05.2024 года 
консультирована фтизиатром. Рекомендовано 
МСКТ ОГК, анализы мокроты на кислотоустойчи-
вые микобактерии (КУМ) методом люминесцентной 
микроскопии, ПЦР на ДНК МБТ, посевы на плотные 
и жидкие среды, по результатам решить вопрос о 
переводе на диагностическое туберкулезное отде-
ление ГПТД. Обследованы родственники ребенка 
с целью исключения у них активного туберкулеза. 
Данных за активную туберкулезную инфекцию нет.

21.05.2024 года девочке проведено МСКТ ОГК, 
заключение: «КТ-картина множественных мелких 
очагов в верхней доле и С6 правого легкого с по-
лостью распада (наиболее вероятно туберкулезной 
природы). Лимфоаденопатия средостения» (рис. 4). 

На протяжении пребывания в стационаре им. 
С.П. Боткина анализ на кислотоустойчивые орга-
низмы сохранялся отрицательным. 22.05.2024�года 
пациентка переводом поступает на диагностиче-

ское туберкулезное отделение ДИБ�№�3. Основание 
для перевода: отсутствие положительной динами-
ки на фоне неспецифической терапии, наличие в 
легочной ткани участка деструкции с очаговыми 
изменениями вокруг, нарастание пробы с АТР в 
2023�году�— р 13 мм (в 2022 году�— отрицательная), 
туберкулез в анамнезе (подозрение на рецидив).

Состояние при поступлении средней тяжести. 
Физическое развитие средневозрастное, гармо-
ничное. Отмечается нарушение осанки. Кожные 
покровы без инфекционной сыпи, единичные акне 

а/a

б/b

Рис. 4. Компьютерная томография девочки И., 15 лет 
(от 21.05.2024 года) при подозрении на рецидив 
туберкулеза, аксиальная проекция (а); компьютерная 
томография девочки И., 15 лет (от 21.05.2024 года) 
при подозрении на рецидив туберкулезного процесса, 
фронтальная проекции (б)

Fig. 4. Axial computed tomography scan of a 15-year-
old female patient (I.) obtained on 21.05.2024 during 
evaluation for suspected tuberculosis recurrence (a); 
coronal computed tomography scan of a 15-year-old female 
patient (I.) obtained on 21.05.2024 during evaluation for 
suspected tuberculosis recurrence (b)
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на лице и плечах. Периферические лимфоузлы 
единичные, безболезненные, эластичные, подвиж-
ные, неспаянные между собой. Слизистая оболоч-
ка глотки умеренно гиперемирована, гиперплазия 
нёбных миндалин I степени. Язык у корня обложен 
негустым белым налетом. Тоны сердца звучные, 
ритмичные. Границы сердца не расширены. Дыха-
ние везикулярное, справа чуть ослаблено, хрипов 
нет. Перкуторно над легкими ясный легочный звук. 
Печень, селезенка не пальпируются.

Лабораторные данные: проба Манту с 2 ТЕ от 
27.05.2024 года�— р 10 мм; проба с АТР�— р 15 мм L 
(гиперергическая). TB-feron (TB-фероновый тест — 
определение гамма-интерферона на антигены МБТ) 
от 22.05.2024 года�— положительный; клинический 
анализ крови: СОЭ�— 40 мм/ч, остальные показа-
тели в норме; биохимия крови�— повышен альфа-
1-КГП (альфа-1-кислый гликопротеин) до 1,39 г/л, 
диспротеинемия за счет повышения альфа 2 гло-
булина. Микроскопическое исследование мокроты 
на МБТ от 27.05.2024 года�— не�обнаружены; ПЦР 
от 27.05.2024 года� — ДНК МБТ не� обнаружены; 
ПЦР от 05.06.2024 года�— ДНК МБТ не обнаруже-
ны; микроскопия бронхоальвеолярной жидкости 
от 06.06.2024 года�— МБТ не обнаружены; клиниче-
ский анализ крови 21.06.2024 года: СОЭ�— 15 мм/ч; 
лейкоциты�— 6,31×109/л; эритроциты�— 4,18×1012/л; 
гемоглобин�— 111×1012/л; гематокрит 34%; эозино-
филы�— 8,8%; нейтрофилы 66%; лимфоциты�— 23%; 
моноциты� — 3%; в биохимии крови показатели в 
пределах референтных значений. УЗИ органов 
брюшной полости (ОБП) и почек без патологии. 

Решено продолжить неспецифическую терапию 
с МСКТ-контролем: цефтриаксон 1 г/сут внутримы-
шечно 10 дней, азитромицин 500 мг/сут 6 дней.

МСКТ ОГП от 24.06.2024 года�— по сравнению с 
данными 21.05.2024 года отмечается положитель-
ная динамика в виде полного разрешения инфиль-
трации правого легкого и участков мелкой деструк-
ции легочной ткани правого легкого. Остаточные 
посттуберкулезные изменения после перенесенно-
го ранее первичного туберкулеза в виде кальцина-
тов в левом легком (рис. 5). 

С учетом результатов обследования и лечения 
поставлен заключительный диагноз: «Реконвалес-
цент внебольничной правосторонней полисегмен-
тарной пневмонии. Сопутствующий: Остаточные 
изменения после перенесенного туберкулеза в 
виде кальцинатов С2, С6 и фиброза в С2 слева. Руб-
цовый стеноз В6 левого легкого».

Выписана 28.05.2024 года в удовлетворитель-
ном состоянии. Рекомендовано наблюдение в ПТД 
по месту жительства. Поступила в Детский туберку-
лезный санаторий «Дружба» для проведения обще-
укрепляющего курса лечения.

ОБСУЖДЕНИЕ И ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленный клинический случай демон-
стрирует сложности дифференциальной диагно-
стики между рецидивом туберкулеза и неспецифи-
ческой пневмонией у подростка с отягощенным 
туберкулезным анамнезом. Несмотря на харак-
терные для туберкулеза изменения на КТ (очаги 

Рис. 5. Компьютерная томография девочки И., 15 лет (от 24.06.2024 года) после повторного курса неспецифической 
терапии: а — аксиальная проекция; б — фронтальная проекция

Fig. 5. Computed tomography of a 15-year-old girl I. (as of June 24, 2024) after a repeat course of non-specifi c therapy: 
a — axial projection; b — frontal projection

а/a б/b
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с деструкцией, лимфоаденопатия) и гиперергиче-
скую реакцию на Диаскинтест, отсутствие микро-
биологического подтверждения (отрицательные 
результаты микроскопии, ПЦР, посевов) и положи-
тельная динамика на фоне антибактериальной те-
рапии позволили исключить рецидив туберкулеза 
и подтвердить диагноз внебольничной пнев монии.

Ключевыми диагностическими критериями в 
данном случае стали:

1.  Отрицательные лабораторные тесты на 
МБТ� — несмотря на эпидемиологический 
анамнез и изменения на КТ, отсутствие бакте-
риовыделения снижало вероятность активно-
го туберкулеза.

