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ЗНАЧЕНИЕ  
0,65% РАСТВОРА ХЛОРИДА НАТРИЯ 
В ПРОФИЛАКТИКЕ И ЛЕЧЕНИИ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ПОЛОСТИ НОСА 
У ДЕТЕЙ
А.П. Волосовец, д.м.н., профессор, С.П. Кривопустов, д.м.н., профессор, А.И. Молочек, П.М. Попивчак  
Кафедра педиатрии №2 Национального медицинского университета им. А.А. Богомольца, 
Киевская городская детская клиническая больница №2

Известно, что нос выполняет 
важные функции: проведе-
ние воздуха, дыхательную, 

защитную, калориферную, выдели-
тельную, всасывательную, резона-
торную, обонятельную. Нос первым 
воспринимает вдыхаемый воздух, 
который здесь согревается, очища-
ется и увлажняется.

Система защитных механизмов 
слизистой облочки определяет со-
стояние ребенка и его склонность к 
болезням. Именно нос служит 
основными воротами острых ви-
русных воздушно-капельных ин-
фекций у детей. Острый ринит яв-
ляется одним из самых распростра-
ненных заболеваний человека и 
самым частым клиническим сим-
птомом острого респираторного 
заболевания.

Так, раздражение слизистой обо-
лочки полости носа способствует ги-
перпродукции слизи, изменению ее 
физико-химических свойств. При 
воспалении вначале она становится 
более жидкой с целью облегчения 
удаления частиц, а затем более вязкой 
для создания оптимальных условий 
по восстановлению слизистой [1-5].

При остром рините развиваются 
гиперсекреция и отек слизистой 
оболочки полости носа, вследствие 
отека уменьшается просвет носовых 
ходов, затрудняется носовое дыха-
ние и дренаж параназальных сину-
сов. Создаются условия для активиза-
ции потенциально-патогенной фло-
ры, а выраженный отек слизистой 
оболочки носоглотки приводит к 
обструкции слуховой трубы с воз-
можным последующим возникнове-
нием евстахиита и среднего отита.

Особого внимания требуют сим-
птомы острого ринита у новорожден-
ных и детей грудного возраста: у них 
носовые ходы узкие, поэтому даже не-
большой отек слизистой оболочки 
приводит к затрудненному носовому 
дыханию, нарушению сосания, сна, 
общему беспокойству. При этом у де-
тей чаще, чем у взрослых, воспали-
тельный процесс распространяется 

на носоглотку, слуховую трубу, гор-
тань, трахею, бронхи, легкие.   

Вторая актуальная проблема со-
временной педиатрии, детской ал-
лергологии и оториноларинголо-
гии  – круглогодичный и сезонный 
аллергический ринит [5]. По дан-
ным эпидемиологических исследо-
ваний, распространенность аллер-
гического ринита составляет в сред-
нем на планете 10–25%, в Европе  – 
20–30%, в 80% случаев заболевание 
начинается в возрасте до 20 лет [6].

Вышеизложенное подчеркивает 
важность ухода за слизистой обо-
лочкой полости носа. Биологиче-
ское значение слизистых оболочек 
для поддержания здоровья организ-
ма человека переоценить сложно. 
Они сохраняют постоянство вну-
тренней среды путем тесного взаи-
модействия эволюционно вырабо-
танного комплекса неспецифиче-
ских и специфических механизмов 
защиты.

Слизистая оболочка верхних ды-
хательных путей представляет со-
бой первую линию защиты организ-
ма против разнообразных патоген-
ных факторов окружающей среды, 
таких как бактериальных, грибко-
вых, вирусных, промышленных, 
химических. Вначале защита обе-
спечивается механизмом колониза-
ционной резистентности, препят-
ствующей закреплению бактерий и 
других возбудителей на поверхно-
сти слизистых оболочек и кожи. К 
ней принадлежат ингибиторы ми-
кробной адгезии, биоцидные и био-
статические продукты секретов, 
нормальная микрофлора, работа 
мерцательного эпителия и др. [7, 8].

Важная особенность слизистых  – 
ее увлажненная поверхность. Слизь, 
которая вырабатывается отдельными 
клетками и специализированными 
многоклеточными железами, форми-
рует вязкий слой, который аккумули-
рует патогены и предотвращает их 
проникновение внутрь организма. 
Активно работают механизмы «смы-
вания» – перемещение слизи способ-

ствует удалению микроорганизмов. В 
удалении из вдыхаемого воздуха взве-
шенных в нем частиц важную роль 
играет реснитчатый эпителий слизи-
стой оболочки полости носа: при ко-
лебании ресничек, направленном от 
входа в нос к носоглотке, происходит 
перемещение частичек, более круп-
ные пылевые частицы задерживают-
ся в области преддверия волосками, а 
если взвешенные в воздухе пылевые 
частицы все же попадают в полость 
носа, то удаляются из нее со слизью 
при чихании или сморкании [7, 8].

В иммунологической защите сли-
зистой оболочки дыхательных путей 
выделяют несколько линий защиты. 
Первая линия защиты опосредована 
специфическими антителами со-
вместно с разнообразными неспеци
фическими антимикробными за-
щитными факторами, такими как 
муцин, лизоцим, лактоферрин и др. 
Активность антител внешних секре-
тов определяется в основном местно-
продуцируемыми секреторными 
SIgA и SIgM. Иммунная регуляция 
определяется взаимодействием макро
фагов, дендритных клеток, эпители-
альных клеток, Т- и В-лимфоцитов. 
Иммунное очищение выполняет за-
дачу распознавания, инактивации, 
деструкции, обезвреживания и уда-
ления чужеродного антигенного ма-
териала, проникшего сквозь эпите-
лий. В норме живой или мертвый 
антигенный материал, который из-
бежал иммунного исключения и 
проник через эпителиальный ба-
рьер, подвергается быстрому обез-
вреживанию и удалению [7-9].

Эта линия защиты от патогенов 
также подкрепляется неспецифиче-
скими механизмами биологического 
усиления, к которым относятся цито-
кины, комплемент, естественные кил-
леры, эозинофилы, нейтрофилы, мо-
ноциты / макрофаги, тучные клетки и 
продуцируемые ими физиологиче-
ски активные вещества. Слизистая 
оболочка носа содержит две принци-
пиально разных популяции иммуно-
цитов: в первой преобладают проду-
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цирующие IgA, представленные в же-
лезистых областях, во второй  – IgG-
продуцирующие клетки, располо-
женные в строме ниже поверхности 
эпителия. Первые участвуют в фор-
мировании секреторного компонен-
та местного иммунитета, вторые осу-
ществляют реакции иммунного очи-
щения – клиренса [8].

Особенно важно, что вдыхаемый 
воздух при дыхании носом согрева-
ется, очищается и увлажняется. Од-
нако выполнять свою физиологиче-
скую роль и предохранять организм 
от проникновения возбудителей 
инфекционных заболеваний слизи-
стая полости носа не всегда может. 
Например, в помещении, где нахо-
дится ребенок грудного возраста, 
нередко воздух пересушенный. У 
младенца «пересыхают» слизистые 
оболочки носоглотки, в результате 
чего у него закладывает носик, ста-
новится трудно дышать, могут воз-
никнуть проблемы с сосанием, по-
вышается риск заболеваний остры-
ми респираторными инфекциями.

У детей с самого раннего возраста 
для профилактики и лечения забо-
леваний полости носа широко ис-
пользуется раствор хлорида натрия. 
Хорошо себя зарекомендовал «Но-
Соль» в виде назальных капель 0,65% 
во флаконе по 10 мл и в виде назаль-
ного спрея 0,65% во флаконе по 
15 мл (ОАО «Фармак»).

Известно, что хлорид натрия явля-
ется эффективным осмотически ак-
тивным средством. Осмолярность 
гипотонического р‑ра хлорида на-
трия ниже, чем жидкостей тела. В свя-
зи с  этим введенный в  полость носа 
р-р повышает гидратацию поверхно-
сти слизистой оболочки носа и  со-
держимого носовой полости, что 
способствует увлажнению слизистой 
оболочки, разжижению густой слизи, 
размягчению сухих корок в носу и их 
легкому удалению.  

Необходимо поддерживать нор-
мальную рН слизи полости носа, ко-
торая составляет 5,5–6,5. Если рН ста-
новится больше 6,5, активность рес-
ничек снижается.

Показания для применения 
«Но-Соль» в педиатрии очень широ-
кие. Этот р-р используется для очи-
щения и увлажнения слизистой обо-
лочки полости носа в целях профи-
лактики и  в  комплексной терапии 
ринитов различного происхожде-
ния; при подготовке к  введению 
в  полость носа других лекарствен-
ных средств; для устранения сухо-
сти слизистой оболочки полости 
носа; при  нахождении в  кондицио-
нируемом помещении, в  задымлен-
ной или запыленной атмосфере. 

Капли «Но-Соль» применяют у де-
тей с рождения. Дозирование капель 
для детей до 1 года – по 1 капле в каж-
дый носовой ход,   детям в  возрасте 
старше 1 года – по 1-2 капли в каж-

дый носовой ход, взрослым назнача-
ют по  2  капли в  каждый носовой 
ход.

Лекарственную форму «Но-Соль» в 
виде спрея не следует применять у 
детей до 2-летнего возраста. Для де-
тей старше 2-х лет спрей дозируют по 
1-2 впрыскивания в каждый носовой 
ход, у взрослых – по 2 впрыскивания 
в каждый носовой ход.

В литературе известен опыт при-
менения препарата «Но-Соль» в дет-
ской практике (Синяченко В.В. и со-
авт., 2008). Изучалась эффективность 
препарата в комплексном лечении 
переднего сухого ринита у детей, а 
также в послеоперационном периоде 
у пациентов, которые перенесли ин-
траназальные оперативные вмеша-
тельства (септопластику, подслизи-
стую вазотомию нижних носовых 
раковин, полипоэтмоидотомию, хе-
мокаустику участка носовой перего-
родки в зоне Киссельбаха).

У всех пациентов, кроме общекли-
нического и лабораторного обсле-
дования, изучалась транспортная 
функция мерцательного эпителия 
(сахариновый тест) и обонятельная 
функция (методом В.Г. Воячеко). По-
казано, что у детей с передним сухим 
ринитом уменьшалось ощущение су-
хости в носу, количество сухих ко-
рок с 3-го дня лечения, а с 7-го дня 
сухость и наличие корок исчезали у 
большей части пациентов (21 из 25), 
улучшалась функция мерцательного 
эпителия и носовое дыхание (4).

У большинства детей, которые пе-
ренесли интраназальные оператив-
ные вмешательства (17  из 20), с 3-го 
дня отмечалось восстановление но-
сового дыхания, уменьшение выделе-
ний из носа, имела место нормализа-
ция риноскопической картины, 
транспортной функции мерцатель-
ного эпителия и обонятельной функ-
ции носа. Побочных действий лекар-
ственного средства «Но-Соль» не 
было зарегистрировано [4].

Нами накоплен собственный кли-
нический опыт применения капель 
и спрея «Но-Соль» у детей с острыми 
ринитами и острыми синуситами на 
базе Киевской городской детской 
клинической больницы №2 (глав-
ный врач: к.м.н., доц. Дзюба О.Л.). В 
исследование были включены 30 де-
тей. Детям от 6  месяцев до 2-х лет 
назначались капли «Но-Соль», от 2 до 
15  лет  – спрей «Но-Соль» в возраст-
ной дозировке.

Все дети уже на 1-2-й день приема 
препарата отмечали уменьшение 
ощущения сухости та раздражения в 
носу. На 3-5-е сутки, в период сгуще-
ния секрета, после применения пре-
парата «Но-Соль» отмечалось облег-
чение выделения секрета. Большая 
часть детей после использования 
препарата «Но-Соль» отмечала улуч-
шение носового дыхания. «Но-Соль» 
использовали как в острый период 

заболевания, так и в период рекон-
валесценции длительностью 10-
14 дней. Побочных явлений при ис-
пользовании препарата нами не от-
мечено.

Таким образом, назальные капли 
и спрей «Но-Соль» являются эффек-
тивным и безопасным средством в 
профилактике и лечении ринита. 
Этим объясняется то, что они вхо-
дят в комплекс мероприятий, реко-
мендуемых при лечении синусита. 
«Но-Соль» улучшает носовое дыха-
ние, способствует механическому 
удалению слизи. При профилакти-
ческом применении он снижает 
риск респираторных заболеваний, 
что особенно важно в период сезон-
ного повышения заболеваемости.

«Но-Соль» целесообразно исполь-
зовать не только в детской оторино-
ларингологической практике, но и в 
практике современной педиатрии.

Литература
1. Коровина Н.А., Заплатников А.Л. 
Острые респираторные вирусные 
инфекции в амбулаторной практи-
ке врача-педиатра. – М., 2005. – 61 с.
2. Eccles R. Rhinitis as a mechanism of 
respiratory defence. Eur Arch Otorhino-
laryng 1995; 252: Suppl 1: 2-7.
3. Igarashi Y., Skoner D.P., Doyle W.J. et al. 
Analysis of nasal secretions during ex-
perimental rhinovirus upper respirato-
ry infections. J Allergy Clin Immunol 
1993; 92: 5: 722-731.
4. Ogra P.L., Welliver R.C., Riepenhoff-Tal-
ty  M. Local immune response to viral 
antigens. Human immunity to viruses. 
New York: Academic Press 1983; 81-99.
5. 21st Congress of European Rhinologic 
Society (ERS) and 25th International 
Symposium on Infection and Allergy of the 
Nose (ISIAN). June 11-15, 2006. Tampere, 
Finland. http://www.ers2006isian.com.
6. Ушкалова Е.А. Интраназальные 
кортикостероиды в терапии ал-
лергического ринита // Трудный 
пациент. – 2005. – №6.
7. Быкова В.П. Слизистая оболочка 
носа и околоносовых пазух как им-
мунный барьер верхних дыхатель-
ных путей // Рос. ринол.  – 1993; 1: 
40-46.
8. Рязанцев С.В., Хмельницкая Н.М., 
Тырнова Е.В. Роль слизистой оболочки 
в защите ЛОР-органов от потенци-
ально патогенных для организма 
антигенных факторов // Вестник 
оториноларингологии  – 2000.  – 
№3. – С. 60-64.
9. Brandtzaeg P., Jahnsen F.L., Farstad I.N. 
et al. Immunobiology and immunopa-
thology of the upper airway mucosa. Folia 
Otorhinolaryng et Pathol Respiratoriae 
1996; 2: 1-2: 22-31.
10. Синяченко В.В., Рубан I.І., Авра-
мич  Д.В., Крапива В.М., Мельник О.В., 
Кірнос А.І., Ніколаєнко О.В.  Досвід за-
стосування препарату «Но-Соль» в 
дитячому віці // Аптека Галицька.  – 
2008. – №3.





з а б о л е в а н и я  о р г а н о в  д ы х а н и я6

CONSILIUM MEDICUM UKRAINA						      www.consiliummedicum.com.ua

Основы диагностики туберкулеза 
у детей при обращении  
за медицинской помощью
Е.С. Овсянкина, М.Ф. Губкина 
ГУ Центральный НИИ туберкулеза РАМН, Москва

Выявление туберкулеза при об-
ращении за медицинской по-
мощью с жалобами, сходными 

с таковыми при туберкулезе, требует 
настороженности врачей общей 
лечебно-профилактической сети в 
отношении этого заболевания. Среди 
вновь выявленных случаев туберкуле-
за у детей и подростков их обнаруже-
ние при обращении за медицинской 
помощью составляет от 20  до 40% в 
разных регионах России.

Умение врача общей практики запо-
дозрить туберкулез, поставить это 
заболевание в дифференциально-
диагностический ряд позволяет до 
минимума сократить сроки диагности-
ческого процесса, что, безусловно, по-
ложительно отражается на эффектив-
ности лечения и реабилитации паци-
ента после перенесенного заболевания.

Многообразие морфологических 
реакций, развивающихся при туберку-
лезе, порождает многообразие клини-
ческих форм и «масок» туберкулеза.

На выраженность клинических 
симптомов влияют не только свой-
ства возбудителя (вирулентность, 
численность микробной популяции), 
давность заболевания, но и реактив-
ность макроорганизма.

Клинические признаки туберкулеза 
у детей и подростков разнообразны и 
не имеют специфической принадлеж-
ности, что затрудняет раннюю диагно-
стику заболевания. Основные при-
чины обращения за медицинской 
помощью представлены в таблице.

Клинические симптомы, встречаю-
щиеся при туберкулезе, можно объ
единить в два ведущих синдрома: син-
дром общих нарушений (или инток-
сикационный) и легочный синдром.

Синдром общих нарушений 
включает в себя:
• астеноневротические реакции, ко-
торые проявляются в виде общей 
слабости, утомляемости, раздражи-
тельности, нарушений сна. Нередко 
снижается успеваемость ребенка в 
школе, отмечается снижение аппети-
та, массы тела, малая субфебрильная 
температура и т.д.;
• функциональные нарушения органов 
и систем могут проявляться болями в 
животе, сердце, ногах, головной болью, 
тошнотой, появлением тахикардии, си-
столического шума, изменением арте-
риального давления, нарушением мен-
струального цикла у девочек и т.д.;

• токсико-аллергические реакции на-
блюдаются в виде гепатоспленомега-
лии, параспецифических аллергиче-
ских реакций (кератоконъюнктивит, 
блефарит, фликтена, узловатая эрите-
ма, полисерозиты).