2.  Динамика на фоне антибактериальной тера-
пии�— разрешение инфильтрации и деструк-
ции после курса цефтриаксона и азитроми-
цина подтвердило бактериальную природу 
заболевания.

3.  Отсутствие новых специфических измене-
ний�— кальцинаты и фиброз в левом легком 
соответствовали остаточным посттуберкулез-
ным изменениям, а не активному процессу.

Представленный случай подчеркивает важ-
ность комплексного подхода, включающего:

• лучевую диагностику (КТ для оценки динамики 
и характера изменений);

• микробиологическую верификацию (много-
кратные исследования мокроты на МБТ);

• иммунологические тесты (Диаскинтест, IGRA 
для оценки иммунного ответа);

• клинико-лабораторный мониторинг (СОЭ, СРБ, 
гематологические сдвиги).

Дифференциальная диагностика рецидива ту-
беркулеза и пневмонии требует тщательного ана-
лиза анамнеза, данных визуализации и лабора-
торных маркеров. Гипердиагностика туберкулеза 
может привести к необоснованной длительной 
терапии, тогда как недооценка активности процес-
са�— к�прогрессированию инфекции. В данном слу-
чае своевременное применение современных алго-

ритмов диагностики позволило избежать ошибки и 
назначить адекватное лечение. Для подобных па-
циентов особенно актуально динамическое наблю-
дение с использованием высокочувствительных 
методов, таких как КТ и молекулярно-генетические 
тесты, в сочетании с клинической оценкой ответа 
на неспецифическую терапию.
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РЕЗЮМЕ. 2025 год стал важным для педиатрического сообщества Пер вого Санкт-Петербургского го-
сударственного медицинского университета имени академика И.П. Павлова, отмечающего 125-летие 
кафедры педиатрии. Это событие знаменует славную историю педиатрии в Университете и значительный 
вклад кафедры в развитие педиатрической науки и практики, ее неизменную приверженность заботе о 
здоровье детей. Кафедра педиатрии в ПСПбГМУ им. И.П. Павлова была создана в 1900 году известным 
петербургским педиатром, профессором Д.А. Соколовым. Он расширил программу обучения детским бо-
лезням для выпускниц Женского медицинского института и внедрил идею подготовки педиатров с 1-го 
курса. Кафедра педиатрии на протяжении своей истории возглавлялась такими выдающимися учеными, 
как Д.А. Соколов, Н.И. Красногорский, Э.А.�Горницкая, К.М. Сергеева и Н.Н. Смирнова. Они не только 
вырастили плеяду выдающихся педиатров, но и своими научными исследованиями значимо расширили 
представления о детской нейрофизиологии, болезнях легких, почек, нарушения обмена веществ у детей. 
Под их руководством были разработаны новые методы диагностики и лечения детских заболеваний. 
Кафедра педиатрии сыграла важную роль в развитии науки и является хранителем и продолжателем 
петербургской педиатрической школы.
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ABSTRACT. In 2025 year has become an important one for the pediatric community of the Pavlov First St. 
Petersburg State Medical University (Pavlov University), celebrating the 125th anniversary of the Department of 
Pediatrics. This event marks the glorious history of pediatrics at the university and the signifi cant contribution 
of the department to the development of pediatric science and practice, its continued commitment to caring for 
children’s health. The Department of Pediatrics at the Pavlov University was established in 1900 by the famous 
St. Petersburg pediatrician, Professor D.A. Sokolov. He expanded the pediatric diseases training program for 
graduates of the Women’s Medical Institute and introduced the idea of training pediatricians from the 1st year. 
Throughout its history, the Department of Pediatrics has been headed by such outstanding scientists as D.A. So-
kolov, N.I. Krasnogorsky, E.A. Gornitskaya, K.M. Sergeeva and N.N. Smirnova. They not only raised a galaxy of 
outstanding pediatricians, but also through their scientifi c research signifi cantly expanded the understanding 
of pediatric neurophysiology, lung diseases, kidney diseases, and metabolic disorders in children. Under their 
leadership, new methods of diagnosis and treatment of childhood diseases were developed. The�Department of 
Pediatrics has played an important role in the development of science and is the custodian and successor of the 
St. Petersburg Pediatric School. 
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В 2025 году педиатрическое сообщество Перво-
го Санкт-Петербургского государственного меди-
цинского университета им. академика И.П.� Пав-
лова (ПСПбГМУ) отметило целый ряд важных 
событий, среди которых особенно выделяется 
125-летие кафедры педиатрии. Эта кафедра не про-
сто учебное подразделение, а значимая часть исто-
рии отечественной педиатрии, прошедшая славный 
путь и внесшая огромный вклад в развитие науки и 
практики. Она была свидетелем важнейших исто-
рических событий и всегда оставалась верна своей 
миссии — заботе о здоровье детей.

Кафедра педиатрии была основана в 1900 году 
в Женском медицинском институте (ЖМИ) профес-
сором Дмитрием Александровичем Соколовым, 
одним из основоположников петербургской педи-
атрической школы [1, 2]. Это была вторая кафедра 
педиатрии в городе, вслед за кафедрой в Военно-
медицинской академии (ВМедА), основанной про-
фессором Н.И. Быстровым. Д.А. Соколов, будучи 
талантливым учеником профессора Быстрова и 
дальновидным человеком, понимал, что большин-
ство выпускниц ЖМИ будут работать с детьми, и 
поэтому вдвое увеличил объем преподавания дет-
ских болезней�[3]. Он первым предложил современ-
ную концепцию подготовки педиатров с 1-го курса, 
интегрируя возрастные особенности детского орга-
низма в базовые дисциплины. Практикоориентиро-
ванность обучения побудила Дмитрия Александро-
вича к созданию передовой клинической базы, по 
его инициативе на территории ЖМИ были построе-
ны три педиатрические клиники Петропавловской 
больницы (сегодня — клиники ПСПбГМУ)� [4], где 
проходила практическая подготовка будущих вра-
чей (рис. 1). С целью предотвращения распростра-
нения инфекций, Д.А. Соколов совместно с архи-
тектором Э.Ф.�Мельцером разработал специальные 
боксы (боксы Соколова–Мельцера), получившие в 
дальнейшем широкое распространение при строи-
тельстве стационаров. С 1902�года профессор Со-
колов возглавлял крупнейшую детскую больницу 
Петербурга (больницу «В память священного коро-
нования Их Императорских Величеств»), которая в 
1925 году стала НИИ «Охраны материнства и мла-
денчества» (ныне СПбГПМУ) и основным центром 
практической подготовки педиатров. В то время 
кафедра педиатрии под руководством профессора 
Соколова была ведущим местом подготовки спе-
циалистов и научных исследований, в основном в 
области детской пульмонологии, неонатологии и 
инфекционных заболеваний. Среди прочих науч-
ных интересов Дмитрий Александрович выделял 

пульмонологию, он является автором одной из пер-
вых классификаций пневмоний у детей. Соколов 
описал симптом экссудативного плеврита, извест-
ный как линия Соколова–Дамуазо. Главной целью 
деятельности профессора Соколова была борьба 
с детской смертностью. Своим усердным и безза-
ветным служением медицине он сумел вылечить и 
спасти многих детей. 

После смерти Д.А. Соколова, с 1915 по 1917 го-
ды, кафедру возглавлял его ученик, приват-доцент 
Израиль Абрамович Шабад, продолживший дело 
учителя. Его основные научные труды были посвя-
щены изучению рахита. Он заложил основы совре-
менной нутрициологии (рис. 2). 

После революции на заведование кафедрой 
педиатрии был приглашен главный врач детской 
больницы им. Н.Ф. Филатова Николай Иванович 
Красногорский [5]. Будучи учеником академика 
И.П.�Павлова и крупным специалистом в области 
исследований высшей нервной деятельности, про-
фессор Красногорский сосредоточил научные ин-
тересы кафедры на изучении физиологии нервной 
системы здорового и больного ребенка. 

В тяжелое послереволюционное время, когда 
рождаемость была крайне низкой, а детская смерт-
ность высокой, одной из приоритетных задач, 
стоящих перед нашим государством, было созда-
ние системы охраны материнства и детства. Это 
включало организацию медицинских учреждений 
для оказания помощи детям всех возрастов. Не-
обходимость в квалифицированных кадрах приве-
ла к созданию специализированных факультетов 
в медицинских институтах. В 1930 году в Первом 
Ленинградском медицинском институте (1 ЛМИ) 
были организованы дневной и вечерний факульте-
ты Охраны материнства и младенчества (ОММ)�[3]. 
Таким образом, 1 ЛМИ стал одним из первых в 
стране, где велась подготовка врачей-педиатров. 
В 1934 году вечернее обучение в медицинских ву-
зах было упразднено, что привело к реорганизации 
учебного процесса [5]. В 1 ЛМИ были сформирова-
ны четыре факультета: общемедицинский, лечеб-
ный, педиатрический и фармацевтический. Все сту-
денты поступали на общемедицинский факультет 
и после 2,5 лет обучения выбирали специализацию 
«Педиатрия» или «Лечебное дело» и переводились 
на соответствующий факультет. 

Изначально подготовка педиатров велась толь-
ко на кафедре педиатрии № 1 (заведующий — про-
фессор Н.И. Красногорский). В связи с  увеличением 
числа студентов на педиатрическом факультете в 
период с 1934 по 1936 годы были организованы еще 
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Рис. 1. Профессор Д.А. Соколов осматривает ребенка в клинике Женского медицинского института (1913 год)

Fig. 1. Professor D.A. Sokolov examines a child in the clinic of the Women’s Medical Institute (1913)

Рис. 2. Приват-доцент И.А. Шабад (стоит в ногах у пациента) читает лекцию слушательницам Женского медицинского 
института (1914 год)

Fig. 2. Associate Professor I.A. Shabad (standing at the patient’s feet) gives a lecture to students of the Women’s 
Medical Institute (1914)
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три кафедры: госпитальной педиатрии (профессор 
Петр Сергеевич Медовиков), факультетской педиа-
трии (профессор Эдда Абрамовна Горницкая) и про-
педевтики детских болезней (профессор Аркадий 
Борисович Воловик). Первый выпуск педиатров 
состоялся в 1935 году (82 студента). До 1939�года 
1 ЛМИ ежегодно выпускал по 90–120� врачей-пе-
диатров, подготовив в довоенное время более 
500�квалифицированных детских врачей. В период 
с 1934 по 1939 годы педиатрический факультет воз-
главлял профессор Владимир Николаевич Иванов, 
видный педиатр-гигиенист. 

В конце 1930-х годов для оптимизации подго-
товки педиатров было принято решение об орга-
низации специализированного образовательного 
учреждения — Ленинградского педиатрического 
медицинского института (ЛПМИ) на базе НИИ ох-
раны материнства и младенчества. Педиатриче-
ский факультет 1 ЛМИ (641 студент 3–5-го курсов) с 
двумя кафедрами, возглавляемыми профессорами 
П.С.�Медовиковым и А.Б. Воловиком, были переве-
дены в Педиатрический институт [5]. Таким образом, 
была реализована идея профессора Д.А.�Соколова 
о первичном специализированном педиатрическом 
образовании, сформулированная им еще в начале 
XX века. Несмотря на непродолжительное существо-
вание (1930–1939 годы), педиатрический факультет 
выпустил целое поколение талантливых педиатров, 
в становлении которых участвовали выдающиеся 
профессора, такие как Н.И. Красногорский, П.С. Ме-
довиков, А.Б. Воловик и Э.А. Горницкая. 

В 1939 году профессор Красногорский был от-
командирован в Военно-морскую медицинскую 
академию, а кафедру педиатрии лечебного фа-
культета 1 ЛМИ возглавила Эдда Абрамовна Гор-
ницкая, первая в Ленинграде женщина-профессор 
педиатрии� [1]. В годы блокады Ленинграда, оста-
ваясь в осажденном городе, профессор Горницкая 
продолжала не только образовательную деятель-
ность подготовки врачей и медсестер фронтового 
звена, но и ежедневно проводила обходы пациен-
тов детской больницы им. Н.Ф. Филатова. Основ-
ным научным направлением работы кафедры во 
время блокады была дистрофия. В конце 1942 года 
сотрудников кафедры педиатрии эвакуировали в 
Красноярск, в том же году в Красноярском меди-
цинском институте Эдда Абрамовна основала ка-
федру детских болезней. После войны профессор 
Горницкая вернулась в 1 ЛМИ и еще долгие годы 
руководила кафедрой, занимаясь изучением реак-
тивности детского организма, уделяя особое вни-
мание ревматическим заболеваниям. 

В 1968 году кафедру возглавила ученица Гор-
ницкой Клара Михайловна Сергеева, под руко-
водством которой проводились исследования в 
области детской пульмонологии и нефрологии. Ре-
зультаты ее плодотворной работы отражены в бо-
лее чем 300�научных работах. Профессор Сергеева 
разработала классификацию вторичных нефропа-
тий у детей и получила серебряную медаль ВДНХ 
за разработку метода баротерапии бронхиальной 
астмы [1]. 

В 1996 году заведующим кафедрой стал Олег 
Константинович Москвичев, продолживший работу 
по баротерапии. 

С 2004 года кафедрой руководила Наталия Ни-
колаевна Смирнова, ведущий детский нефролог, 
под руководством которой, помимо детской неф-
рологии и пульмонологии, изучались нарушения 
липидного обмена, в частности связь инсулиноре-
зистентности и антропометрических показателей с 
кардиоваскулярными нарушениями у детей. 