Наличие интоксикационного син-
дрома (синдрома общих нарушений) 
при туберкулезе обусловлено, с одной 
стороны, фактом микобактериемии, с 
другой  – накоплением токсических 
продуктов неполного белкового рас-
пада в организме больного.

Астеноневротический синдром мо-
жет быть единственным клиническим 
проявлением туберкулеза у детей и 
подростков на ранних этапах заболе-
вания. В этих случаях диагностика ту-
беркулеза по клиническим признакам 
крайне затруднена. Большое значение 
в вопросах ранней диагностики тубер-
кулеза на этом этапе развития болезни 
играют данные эпидемического анам-
неза (наличие контакта с больным ту-
беркулезом) и результаты туберкули-
нодиагностики (впервые положитель-
ная чувствительность к туберкулину, 
нарастание реакции на туберкулин 
или гиперчувствительность к нему).

Функциональные нарушения со сто-
роны органов и систем характеризуются 
непостоянством жалоб. У детей и под-
ростков, страдающих какими-либо не-
специфическими заболеваниями, эти 
симптомы первоначально расценивают 
как проявление имеющейся патологии 
или связывают с большими школьными 
нагрузками. Выраженный синдром функ-
циональных нарушений при туберкулезе 
встречается редко. Поводом для направ-
ления таких пациентов на консультацию 
к фтизиатру служат непостоянство и 
многообразие жалоб без видимых объ-
ективных признаков заболевания того 
или иного органа. Многообразие жалоб 
не укладывается в конкретные нозологи-
ческие формы заболевания.

Перечисленные симптомы инток-
сикации не специфичны и носят пре

имущественно субъективный харак-
тер. Степень выраженности симпто-
мов интоксикации может быть разной: 
от незначительных до выраженных 
проявлений. При выраженных прояв-
лениях сам ребенок или подросток ак-
тивно предъявляет те или иные из пе-
речисленных выше жалоб.

Обследование пациентов с подоб-
ными жалобами должно быть много-
плановым с привлечением специа-
листов разного профиля (отоларин-
гологов, кардиологов, нефрологов, 
гастроэнтерологов, эндокринологов, 
невропатологов и др.).

В приоритетной консультации фти-
зиатра нуждаются дети и подростки, 
контактирующие с больным туберку-
лезом и/или имеющие изменения 
туберкулиновой чувствительности 
(«вираж», гиперергическая чувстви-
тельность к туберкулину по пробе Ман-
ту с 2  ТЕ или ее нарастание). Среди 
вновь выявленных случаев заболева-
ния туберкулезом удается установить 
контакт с больным туберкулезом в 50–
60% случаев. При нетуберкулезных 
заболеваниях наличие контакта отме-
чается не более чем у 5% пациентов. 
Высокая и гиперергическая чувстви-
тельность к туберкулину, по нашим 
данным, у больных туберкулезом на-
блюдается более чем в 60% случаев 
( рис.), у пациентов с неспецифически-
ми заболеваниями органов дыхания – 
примерно в 20%.

Объективными критериями инток-
сикационного синдрома, которые 
встречаются при туберкулезе, являют-
ся повышение температуры тела, гепа-
тоспленомегалия. Кроме того, такие 
токсико-аллергические реакции, как 
блефарит, кератоконъюнктивит, флик-
тена, узловатая эритема, серозиты, ми-
крополиадения.

Может иметь место как малая субфе-
брильная температура, так и ее фе-
брильные показатели. Повышение 
температуры  – это симптом, являю-

Таблица. Причины обращения за медицинской помощью заболевших 
туберкулезом детей и подростков (в %)

Жалобы Дети Подростки

Бронхолегочные 54 69

Общие (астеноневротические, 38,3 27,0

повышение температуры тела)

Лимфаденопатия 7,7 –

Другие - 4,0
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щийся достоверным критерием актив-
ности туберкулезного процесса. Оно 
может быть длительным, стойким, мо-
жет быть непостоянным. При тубер-
кулезе возможны значительные коле-
бания температуры в течение дня: 
разница между утренней и вечерней 
температурой может достигать 1оС и 
более. Характерной чертой гипертер-
мии при туберкулезе является относи-
тельно удовлетворительное самочув-
ствие больного, что может служить 
косвенным диагностическим тестом.

Гепатоспленомегалия чаще наблю-
дается у детей раннего возраста или 
при тяжелых (распространенных и 
генерализованных) процессах и име-
ет диагностическое значение только 
в симптомокомплексе с другими при-
знаками интоксикации.

Появление у больных туберкулезом 
токсико-аллергических параспецифи-
ческих реакций (кератоконъюнктивит, 
блефарит, фликтена, узловатая эритема, 
полисерозиты) свидетельствует о вы-
раженности интоксикационного син-
дрома, активности специфического 
процесса и не остается незамеченным.

Параспецифические воспалитель-
ные реакции хорошо представлены в 
периферических лимфатических 
узлах (микрополиадения) еще до фор-
мирования в них специфических из-
менений. Микрополиадения  – имеет 
большое значение в вопросе клиниче-
ской диагностики туберкулеза, так как 
при этом заболевании лимфатическая 
система является заинтересованным 
звеном. Микрополиадения при тубер-
кулезе характеризуется полиморфиз-
мом. Периферические лимфатические 
узлы пальпируются почти во всех груп-
пах (7–9), множественные, разной ве-
личины (от I до IV размера) и конси-
стенции (от мягко-эластической, порой 
с явлениями периаденита, до плотной), 
безболезненные при пальпации, не 
спаянные с окружающими тканями.

Токсико-аллергические реакции не яв-
ляются патогномоничным признаком 
туберкулезной инфекции и могут встре-
чаться при заболеваниях другой этиоло-
гии. Больные с наличием перечисленных 
объективных признаков интоксикации в 
обязательном порядке должны быть на-
правлены на консультацию к фтизиатру 
для исключения как легочной, так и вне-
легочной локализаций туберкулеза.

Вторая группа клинических симпто-
мов может быть представлена в виде 
легочного синдрома. Этим терми-
ном обозначают наличие у больного 
ряда так называемых «грудных» жалоб 
(кашель, кровохарканье, одышка, боли 
в грудной клетке при дыхании). Эти 
жалобы встречаются при разных по 
этиологии бронхолегочных заболева-
ниях, в том числе и туберкулезе. Легоч-
ные симптомы у больных туберкуле-
зом могут полностью отсутствовать.

Появление их при туберкулезе свиде-
тельствует о большом объеме пораже-
ния легких или выраженности туберку-
лезных изменений во внутригрудных 
лимфатических узлах. Легочные сим-
птомы чаще встречаются и ярче выра-
жены у больных с распространенными 
инфильтративными процессами. Это, 
прежде всего, казеозная пневмония, 
диссеминированное поражение лег-
ких, которое протекает по типу острого 
милиарного туберкулеза. Легочные 
симптомы выражены у больных с на-
личием деструкции легочной ткани и 
туморозным или множественным по-
ражением внутригрудных лимфатиче-
ских узлов. В целом это такие процессы, 
которые легко выявляются рентгеноло-
гическими методами.

Каждый из легочных симптомов 
при туберкулезе имеет свои причины 
появления.

Причинами кашля при туберкулезе у 
детей и подростков являются сдавле-
ние бронхов увеличенными лимфати-
ческими узлами средостения, наличие 
воспалительных изменений в бронхах 
и плевре, деструктивные изменения в 
легких. Этим объясняется тот факт, что 
на начальных этапах туберкулезного 
воспаления, когда легочный процесс 
ограничен по протяженности, зона пе-
рифокального воспаления вокруг ле-
гочного аффекта небольшая, размеры 
увеличенных лимфатических узлов 
невелики, кашель чаще отсутствует или 
наблюдается сухое покашливание.

У больных с выраженными инфиль-
тративными изменениями в легких с 
наличием полостей распада при тумо-
розных или осложненных формах 
бронхоаденитов (бронхолегочное по-
ражение) кашель встречается чаще, а 
при специфическом поражении брон-
хов приобретает упорный, болезнен-
ный характер. У детей раннего возрас-

та при туморозных бронхоаденитах 
может отмечаться битональный или 
коклюшеподобный кашель.

Мокрота на первых этапах заболева-
ния не образуется. В дальнейшем при 
прогрессировании процесса, особен-
но после появления полостей распада, 
количество мокроты увеличивается. 
Мокрота при туберкулезе густая, сли-
зистая, необильная, утром легко от-
кашливается. Появление в мокроте 
прожилок крови или ржавого окраши-
вания свидетельствует о развитии гроз-
ного осложнения – кровохарканья или 
легочного кровотечения, что является 
характерным признаком деструктив-
ного туберкулезного процесса.

Одышка у больных туберкулезом но-
сит в одних случаях рефлекторный 
характер за счет раздражения нервных 
окончаний, заложенных в плевре, в 
других – за счет значительного умень-
шения дыхательной поверхности лег-
ких у больных с массивными инфиль-
тративными и деструктивными изме-
нениями. Одышка чаще наблюдается у 
больных с инфильтративным туберку-
лезом, казеозной пневмонией, мили-
арным туберкулезом, деструктивными 
процессами, а также при экссудатив-
ном плеврите и пневмотораксе.

Боли в грудной клетке при дыха-
нии при туберкулезе возникают 
вследствие вовлечения в специфиче-
ский процесс париетальной плевры и 
встречаются у больных с экссудатив-
ным плевритом или субплеврально 
расположенными очагово-инфиль
тративными изменениями.

У детей и подростков, обратившихся 
за медицинской помощью по поводу 
«грудных» жалоб и страдающих не-
специфическими заболеваниями ЛОР-
органов и бронхолегочной системы, 
необходимо в первую очередь исклю-
чить обострение данной патологии.

Изолированно легочные симптомы 
у больных туберкулезом детей и под-
ростков встречаются крайне редко, 
чаще имеет место сочетание интокси-
кационного синдрома с легочными 
проявлениями заболевания.

По этой причине дети и подростки, 
обратившиеся за медицинской помо-
щью с «грудными» жалобами, должны 
быть внимательно осмотрены и обсле-
дованы на предмет выявления у них 
признаков интоксикации. При исклю-
чении неспецифических воспалитель-
ных бронхолегочных заболеваний, а 
также в сомнительных случаях показа-
на консультация фтизиатра.

Традиционно сложилось мнение о 
малой симптоматике начала заболева-
ния туберкулезом. Это вполне обосно-
ванно, так как при формировании ту-
беркулезного очага в начальный пери-
од воспаления (фаза альтерации) еще 
отсутствуют типичные морфологиче-
ские признаки. Специфические для ту-
беркулеза элементы (туберкулезная 
гранулема) появляются в следующую 
фазу воспалительного процесса – фазу 

Отр.-сомн	 Слабая	 Умеренная	 Выраженная 
			   и
			   гиперергическая

Рис. Характер чувствительности к туберкулину детей, больных туберкулезом
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пролиферации. Если лечение не нача-
то в этот период, то наступает прогрес-
сирование туберкулезного процесса. 
Этой фазе специфического воспале-
ния соответствует клиническая мани-
фестация заболевания, сопровождаю-
щаяся гипертермией, появлением при-
знаков интоксикации, воспалительных 
изменений в анализе крови, легочных 
симптомов. В подобных случаях чаще 
диагностируется грипп, бронхит или 
пневмония. Только отсутствие поло-
жительного эффекта от проводимой 
симптоматической или неспецифиче-
ской антибактериальной терапии вы-
зывает сомнение в правильности по-
ставленного диагноза и заставляет за-
подозрить туберкулез.

При обращении за медицинской по-
мощью как в общие, так и в специализи-
рованные медицинские учреждения 
детям и подросткам проводятся инди-
видуальная (диагностическая) туберку-
линодиагностика и комплексное рент-
генотомографическое обследование.

Индивидуальная туберкулинодиаг-
ностика применяется прежде всего при 
наличии клинических признаков ту-
беркулеза для диагностики активного 
туберкулезного процесса, т.е. по клини-
ческим показаниям. В данном случае 
проба проводится независимо от срока 
постановки предыдущей пробы. Един-
ственным противопоказанием для про-
ведения диагностической пробы Манту 
с 2 ТЕ ППД-Л является индивидуальная 
непереносимость туберкулина.

Диагностическая туберкулиновая 
проба в детских поликлиниках, сома-
тических и инфекционных стациона-
рах может проводиться только с ис-
пользованием очищенного туберку-
лина в стандартном разведении (2 ТЕ) 
и должна применяться у детей с 
клинико-рентгенологическими при-
знаками заболевания, требующими 
проведения дифференциальной диа-
гностики с туберкулезом.

Рентгенологическое исследование 
легких при подозрении на наличие ту-
беркулеза начинают с обзорного сним-
ка в передней прямой проекции. До-
полнительные методы обследования 
определяются в соответствии с выяв-
ленными рентгенологическими изме-
нениями. В последние годы все чаще 
используется компьютерная томогра-
фия, которая позволяет получить акси-
альные (поперечные) изображения 
органов. Достоинством компьютерной 
томографии является возможность ко-
личественной оценки плотности ис-
следуемых тканей и сред, что позволя-
ет установить характер патологиче-
ских образований в легких и средосте-
нии. Подобная диагностика невозмож-
на при проведении традиционных 
рентгенологических методов.

Рентгенологические изменения в 
легких и внутригрудных лимфатиче-
ских узлах (ВГЛУ) при туберкулезе яв-
ляются отражением специфических 
морфологических изменений, кото-

рые имеют место у данного больного, 
и в связи с этим позволяют диагности-
ровать не только клиническую форму 
туберкулеза, но и фазу туберкулезного 
процесса (инфильтрации, распада, 
кальцинации и т.д.). В связи с этим к 
ведущим рентгенологическим призна-
кам при туберкулезе органов дыхания 
можно отнести изменения в области 
средостения и корней легких, кальци-
наты в легких и ВГЛУ, очагово-
инфильтративные изменения в легких, 
диссеминированные процессы в лег-
ких, округлые образования, полостные 
образования, поражение серозных 
оболочек (плевриты, перикардиты).

В заключение следует отметить, что 
диагноз «туберкулез» у детей и под-
ростков правомочен только при соче-
тании клинико-рентгенологических 
признаков, сходных с таковыми при 
туберкулезе, с дополнительными диа-
гностическими критериями, прежде 
всего такими, как положительная ту-
беркулиновая проба и ее изменения в 
динамике, а также при наличии кон-
такта с больным туберкулезом. Это 
важно учитывать в ходе диагностиче-
ского процесса, так как положитель-
ные результаты микробиологических 
исследований на МБТ («золотой стан-
дарт» диагностики туберкулеза) у детей 
отмечаются всего в 5–10%, а у подрост-
ков – в 30–35% случаев.
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Отдаленные исходы 
ювенильного артрита – 
перспективы и прогноз
С.О. Салугина, О.В. Семенова 
ГУ Институт ревматологии РАМН, Москва

Ювенильный артрит (ЮА)–
хроническое воспали-
тельное заболевание су-

ставов детского возраста, которое 
оказывает значительное влияние на 
состояние здоровья, функциональ-
ный и социальный статус, качество 
жизни ребенка, а в последующем и 
взрослого человека, поскольку у 
большинства пациентов оно не за-
канчивается в детстве. Длительное 
течение болезни, несомненно, на-
кладывает отпечаток на жизнедея-
тельность человека на всех этапах 
его жизни. В связи с этим для врача 
и пациента крайне важно иметь 
представление о том, как ведет себя 
заболевание через большой проме-
жуток времени от начала.

В последние годы большой инте-
рес и внимание ревматологов вызы-
вает проблема отдаленных исходов 
ЮА, особенно у молодого взрослого 
работоспособного контингента 
населения. Говоря об исходах заболе-
вания, следует понимать, что этот 
термин при хронических воспали-
тельных состояниях, таких как рев-
матоидный артрит (РА), ЮА, является 
довольно условной категорией и ред-
ко используется как общепринятое 
понятие–смерть или выздоровление. 
Это связано с тем, что смертность 
при диспансерном наблюдении за 
больными невелика (J. Cassidy и соавт. 
отмечают, что данный показатель 
при ЮА в настоящее время в Европе 
составляет менее 1%, в Северной Аме-
рике – менее 0,5%), а выздоровление, 
по мнению ряда исследователей, 
практически не наблюдается. Для 
определения исхода при ЮА 
(«оutcome of JIA») многие ревматоло-
ги используют определенные пара-
метры, отражающие состояние паци-
ента, как правило, через 7–10  лет и 
более от дебюта G.  Andersson, 1995; 
B.  Flato, 1998; S.  Prahalad, 1998; 
S.  Guillaume, 2000; K.  Minden, 2002; 
K.  Oen, 2002; H.  Foster, 2003). К ним 
относят клинические проявления, 
функциональный статус, лаборатор-
ные параметры, степень активности 
заболевания, наличие ремиссии. Не-
которые авторы в своих работах 
основное внимание уделяют показа-
телям качества жизни больных, их 
адаптации в социальной среде.

Известно, что для более правиль-
ного определения исхода заболева-
ния необходимо длительное наблю-
дение за пациентами. Так, например, 
по мнению D.  Salliere и соавт., сте-
пень анатомических изменений и 
функциональных нарушений мож-
но оценить только через 10  лет те-
чения болезни. Этого утверждения 
придерживается большинство ис-
следователей, изучающих статус 
больных с длительным течением 
ЮА.

По данным ряда авторов, в послед-
ние годы отмечено снижение коли-
чества пациентов с тяжелыми функ-
циональными нарушениями при 
большой длительности заболевания, 
тем не менее 2,5–10% подростков с 
ЮА, вступающих во взрослую жизнь, 
инвалидизированы по состоянию 
опорно-двигательного аппарата, а у 
50% больных сохраняется активность 
болезни. Результаты других исследо-
ваний, опубликованные в последние 
10  лет, свидетельствуют о том, что 
доля пациентов, находящихся в со-
стоянии клинической ремиссии или 
в неактивной фазе болезни, увеличи-
лась с 40 до 60%.

ЮА представляет собой неодно-
родную группу заболеваний, имею-
щих разные клинические проявле-
ния и течение патологического про-
цесса, поэтому и исход отдельных 

его вариантов неодинаков. Ряд авто-
ров отмечают, что у 26–35% пациен-
тов с ЮА со временем происходит 
изменение формы заболевания. Так, 
в работе B. Andersson и A. Fasth пока-
зано, что в среднем через 7  лет от 
начала болезни среди больных с си-
стемной по дебюту формой 50% 
имели признаки системности в тече-
нии заболевания, а у остальных про-
грессировал только суставной син-
дром в виде полиартрита. У взрослых 
больных ЮА, заболевших 10  лет и 
более, как правило, системных про-
явлений не отмечалось. У большин-
ства (90%) пациентов с полиартику-
лярной формой дебюта сохранялся 
полиартрит. У части (33%) пациен-
тов с олигоартритом в дебюте со 
временем сформировался полиар-
тикулярный суставной синдром. В 
целом, по результатам данного ис-
следования, более чем у 1/3 пациен-
тов изменился тип дебюта, что под-
черкивает важность учета не только 
варианта начала, но и течения ЮА. 
Некоторые авторы отмечали, что 
именно с вариантом течения болез-
ни, а не с вариантом его начала, в 
дальнейшем связана активность за-
болевания, которая во многом обу-
словливает функциональные нару-
шения у больных.

Определение активности патоло-
гического процесса является важ-

Рис. 1. Деструктивные изменения в эпифизах большеберцовых костей у больной ­
с системным полиартикулярным вариантом ЮА длительностью более 10 лет
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ным аспектом при оценке исхода 
ЮА. По данным разных авторов, у 
34–75% больных через 10 лет болез-
ни сохранялась ее активность. Тем 
не менее следует отметить, что со-
храняющаяся активность у значи-
тельной (87,5%) части больных не 
превышала I–II степени. B. Andersson 
и соавт. выявили, что в среднем че-
рез 7 лет от начала ЮА 30,6% паци-
ентов были в стабильном состоя-
нии, у 20,2% не было признаков 
активности, а 30,6% обследуемых 
имели ремиссию. Авторы многих 
публикаций пришли к выводу, что у 
детей с полиартритом активность 
сохраняется дольше, чем при дру-
гих вариантах ЮА, и варьирует от 
40 до 52%. В свою очередь J. Calabro 
и соавт., наблюдая за больными 
25  лет, утверждали, что только 7% 
пациентов с полиартритом сохра-
няли активность. Эти данные могут 
свидетельствовать о возможности 
формирования ремиссии в более 
поздние сроки жизни.

При оценке исхода ЮА особое 
внимание уделяется одному из фун-
даментальных аспектов – ремиссии 
заболевания. По данным большин-
ства авторов, процент ремиссии 
широко варьирует и зависит от ва-
рианта ЮА. Показано, что ремиссия 
при длительном течении болезни 
реже всего (в 15% случаев) наблюда-
ется у больных, страдающих поли-
артикулярной формой. B то же вре-
мя ее показатели при олигоартрите 

составляют 36–54%, а при систем-
ной форме могут достигать 38%. 
При полиартикулярной форме ре-
миссия во многом зависит от нали-
чия или отсутствия РФ и у больных, 
имеющих серонегативный вариант, 
встречается чаще (в 24% случаев), 
чем при позитивном по РФ полиар-
трите (4%). У 50% взрослых больных 
с ЮА ремиссии отмечаются в тече-
ние заболевания, причем число их 
варьирует, а длительность иногда 
составляет десятки лет.

На исход ЮА и здоровье пациента 
оказывает значительное влияние 
состояние органов зрения. Вовлече-
ние глаз, проявляющееся, в основ-
ном, развитием увеита, при ЮА от-
мечается в 2,5–50% наблюдений. 
При этом вероятность глазного по-
ражения существует при любой 
форме ЮА, но наибольший риск 
имеют больные с олигоартритом. 
Многие авторы отмечают, что по-
ражение глаз может предшествовать 
суставному синдрому, развиваться 
параллельно с ним или запаздывать 
на долгие годы; у некоторых детей 
эти изменения диагностируются 
лишь через 10 лет и более после де-
бюта артрита. Данные B. Andersson и 
соавт. свидетельствуют о присоеди-
нении увеита при длительном сроке 
болезни у 8,9% пациентов и его хро-
низации у 1/3 из них. При этом зна-
чительное ухудшение зрения раз-
вивается редко. В то же время ре-
зультаты исследования А.  Rosenberg 

свидетельствуют о полной потере 
зрения у 12% больных при длитель-
ном течении ЮА, сопровождающе-
гося увеитом. R. Cimaz и соавт. пы-
тались получить ответ на вопрос: 
имеется ли взаимосвязь между по-
ражением глаз и течением и исхо-
дом суставного синдрома при ЮА. 
Авторами не было выявлено суще-
ственных различий между группами 
пациентов с увеитом и без него по 
таким показателям, как количе-
ственное прогрессирование сустав-
ного синдрома, вовлечение тазобе-
дренных суставов, наличие эрозий, 
тяжелые функциональные наруше-
ния (функциональный класс  – ФК 
III или IV). Несмотря на то что в ли-
тературе имеются данные о более 
доброкачественном течении артри-
та у больных с увеитом, авторы не 
смогли подтвердить данный факт в 
своем исследовании. Тем не менее, 
согласно результатам работы M. Wolf 
и соавт., степень выраженности вос-
палительного поражения глаз в на-
чале заболевания являлась преди-
ктором длительно сохраняющейся 
активности увеита и в дальнейшем 
развития осложнений. При этом па-
циенты, у которых развитие увеита 
предшествовало началу суставного 
синдрома, имели более тяжелый 
прогноз (67% из них потеряли зре-
ние) по сравнению с теми, у кого 
ЮА манифестировал с артрита (6%). 
E. Chalom и соавт. на основании ре-
троспективного анализа данных 

Рис. 2 а, б. Асептический некроз головок бедренных костей у пациентов с длительным течением ЮА

Рис. 3. Вторичный остеоартроз в коленных (а) и голеностопных (б) суставах у пациента с длительным течением ЮА

a б

a б
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760  больных, длительно страдаю-
щих ЮА, отметили, что у 1/3 (31%) 
из них сформировались серьезные 
осложнения увеита.

Относительно состояния внутрен-
них органов при длительном тече-
нии ЮА, нужно отметить, что наи-
более значимыми являются измене-
ния со стороны сердца и почек, а 
также развитие амилоидоза. Иссле-
дования многих авторов показали, 
что у большинства больных, страда-
ющих ЮА, не выявлялось каких-либо 
отклонений со стороны сердца, по-
чек, печени и других органов, несмо-
тря на длительное, многолетнее те-
чение воспалительного процесса и 
прием лекарственных препаратов. 
Все это свидетельствует о том, что у 
больных, длительно страдающих 
ЮА преобладающим компонентом, 
влияющим на состояние здоровья, в 
подавляющем числе наблюдений яв-
ляется суставной синдром, а не ор-
ганные нарушения.

Существенным показателем про-
грессирования заболевания следует 
считать рентгенологические измене-
ния в суставах. Частота деструктив-
ных изменений в суставах значитель-
но зависит от формы ЮА и варьирует 
при 5–10-летней давности в преде-
лах 63–75% для системной, 8–27%  – 
для олигоартикулярной, 35–67% – для 
полиартикулярной формы (причем 
чаще у РФ-позитивных пациентов – в 
79% случаев). В работе B. Andersson и 
соавт. обратили внимание на то, что 
самым сильным предиктором ран-
них и стойких рентгенологических 
изменений в суставах была сохраня-
ющаяся активность заболевания. Од-
нако даже при благоприятном тече-
нии болезни у 50% обследованных 
больных имелись изменения в суста-
вах, подтвержденные рентгенологи-
чески. Как отражено во многих пу-
бликациях, деструкция суставов чаще 
регистрировалась у больных с си-
стемной и полиартикулярной фор-
мами ЮА (рис. 1).

У 1/3  больных, страдающих ЮА, 
артрит приводит к развитию асепти-
ческого некроза. Наиболее частой его 
локализацией у подавляющего боль-
шинства (91%) пациентов являются 
головки бедренных костей, в основ-
ном, у больных с системной формой 
ЮА (рис. 2  а, б). Данные изменения 
костей нередко являются причиной 
для выполнения эндопротезирова-
ния тазобедренных суставов в более 
старшем возрасте. При многолетнем 
течении ЮА почти у 50% больных от-
мечаются признаки остеоартроза 
(нагрузочные боли в суставах без яв-
лений активного артрита, малая эф-
фективность противовоспалитель-
ных препаратов и внутрисуставных 
инъекций, выявленные при рентге-
нологическом исследовании сужение 
суставной щели, а также остеофиты). 
Они отмечаются преимущественно в 

наиболее пораженных суставах и яв-
ляются, по-видимому, вторичными на 
фоне длительно текущего воспали-
тельного процесса (рис. 3). Чаще эти 
изменения выявляются у пациентов с 
системной формой и РФ-позитивным 
полиартритом.

ЮА – хроническое заболевание, ко-
торое оказывает влияние на физиче-
ское развитие пациента. Нарушение 
роста  – одно из частых осложнений, 
развивающихся в процессе заболева-
ния, особенно у пациентов с систем-
ной и полиартикулярной формами 
ЮА, причем у многих уже на ранних 
сроках заболевания. Факторами, спо-
собствующими этому, являются как 
активность самого заболевания, так и 
побочное действие лекарственных 
препаратов, особенно глюкокорти-
коидов (ГК). По мнению многих ав-
торов, больные с сохраняющейся 
активностью болезни более часто 
имели задержку роста, а на степень от-
ставания в развитии влияла длитель-
ность патологического процесса.

Наряду с другими параметрами не 
менее важным представляется оцен-
ка функциональной способности па-
циента. В результате проведенных 
популяционных исследований рядом 
авторов было показано, что подавля-
ющее большинство больных ЮА, не-
смотря на большой срок болезни, 

имели ФК I или II (56 и 39% соответ-
ственно). Выраженные функциональ-
ные нарушения (ФК III и IV) были 
диагностированы у 5–9% больных, 
около 50% из них страдали полиарти-
кулярной формой ЮА. Как свидетель-
ствуют работы B.  Andersson, при по-
лиартрите риск формирования 
серьезной функциональной недоста-
точности возрастает в 5  раз и тесно 
связан с длительностью болезни. Так, 
через 3–7  лет от начала болезни ФК 
II–IV имели только 12% пациентов, а 
через 16  лет категория тяжелых в 
функциональном отношении паци-
ентов составила уже 48%. Многими 
авторами было отмечено, что на фор-
мирование функциональной недо-
статочности большее влияние оказы-
вал вариант дебюта заболевания, чем 
характер его течения.

При оценке функционального ста-
туса у 159  взрослых больных с ЮА 
нами было установлено, что среднее 
значение HAQ у них составило 
0,37±0,67 балла. Это свидетельствова-
ло о небольших функциональных 
ограничениях. По мнению самих па-
циентов, большинство (58%) из них 
не имели функциональных ограни-
чений (HAQ=0). Некоторые затрудне-
ния в выполнении повседневных 
функций (HAQ 0,1–1,0) испытывали 
29%. У 9% больных величина HAQ со-

a б

Рис. 4. Функциональный индекс HAQ у взрослых больных с ЮА

Рис. 5. Взаимосвязь между наличием инвалидности и средним значением HAQ



з а б о л е в а н и я  о п о р н о - д в и г а т е л ь н о г о  а п п а р а т а12

CONSILIUM MEDICUM UKRAINA						      www.consiliummedicum.com.ua

ставила 1,1–2. Самые серьезные функ-
циональные трудности (HAQ 2,1–3,0) 
испытывали 6 (4%) человек (рис. 4).

В ходе анкетирования большин-
ство (51%) больных оценили состоя-
ние своего здоровья как хорошее, бо-
лее 1/3  – как удовлетворительное, 
лишь 13%  – как плохое. При этом 
субъективная оценка достоверно 
коррелировала с индексом HAQ, а 
также наличием медикаментозного 
лечения. Это свидетельствует о том, 
что состояние здоровья пациентов 
непосредственно зависело от их 
функциональной способности и обу-
словливало необходимость посеще-
ния врача и приема лекарственных 
препаратов. Инвалидами были при-
знаны 52 (34%) пациента. У 49 чело-
век инвалидизация была обусловлена 
состоянием опорно-двигательного 
аппарата, у 3  – тяжестью поражения 
органов зрения. Среди всех инвали-
дизированных больных преобладали 
лица с III и II группами инвалидности, 
т.е. имевшие возможность работать. 
Полностью нетрудоспособными 
(I группа) были признаны 11 (7%) че-
ловек. Была прослежена достоверная 
связь между показателем инвалидно-
сти и индексом HAQ (рис. 5).

Возможность получить образова-
ние имеет существенное значение для 
многих больных с хроническими за-
болеваниями суставов. Например, в 
США (штат Цинцинатти) к 25  годам 
27% пациентов с ЮА продолжали 
обучение в университете, в то время 
как популяционные данные соответ-
ствуют 7%. В наблюдениях R.  Hill, 
J. David и J. Miller уровень образования 

в группе пациентов с ЮА также был 
выше, чем в популяции. Не менее важ-
ным представляется вопрос дальней-
шего трудоустройства больных. Так, 
доля работающих пациентов состав-
ляет 62–66%, причем их средний го-
довой доход был выше, чем в популя-
ции, 14% активно трудятся на дому. 
Удельный вес безработных практиче-
ски такой же, как и в общей популя-
ции, и только 1/3 пациентов не рабо-
тают вследствие своего заболевания. 
Подавляющее большинство (90%) 
больных считают себя практически 
здоровыми и функционально сохран-
ными, тем не менее 42% пациентов 
продолжают нуждаться в наблюдении 
ревматолога. Около 11,5% имеют се-
мьи. Анализ опубликованных популя-
ционных исследований показал, что в 
целом взрослые пациенты с длитель-
но текущим ЮА имеют субъективно 
хорошее состояние здоровья, значи-
тельно не отличающееся от такового 
здоровых, сходный уровень образо-
вания, зарплаты, пропорциональное 
количество созданных семей и рож-
денных детей.

В нашем исследовании значитель-
ная часть (94%) больных работали 
или учились (рис. 6).

Продолжали обучение или окон-
чили ВУЗ 55% пациентов, 37% – име-
ли среднее или среднее специальное 
образование. Не смогли закончить 
школу по разным причинам (в том 
числе из-за заболевания) 13  боль-
ных. При сравнении полученных 
данных с уровнем образования на-
селения России в данной возрастной 
категории (20–24  года) оказалось, 

что у пациентов с ЮА отмечались 
более высокие показатели получе-
ния высшего образования, чем в по-
пуляции (см. табл.).

Среди пациентов, не получивших 
среднего образования, 5  больных 
были инвалидами I и II групп. Эти же 
пациенты не смогли получить про-
фессию и работать по причине забо-
левания. Значение HAQ в этой группе 
(1,05±1,01) было достоверно выше, 
чем у работающих (среднее   – 
0,27±0,49). У 25 из 36 пациентов, соз-
давших семью, родились дети.

Крайне важным аспектом пробле-
мы ЮА являются вопросы, связанные 
с лечением на разных этапах, а также 
необходимостью дальнейшего вра-
чебного наблюдения. Данные литера-
туры свидетельствуют о том, что 
1/3 больных, длительно страдающих 
ЮА, не используют какого-либо лече-
ния; от 51 до 80% продолжают полу-
чать антиревматическую терапию 
вплоть до перехода во взрослое со-
стояние, причем у 29% основными 
средствами являются нестероидные 
противовоспалительные препараты 
(НПВП). У 15% пациентов периодиче-
ски возникает необходимость в прие-
ме ГК, длительность которого неред-
ко превышает 10  лет. Базисные 
противовоспалительные препараты 
(БПВП) назначаются 1/3  пациентов, 
как правило, при наличии полиар-
трита. По данным анкетирования 
взрослых пациентов с ЮА, 46% ре-
спондентов продолжают наблюдать-
ся врачами (ревматологом или тера-
певтом), 50% из них обращаются за 
медицинской помощью достаточно 
редко (не чаще 1 раза в год) в связи с 
отсутствием признаков активности 
заболевания, причем это касается па-
циентов как получающих, так и не 
получающих антиревматическую те-
рапию. Последнее указывает на то, 
что у ряда больных заболевание про-
текает благоприятно и потребности в 
лечении нет.