Современная история педиатрии в ПСПбГМУ 
им. И.П. Павлова развивалась уже на наших гла-
зах. В 2007 году в ПСПбГМУ была построена и от-
крыта одна из крупнейших университетских кли-
ник Европы по оказанию высокотехнологичной 
помощи детям с онкологическими, гематологи-
ческими и редкими заболеваниями — Научно-ис-
следовательский институт детской онкологии, 
гематологии и трансплантологии им. Р.М. Гор-
бачевой [5]. Ее организатором и руководителем 
был профессор Борис Владимирович Афанасьев, 
который в 1991�году с Л.С.�Зубаровской и группой 
единомышленников выполнил первую в стране 
аллогенную трансплантацию костного мозга ре-
бенку. Именно открытие этого крупного педиа-
трического центра обусловило необходимость 
воссоздания педиатрического факультета. Бла-
годаря усилиям профессора Афанасьева, а также 
профессоров Н.А. Яицкого и М.Д.�Дидура в 2008 
году в ПСПбГМУ им. И.П. Павлова вновь был ор-
ганизован педиатрический факультет, что делает 
его одним из самых молодых подразделений уни-
верситета, но с богатой историей. 

Первый выпуск педиатров после долгого пере-
рыва состоялся в 2014 году, и с тех пор факультет 
активно растет и развивается, принимая на пер-
вый курс более 100 студентов. Подготовка врачей- 
педиатров осуществляется на 46 кафедрах универ-
ситета. В 2010–2012� годах специализированную 
подготовку осуществляла кафедра педиатрии ле-
чебного факультета, а с 2012 года преподавание 
ряда дисциплин, включая «Пропедевтику детских 
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болезней», «Основ формирования здоровья детей» 
и «Госпитальную педиатрию» (гематологический 
раздел), было возложено на кафедру гематологии, 
трансфузиологии и трансплантологии под руковод-
ством профессора Б.В. Афанасьева. 

В 2013 году на кафедру педиатрии и детской 
хирургии, возглавляемую профессором А.В. Ка-
ганом, были приглашены профессора А.С. Сима-
ходский и В.В. Юрьев, а также доцент И.А. Леоно-
ва. В 2015�году была организована выпускающая 
кафедра педиатрического факультета — кафедра 
детских болезней с курсом неонатологии, которую 
возглавил профессор А.С. Симаходский, продол-
живший традиции петербургской-ленинградской 
педиатрической школы, зародившейся в ВМедА и 
развивавшейся в 1 ЛМИ и ЛПМИ. 

В 2024 году на должность заведующего кафе-
дрой была избрана Елена Владимировна Семенова, 
в том же году кафедра педиатрии вновь подклю-
чилась к учебному процессу подготовки врачей-
педиатров. С ее приходом в спектр изучаемых на 
кафедре направлений вошли гематология, детская 
онкология и иммунология.

Кафедра педиатрии, научные интересы которой 
были определены в начале прошлого века профес-
сорами Д.А. Соколовым и Н.И. Красногорским, на 
протяжении своей истории возглавлялась таки-
ми выдающимися учеными, как Э.А. Горницкая, 
К.М.�Сергеева и Н.Н. Смирнова. Они внесли значи-
тельный вклад в развитие педиатрии, изучая бо-
лезни легких, почек, нарушения питания и обмена 
веществ у детей. Под их руководством были раз-
работаны новые методы диагностики и лечения 
детских заболеваний. Они вырастили не одно по-
коление врачей-педиатров. Благодаря их усилиям 
напрямую или опосредованно тысячи детей полу-

чили своевременную и квалифицированную по-
мощь.

В настоящее время педиатрия в ПСПбГМУ 
им.� академика И.П. Павлова — это гармоничное 
сочетание традиций и инноваций, взаимодействие 
профильных кафедр и современных клиник, где 
опытные педагоги бережно и беззаветно переда-
ют знания новым поколениям врачей. 125-летняя 
история�— это повод для гордости за достижения 
прошлого и настоящего, стимул для развития и 
праздник для всех, кто связан с педиатрией, это 
торжество науки и заботы о детях.

Автор выражает глубокую благодарность сотрудни-
кам музея и архива ПСПбГМУ им. академика И.П. Пав-
лова за помощь в подборе архивных данных.

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 

Автор прочитал и одобрил финальную версию 
перед публикацией.

Конфликт интересов. Автор декларирует отсут-
ствие явных и потенциальных конфликтов интере-
сов, связанных с публикацией настоящей статьи.

Источник финансирования. Автор заявляет об 
отсутствии внешнего финансирования при прове-
дении исследования. 
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17.03.1978 — 10.08.2025

10 августа 2025 г. на 48-м году жизни скончался 
доцент, кандидат медицинских наук, доцент кафед-
ры патологии Санкт-Петербургского государствен-
ного университета, врач-патологоанатом городской 
больницы № 15 Андрей Николаевич Петровский.

Андрей Николаевич имел два высших образова-
ния: окончил Санкт-Петербургскую государственную 
санитарно-гигиеническую академию им. И.И. Меч-
никова (ныне СЗГМУ им. И.И. Мечникова) по специ-
альности «Лечебное дело» и Санкт-Петербургский 
государственный электротехнический университет 
(ЛЭТИ) им. В.И. Ульянова-Ленина, факультет инфор-
мационно-измерительных и биотехнических систем.

Постдипломное образование Андрея Николаевича 
включало клиническую ординатуру по специальности 
«Патологическая анатомия» и интернатуру по специ-
альности «Клиническая лабораторная диагностика».

Андрей Николаевич прошел военную службу по 
призыву — служил старшим врачом-специалистом 
федерального государственного медицинского уч-
реждения Министерства обороны Российской Феде-
рации «564 патологоанатомическая лаборатория».

В разное время он работал в патологоанатомиче-
ских отделениях Городского патологоанатомическо-
го бюро многопрофильной клинической больницы 
им. Петра Великого, городской Мариинской больни-
цы, клинической больницы Святителя Луки, город-
ской больницы № 15.

Андрей Николаевич был высококвалифициро-
ванным специалистом, владел диагностикой ши-
рокопрофильного цитологического, биопсийного и 
операционного материала по всем разделам пато-
логии, включая онкоморфологию.

На протяжении всей жизни работу в практиче-
ском здравоохранении совмещал с преподава-
тельской деятельностью — ассистентом, затем 
доцентом кафедры патологической анатомии Се-
веро-Западного государственного медицинского 

университета им.�И.И. Мечникова, доцентом кафедры 
патологии Санкт-Петербургского государственного уни-
верситета. Андрея Николаевича уважали и любили 
студенты, он умел подать сложный для понимания 
теоретический материал доходчиво и в перекличке 
с клинической значимостью изучаемых процессов. 
А.Н.�Петровский обладал особым даром привлече-
ния к себе студентов — эрудирован, начитан, легок 
в общении, позитивен, требователен и одновремен-
но лоялен. Благодаря этому студенты заряжались 
его увлеченностью диагностической работой и на-
учными идеями, выбирая специальность патолого-
анатома. Андрей Николаевич проводил большую 
работу по подготовке молодых кадров в интерна-
туре и ординатуре по специальности «Патологиче-
ская анатомия», был чутким наставником. Он все-
гда был открыт общению, приходил на помощь и 
консультировал сложные клинические случаи.

Особое место в жизни Андрея Николаевича за-
нимала научная деятельность. В 2011 г. он защитил 
кандидатскую диссертацию по теме «Клинико-мор-
фологические особенности НР-неассоциированного 
хронического гастрита у детей и взрослых». Одним 
из первых Андрей Николаевич продемонстрировал 
наличие гастритов герпес-вирусной этиологии на 
основании иммуногистохимических исследований, 
горячо отстаивал свою работу перед научным сооб-
ществом. Сегодня правота и значимость этой рабо-
ты подтверждена в мире и не вызывает сомнения. 
Он работал старшим научным сотрудником Петер-
бургского института ядерной физики им. Б.П.�Кон-
стантинова Национального исследовательского 
центра «Курчатовский институт». Его научная дея-
тельность отличалась широтой диапазона. Он ак-
тивно участвовал в комплексных с разными спе-
циальностями научных исследованиях. C 2010 г. 
Ан дрей Николаевич постоянно сотрудничал с педи-
атрами. Несмотря на большую занятость, помогал 
и безвозмездно консультировал морфологические 
данные 6 диссертаций по детской гастроэнтерологии.

Андрей Николаевич отличался высоким профес-
сионализмом, большой требовательностью к себе, 
колоссальной работоспособностью. Морфологиче-
ское заключение, подписанное А.Н. Петровским, 
было гарантией качества про веденного исследова-
ния и не вызывало сомнения у врачей клинических 
специальностей и участников научных исследований.

Мы глубоко скорбим о невосполнимой безвре-
менной утрате. Выражаем сердечные соболезнова-
ния родным и близким.

Светлая память об Андрее Николаевиче Петров-
ском навсегда сохранится в сердцах учителей и 
учеников, коллег и соратников.
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ
Утв. приказом ректора
ФГБОУ ВО СПбГПМУ Минздрава России от 14.05.2024 г.

НАСТОЯЩИЕ ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ
ЯВЛЯЮТСЯ ИЗДАТЕЛЬСКИМ ДОГОВОРОМ

Условия настоящего Договора (далее «Дого-
вор») являются публичной офертой в соответствии 
с п. 2 ст. 437 Гражданского кодекса Российской 
Федерации. Данный Договор определяет взаимо-
отношения между редакцией журнала «Children's 
Medicine of the North-West» (далее по тексту «Жур-
нал»), зарегистрированного Федеральной службой 
по надзору в сфере связи, информационных тех-
нологий и массовых коммуникаций (РОСКОМНАД-
ЗОР), Пи № ФС77-805334 от 1 марта 2021� г., име-
нуемой в дальнейшем «Редакция» и являющейся 
структурным подразделением ФГБОУ ВО�СПбГПМУ 
Мин здрава России, и автором и/или авторским 
коллективом (или иным правообладателем), име-
нуемым в дальнейшем «Автор», принявшим пу-
бличное предложение (оферту) о заключении До-
говора. 

Автор передает Редакции для издания автор-
ский оригинал или рукопись. Указанный автор-
ский оригинал должен соответствовать требо-
ваниям, указанным в разделах «Представление 
рукописи в журнал», «Оформление рукописи». При 
рассмотрении полученных авторских материалов 
Журнал руководствуется «Едиными требовани-
ями к рукописям, представляемым в биомеди-
цинские журналы» (Intern. committee of medical 
journal editors. Uniform requirements for manuscripts 
submitted to biomedical journals. Ann Intern Med. 
1997;126:36�47).

В Журнале печатаются ранее не опубликован-
ные работы по профилю Журнала. 

Журнал не рассматривает работы, результаты 
которых по большей части уже были опубликованы 
или описаны в статьях, представленных или при-
нятых для публикации в другие печатные или элек-
тронные средства массовой информации. Представ-
ляя статью, автор всегда должен ставить редакцию 
в�известность обо всех направлениях этой статьи в 
печать и о предыдущих публикациях, которые могут 
рассматриваться как множественные или дублиру-
ющие публикации той же самой или очень близкой 
работы. Автор должен уведомить редакцию о том, 
содержит ли статья уже опубликованные материа-

лы и предоставить ссылки на предыдущую, чтобы 
дать редакции возможность принять решение, как 
поступить в данной ситуации. Не принимаются к пе-
чати статьи, представляющие собой отдельные эта-
пы незавершенных исследований, а также статьи с 
нарушением «Правил и норм гуманного обращения 
с биообъектами исследований».

Размещение публикаций возможно только по-
сле получения положительной рецензии. 

Все статьи, в том числе статьи аспирантов и 
докторантов, публикуются бесплатно.

ПРЕДСТАВЛЕНИЕ РУКОПИСИ В ЖУРНАЛ

Авторский оригинал принимает редакция. Под-
писанная Автором рукопись должна быть отправ-
лена в адрес редакции по электронной почте на 
адрес lt2007@inbox.ru, а также через сайт https://
ojs3.gpmu.org/index.php/childmed. Автор должен 
отправить конечную версию рукописи и дать файлу 
название, состоящее из фамилии первого автора 
и первых 2–3�сокращенных слов из названия ста-
тьи. Информацию об оформлении можно уточнить 
на сайте http://ojs3.gpmu.org/index.php/childmed/
index.

СОПРОВОДИТЕЛЬНЫЕ ДОКУМЕНТЫ

К авторскому оригиналу необходимо при-
ложить экспертное заключение о возможности 
опубликования в открытой печати (бланк мож-
но скачать на сайте https://gpmu.org/science/
pediatrics-magazine/Chiidmed).

Рукопись считается поступившей в Редакцию, 
если она представлена комплектно и оформлена в 
соответствии с описанными требованиями. Пред-
варительное рассмотрение рукописи, не заказан-
ной Редакцией, не является фактом заключения 
между сторонами издательского Договора.