Таким образом, ЮА является хро-
ническим заболеванием детского 
возраста, которое продолжается во 
взрослом состоянии у большинства 
пациентов и требует внимания 
ревматологов-интернистов. Со вре-
менем активность заболевания сни-
жается, но у ряда пациентов, особен-
но с системным и полиартикулярным 
вариантами, возможно персистирую-
щее течение, формирование серьез-
ных функциональных нарушений и 
неблагоприятный прогноз. Тем не 
менее большая часть больных оста-
ются сохранными как в физическом, 
так и социальном отношениях, адап-
тируются в обществе и ведут нор-
мальный образ жизни. Есть уверен-
ность, что последние достижения 
медицины в области терапии ревма-
тических заболеваний будут способ-
ствовать улучшению прогноза и пер-
спектив у больных с ЮА.

Рис. 6. Социальный статус пациентов с длительным течением ЮА

Таблица. Уровень образования у взрослых больных ЮА

Образование В группе пациентов с ЮА В популяции 

(на 100 человек) (на 100 человек)

Высшее 21 6,5

Неполное высшее 34 9,5

Среднее специальное 23 28,2

Среднее 14 45,6

Ниже среднего 8 5
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Тест-система «Элексис® anti-CCP» – 
инновационный фактор точной 
диагностики ревматоидного артрита
К. Гобо, К. Кульвестр, О. Экинджан, Б. Вейль, Б. Гарсия Беррокаль, Ж. Гонсалес-Буитраго, 
М. Пфаматтер, Ф. Хаслер, Г. Микьели, М. Занинотто, М. Селадин, М. Плебани, Р. Швайгерт,  
П. фон Ланденберг   
Спонсор: ООО «Роше Диагностикс», Пенцберг, Германия

Введение
Ревматоидный артрит (РА)  – это 

системное воспалительное заболева-
ние соединительной ткани с преиму-
щественным поражением cуставов, 
частота которого в популяции дости-
гает  0,5-1,0%. Для основной массы 
пациентов РА характеризуется посто-
янной болью и скованностью, про-
грессированием поражения сустава, 
ухудшением функциональности и 
преждевременной смертью. Типич-
ной клинической картиной РА явля-
ется симметричный полиартрит, ко-
торый в основном поражает малые 
суставы кистей рук и ступней.

Несмотря на такую типичную 
клиническую картину, диагностика 
РА часто усложняется неспецифиче-
ским началом болезни и недоста-
точным количеством симптомов. 
Поэтому диагностика этого заболе-
вания на сегодняшний день основы-
вается главным образом на клини-
ческих симптомах.

В последние годы все большее чис-
ло ревматологов прибегают к опреде-
лению у пациентов с подозрением на 
РА наличия аутоантител к цикличе-
ским цитруллиновых пептидам (CCP). 
Выявление таких аутоантител являет-
ся высокоспецифичным тестом РА. 
Это обстоятельство нашло отраже-
ние в включении теста на антитела к 
ССР в последние Рекомендации по 
диагностике артрита на ранних ста-
диях EULAR (Европейской лиги про-
тив ревматизма).

Принцип действия реагента 
«Элексис anti-CCP®»

Элексис® anti-CCP является реаген-
том на основе технологии биотин-
стрептавидин с использованием фор-
мата захвата иммуноглобулинов класса 
G. Формат реагента использует биоти-
нилированные пептиды, которые рас-
познаются anti-CCP антителами образ-
цов тканей, взятых у пациентов, а также 
моноклональные антитела, меченные 
рутением, которые распознаются им-
муноглобулинами G (Ig G) человека. 
Образованные в ходе реакции иммун-
ные комплексы связываются магнит-
ными микрогранулами, покрытыми 
стрептовидином. Выраженность элек-
трохемилюминисцентного сигнала, 
определяемого по технологии элек-
трохемилюминисцентного иммуно
анализа, пропорциональна концентра-
ции в образце антител anti-CCP–Ig G.

Анализ ОХП
Область кривой ОХП (оператив-

ных характеристик приема) соста-
вила 0,85 (95% интервал доверия: 
0,83 – 0,87) для реагента «Anti-CCP 
Элексис®» и 0,82 (95% интервал до-
верия: 0,80  – 0,84)  – для реагента 
«Аnti-CCP Еurodiagnostics Im-
munoscan RA».

На основе анализа ОХП оптималь-
ная доза реагента «Anti-CCP Элексис®» 
была определена на уровне 17  е/мл. 
Ниже представлены значения чувстви-
тельности и специфичности, высчи-
танные на основе данной дозы.

Показатели точности anti-
CCP Элексис®

Точность реагента «Anti-CCP Элек-
сис®», определяющего наличие ауто-
антител к циклическим цитруллино-
вым пептидам (CCP) в стандартных 
лабораторных условиях, оказалась 
очень высокой (показатель «точность 
в действии» – ВК 0,4-1,6%; показатель 
«общая точность» – ВК 1,5-9,9%).

Как уже указывалось в анализе ОХП, 
в коллективном исследовании клини-
ческая эффективность реагента «Anti-
CCP Элексис®» сопоставима с эффек-
тивностью реагента «Аnti-CCP Еuro
diagnostics Immunoscan RA». Такие 
результаты получены исследователями 
в ходе анализа в подгруппе с недиффе-
ренцируемым артритом. При сравни-
тельном исследовании с применением 
обоих реагентов 36  образцов тканей 
дали положительную реакцию и, соот-
ветственно, 110  образцов  – отрица-
тельную реакцию.

Выводы
Реагент «Anti-CCP Элексис®»  – один 

из первых anti-CCP реагентов, приме-
няемых на рынке полностью автома-
тизированных систем, в сравнитель-
ных исследованиях с другими коммер-
ческими доступными anti-CCP реаген-
тами подтвердил то, что действительно 
является высокоточным маркером РА.

Реагент рекомендуется для вне-
дрения в клиническую практику в 
качестве дополнительного высоко-
точного теста в диагностике РА.

Показатели точности anti-CCP Элексис®

Франция
В действии* Общая**

Германия
В действии*  Общая **

Италия
В действии  Общая **

Испания
В действии*Общая **

Швейцария
В действии* Общая **

Элексис® Контрольный А-CCP1 (24,5 е/мл)

Сред. [е/мл]
ВК [%]

26.6
0.9

25.5
3.7

25.7
0.6

25.4 1.5 24.8 0.7 24.6 2.2 26.0 1.0 26.0 6.2 25.6 0.6 24.6 3.0

Элексис® Контрольный А-CCP2 (157,0 е/мл)

Сред. [е/мл]
ВК [%]

145.5
0.4

141.8
3.4

142.0
0.6

136.8 
1.9

148.8 0.7 147.1 
2.3

145.2 0.8 141.2 5.4 142.8 0.7 137.1 2.5

Пул образца 1 (17,2 е/мл)

Сред. [е/мл]
ВК [%]

18.0
0.5

16.6
4.4

17.0
0.5

17.6 
2.2

16.7 1.2 17.1 4.6 17.1 0.7 17.3 9.9 16.0 0.9 16.9 3.1

Пул образца 2 (363,0 е/мл) 

Сред. [е/мл]
ВК [%]

375.6
0.9

361.8
3.4

373.0
1.0

370.1 
2.2

236.0 1.3 348.3 
6.8

374.4 1.6 367.6 8.6 354.6 1.5 356.0 4.5

* Точность в действии (n = 21)
** Общая точность (определялась 2 раза в день у двух пациентов в течение 21 дня, n = 84). Эту программу по общей точности в течение 21 дня выполняли 
только исследовательские центры в Германии и Швейцарии. По сокращенной 11-дневной программе выполняли исследования общей точности в дру-
гих исследовательских центрах.
*В подгруппе, состоящей из 150 пациентов с недифференцированным артритом, исследователи не наблюдали за дальнейшим течением артрита. Таким об-
разом, у большинства этих пациентов невозможно было проследить за дальнейшим развитием заболевания, т.е. неизвестно, трансформировался или нет 
недифференцированный артрит в РА.

Данное обследование Вы можете провести в европейской медицинской лаборатории “Синэво Украина”, которая 
осуществляет анализ на аппарате Cobas 6000 (Roche Diagnostics), www.synevo.com.ua, 467-86-67, 467-82-66
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Клиническая картина, 
диагностика и лечение 
неспецифического 
аортоартериита у детей
Г.А. Лыскина, Е.В. Успенская 
Кафедра детских болезней ММА им. И.М. Сеченова

Неспецифический аортоарте-
риит (НАА; синонимы: не-
специфический аортоарте-

риит, артериит Такаясу, болезнь от-
сутствия пульса, артериит молодых 
женщин, облитерирующий брахио-
цефальный артериит, первичный 
артериит дуги аорты, синдром дуги 
аорты) относится к группе систем-
ных васкулитов. Характеризуется 
НАА неспецифическим продуктив-
ным воспалением стенок аорты, ее 
ветвей с облитерацией их устий, а 
также крупных артерий мышечного 
типа. Клинически НАА проявляется 
асимметрией артериального давле-
ния, ослаблением или отсутствием 
пульса и уменьшением кровотока в 
стенозированных артериях, чаще 
верхней половины туловища и го-
ловы. Патологический процесс 
более выражен в дуге аорты и отхо-
дящих от нее сосудах, но он имеет 
системный характер и может охва-
тывать нисходящую часть аорты и 
отходящие от нее крупные артерии. 
НАА следует отличать от проявляю-
щихся сходно с ним аортоартерии-
тов специфической этиологии (ту-
беркулез, сифилис), которые рас-
сматриваются в рамках основного 
заболевания.

В литературе чаще обсуждают во-
просы НАА, касающиеся взрослых 
больных, в то время как заболевание 
нередко дебютирует в детском воз-
расте и в этом случае протекает 
остро или подостро, что диктует по-
казания к обязательному использо-
ванию в лечении глюкокортикои-
дов, цитостатиков, длительному 
наблюдению больных (по показа-
нию  – совместно с сосудистым хи-
рургом). Настоящее сообщение 
основано на анализе данных лите-
ратуры и клинических наблюдений 
за 48 больными в возрасте 1 года до 
18  лет, которые лечились в отделе-
нии системных заболеваний соеди-
нительной ткани клиники детских 
болезней ММА им. И.М. Сеченова.

Классификация НАА
Наиболее распространенной яв-

ляется классификация, предложен-

ная в 1967  г. A.  Ueno и соавт., моди-
фицированная в 1977 г. Lupi-Herrera 
и соавт. В основе данной классифи-
кации – разделение НАА по локали-
зации поражения на 4 типа:
• I тип – изменения дуги аорты и от-
ходящих от нее артерий;
• II тип  – поражение грудного и/или 
брюшного отделов аорты и их ветвей;
• III тип – патологический процесс 
в дуге аорты и/или ее ветвях сочета-
ется с изменениями в грудном или 
брюшном отделах аорты;
• IV тип  – поражение основного 
ствола легочной артерии или ее вет-
ви в сочетании (или без него) с лю-
бым из первых трех вариантов.

Эпидемиология
Болезнь встречается во всех стра-

нах мира, чаще наблюдается в стра-
нах Азии. Считается, что НАА явля-
ется вторым по частоте заболевани-
ем, поражающим артериальную 
систему человека, с колебанием за-
болеваемости от 1,2 до 6,3 случая на 
1 000 000  населения. НАА болеют 
преимущественно женщины в воз-
расте от 11  до 30  лет. Помимо того 
что мужчины болеют реже, у них, 
как правило, определяется значи-
тельно меньшая, чем у женщин, рас-
пространенность патологического 
процесса.

Эпидемиологические особенно-
сти НАА в детском возрасте до 
настоящего времени изучены не-
достаточно. Девочки чаще заболе-
вают в подростковом возрасте. 
Возможно, это связано с возраста-
ющей активностью половых гор-
монов, так как установлено, что 
эстрадиол и прогестерон (в отли-
чие от тестостерона) усиливают 
прилипание лейкоцитов к эндоте-
лию сосудов в присутствии ФНО-a. 
Соотношение между мальчиками и 
девочками в возрасте старше 7 лет 
сходно с половым соотношением у 
взрослых и составляет 1:7,5. В бо-
лее раннем возрасте, когда кон-
центрация половых гормонов в 
организме еще низкая, девочки и 
мальчики болеют одинаково часто 
(соотношение 1:1,5). По нашим 

данным, у большинства (70%) боль-
ных заболевание началось в воз-
расте старше 8 лет. До 7 лет частота 
заболевания мальчиков и девочек 
существенно не различалась. В воз-
растной группе от 13 до 17 лет де-
вочки болели в 9  раз чаще, чем 
мальчики.

Этиология
Этиология заболевания не уста-

новлена. Среди возможных причин 
обсуждают роль инфекции (в част-
ности, туберкулеза), вирусов, лекар-
ственной и сывороточной непере-
носимости. По нашим данным, до-
вольно большая группа детей имели 
очаги персистирующей инфекции. 
В 35% случаев выявляли тубинфици-
рованность, в 55% случаев – хрони-
ческую стрептококковую инфекцию 
в виде частых ангин, хронического 
тонзиллита, выявления повышен-
ных титров антистрептококковых 
антител.

Имеются сведения о генетической 
предрасположенности к НАА, что 
иллюстрируется развитием болезни 
у однояйцевых близнецов и связью 
с HLA Bw52, Dw12, DR2  и DQw (в 
японской популяции).

Патогенез 
и патоморфологическая 
характеристика

Основным патогенетическим ме-
ханизмом развития НАА является 
иммунное воспаление, начинающе-
еся с vasa vasorum, в эндотелии кото-
рых находится триггерный антиген, 
запускающий иммунные реакции. 
Предполагают, что циркулирующие 
иммунные комплексы осаждаются в 
сосудистой стенке, ингибируют 
естественные антикоагулянтные си-
стемы, что приводит к поврежде-
нию сосудистой стенки и локально-
му тромбообразованию. Кроме того, 
у 1/4  больных НАА выявляется по-
вышение титров антител к фосфо-
липидам, нередко ассоциирующе-
гося с окклюзионным характером 
поражения сосудов и развитием ар-
териальной гипертензии. Особое 
значение в патогенезе заболевания 
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придают нарушениям клеточного 
иммунитета, что подтверждается и 
фактами развития НАА при иммуно-
дефицитных состояниях. Исследо-
вания показали, что образование 
иммунных комплексов происходит 
на фоне дефицита Т-клеточного 
звена в ответ на хроническую ин-
фекцию.

Морфологически НАА представ-
ляет собой сегментарный хрони-
ческий продуктивный процесс в 
стенке аорты и ее крупных ветвях, 
начинающийся с воспалительной 
инфильтрации адвентиции и медии. 
В среднем слое наблюдается карти-
на продуктивного воспаления, глад-
кие мышцы и эластические волокна 
подвергаются деструкции. Вокруг 
сосуда возникает выраженный пе-
рипроцесс за счет утолщения адвен-
тиции и спайки ее с окружающими 
тканями. Интима поражается вто-
рично, в ней наблюдается реактив-
ное утолщение, что влечет резкое 
сужение или полное закрытие устья 
и просвета пораженных артерий, на 
поверхности интимы часто наблю-
дается отложение фибрина, могут 
развиться осложнения в виде рас-
пространенного пристеночного, 
нередко обтурационного тромбоза. 
Медия атрофируется и сдавливается 
широкой фиброзной интимой и 
муфтой утолщенной адвентиции.

По сути НАА – облитерирующий 
панартериит преимущественно в 
устьях сосудов, отходящих от аор-
ты. Воспаление в одном участке 
стенки сосуда нередко сочетается 
со склеротическими изменениями 
в другом. Каждый участок повреж-
дения сосуда при НА имеет ком-
бинированную гистологическую 
картину с преимущественным 
преобладанием одной из стадий 
(гранулематозно-воспалительная, 
диффузно-пролиферативная, фи-
брозная) воспалительного процес-
са. Внутриорганные артерии не 
поражаются. Коллатерали хорошо 
функционируют. В поздней ста-
дии могут появиться вторичные 
атеросклеротические изменения: 
облитерация, фиброз и кальциноз 
магистральных артерий.

Клиническая картина НАА
Существует 4  вида сосудистого 

поражения при артериите Такаясу: 
стеноз, окклюзия, дилатация, анев-
ризма. Наиболее часто симпмтомы 
появляются в стадии стеноза и ок-
клюзии артериальных сосудов. Кли-
ническая картина НАА представлена 
разнообразной симптоматикой, 
связанной в основном с нарушени-
ем кровоснабжения разных органов 
и систем, а также общевоспалитель-
ными проявлениями.