Для публикации в Журнале необходимо предо-
ставить рукопись и направление на публикацию от 
учреждения с разрешением на публикацию в откры-
той печати.
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АВТОРСКОЕ ПРАВО

Редакция отбирает, готовит к публикации и пу-
бликует переданные Авторами материалы. Автор-
ское право на конкретную статью принадлежит 
авторам статьи. Авторский гонорар за публикации 
статей в Журнале не выплачивается. Автор переда-
ет, а Редакция принимает авторские материалы на 
следующих условиях:
1) Редакции передается право на оформление, 

издание, передачу Журнала с опубликован-
ным материалом Автора для целей рефе-
рирования статей из него в Реферативном 
журнале  ВИНИТИ, РНИЦ и базах данных, рас-
пространение Журнала/авторских материалов 
в печатных и электронных изданиях, включая 
размещение на выбранных либо созданных 
Редакцией сайтах в сети Интернет в целях до-
ступа к публикации в интерактивном режиме 
любого заинтересованного лица из любого ме-
ста и в любое время, а также на распростра-
нение Журнала с опубликованным материалом 
Автора по подписке;

2) территория, на которой разрешается использо-
вать авторский материал,� — Российская Феде-
рация и сеть Интернет;

3) срок действия Договора�— 5 лет. По истечении 
указанного срока Редакция оставляет за собой, 
а Автор подтверждает бессрочное право Редак-
ции на продолжение размещения авторского 
материала в сети Интернет;

4) Редакция вправе по своему усмотрению без 
каких-либо согласований с Автором заключать 
договоры и соглашения с третьими лицами, на-
правленные на дополнительные меры по защи-
те авторских и издательских прав;

5) Автор гарантирует, что использование Редак-
цией предоставленного им по настоящему До-
говору авторского материала не нарушит прав 
третьих лиц;

6) Автор оставляет за собой право использовать 
предоставленный по настоящему Договору 
авторский материал самостоятельно, переда-
вать права на него по договору третьим лицам, 
если это не противоречит настоящему Дого-
вору;

7) Редакция предоставляет Автору возможность 
безвозмездного получения справки с электрон-
ными адресами его официальной публикации в 
сети Интернет;

8) при перепечатке статьи или ее части ссылка на 
первую публикацию в Журнале обязательна.

ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ ДОГОВОРА 
И ИЗМЕНЕНИЯ ЕГО УСЛОВИЙ

Заключением Договора со стороны Редакции 
является опубликование рукописи данного Автора 
в журнале «Children’s Medicine of the North-West» и 
размещение его текста в сети Интернет. Заключе-
нием Договора со стороны Автора, т. е. полным и 
безоговорочным принятием Автором условий До-
говора, является передача Автором рукописи и экс-
пертного заключения.

ОФОРМЛЕНИЕ РУКОПИСИ

Редакция журнала приветствует полностью дву-
язычные статьи.

Статья должна иметь (НА РУССКОМ И АНГЛИЙ-
СКОМ ЯЗЫКАХ): 

1. Заглавие (Title) должно быть кратким (не бо-
лее 120 знаков), точно отражающим содержание 
статьи. 

2. Сведения об авторах (публикуются). Для 
каждого автора указываются: фамилия, имя и от-
чество, ученая степень, место работы, почтовый 
адрес места работы, e-mail, ORCID, SPIN-код. Фа-
милии авторов рекомендуется транслитерировать 
так же, как в предыдущих публикациях или по си-
стеме BGN (Board of Geographic Names), см. сайт 
http://www.translit.ru. 

3. Резюме (Abstrsct) (1500–2000 знаков, или 
200–250 слов) помещают перед текстом статьи. 
Резюме не требуется при публикации рецензий, от-
четов о конференциях, информационных писем. 

Авторское резюме к статье является основным 
источником информации в отечественных и зару-
бежных информационных системах и базах данных, 
индексирующих журнал. Резюме доступно на сайте 
журнала «Children’s Medicine of the North-West» и 
индексируется сетевыми поисковыми системами. 
Из�аннотации должна быть понятна суть исследо-
вания, нужно ли обращаться к полному тексту ста-
тьи для получения более подробной, интересующей 
его информации. Резюме должно излагать только 
существенные факты работы.

Рекомендуемая структура резюме: введение 
(Introduction), цели и задачи (Purposes and tasks), 
материалы и методы (Materials and methods), ре-
зультаты (Results), выводы (Conclusion). Предмет, 
тему, цель работы нужно указывать, если они не 
ясны из заглавия статьи; метод или методологию 
проведения работы целесообразно описывать, 
если они отличаются новизной или представляют 
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интерес с точки зрения данной работы. Объем тек-
ста авторского резюме определяется содержанием 
публикации (объемом сведений, их научной цен-
ностью и/или практическим значением) и�должен 
быть в пределах 200–250 слов (1500–2000 знаков). 

4. Ключевые слова (Keywords) от 3 до 10 клю-
чевых слов или словосочетаний, которые будут 
способствовать правильному перекрестному ин-
дексированию статьи, помещаются под резюме 
с подзаголовком «ключевые слова». Предпочти-
тельно использовать ключевые словосочетания 
из 2–4 слов, наиболее точно отражающих тему ста-
тьи. Используйте термины из списка медицинских 
предметных заголовков (Medical Subject Headings), 
приведенного в Index Medicus (если в этом списке 
еще отсутствуют подходящие обозначения для не-
давно введенных терминов, подберите наиболее 
близкие из имеющихся). Ключевые слова разделя-
ются запятой.

5. Заголовки таблиц, подписи к рисункам, а так-
же все тексты на рисунках и в таблицах должны 
быть на русском и английском языках.

6. Сокращений, кроме общеупотребительных, 
следует избегать. Сокращения в названии статьи, 
названиях таблиц и рисунков, в выводах недопу-
стимы. Если аббревиатуры используются, то все 
они должны быть расшифрованы полностью при 
первом их упоминании в тексте (например: «На-
ряду с данными о РОН (резидуально-органической 
недостаточности), обусловливающей развитие ГКС 
(гиперкинетического синдрома), расширен диапа-
зон исследований по эндогенной природе данного 
синдрома».

7. При представлении рукописи в Журнал Ав-
торы несут ответственность за раскрытие своих 
финансовых и других конфликтных интересов, 
способных оказать влияние на их работу. В руко-
писи должны быть упомянуты все лица и органи-
зации, оказавшие финансовую поддержку (в виде 
грантов, оборудования, лекарств или всего этого 
вместе), а также другое финансовое или личное 
участие.

В конце каждой статьи обязательно указывают-
ся вклад авторов в написание статьи, источники 
финансирования (если имеются), отсутствие кон-
фликта интересов, наличие согласия на публика-
цию со стороны пациентов. Данная информация 
должна быть переведена на английский язык.

8. Литература (References). Список литерату-
ры должен представлять полное библиографиче-
ское описание цитируемых работ в соответствии 
с NLM (National Library of Medicine) Author A.A., 

Author�B.B., Author C.C. Title of article. Title of Journal. 
2021;10(2):49–53. Фамилии и инициалы авторов в 
пристатейном списке приводятся в порядке упо-
минания [1, 2, 3 и т. д.]. В описании указываются 
ВСЕ авторы публикации. Библиографические ссыл-
ки в тексте статьи даются цифрой в квадратных 
скобках. Ссылки на неопубликованные работы не 
допускаются. 

В оригинальных статьях допускается цитирова-
ние, как правило, не более 30 источников, в обзорах 
литературы — не более 60, в лекциях и других мате-
риалах — до 15. Библиография должна содержать 
большинство публикаций за последние 5 лет.

Книга: 
Юрьев В.К., Моисеева К.Е., Глущенко В.А. Осно-

вы общественного здоровья и здравоохранения. 
Учебник. СПб.: СпецЛит; 2019.