Начало НАА у подавляющего боль-
шинства заболевших детей острое 
(40%) или подострое (56%) и крайне 

редко  – хроническое, которое ха-
рактернее для взрослых больных. 
Мы наблюдали только 2  таких слу-
чая, когда заболевание выявилось на 
фоне кажущегося здоровья: когда 
при профилактическом обследова-
нии в школе зафиксировано повы-
шенное артериальное давление 
(АД). При дальнейшем обследова-
нии установлена распространенная 
форма НАА с артериальной гипер-
тензией и отсутствием пульса.

При остром начале у заболевших 
наблюдаются эпизоды высокой ли-
хорадки с ознобами, боль в пора-
женных сосудах, головная боль ино-
гда с эпизодами потери сознания, 
иногда полиморфная сыпь, СОЭ 
>50 мм/ч.

При подостром начале у больных 
наблюдаются субфебрилитет, рез-
кое снижение массы тела, переме-
жающаяся хромота, усталость; сни-
жение памяти, работоспособности, 
головокружение; СОЭ 30–40 мм/ч.

В целом клиническая картина НАА 
варьирует в зависимости от локали-
зации и распространения патологи-
ческого процесса. У детей, особенно 
младшего возраста, болезнь отлича-
ется более острым и агрессивным 
течением, чем у взрослых. Клиниче-
ская картина характеризуется пре-
обладанием общевоспалительных 
проявлений, таких как длительная 
фебрильная лихорадка, миалгии, 
артралгии, возможны кожные изме-
нения в виде узловатой эритемы, 
эритемы на лице по типу «бабочки», 
геморрагической и полиморфной 
сыпи. Патогномоничным призна-
ком НАА в острой фазе является 
боль в проекции пораженного со-
суда (сонных артерий, брюшной 
аорты, др.), не встречающаяся ни 
при каком другом заболевании. Боль 
в области сосудов шеи получила на-
звание «каротодиния», возможна ее 
иррадиация в нижнюю челюсть и 
область сосцевидного отростка. 
При возникновении стойких болей 
жгучего характера в межлопаточ-
ной области (при отсутствии других 
причин) говорят о торакальной 
аорталгии, в животе  – абдоминаль-
ной аорталгии.

У детей изменения в сосудах чаще 
носят системный характер (III вари-
ант) с симптомами поражения от-
ходящих от грудной и брюшной 
аорты магистральных артерий. Ред-
ко встречается изолированный сте-
ноз или окклюзия только одной 
крупной артерии  – подключичной, 
сонной, почечной или других. Такие 
варианты распознаются по харак-
терным проявлениям ишемии соот-
ветствующих тканей и другим при-
знакам сосудистого стеноза, в част-
ности по ослаблению (исчезнове-
нию) пульса, сосудистым шумам.

Для течения этого заболевания 
характерна смена двух фаз – острой 

(активной) и хронической (ремис-
сии).

Выделяют следующие синдро-
мы, характерные для активного 
периода НАА:
• общевоспалительный (32–77%);
• кардиоваскулярный (40,6–90,8%);
• синдром недостаточности пери-
ферического кровообращения 
(70–77,3%);
• цереброваскулярный (21,5–
54,5%);
• артериальной гипертензии (36,4–
55,0%);
• абдоминальный (9,0–40,9%);
• легочный (36,3%).

Проведенный нами анализ 
клинико-лабораторных проявле-
ний НАА у детей в дебюте показал, 
что общевоспалительный синдром 
встречался у подавляющего боль-
шинства больных. Он характеризу-
ется слабостью, утомляемостью, 
длительной лихорадкой (эпизодами 
или в остро начинающихся случа-
ях  – постоянной), быстрой значи-
тельной потерей массы тела за 
короткий срок. Лабораторные по-
казатели активного периода харак-
теризовались стойким значитель-
ным повышением СОЭ (40-70 м/ч) у 
всех пациентов, увеличение С-реак
тивного белка (СРБ). В 75% наблю-
дений определялась умеренная ги-
похромная анемия, в 50% случаев – 
умеренный лейкоцитоз.

Синдром недостаточности пери-
ферического кровотока, характер-
ный для этого заболевания, прояв-
ляется болями и чувством онеме-
ния разных участков тела (чаще 
пальцев), артралгией, усталостью и 
чувством дискомфорта при дли-
тельном напряжении конечностей. 
Больные жалуются на повышенную 
слабость в конечностях, головные 
боли, головокружение. При обли-
терации подвздошных артерий на-
блюдаются боли в ногах и переме-
жающаяся хромота. При осмотре 
часто определяются шум над под-
ключичными и сонными артерия-
ми. Основной симптом (среди 
наших пациентов выявлены в 46% 
случаев)  – ослабление или отсут-
ствие пульса на одной или обеих 
руках, реже  – на сонных, подклю-
чичных артериях. При поражении 
периферических артерий разница 
систолического АД между левой и 
правой конечностями составляет 
более 10  мм рт. ст. Возможно от-
сутствие физиологической разни-
цы АД на руках и ногах (в норме АД 
на ногах на 20 мм рт. ст. выше, чем 
на руках). Признаки нарушения 
кровообращения в зоне поражен-
ных сосудов нарастают постепен-
но. Синдром асимметрии или 
отсутствия пульса появляется в сред-
нем через 18,1±2,6  мес (с колеба-
ниями от 1 года до 5 лет от начала 
болезни).
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Цереброваскулярный синдром 
развивается при поражении сонных 
артерий. У больных отмечаются го-
ловокружения, обмороки, снижение 
зрения, изменения глазного дна. 
При офтальмоскопии обнаружива-
ют изменение сосудов глазного дна 
(сужение, образование артериове-
нозных анастомозов и др.). У 4  на-
ших пациентов развился судорож-
ный синдром, у 6  отмечена потеря 
сознания. У 5  больных в дебюте за-
болевания определялось ухудшение 
зрения.

При наличии кардиоваскулярно-
го синдрома наблюдаются боли по 
ходу сосудов, над суженными, но 
проходимыми артериями выслуши-
ваются шумы (над аортой и крупны-
ми сосудами). В случае поражения 
венечных артерий может наблю-
даться болевой синдром, но чаще 
больные не предъявляют типичных 
жалоб на боль в области сердца. По-
ражение восходящего отдела аор-
ты – уплотнение, дилатация, иногда 
формирование аневризмы, может 
привести к аортальной недостаточ-
ности. В патологический процесс 
могут вовлекаться коронарные ар-
терии с соответствующей симпто-
матикой. Повышение АД сочетается 
преимущественно с поражением 
почечных артерий.

Артериальная гипертензия Основ-
ная причина повышения АД у боль-
ных НАА–стенозирование устья 
почечной артерии и более редкое 
развитие окклюзии сосуда на его 
протяжении. С одинаковой часто-
той наблюдается одностороннее и 
двустороннее сужение почечных 
артерий, сочетающееся с изменени-
ем брюшного отдела аорты. В 15–
20% случаев (в Японии в 40%) НАА 
расценивается как причина ренова-
скулярной гипертензии. Реноваску-
лярная гипертензия при НАА суще-
ственно не отличается от артери-
альной гипертензии при сужении 

почечных артерий другой этиоло-
гии (атеросклероз, фиброзно-
мышечная дисплазия), является ан-
гиотензинзависимой и объясняется 
ишемией почечной паренхимы с 
последующим повышением секре-
ции ренина и альдостерона.

Абдоминальный синдром на-
блюдается при поражении брюш-
ной части аорты и отходящих от 
нее магистральных артерий–
почечных, брыжеечных, подвздош-
ных и др. Клинически характери-
зуется как общими признаками 
НАА (систолический шум в обла-
сти проекции пораженного сосуда, 
наличие сети коллатералей), так и 
особенностями, свойственными 
поражению каждой из них. Пора-
жение брюшной аорты с почечны-
ми сосудами является одной из 
причин симптоматической (рено-
васкулярной) артериальной гипер-
тензии. Поражение брыжеечных 
артерий проявляется болью в жи-
воте, похуданием, неустойчивым 
стулом. Сильные боли в животе со-
провождают расслоение аневриз-
мы брюшной артерии (наблюдали 
у 2 больных).

Легочный синдром, возникаю-
щий при поражении ветвей легоч-
ной артерии, встречается редко 
(среди наших больных в 3  случа-
ях) и проявляется выраженными 
болями в грудной клетке, развити-
ем дыхательной недостаточности. 
Ренгенологически выявлялось рез-
кое обеднение сосудистого рисун-
ка и участки затемнения легочной 
ткани в зонах, кровоснабжаемых 
пораженными артериями.

Заболевание медленно прогрес-
сирующее, с отдельными обостре-
ниями, проявляющееся признака-
ми ишемии той или иной зоны. 
Хроническая стадия НАА наступа-
ет в среднем через 8–10  лет (воз-
можно и позже) от начала болезни. 
Она характеризуется преоблада-

нием признаков сосудистой недо-
статочности, сужением и закупор-
кой пораженных артерий соответ-
ственно зоне поражения. В этой 
стадии чаще встречаются синдром 
недостаточности периферическо-
го кровообращения, необратимые 
изменения сердечно-сосудистой 
системы, головного мозга и легких. 
Особенностью хронической фазы 
аортоартериита у детей является 
частичная компенсация кровотока 
за счет возможности развития 
адекватного коллатерального кро-
вообращения. Тем не менее в нача-
ле болезни в раннем возрасте в 
процессе роста у больных возмож-
но уменьшение размеров конеч-
ности на стороне пораженной пе-
риферической артерии.

Осложнения зависят от локализа-
ции и характера поражения сосудов. 
Наиболее серьезными из них явля-
ются инсульт, инфаркт миокарда, 
хроническая почечная недостаточ-
ность, сердечная недостаточность, 
расслоение аневризмы аорты, кото-
рые могут быть и основными при-
чинами смерти больных с НАА.

Диагноз
До настоящего времени НАА рас-

познают поздно, при уже сформи-
ровавшейся облитерации сосудов. 
По нашим данным, между первыми 
признаками болезни и установле-
нием диагноза проходит от 1 до 6 (а 
иногда и более) лет.

Клинические признаки, по-
зволяющие предположить НАА 
у детей:

Данные анамнеза:
• эпизоды лихорадки;
• боли по ходу сосудов;
• синдром «перемежающейся» 

усталости, снижение массы тела;
• возможна узловатая эритема;
• стойкое >СОЭ;
• развитие болезни у девочки 

старше 8 лет.

Таблица 1. Симптомы и синдромы НАА при разной локализации поражения

Локализация Синдромы и симптомы

Подключичные, плечевые, 
бедренные, подколенные 

Перемежающаяся хромота. Асимметрия или
отсутствие пульса и АД (46%)

Сонные Головная боль. Головокружение. Ухудшение зрения

Чревная, мезентериальная Боль в животе

Почечная Реноваскулярная гипертензия

Легочные Легочная гипертензия

Таблица 2. Определение активности артериита Такаясу

Активный процесс – возникновение или 
ухудшение по меньшей мере двух критериев

• Признаки ишемии или воспаления: каротодиния, хромота, ослабление или 
отсутствие пульса, сосудистый шум, асимметрия
АД в верхних и/или нижних конечностях 
• Повышение СОЭ – типичные ангиографические признаки – системные 
признаки: лихорадка, мышечно-скелетные боли (при отсутствии другой 
возможной причины)

Ремиссия
• Полное отсутствие или стабилизация всех клинических признаков  
• Фиксированные сосудистые поражения
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Таблица 3. Индекс активности НАА*

Клиническая подшкала Балл Клиническая подшкала Балл

1. Общевоспалительные 
проявления

7. Цереброваскулярный синдром

Нет 0

Нет 0 Ухудшение памяти 2

Слабость 1 Ухудшение зрения 2

Лихорадка Сосудистые изменения глазного дна 3

<38oС 2 Головная боль 3

>38oС 3 Головокружения 4

Потеря массы тела более 10% за 1-3 мес 3 Обмороки 6

Максимально 3 Судороги 8

Максимально 8

2. Кожный синдром

Нет 0 8. Кардиоваскулярный синдром

Полиморфная сыпь 1 Нет 0

Пурпура 2 Тахикардия 3

Максимально 3 Кардиалгии 4

Расширение границ сердца 4

3. Легочный синдром Шум над аортой и крупными сосудами 6

Нет 0 Боли по ходу сосудов 9

Кашель 2 Инфаркт миокарда 9

Одышка 3 Максимально 9

Признаки легочной гипертензии 3

Максимально 3 9. Лабораторная активность

Нет 0

4. Абдоминальный синдром Анемия 3

Нет 0 СРБ< 6

Дисфункция кишечника 2 СРБ> 9

Боли в животе 4 СОЭ 20–40 мм/ч 6

Острый живот 5 Максимально 9

Максимально 5

10. Инструментальные исследования 

5. Синдром артериальной гипертензии Нет изменений 0

Нет 0 Повышение сосудистого тонуса 5

Стойкое повышение АД 3 Признаки стенозирования 5

Максимально 3 Повышение скоростей кровотока 5

Увеличение толщины стенки сосуда 10

6. Синдром недостаточности Расслоение стенки сосуда 12

периферического кровотока Число пораженных сосудов

Нет 0    от 1 до 4 8

Чувство онемения пальцев 1    более 5 12

Боли и/или усталость Максимально 12

в руках 3

спине 3 Итоговая максимальная сумма 63

ногах 3

Перемежающаяся хромота 5

Асимметрия или отсутствие пульса и АД 8

Максимально 8

Примечание. *Признак считается присутствующим, если обусловлен аортоартериитом, возник вновь или отмечено его прогрессирование за последний 
месяц.

Данные осмотра:
• асимметрия пульса и АД;
• локальные сосудистые шумы;
• соответствие «ишемического 

синдрома» локализации сосудистой 
деформации (табл. 1).

Важным в сосудистой диагностике 
является пальпация артерий и их ау-
скультация, а также измерение АД. От-
сутствие пульса при пальпации и не-

возможность определения АД будут 
свидетельствовать об окклюзии дан-
ного участка артерии, а выслушива-
ние систолического шума над арте-
рией  – о ее стенозе. Исследование 
пульса и аускультация производятся 
последовательно в симметричных 
стандартных точках локализациии 
сосуда: сонные, височные, лучевые, 
подмышечные, подключичные арте-

рии, брюшной отдел аорты, бедрен-
ные, подколенные артерии, артерии 
стопы (заднебольшеберцовая и арте-
рия тыла стопы). Обязательным явля-
ется измерение АД на обеих верхних 
и нижних конечностях.

Дифференциальный диагноз при 
острых воспалительных реакциях 
проводят с ревматизмом и инфек-
ционным эндокардитом. Опреде-
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ленные проблемы могут возникать 
при дифференциальной диагности-
ке последнего и НАА, протекающего 
с формированием аортальной не-
достаточности, преимущественно 
обусловленной дилатацией аорты. В 
этом случае следует учитывать, что 
НАА чаще свойственны преходящие 
парестезии, перемежающаяся хро-
мота, сосудистые шумы, асимметрия 
или отсутствие пульса (чаще в зоне 
локтевой, лучевой и сонной арте-
рий), различия АД на конечностях. 
Стенозирование почечных артерий 
может быть следствием фиброзной 
дисплазии, однако при этом никог-
да не поражается сама аорта. Важ-
ное значение для верификации 
диагноза аортоартериита имеют 
данные ультразвукового (УЗ) скани-
рования сосудов и контрастной ан-
гиографии.

Данные инструментальных ис-
следований. Объективизировать 
диагноз облитерирующего пораже-
ния магистральных артерий и уточ-
нить топический диагноз позволя-
ют такие неинвазивные УЗ-иссле
дования, как УЗ-допплерография и 
дуплексное сканирование. Дуплекс-
ное сканирование – наиболее удоб-
ная методика обнаружения сосуди-
стого поражения при НАА. Оно 
незаменимо на ранних этапах бо-
лезни, неинвазивно и позволяет не 
только визуализировать сосуд, но и 
параллельно оценивать линейную и 
объемную скорости кровотока, ин-
декс сопротивления. Цветовое доп-
плеровское картирование кровото-
ка позволяет увидеть направление 
потоков крови и оценить их прямо-
линейность.

Кроме сосудистых УЗ-методов ис-
следования, применяют и другие ме-
тоды, в частности компьютерную то-
мографию (КТ). Метод позволяет 
оценить толщину сосудистой стенки, 
визуализировать аневризмы, в том 
числе расслаивающие, сформировав-
шийся тромб, поэтому КТ бывает не-
обходима для динамического наблю-
дения за внутристеночными измене-
ниями аорты и легочных артерий. 
Спиральная КТ с контрастированием 
позволяет построить двух- и трех-
мерные изображения сосудов.

Достоверную информацию об об-
литерирующем заболевании арте-
рий, строении стенки сосуда и то-
пике поражения предоставляет 
рентгеноконтрастная ангиография, 
которая применяется в тех случаях, 
когда планируется хирургическое 
вмешательство.

Определение активности заболе-
вания важно для выбора тактики ве-
дения больных с НАА. В практике 
ведения взрослых больных для 
оценки активности используют 
Бирмингемскую шкалу активности 
васкулитов, а также так называемую 
американскую модель (табл. 2).

Для оценки динамики активно-
сти НАА на фоне терапии нами 
разработана и использована спе-
циальная шкала – индекс активно-
сти неспецифического аортоарте-
риита (ИАНА). Шкала содержит 
3 раздела: клиническую часть, раз-
деленную на группы по синдро-
мальному принципу, лаборатор-
ные данные, результаты инстру-
ментальных методов исследования 
(табл. 3). В каждую группу синдро-
мов, лабораторных и инструмен-
тальных показателей входят при-
знаки, которым присвоен балл в 
зависимости от значимости для 
данного заболевания и частоты 
встречаемости в острый период. 
Максимальная сумма баллов соста-
вила 63. Признак считался присут-
ствующим, если был обусловлен 
аортоартериитом, возник вновь 
или было отмечено его прогресси-
рование за последний месяц. Для 
оценки достоверности шкалы вы-
числены корреляции ее значений 
с показателями шкал Покровского, 
Кауфмана и Luqmani до лечения и 
на разных сроках терапии. Кроме 
того, проводился сравнительный 
анализ воспроизводимости, спо-
собности реагировать на измене-
ния активности заболевания на-
шей шкалы и 3 указанных шкал.

В результате проведенного анализа 
выявлено, что ИАНА характеризуется 
достаточной достоверностью, более 
высокой воспроизводимостью и спо-
собностью реагировать на измене-
ния активности НАА.

Лечение НАА включает как 
консервативные, так и хирурги-
ческие методы. Без адекватного 
лечения заболевание характери-
зуется прогрессирующим течени-
ем с периодическими обострения-
ми и ухудшением кровообращения 
в ишемизированных органах, а так-
же неблагоприятным прогнозом.

Важным в лечении больных явля-
ется надежное купирование актив-
ности НАА в острой фазе, так как 
последняя сопровождается не толь-
ко прогрессированием патологиче-
ского процесса и вовлечением но-
вых артериальных бассейнов, но и 
является основной причиной по-
слеоперационных осложнений. По 
этой причине многие авторы счита-
ют, что консервативный и хирурги-
ческий методы лечения должны до-
полнять друг друга. Особенности 
патологического процесса в сосуди-
стой стенке обусловливают слож-
ности в оценке эффективности 
использования того или иного ле-
карственного препарата, так как бо-
лезнь может прогрессировать без 
каких-либо клинических проявле-
ний. Это подтверждается и данными 
биопсийного материала, взятого во 
время операций у больных без при-
знаков клинической активности за-

болевания, в котором были выявле-
ны воспалительные изменения в 
стенке резецированного сосуда.

Так как основой патогенеза НАА 
является иммунное воспаление в 
сосудистой стенке, основными ле-
карственными средствами, ис-
пользующимися в терапии данно-
го заболевания, являются глюко-
кортикоиды (ГК) и цитостатики. 
Лечение взрослых больных начи-
нают с использования ГК, при их 
неэффективности или при лече-
нии распространенных мани-
фестных форм в сочетании с ГК 
применяют цитостатики – цикло-
фосфамид, метотрексат, микофе-
нолата мофетил (единичные 
наблюдения). Эти препараты об-
ладают мощным противовоспали-
тельным эффектом и применяют-
ся при лечении многих заболева-
ний с аутоиммунным механизмом 
развития, в том числе системных 
васкулитов. Для рефрактерных к 
стандартной иммуносупрессив-
ной терапии больных, а также для 
снижения суммарной дозы пред-
низолона в последние годы у 
взрослых больных начали исполь-
зовать биологические препараты 
(инфликсимаб и этанерсепт).

Собственный опыт свидетельству-
ет о том, что у детей с НАА следует 
сразу использовать комбинацию ГК 
и цитостатиков, из последних – ме-
тотрексат как препарат, обладаю-
щий противовоспалительным и ан-
типролиферативным действием.

Нами проведена оценка эффек-
тивности терапии больных 3 групп: 
в 1-ю группу вошли больные, полу-
чавшие комбинированную терапию 
ГК и метотрексат, во 2-ю – получав-
шие монотерапию ГК, в 3-ю группу 
были включены дети (наблюдения 
80-х годов), получавшие нестероид-
ные противовоспалительные пре-
параты (НПВП) в сочетании с ко-
роткими курсами ГК или без них. 
Результаты проведенного исследо-
вания показали, что оптимальным 
методом лечения НАА является со-
четанная терапия ГК с метотрекса-
том, которая позволяет быстро (в 
течение 1  мес) снизить клиниче-
скую и лабораторную активность 
заболевания, ликвидировать в крат-
чайшие сроки воспалительные из-
менения в области пораженных ар-
терий, тем самым приостановить 
прогрессирование. Комбинация ГК 
и метотрексата увеличивала дли-
тельность ремиссии, добиться кото-
рой удавалось в 92,3% случаев (в то 
время как при применении моноте-
рапии ГК или эпизодической ГК-
терапии в сочетании с НПВП ремис-
сия была достигнута только в 50% 
случаев). Лабораторная активность 
аортоартериита на фоне комбини-
рованной терапии ГК и метотрекса-
том значительно снижается уже че-
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рез 1  мес терапии, в то время как 
при непрерывной или эпизодиче-
ской терапии ГК значительно сни-
жается лишь через 2 года лечения.

Побочные эффекты, возникаю-
щие вследствие проводимой тера-
пии, носили обратимый характер и 
быстро редуцировались на фоне 
снижения дозировок метотрексата 
и ГК. Осложнения НАА у леченных 
ГК и метотрексатом встречались в 
2  раза реже, чем при других режи-
мах терапии; жизнеугрожающих 
осложнений, таких как инсульт, рас-
слоение аневризмы аорты, в данной 
группе не отмечено. Летальные ис-
ходы были зарегистрированы в 
среднем через 9 лет от начала забо-
левания только у больных 2-й и 3-й 
групп и ни у одного пациента из 1-й 
группы. Причинами смерти были 
разрыв аневризмы аорты, хрониче-
ская почечная недостаточность, 
терминальная недостаточность кро
вообращения.

Рекомендации по лечению 
НАА у детей

Активная фаза. Преднизолон 0,5–
1,0  мг/кг/сут 1–1,5  мес, затем мед-
ленное снижение; метотрексат 10–
15  мг/м2/нед  – при своевременной 
терапии возможно появление от-
сутствующего пульса. Максимальная 
лечебная доза ГК назначается в тече-
ние 6–8  нед с последующим посте-
пенным снижением до индивиду-
альной поддерживающей. Сниже-
ние дозы преднизолона <0,3  мг/кг/
сут допустимо после 1-го года лече-
ния, метотрексата – после 2 лет.

Ремиссия. ПЗ в поддерживающей 
дозе, метотрексат. По показаниям – 
хирургическое лечение.

Поддерживающее лечение ГК в 
сочетании с МТ применяется дли-
тельно.

Симптоматическая терапия. По-
мимо патогенетической иммуносу-
прессивной терапии, при лечении 
НАА используют антиагреганты (по 
показаниям  – антикоагулянты), ан-
гиопротекторы, при артериальной 
гипертензии – гипотензивную тера-
пию. В случаях когда заболевание 
ассоциируется с инфекционными 
факторами, проводят этиотропную 
терапию (антибиотики, туберкуло-
статики, др.), в том числе использу-
ют иммуноглобулин для внутривен-
ного введения. В процессе лечения 
обязательны профилактика и лече-
ние осложнений.

Хирургическое лечение. Протези-
рование, шунтирование, эндарте-
рэктомия и др. показаны при разви-
тии субтотального стеноза или ок-
клюзии магистральных артерий, 
сравнительно изолированном про-
цессе и нарушении кровоснабже-
ния жизненно важных органов, а 
также при вазоренальной гипертен-
зии. Выраженная активность про-

цесса является относительным про-
тивопоказанием для операции. Опе-
ративное вмешательство не исклю-
чает необходимости проведения 
патогенетического медикаментоз-
ного лечения. Так, в НИИ хирургии 
им. А.В. Вишневского для купирова-
ния воспалительного процесса в 
предоперационном периоде ис-
пользуют методику пульс-терапии 
циклофосфаном и 6-метилпредни
золоном.

Прогноз НАА зависит от распро-
страненности и выраженности об-
литерирующего процесса в сосудах, 
от ранней диагностики заболевания 
и от своевременности, качества и 
систематичности лечения. Правиль-
ная организация медикаментозного 
лечения, своевременное, при необ-
ходимости оперативное вмешатель-
ство, а также диспансерное наблю-
дение, позволяющее не пропустить 
активность воспалительного про-
цесса, улучшают прогноз. По неко-
торым данным, у 20% больных на-
блюдается монофазное течение 
заболевания с тенденцией к спон-
танному выздоровлению.

Поражение обширных участков 
артериального русла приводит к вы-
раженному повреждению различ-
ных органов и систем, что суще-
ственно нарушает состояние и каче-
ство жизни больных.

В основе всех осложнений при 
естественном течении заболевания 
лежит его прогрессирование вслед-
ствие рецидивирующих острых вос-
палительных атак. Неадекватное ле-
чение НАА в острую стадию посте-
пенно приводит к необратимому 
повреждению тканей и органов. 
Адекватная терапия обеспечивает 
удовлетворительный жизненный 
прогноз. В настоящее время 5- и 
10-летняя выживаемость составляет 
93 и 91% соответственно. Продол-
жительность жизни больных от на-
чала их наблюдения может дости-
гать 25 лет и более. В отсутствие ле-
чения 10-летняя выживаемость 
составляет менее 70%. Наиболее ча-
стой причиной смерти больных 
НАА являются инсульт, инфаркт 
миокарда, разрыв аневризмы аорты, 
почечная недостаточность. Брахио-
цефальная локализация НАА являет-
ся наиболее неблагоприятной в пла-
не возникновения тромботических 
осложнений.

Таким образом, НАА является 
хроническим заболеванием ауто
имунного генеза. Редкость данной 
патологии в детском возрасте, не-
соответствие клинических прояв-
лений заболевания и активности 
воспалительного процесса в сосу-
дах, сложность адекватной оценки 
эффективности лечения обуслов-
ливают необходимость дальней-
ших научных исследований по 
изучению клинических и патофизио

логических особенностей НАА и 
разработки тактики ведения боль-
ных. Единого мнения о долгосроч-
ной терапевтической стратегии 
при НАА, к сожалению, не суще-
ствует. Независимо от выбора того 
или иного метода лечения, эффек-
тивность терапии повышается при 
ранней диагностике НАА и назна-
чении лечения в стадии грануле-
матозного сосудистого воспаления 
до развития фиброзной гиперпла-
зии интимы сосудов. Вероятно, 
наиболее эффективным является 
комплексный подход к лечению, 
подразумевающий использование 
базисной иммуносупрессивной те-
рапии стероидными гормонами и 
цитостатиками в активной фазе за-
болевания, и хирургическое лече-
ние в фазу ремиссии для восста-
новления адекватного кровотока и 
предупреждения осложнений.
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Роль урсодезоксихолевой кислоты  
в лечении холестаза у детей
Нахида Эль-Райфе, Фредерик Готтранд 
Service de Gastroentérologie, Hépatologie et Nutrition Pédiatriques,  
Hôpital Jeanne de Flandre et Faculté de Médecine, Lille 

Урсодезоксихолевая кислота 
(УДХК) – желчная дигидро
кcиевая кислота, которая в на-

стоящее время используется для ле-
чения различных типов хрониче-
ских холестазов [1]. Эффективность 
УДХК при билиарном циррозе была 
доказана у взрослых [2]. Возможно 
использование УДХК также при дру-
гих состояниях, сопровождаемых 
хроническим холестазом [3]. Хоро-
шая переносимость  УДХК у детей 
позволила часто использовать ее 
при различных гепатобилиарных 
нарушениях. 

Фармакокинетика 
урсодезоксихолевой 
кислоты

Урсодезоксихолевая кислота явля-
ется одним из главных компонентов 
желчи медведя, в то время как физио-
логически присутствует в малом коли-
честве у человека (3-4% желчных кис-
лот) [1, 4]. После перорального при-
менения 30-60% УДХК поглощается в 
пищеварительном тракте (80%  – в 
тонкой кишке и 20% – в толстой), за-
тем конъюгируется в печени либо гли-
цином, либо таурином, после чего вы-
деляется с желчью. В составе желчи с 
УДХК происходит энтерогепатиче-
ский цикл метаболизма путем актив-
ной абсорбции амидов УДХК в терми-
нальных отделах подвздошной кишки 
[1, 5]. Эта желчная кислота преоблада-
ет в крови и понижает уровень холе-
вых и дезоксихолевых кислот, не из-
меняя уровней вторичных желчных 
кислот [6]. УДХК увеличивает выделе-
ние фосфолипидов с желчью,  умень-
шает выделение холестерина в желчь 
[7]. Абсорбция УДХК изменчива и за-
висит от фармакологической формы 
и присутствия эндогенных желчных 
кислот в кишечнике и pH кишечного 
содержимого [1, 8], менее выражена 
при тяжелом холестазе [9]. Абсорбция 
облегчается солюбилизацией желч-
ных кислот, обуславливая необходи-
мость применения  УДХК во время 
приемов пищи с использованием вы-
сокой и/или фракционированной ее 
дозы [10]. Эти данные получены на 
изучении взрослых пациентов и жи-
вотных, однако отсутствуют фармако-
кинетические исследования УДХК у 
детей. Поэтому в настоящее время до-
зировка УДХК при детских гепатоби-
лиарных заболеваниях нуждается в 
уточнении. Дозы, рекомендованные 
для взрослых, составляют от 8  до 

15 мг/кг/день в зависимости от пече-
ночной патологии [2, 11]. Дозировки, 
обычно используемые в педиатрии, 
выше – порядка 15-20 мг/кг/день [12] 
и даже 37 мг/кг/ день [13], что соответ-
ствует принятым в настоящее время 
дозировкам для использования в пе-
диатрии. Данные литературы по пово-
ду частоты приема противоречивы. 
Если Podda и др. [14] рекомендуют 
одно- или многократный прием УДХК 
в течение дня,  то Walker и др. [10] реко-
мендуют прием УДХК фракциониро-
ванными дозами в течение дня ввиду 
лучшей абсорбции.

Механизм действия 
УДХК обладает гепатопротективной 

активностью, обусловленной несколь-
кими механизмами: УДХК изменяет 
содержание желчных солей и умень-
шает уровень эндогенных желчных 
кислот. УДХК также увеличивает гепа-
тоцеллюлярное выделение желчи, об-
ладает холеретическим эффектом, 
цитопротективной активностью, ан-
тиапоптическим, иммуномодулирую-
щим и противовоспалительным свой-
ствами, угнетая продукцию IL-1 бета и 
оксида азота [15, 16]. УДХК также дей-
ствует как агент, стабилизирующий 
клеточную стенку [17]. УДХК in vitro на 
животных предупреждает или облег-
чает повреждение печени эндогенны-
ми желчными кислотами [18].

УДХК при условии использования в 
отсутствие полной желчной обструк-
ции имеет мало побочных эффектов 
[19]: описаны случаи диареи, ипохон-
дрических болей справа, обострения 
зуда [4, 20]; рецидивирующие язвы две-
надцатиперстной кишки наблюдались 
у больного с синдромом Alagille, про-
леченного УДХК, но без симптомати-
ческих изменений после прекращения 
лечения [21]. При тяжелых циррозах 
необходимо быть осторожными: опи-
сано несколько случаев быстрой де-
компенсации во время приема УДХК у 
взрослых пациентов [22].

Использование 
урсодезоксихолевой 
кислоты у детей

Атрезия желчных путей
Атрезия желчных путей составляет 

25% причин неонатальных холеста-
зов и является обязательной для сроч-
ного хирургического лечения у ново-
рожденных с холестатической желту-
хой [23]. Распространенность во 
Франции составляет 5,1/100 000  но-

ворожденных [24]. Атрезия характери-
зуется прогрессирующим нарушени-
ем желчевыводящих путей: сначала 
вне-, далее – внутрипеченочных. 
Этиопатогенез остается неясным. На 
основании клинических данных были 
предложены некоторые гипотезы 
этиопатогенеза (инфекционный, им-
мунный, сосудистый механизмы) [25]. 
Лечение – всегда хирургическое. Оно 
состоит в создании гепато-порто-
энтеростомы (вмешательство по 
Kasai) для восстановления желчного 
оттока. Прогноз зависит от быстроты 
обследования и возраста ребенка на 
момент хирургического лечения. Пло-
хой прогноз у детей в возрасте на мо-
мент операции 45 дней и старше. При 
атрезии желчных путей случаев, отра-
жающих особенности использования 
УДХК, описано немного (табл. 1).