Никифоров О.Н., ред. Санкт-Петербург в 
2021�году. СПб.: Петростат; 2022.

Глава из книги: 
Тутельян В.А., Никитюк Д.Б., Шарафетдинов Х.Х. 

Здоровое питание�— основа здорового образа жиз-
ни и профилактики хронических неинфекционных 
заболеваний. В кн.: Здоровье молодежи: новые вы-
зовы и перспективы. Т. 3. М.; 2019: 203–227.

Статья из журнала:
Карсанов А.М., Полунина Н.В., Гогичаев Т.К. 

Без опасность пациентов в хирургии. Часть 2: 
Программа менеджмента качества хирургиче-
ского лечения. Медицинские технологии. Оценка 
и выбор. 2019;1(35):56–65. DOI: 10.31556/2219-
0678.2019.35.1.056-065.

Тезисы докладов, материалы научных конфе-
ренций:

Марковская И.Н., Завьялова А.Н., Кузнецо-
ва�Ю.В. Микробный пейзаж пациента пер вого�года 
жизни с дисфагией, длительно находящегося в 
ОРИТ. XXX Конгресс детских гастроэнтерологов 
России и стран СНГ: тез. докл. М.; 2023: 29–31.

Салов И.А., Маринушкин Д.Н. Акушерская такти-
ка при внутриутробной гибели плода. В�кн.: Матери-
алы IV Российского форума «Мать и дитя». Ч. 1. М.; 
2000; 516–519.

Авторефераты:
Авилов А.Ю.�Девиации полоролевой идентично-

сти мужчин с умственной отсталостью в условиях 
психоневрологического интерната. Автореф. дис. … 
канд. психол. наук. СПб.; 2021.

Описание интернет-ресурса:
Естественное движение населения. Москва: 

Росстат. Доступен по: https://rosstat.gov.ru/
folder/12781 (дата обращения: 23.10.2023).
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Для всех статей необходимо указывать индекс 
DOI в конце библиографического описания, а также 
EDN при его наличии.

Примеры:
Саттаров А.Э., Карелина Н.Р. Особенности ро-

стовых процессов у мальчиков и юношей различ-
ных пропорций и телосложения, проживающих в 
южной части Кыргызстана. Педиатр. 2018;9(5):47–
52. DOI: 10.17816/PED9547-52. EDN: YRAEPZ.

Voropaeva E.E., Khaidukova Yu.V., Kazachkova E.A., 
et al. Perinatal outcomes and morphological 
examination of placentas in pregnant women with 
critical lung lesions in new COVID-19 coronavirus 
infection. Ural Medical Journal. 2023;22(2):109–121. 
(In Russian). DOI: 10.52420/2071-5943-2023-22-2-109-
121. EDN: CXRCMN. 

Перевод и транслитерация
Если публикация написана на русском языке 

(на� кириллице) и существует официальный пере-
вод на английский язык, нужно привести этот ва-
риант. Если официального перевода нет, следует 
перевести название публикации на английский 
язык самостоятельно. В конце описания в скобках 
указать язык издания.

Если цитируемая статья написана на английском 
(немецком, испанском, итальянском, финском, дат-
ском и других языках, использующих романский 
алфавит), ссылку на нее следует привести на ори-
гинальном языке опубликования и в списке литера-
туры, и в References. Пример (статья в норвежском 
журнале на норвежском языке):

Ellingsen AE, Wilhelmsen I. Sykdomsangst blant 
me di sinog jusstudenter. Tidsskr Nor Laegeforen. 
2002;122(8):785–787. (In Norwegian).

Стандарт транслитерации. При транслитерации 
рекомендуется использовать систему BGN (Board 
of Geographic Names), см. сайт http://www.translit.ru.

ФИО авторов, редакторов. Фамилии и ини-
циалы всех авторов на латинице следует приво-
дить в ссылке так, как они даны в оригинальной 
публикации. Если в оригинальной публикации 
уже были приведены на латинице ФИО авторов, в 
ссылке на статью следует указывать именно этот 
вариант (независимо от использованной системы 
транслитерации в первоисточнике). Если в офи-
циальных источниках (на сайте журнала, в базах 
данных, в том числе в eLIBRARY) ФИО авторов на 
латинице не приведены, следует транслитериро-
вать так же, как в предыдущих публикациях или 
по системе BGN.

Название публикации. Если у цитируемой рабо-
ты существует официальный перевод на англий-
ский язык или англо язычный вариант названия 
(его следует искать на сайте журнала, в базах 
данных, в том числе в eLIBRARY), следует указать 
именно его. Если в официальных источниках на-
звание публикации на латинице не приведено, 
следует перевести на английский язык самостоя-
тельно.

Название издания (журнала). Некоторые не-
англоязычные научные издания (журналы) имеют 
кроме названия на родном языке официальное 
«параллельное» название на английском (напри-
мер, у журнала «Сахарный диабет» есть официаль-
ное англоязычное название «Diabetes Mellitus»). 
Таким образом, для списка References в ссылке 
на статью из русскоязычного журнала следу-
ет указать либо транслитерированное название 
журнала, либо переводное. Переводное название 
журнала можно взять либо с официального сайта 
журнала (или использовать данные о правильном 
написании англоязычного названия из цитируе-
мой статьи), либо проверить его наличие в базе 
данных, например в CAS Source Index, библиотеке 
WorldCat или каталоге Web of Science (ISI), катало-
ге названий базы данных MedLine (NLM Catalog), 
PubMed. В случае, когда у журнала нет официаль-
ного названия на английском языке, в References 
нужно приводить транслитерацию по системе BSI. 
Не следует самостоятельно переводить названия 
журналов.

Место издания. Место издания в ссылках 
всегда следует указывать на английском языке 
и полностью, то есть Moscow, а не «Moskva» и 
не�«M.:», Saint Petersburg, a не «Sankt Peterburg» 
и не «SPb».

Название издательства/издателя. Название из-
дательства для ссылок в References следует только 
транслитерировать (за исключением крайне редких 
случаев наличия у издателя параллельного офици-
ального англоязычного названия).

Приказы, указы, постановления и другие офици-
альные документы, а также патенты транслитери-
руются.

Примеры перевода русскоязычных источников 
литературы для англоязычного блока статьи.

Книга: 
Yuriev V.K., Moiseeva K.E., Glushchenko V.A. 

Fundamentals of public health and healthcare. Text-
book. Saint Petersburg: SpetsLit; 2019. (In Russian).

Nikiforov O.N., ed. Saint Petersburg in 2021. Saint 
Petersburg: Petrostat; 2022. (In Russian).
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Глава из книги: 
Tutelyan V.A., Nikityuk D.B., Sharafet dinov Kh.Kh. 

Healthy nutrition is the basis of a healthy lifestyle and 
the prevention of chronic non-communicable diseases. 
In: Youth health: new challenges and prospects. Vol. 3. 
Moscow; 2019: 203–227. (In Russian).