Применение УДХК может быть рас-
смотрено у больных с неудачным хи-
рургическим лечением [27] и у боль-
ных с желтухой для предупреждения 
цирроза. У больных, прооперирован-
ных успешно, часто отмечаются уме-
ренные нарушения со стороны пече-
ни, которые приводят к циррозу и 
развитию портальной гипертензии 
[28]. Польза от применения УДХК у 
таких больных была изучена в иссле-
довании Nittono и др. [29] на 6 паци-
ентах в возрасте от 4  до 10  недель, 
получавших УДХК по 15 мг/кг/день в 
течение 1-2 недель после операции. У 
4  больных из 6  отток желчи через 
12  недель приема УДХК увеличился 
вместе с уменьшением уровня общих 
желчных кислот, общего билирубина 
и других печеночных показателей. 
Также увеличивался вес пациентов. 

Наоборот, у 2  других пациентов, у 
которых уровень желчных кислот уве-
личился,  отток желчи оставался неиз-
менным, а печеночные показатели из-
менялись. Авторы предположили, что 
УДХК в случае плохого выделения жел-
чи в послеоперационном периоде 
могла быть неэффективной вплоть до 
неудачи терапии, поэтому следует ис-
следовать вопрос дозировки желчных 
кислот при лечении [27] и необходи-
мость прекращения лечения в случае 
увеличения уровней последних [29].

Склерозирующий холангит
Склерозирующий холангит (СХ) ха-

рактеризуется хроническим воспале-
нием внутри- и внепеченочных желч-
ных путей, постепенным развитием 
фиброза, цирроза и гепатоцеллюляр-
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ной недостаточности [43]. СХ – редкое 
детское заболевание, которое может 
проявиться в младенческом возрасте, в 
раннем детстве или в юности. СХ мо-
жет быть изолированным [43] или со-
путствующим воспалению пищевари-
тельного тракта, гистиоцитозу X или 
иммунному дефициту [44]. Долгосроч-
ный прогноз этого заболевания пло-
хой с медианой выживаемости после 
развития симптоматики в 10 лет. Меж-
ду тем ухудшение у больных с ассоции-
рованным воспалением пищевари-
тельного тракта происходит не так 
быстро [43]. Трансплантация печени 
остается единственным лечением СХ. 
Исследования у взрослых подтвердили 
эффективность применения УДХК при 
СХ с уменьшением его проявлений [3]. 
У детей было проведено немного ис-
следований (табл. 2). Bousvaros и др. 
[20] эффективность этой терапии оце-
нили в ретроспективном многоцен-
тровом исследовании, включавшем 
12 больных, получавших УДХК в сред-
ней дозировке 14 мг/кг/день. 

Авторы отметили уменьшение ак-
тивности ALТ на 30% у 8 больных из 
12  в течение 1  года и уменьшение 
активности щелочных фосфатаз на 
30% у 7  пациентов. Другое ретро-
спективное исследование, включав-
шее 10 больных, получавших УДХК, в 
возрасте в среднем около 2  лет, по-
казало значительное уменьшение 
печеночных показателей (АSТ, АLТ, 
ГГТ (гамма-глутамилтрансфераза), 
щелочные фосфатазы) в течение 
20  месяцев после начала лечения и 
хорошую переносимость лекарства, 
но без проведения долгосрочной 

оценки результатов терапии [13]. Ис-
следование развития СХ у детей по-
казало преходящее клиническое и 
биологическое улучшение у боль-
ных, получавших только УДХК или 
УДХК вместе с иммуносупрессантом, 
но не показало эффективности при 
длительном лечении [45]. УДХК эф-
фективна при этом заболевании у 
детей, но данный факт относительно 
долговременных эффектов следует 
еще подтвердить или опровергнуть в 
проспективном контролируемом 
исследовании.

Семейный фиброгенный холе-
стаз и врожденный дефицит син-
теза первичных желчных кислот

Семейный фиброгенный холе-
стаз, или болезнь Byler, характери-
зуется гепатоцеллюлярными нару-
шениями до развития цирроза с 
вторичной недостаточностью в те-
чение первых лет жизни [46].

Различаются три типа этой болез-
ни. Тип I характеризуется дефектом 
секреции первичных желчных солей, 
нормальным уровнем  ГГТ без прото-
ковой пролиферации на биопсии и 
связан с изменением хромосомы 18. 
Тип II связан с изменением хромосо-
мы 2 и характеризуется каналикуляр-
ным дефектом транспорта желчи, 
фиброзом и протоковой пролифера-
цией на биопсии. Тип III характеризу-
ется дефектом секреции фосфолипи-
дов в желчи и связан с дефектом экс-
прессии гена MDR3 [46-48].

В то время как патофизиология это-
го заболевания известна, долгосроч-
ный прогноз остается неясным. Транс-

плантация печени при этих показани-
ях не всегда применима, особенно 
при типе I [49]. Новые исследования 
обосновывают пользу от применения 
внешнего желчного дренажа и назна-
чения УДХК (табл. 3). 

Ретроспективное исследование Jac-
quemin и др. [5] на 39 детях с семейным 
фиброгенным холестазом типов I, II и 
III, получавших УДХК в дозе 20-30 мг/
кг/день, указывало на улучшение со-
стояния функций печени у 50% проле-
ченных больных. У больных с болез-
нью Byler и нормальным уровнем ГГТ 
прямой билирубин и активность сыво-
роточных трансаминаз значительно 
уменьшались. Кроме того, уровень ГГТ 
значительно уменьшался у пациентов 
с исходно повышенным уровнем ГГТ. 
Желательно для предупреждения раз-
вития цирроза в перспективе и умень-
шения необходимости транспланта-
ции печени лечение таких больных 
начинать как можно раньше [5]. В ис-
следовании Ismail и др. [46] отмечали 
улучшение состояния функций печени 
и исчезновение зуда только у 10% боль-
ных (независимо от типа болезни) с 
небольшим улучшением уровня пря-
мого билирубина и уменьшение зуда у 
остальных больных. Авторы рекомен-
дуют начать лечение как можно рань-
ше и отменять его при отсутствии 
улучшения через 6 месяцев или в слу-
чае умеренного фиброза на биопсии. 
Исследование Socha и др. [50] оцени-
вало воздействие полиморфизма 
апопротеина E при данном заболева-
нии в ответ на применение УДХК – 
уменьшение уровней билирубина и 
холестерина у пролеченных боль-

Таблица 1. Эффективность УДХК при атрезии желчных путей

Авторы, год, 
ссылка

Количество 
больных

Тип исследования Критерий анализа Эффективность

Ullrich, 1987 [30] 2
Проспективное, 
неконтролируемое

Эффект клинический и 
биологический после 
неудачного вмешательства по 
Kasai

 Увеличение пользы
Улучшение биологических показателей

Nittono, 1989 [29] 6 Проспективное, 
неконтролируемое

Влияние на регресс желтухи и 
выделения желчи

↓ желтухи, ↓ общего билирубина и  * 
↓ сывороточных желчных солей, 
улучшение желчного оттока у 4 детей

Yamashiro, 1994 
[31]

16
Проспективное, 
неконтролируемое

Воздействие на дефицит 
эссенциальных жирных кислот у 
больных

↓ общего билирубина и общих желчных 
солей, ↑ уровень линолевой кислоты у 
детей без желтухи

Meyers, 2003 [26] 28 Ретроспективное, 
неконтролируемое

Влияние лечения кортикоидами, 
УДХК и антибиотикопрофилактики 
на регресс желтухи и 
необходимость трансплантации 
печени

Исчезновение желтухи у большинства 
больных, ↓ количество смертей и 
необходимость трансплантации печени

Примечание. Здесь и в табл. 2, 3: *  ↓ – снижение , ↑ – увеличение

Таблица 2. Эффективность УДХК при склерозирующем холангите у детей

Авторы, год, 
ссылка

Количество 
больных

Тип исcледования Критерий анализа Эффективность

Bousvaros, 1995 
[20]

15
Ретроспективное, 
неконтролируемое, 
многоцентровое

Состояние печени
– ↓ на 30 % AST у 8 больных
– ↓ на 30 %  γ-ГТ и щелочных фосфатаз у 7 больных

Gilger, 2000 [13] 10 Ретроспективное, 
неконтролируемое

Клиника и 
состояние печени

Значительное ↓ AST, ALT,  γ-ГТ и щелочных фосфатаз

Feldstein, 2003 
[45]

41 (13 больных 
получали только 
УДХК)

Ретроспективное 
лонгитидунальное

Долговременный 
прогноз

 Клиническое и биологическое улучшение при 
монотерапии УДХК и/или с иммуносупрессантами
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ных. Было показано отсутствие кор-
реляции показателя с типом болезни. 

Назначение УДХК является рацио-
нальной терапией дефицита синтеза 
первичных холевой и дезоксихоле-
вой желчных кислот. Обоснование 
использования этих первичных кис-
лот для восстановления состава жел-
чи, зависимого от желчных солей, 
угнетение продукции гепатотоксич-
ных и холестатических прекурсоров 
первичных желчных кислот и улуч-
шение развития ребенка облегчают 
кишечную абсорбцию жиров и жи-
рорастворимых витаминов. УДХК 
позволяет улучшить клинический и 
биологический статус [51, 52], а ино-
гда и показатели гистологии печени 
без побочных эффектов [52, 53].

Нарушения функций печени  
при муковисцидозе

При развитии муковисцидоза на-
рушения печени (от минимальных 
нарушений до цирроза) с перемен-
ной симптоматикой наблюдаются 
почти у 30% больных [23]. В неона-
тальном периоде эти нарушения мо-
гут быть представлены гигантокле-
точным гепатитом в 10% случаев, об-
струкцией внепеченочных желчных 
путей густой желчью, имитирующей 
симптомы атрезии желчных путей 
[54], или позже проявиться тяжелым 
печеночным стеатозом или закупор-
кой желчных путей у детей старшего 
возраста [55]. Несмотря на частые на-
рушения со стороны желчных путей, 
это заболевание практически не име-
ет симптомов. Бессимптомная жел-
чнокаменная болезнь наблюдалась у 
20% больных [56], сосудистая атро-
фия – у 10-40% больных [56, 57]. Также 
течение этой болезни могут ослож-
нить желчный стеноз [58] и СХ [59]. 
Патофизиология этого нарушения 
остается неизвестной. Заболевание 
обнаруживается у больных, имеющих 
гомозиготные изменения ΔF508 [60]. 
Однако большинство исследований 
корреляций с частными мутациями 
не обнаружило [61].  Lepage и др. 
(1995) [64] у 19 детей с муковисцидо-
зом, нарушениями печени и дефици-
том эссенциальных жирных кислот, 
получавших УДХК в дозе 15  мг/кг/
день, при значительном увеличении 
уровня эссенциальных жирных кис-

лот и улучшении состояния печени 
обнаружили значительное уменьше-
ние уровня триглицеридов, холесте-
рина и жирных кислот. Проспектив-
ное исследование Lindblad и др. [66], в 
котором приняли участие 10  боль-
ных с нарушениями печени при му-
ковисцидозе в возрасте 8-28  лет, по-
лучавших УДХК в дозе 10-15  мг/кг/
день после 2-х лет лечения, указывало 
на позитивную динамику показате-
лей печени после лечения у 8  боль-
ных, улучшение морфологической 
структуры печени, уменьшение вос-
паления и/или протоковой пролифе-
рации у 7 больных.

В 1997 г. Van de Meeberg PC. и др. [12], 
сравнивая терапевтические результа-
ты различных дозировок УДХК, отме-
тили, что высокая доза демонстриро-
вала более выраженное улучшение, 
чем малые дозы. Лучший ответ был до-
стигнут у больных, имевших наруше-
ния со стороны печени и/или 
симптомы без гистологических про-
явлений [67]. Также сообщалось об 
уменьшении УЗИ-, гистологических 
проявлений, а также фокального цир-
роза после применения УДХК [66, 68].

Холестаз при парентеральном 
питании

Длительное парентеральное пита-
ние часто осложняется нарушениями 
со стороны печени. Данное осложне-
ние чаще встречается у недоношен-
ных детей или у новорожденных, ро-
дившихся с малым весом, в связи с не-
зрелостью функций печени [69]. Также 
могут отмечаться нарушения синтеза 
желчных солей, изменение энтероге-
патического цикла [70]. Последнее на-
рушение может усугубляться парезом 
илеоцекального клапана, нарушением 
микрофлоры кишечника и/или ки-
шечными нарушениями. Гепатоток-
сичность парентерального питания 
также может быть связана с его компо-
нентами – протеинами, углеводами и 
некоторыми аминокислотами (гли-
цин, аланин и триптофан). Длитель-
ное голодание может усугубить эту 
гепатотоксичность [23]. Впоследствии 
она может привести к гепатоцеллю-
лярной недостаточности и циррозу. 
Цель назначения УДХК состоит в том, 
чтобы восстановить энтерогепатиче-
ский цикл [71]. 

Lindor и др. [73] отметили уменьшение 
гипербилирубинемии у больного с раз-
витием холестаза при парентеральном 
питании. Пилотное исследование с уча-
стием 7  детей, получавших длительное 
парентеральное питание, указывало на 
исчезновение клинических и биологи-
ческих симптомов холестаза и печеноч-
ного цитолиза (прямой билирубин, 
щелочная фосфатаза, ALT и ГГТ) у боль-
ных, получавших УДХК в дозе 30 мг/кг/
день в течение 4-8  недель, появление 
цитолиза и печеночного холестаза у 
3 детей при отмене этого лечения и нор-
мализации функций печени после воз-
обновления применения УДХК [74]. По-
хожие результаты были достигнуты у 
6 недоношенных новорожденных с хо-
лестазом вследствие парентерального 
питания, получавших УДХК в дозе 15-
30 мг/кг/день в течение 1 месяца. Били-
рубинемия уменьшилась у всех больных 
в течение 2 недель лечения, активность 
трансаминаз – только у 3  больных без 
изменения активности щелочных фос-
фатаз. Эффект оставался постоянным у 
3 больных, прием УДХК у которых был 
прекращен, с последующим улучшени-
ем после возобновления лечения [75]. 
Эффективность УДХК при холестазе, 
связанном с парентеральным питанием, 
кажется многообещающей. 

Заключение 
Доступные исследования на детях 

показывают хорошую переносимость 
урсодезоксихолевой кислоты при раз-
личных холестазах у детей. Между тем 
эффективность такого лечения в на-
стоящее время доказана только для 
нескольких заболеваний (СХ, холестаз, 
связанный с парентеральным питани-
ем и муковисцидозом), учитывая ред-
кость этих болезней в педиатрии и 
отсутствие рандомизированных про-
спективных многоцентровых иссле-
дований. Для изучения фармакокине-
тики урсодезоксихолевой кислоты у 
детей и оценки её эффективности при 
атрезии желчных путей и долговре-
менном течении СХ, при нарушениях 
печени, связанных с муковисцидозом, 
и семейном фиброгенном холестазе 
необходимы масштабные рандомизи-
рованные исследования

Список литературы находится  
в редакции

Таблица 3. Эффективность УДХК при семейном фиброгенном холестазе

Авторы, год, ссылка Количество больных Тип исследования Критерии анализа Эффективность

Jacquemin, 1997 [5] 39 (Тип I, II и III)
Проспективное, 
неконтролируемое

Клиника и состояние 
печени

– Улучшение состояния печени
– ↓ желтухи и улучшение 
клинического состояния у 26 детей

Ismail, 1999 [46] 46 (УДХК, N = 23; 
хирургия, N = 16)

Ретроспективное Клиника и состояние 
печени после применения 
УДХК и/или хирургического 
лечения

– Значительное ↓ билирубина, AST и 
желчных солей у 4 детей

Socha, 2000 [50] 18 Ретроспективное

Оценка полиморфизма 
апопротеина E, 
камнеобразование, уровни 
холестерина и ответа на 
применение УДХК

– Значительное ↓ билирубина
– Отсутствие корреляции и ответа на 
лечение
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Рецидивирующая боль 
в животе у детей
С.Ю. Терещенко 
ГУ НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН

Пожалуй, нет ребенка, подрост-
ка, взрослого человека, кото-
рые когда-либо не испытывали 

боль в области живота. Чаще такие 
боли являются редкими, кратковре-
менными, слабой или средней интен-
сивности, проходящими самостоя-
тельно или после изменения диеты, 
симптоматического использования 
спазмолитиков, ферментных и анти-
секреторных препаратов. Причиной 
таких редких болевых ощущений мо-
гут быть погрешности в диете, перееда-
ние, индивидуальная непереносимость 
отдельных видов пищи, легкие кишеч-
ные инфекции. Иногда острая боль в 
животе является признаком серьезно-
го заболевания и требует неотложных 
диагностических и лечебных меро-
приятий, особого внимания требуют 
кишечные колики у детей грудного 
возраста (обсуждение данных видов 
острой абдоминальной боли выходит 
за рамки настоящей публикации и до-
статочно подробно освящено в недав-
ней статье Е.А. Корниенко [1]).

Однако есть категория пациентов, 
у которых повторная абдоминальная 
боль превышает некий порог нор-
мальных, естественных проявлений 
по частоте и интенсивности субъек-
тивных ощущений и является при-
чиной особого беспокойства ребен-
ка и/или его родителей. Каковы 
отличительные признаки, позволяю-
щие считать повторные боли в живо-
те клинически значимыми? Какие 
заболевания чаще всего вызывают 
клинически значимые рецидивиру-
ющие боли в животе у детей и каковы 
их возможные патофизиологиче-
ские механизмы? Какой объем диа-
гностических мероприятий следует 
проводить таким детям? Наконец, 
существуют ли научно доказанные 
способы лечения и предупреждения 
абдоминальных болевых эпизодов, 
особенно в подгруппе детей с функ-
циональным характером заболева-
ний без какой-либо явной «органи-
ческой подложки»?