Cтатья из журнала: 
Karsanov A.M., Polunina N.V., Gogichaev T.K. Patient 

safety in surgery. Part 2: Quality management program 
for surgical treatment. Medical technologies. Evaluation 
and selection. 2019;1(35):56–65. (In Russian). DOI: 
10.31556/2219-0678.2019.35.1.056-065. 

Тезисы докладов, материалы научных конфе-
ренций:

Markovskaya I.N., Zavyalova A.N., Kuznetsova Yu.V. 
Microbial landscape of a patient in the first year of 
life with dysphagia who has been in the ICU for a long 
time. XXX�Congress of pediatric gastroenterologists of 
Russia and the CIS countries: abstract. report. Moscow; 
2023: 29–31.

Salov I.A., Marinushkin D.N. Obstetric tactics in 
intrauterine fetal death. In: Materialy IV Rossiyskogo 
foruma “Mat’ i ditya”. Part 1: Moscow; 2000; 516–519. 
(In Russian).

Авторефераты:
Avilov A.Yu. Deviations of gender role identity of 

men with mental retardation in a psychoneurological 
boarding school. PhD thesis. Saint Petersburg; 2021. 
(In Russian).

Описание интернет-ресурса:
Natural population movement. Moscow: Rosstat. 

Available at: https://rosstat.gov.ru/folder/12781 
(accessed: 10/23/2023). (In Russian).

Kealy M.A., Small R.E., Liamputtong P. Reco very 
after caesarean birth: a qualitative study of women’s 
accounts in Victoria, Australia. BMC Pregnancy 
and Childbirth. 2010. Available at: http://www.
biomedcentral.com/1471-2393/10/47/ (accessed: 
11.09.2013).

Пример списка литературы (References):
ЛИТЕРАТУРА
1. Криворученко В.К. Жестокое обращение с 

ребенком. Проявление и меры предотвращения. 
Информационный гуманитарный портал Знание. 
Понимание. Умение. 2012; 3. Доступен по: http://
www.zpu-journal.ru/e-zpu/2012/3/Krivoruchenko_
Child-Abuse (дата обращения: 27.12.2023).

2. Jacobi G., Dettmeyer R., Banaschak S., Brosig B., 
Herrmann B. Child abuse and neglect: diagnosis and 
management. Dtsch Arztebl Int. 2010;107(13):231-239. 
DOI: 10.3238/arztebl.2010.0231.

REFERENCES
1. Krivoruchenko V.K. Child abuse. Manifestation 

and prevention measures. Informatsionnyy guma-
nitarnyy portal Znaniye. Ponimaniye. Umeniye. 2012; 3. 
Available at: http://www.zpu-journal.ru/e-zpu/2012/3/
Krivoruchenko_Child-Abuse (accessed: 27.12.2023) (In 
Russian).

2. Jacobi G., Dettmeyer R., Banaschak S., Brosig B., 
Herrmann B. Child abuse and neglect: diagnosis and 
management. Dtsch Arztebl Int. 2010;107(13):231-239. 
DOI: 10.3238/arztebl.2010.0231.

ОТВЕТСТВЕННОСТЬ ЗА ПРАВИЛЬНОСТЬ БИБЛИО-
ГРАФИЧЕСКИХ ДАННЫХ НЕСЕТ АВТОР.

Остальные материалы предоставляются либо 
на русском, либо на английском языке, либо на обо-
их языках по желанию.

СТРУКТУРА ОСНОВНОГО ТЕКСТА СТАТЬИ

Введение, изложение основного материала, за-
ключение, литература. Для оригинальных исследо-
ваний�— введение, методика, результаты исследо-
вания, обсуждение результатов, литература (IMRAD).

В разделе «методика» обязательно указываются 
сведения о статистической обработке эксперимен-
тального или клинического материала. Единицы 
измерения даются в соответствии с Международ-
ной системой единиц — СИ. Фамилии иностранных 
авторов, цитируемые в тексте рукописи, приводят-
ся в оригинальной транскрипции. 

Объем рукописей. 
Объем рукописи обзора не должен превышать 

25�стр. машинописного текста через два интерва-
ла, 12 кеглем (включая таблицы, список литерату-
ры, подписи к рисункам и резюме на английском 
языке), поля не менее 25 мм. Нумеруйте страни-
цы последовательно, начиная с титульной. Объем 
рукописи статьи экспериментального характера 
не должен превышать 15 стр. машинописного 
текста; кратких сообщений (писем в редакцию)�— 
7 стр.; отчетов о конференциях�— 3 стр.; рецензий 
на книги�— 3 стр. Используйте колонтитул�— со-
кращенный заголовок и нумерацию страниц, для 
помещения вверху или внизу всех страниц статьи.

Иллюстрации и таблицы. Число рисунков 
рекомендуется не более 5. В подписях под ри-
сунками должны быть сделаны объяснения 
значений всех кривых, букв, цифр и прочих ус-
ловных обозначений. Все графы в таблицах 
должны иметь заголовки. Повторять одни и те же 
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данные в тексте, на рисунках и в таблицах не 
следует. Все надписи на рисунках и в таблицах-
приводятся на русском и английском языках. 
Рисунки, схемы, фотографии должны быть пред-
ставлены в точечных форматах tif, bmp (300–
600 dpi), или в векторных форматах pdf, ai, eps, cdr. 
При оформлении графических материалов учиты-
вайте размеры печатного поля Журнала (ширина 
иллюстрации в одну колонку�— 90 мм, в 2�— 180�мм). 
Масштаб 1:1. 

В конце каждой статьи обязательно указывают-
ся вклад авторов в написание статьи, источники 
финансирования (если имеются), отсутствие кон-
фликта интересов, наличие согласия на публика-
цию со стороны пациентов.

РЕЦЕНЗИРОВАНИЕ

Статьи, поступившие в редакцию, обязатель-
но рецензируются. Если у рецензента возникают 
вопросы, то статья с комментариями рецензента 
возвращается Автору. Датой поступления статьи 
считается дата получения Редакцией окончатель-

ного варианта статьи. Редакция оставляет за собой 
право внесения редакторских изменений в текст, 
не искажающих смысла статьи (литературная и 
технологическая правка). 

АВТОРСКИЕ ЭКЗЕМПЛЯРЫ ЖУРНАЛА

Редакция обязуется выдать Автору 1 экземпляр 
Журнала на каждую опубликованную статью вне 
зависимости от числа авторов. Авторы, прожи-
вающие в Санкт-Петербурге, получают авторский 
экземпляр Журнала непосредственно в Редакции. 
Иногородним Авторам авторский экземпляр Жур-
нала высылается на адрес автора по запросу от ав-
тора. Экземпляры спецвыпусков не отправляются 
авторам.

АДРЕС РЕДАКЦИИ

194100, Санкт-Петербург, Литовская ул., 2 
E-mail: lt2007@inbox.ru. 
Сайт журнала: 
http://ojs3.gpmu.org/index.php/childmed/index.
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