Вот уже почти 50  лет, начиная с 
классических исследований J. Apley и 
N. Naish, клиницисты пытаются отве-
тить на эти вопросы. Несмотря на 
многочисленные публикации, посвя-
щенные этой проблеме, окончатель-
ного ответа на поставленные вопро-
сы не получено. Скромной попыткой 
систематизации отдельных данных, 
относящихся к этой проблеме, явля-
ется настоящее сообщение.

Терминология 
и нозологическая структура

Началом интенсивного изучения ре-
цидивирующей боли в животе (РБЖ) у 
детей послужила работа J.  Apley и 
N.  Naish [2], обследовавших в 1958  г. 
1000  школьников и впервые предло-
живших скрининговые критерии для 
отбора пациентов с целью их дальней-
шего наблюдения и проведения срав-
нительных клинико-эпидемиологи
ческих исследований. Согласно выде-
ленным J.  Apley и N.  Naish критериям, 
под РБЖ следует понимать «3 и более 
эпизодов абдоминальной боли за по-
следние 3  мес, нарушающих повсед-
невную активность ребенка».

За прошедшие после классического 
исследования J.  Apley и N.  Naish годы 
взгляды на описанный авторами сим-
птомокомплекс значительно измени-
лись: были описаны и детально катего-
ризированы разные метаболические и 
органические заболевания, сопрово-
ждающиеся болями в животе, выявлены 
некоторые патофизиологические ме-
ханизмы «психосоматического болево-
го абдоминального синдрома», намече-
ны новые подходы к лечению таких 
пациентов с учетом ведущих симпто-
мов, сопровождающих боль в животе.

Эксперты педиатрической секции 
международного рабочего совеща-
ния по разработке критериев функ-
циональных расстройств желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ), состояв-
шегося в ноябре 1999  г. в Риме 
(«Римские критерии II», www.rome-
criteria.org), не включили в согласи-
тельный документ РБЖ в том виде, 
как ее определили J. Apley и N. Naish, 
по следующим причинам:

1) выделенные J.  Apley и N.  Naish 
классификационные критерии явля-
ются слишком общими и трудно при-
менимыми в реальной клинической 
практике (авторы предложили более 
четкое, на их взгляд, определение кли-
нически значимых повторных болей 
в животе, входящее в классификаци-
онные критерии функциональных 
расстройств ЖКТ у детей; табл. 1);

2) симптомы у детей школьного 
возраста с хронической/рецидивиру-
ющей абдоминальной болью часто 
соответствуют критериям функцио-
нальной диспепсии, синдрома раз-
драженного кишечника (СРК) и функ-
циональной абдоминальной боли, 
описанным для взрослых пациентов;

3) накапливаются доказательства 
патогенетической связи «функцио-

нальной абдоминальной боли» с фе-
номеном висцеральной гиперчув-
ствительности, имеющим определен-
ное биохимическое и органическое 
происхождение.

На состоявшемся в мае 2006 г. оче-
редном совещании отдельной рабо-
чей группы международных экспер-
тов были пересмотрены и обновлены 
критерии функциональных заболева-
ний ЖКТ у детей в возрасте от 4  до 
18 лет, в клинику которых входит бо-
левой синдром. В итоговом документе 
совещания («Римские критерии III» 
[3]) критерии клинически значимого 
болевого абдоминального синдрома 
также отличаются от предложенных 
J. Apley и N. Naish (табл. 1).

Таким образом, в настоящее время 
критерии J. Apley и N. Naish пригодны 
только как скрининговое обозначение 
соответствующего симптомокомплек-
са, не заменяющее клинический диа-
гноз и не являющееся синонимом 
«функциональной абдоминальной 
боли». Данное положение отдельно 
подчеркивают авторы опубликован-
ного в 2005 г. объединенного согласи-
тельного документа Американской пе-
диатрической ассоциации (AAP) и 
Североамериканской ассоциации дет-
ской гастроэнтерологии, гепатологии 
и питания (NASPGHN) [4]. В этом доку-
менте предложено использовать вме-
сто термина «РБЖ (recurrent abdominal 
pain, RAP)» термин «хроническая абдо-
минальная боль (chronic abdominal 
pain)». В основном такая терминологи-
ческая замена предложена для того, 
чтобы избежать синонимичного ис-
пользования РБЖ и функциональной 
(психосоматической) абдоминальной 
боли, что стало нередким среди педиа-
тров в некоторых странах. При этом 
признается, что в большинстве случаев 
хроническая абдоминальная боль у де-
тей будет иметь функциональный ха-
рактер, в то же время для подтвержде-
ния необходимо полноценное исклю-
чение органических (анатомических, 
метаболических, воспалительных и 
инфекционных) причин повторяю-
щихся болей в животе у детей. Реко-
мендуемые определения и классифи-
кационные критерии длительной 
интермиттирующей или персистиру-
ющей абдоминальной боли у детей 
представлены в табл. 1.

Какие заболевания могут лежать в 
основе синдрома повторяющихся бо-
лей в животе у детей? Среди авторитет-
ных экспертов в этой области педиа-
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трии преобладает мнение об отсут-
ствии у большинства детей с РБЖ яв-
ных, хорошо изученных, органических 
причин формирования болевого син-
дрома и преимущественно психосома-
тическом характере формирования 
болевого паттерна.

Действительно, J.  Apley и N.  Naish в 
60-е годы только у 8% детей с РБЖ наш-
ли органические причины ее форми-
рования, сделав вывод о преоблада-
ющем функциональном характере 
жалоб. Характерно, что преимуще-
ственно функциональная этиология 
РБЖ у детей сохраняется и к настояще-
му времени, через 48 лет после иссле-
дования J. Apley и N. Naish. В то же время 
благодаря расширению диагностиче-
ских возможностей и расшифровке 
патогенеза некоторых заболеваний, 
открытию новых, неизвестных в 60-е 
годы, заболеваний, доля органических 
причин РБЖ у детей несколько увели-
чилась, однако основная его часть, по-
прежнему, относится к группе функ-
циональных гастроинтестинальных 
расстройств.

Так, W. El-Matary и соавт. нашли орга-
нические причины РБЖ только у 30% 
из 103 тщательно обследованных ими 
детей с частой ассоциацией органиче-
ской патологии с такими признаками, 
как ночные симптомы и напряжение 
живота [5]. У большего числа (36%) де-
тей с функциональной РБЖ в этой вы-
борке был диагностирован СРК. Харак-
терно, что вообще в структуре причин 
повторяющегося болевого абдоми-
нального синдрома у детей одно из ве-
дущих мест принадлежит СРК. Так, из 
227  детей, направленных в специали-
зированный гастроэнтерологический 
центр по поводу хронической абдоми-
нальной боли, у 117 был диагностиро-
ван СРК [6]. Недавнее исследование [7], 
включившее 315  детей с установлен-
ным детским гастроэнтерологом 
функциональным заболеванием ЖКТ, 

показало, что жалобы более половины 
из них соответствовали педиатриче-
ским «Римским критериям II», причем 
наибольший удельный вес имел диа-
гноз СРК (22%  – у детей 4–9  лет и 
35,5% – у детей 10–18 лет), далее следо-
вали функциональный запор (19  и 
15,2% соответственно) и диспепсия 
(13,6 и 10,1% соответственно).

R.G.  Bury обнаружил органические 
заболевания только у 4  пациентов из 
тщательно обследованных им 111  де-
тей с РБЖ [8]. K. Stordal и соавт. при об-
следовании 44 детей с РБЖ нашли «ме-
дицинские причины» формирования 
болевого синдрома у 45% из них [9]. 
Обследовав 173  ребенка с РБЖ, 
A.  Thompsen и соавт. заключили, что 
органическую причину имели только 
33,9% детей, а среди функциональных 
диагнозов преобладающими были 
функциональная абдоминальная боль 
(27%) и СРК (18,4%) [10]. Наконец, 
G. Alfve'n при исследовании 100 детей с 
РБЖ в 25% случаев была выявлена орга-
ническая или возможно органическая 
причина ее формирования, а у 62% де-
тей, по мнению автора, имел явно или 
вероятно психосоматический харак-
тер жалоб [11].

Результаты некоторых из приведен-
ных выше исследований суммированы 
в табл. 2. Таким образом, в нозологиче-
ской структуре РБЖ, как и во времена 
J.  Apley и N.  Naish, преобладают функ-
циональные расстройства, в то же 
время доля органических причин уве-
личилась с 8 до 25–45%. Некоторые ав-
торитетные эксперты продолжают 
считать, что доля истинно органиче-
ски обусловленной РБЖ и в настоящее 
время не превышает 5–10% [12].

Таким образом, в структуре хрони-
ческой/рецидивирующей абдомина
льной боли ведущее место принадле-
жит неорганической абдоминальной 
боли. В свою очередь, неорганическая 
абдоминальная боль, согласно пози-

ции авторов педиатрического раздела 
«Римских критериев III» [3] и согласи-
тельного документа AAP и NASPGHN 
[4], по возможности должна быть кате-
горизирована в одну из следующих 
нозологических единиц:
•	 функциональная диспепсия;
•	 синдром раздраженного кишеч-
ника;
•	 абдоминальная мигрень;
•	 функциональная абдоминальная 
боль либо синдром функциональной 
абдоминальной боли.

Диагностические критерии указан-
ных нозологических форм представ-
лены в табл. 3. Некоторые авторы как 
одну из частых причин РБЖ предлага-
ют выделять аэрофагию, в критерии 
диагностики которой не входят боле-
вые ощущения в области живота, одна-
ко дискомфорт, ощущаемый детьми, 
нередко может вербально описываться 
ими как боль [12].

Распространенность
В крупномасштабном эпидемиоло-

гическом исследовании, включавшем 
13 971  ребенка, было показано, что у 
6-летних детей РБЖ встречается в 11,8% 
случаев. Значительно реже повторные 
боли в животе встречаются у 2- и 
3-летних детей (3,8 и 6,9% соответствен-
но) [13]. В этом же исследовании пока-
зана ассоциация РБЖ с высоким уров-
нем тревожности у детей и их матерей. 
Систематизированный обзор, посвя-
щенный распространенности РБЖ в 
западных странах, показал разброс рас-
пространенности от 0,3 до 19% с медиа-
ной 8,4% [14]. Пик частоты встречаемо-
сти выявляется в возрасте 4–6  лет и 
раннем подростковом периоде. Как и в 
предыдущем исследовании, выявлена 
ассоциация симптоматики с психоло-
гическими нарушениями, а также со-
циальным статусом детей. В целом счи-
тается, что классически описанные 
симптомы РБЖ имеют от 10  до 20% 

Таблица 1. Рекомендуемые определения и классификационные критерии клинически значимой интермиттирующей/
персистирующей абдоминальной боли у детей [2–4]

Определение Комментарии

«Рецидивирующая боль в животе», по 
определению J. Apley и N. Naish (1958 г.), recurrent 
abdominal pain, RAP [2]

Три и более эпизодов абдоминальной боли за последние 3 мес и более, 
нарушающих повседневную активность ребенка. Некоторые врачи некорректно 
используют этот термин для обозначения «функциональной абдоминальной боли»

«Хроническая абдоминальная боль», термин 
предложен в согласительном документе APA и 
NASPGHN (2005 г.), сhronic abdominal pain [4]

Абдоминальная боль с минимальной продолжительностью 3 мес. Некоторые 
клиницисты предлагают меньший порог длительности – 1–2 мес

«Римские критерии II» для нециклической 
абдоминальной боли 

Наличие за последние 12 мес у детей, способных адекватно описать характер 
жалоб, не менее чем 12 нед (не обязательно последовательных), во время 
которых хотя бы в один из дней отмечалась абдоминальная боль. Данные 
критерии входят также в определения СРК, функциональной диспепсии и 
функциональной абдоминальной боли

«Римские критерии III» для нециклической 
абдоминальной боли [3]

Симптомы, включающие абдоминальную боль, должны беспокоить не реже чем 
1 раз в неделю за последние 2 мес. Данные критерии входят также в определения 
СРК, функциональной диспепсии и функциональной абдоминальной боли

Функциональная абдоминальная боль
Абдоминальная боль, которая возникает при отсутствии анатомических, 
метаболических, воспалительных или травматических изменений, которые могли 
бы ее вызвать

«Неорганическая абдоминальная боль» Термин, который часто используют как синоним «функциональной абдоминальной 
боли»

«Психогенная абдоминальная боль»
Термин, который часто используют как синоним «функциональной абдоминальной 
боли»
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школьников, с небольшим превалиро-
ванием у девочек старше 9 лет [12].

Некоторое представление о частоте 
встречаемости РБЖ могут дать популя-
ционные данные о распространенно-
сти одного из наиболее частых ее но-
зологических вариантов – СРК. В США 
признаки СРК имеют 6% младших и 
14% старших школьников [15]. В Ита-
лии 13,9% детей в возрасте до 12  лет 
имели симптомы, соответствующие 
диагностическим критериям СРК. 
Близкие данные получены для детей и 
подростков Китая (13,3%) [16]. Россий-
ские исследователи в 2001 г. показали, 
что в Новосибирске 14–24% подрост-
ков 14–17  лет имели симптоматику 
СРК, причем только 1/5  часть из них 
обращались к врачам разных специ-
альностей [17].

Общая распространенность функ-
циональной диспепсии также доста-
точно высока и может составлять от 
3,5 до 27% в зависимости от региона и 
половозрастных характеристик об-
следуемых детей [3]. По данным 
Д. В. Печкурова и др., «распространен-
ность патологических состояний, 
проявляющихся синдромом диспеп-
сии у детей и подростков, по обращае-
мости равна 46%» с преобладанием 
болевого абдоминального синдрома, 
отрыжки и тошноты, причем в поло-
вине случаев диспептические симпто-
мы дополняются жалобами на «дис-
функции кишечника в виде измене-
ния кратности и консистенции стула» 
[18]. Абдоминальная мигрень  – диа-
гноз, редко встречающийся в отече-
ственных публикациях,  – по данным 
западных клиницистов, имеет место у 
1–4% детской популяции с наиболее 
частой первичной манифестацией в 
7-летнем возрасте и пиком распро-
страненности в 10–12 лет [3].

Несмотря на ограниченность эпиде-
миологических данных, касающихся 
частоты встречаемости РБЖ у детей в 
России, можно предположить, что по-
казатели распространенности будут 
близкими к значениям, полученным 
для детских популяций в других стра-
нах и составят не менее 8–10% детей 
школьного возраста.

Клиническая картина  
и возможность 
дифференциальной 
диагностики органической  
и неорганической 
(функциональной) РБЖ

Как следует из приведенных выше 
диагностических критериев основных 
нозологических вариантов РБЖ и учи-
тывая возможность более редких спе
цифических ее причин, заболевание у 
детей может проявляться широким 
кругом симптомов, однако для каждого 
пациента характерен свой набор 
жалоб и болезнь часто проявляется 
стереотипным характером индивиду-
альных проявлений. Отклонение от 
обычного, привычного для ребенка ха-

рактера развития болевого синдрома и 
клинической симптоматики всегда 
должно настораживать в отношении 
возможности присоединения «вто-
рого заболевания», которое может 
иметь органическую причину, в том 
числе требующей ургентного вмеша-
тельства.

Частота болевых приступов может 
быть разной: от ежедневной до не-
скольких раз в неделю или месяц. 
Нередко дети могут не предъявлять 
никаких жалоб в течение нескольких 
месяцев или даже лет. В целом заболе-
вание характеризуется длительным 
рецидивирующим течением с перио-
дами обострений и ремиссий без 
каких-либо признаков прогредиент-
ности. Нарастание интенсивности бо-
левого синдрома, изменение его сте-
реотипной, обычной для данного 
ребенка картины, появление новых 
симптомов являются поводом для са-
мого тщательного обследования и 
возможной ревизии диагноза.

Выделить какой-то однотипный для 
всех пациентов паттерн появления и 
развития симптомов затруднительно, 
хотя некоторые дети могут указывать 
на связь симптомов с употреблением 
определенной пищи и напитков (на-
пример, молочных продуктов, кофе, 
газированных напитков), перееданием 
или психологическим напряжением, 
школьными проблемами, стрессом. 
Боль в животе может быть тупой, ною-
щей или носить острый, коликообраз-
ный характер. Нередко боль сопрово-
ждается отрыжкой, изжогой (чаще при 
функциональной диспепсии) или ме-
теоризмом (чаще при СРК, лактазной 
недостаточности). Нет характерной 
для РБЖ локализации боли: считается, 
что чаще дети, особенно младшего воз-
раста, указывают на околопупочную 
область. Распространенный клиниче-
ский афоризм: «Чем дальше боль от 
пупка, тем серьезней заболевание и 
выше вероятность его органической 
причины», по всей видимости, имеет 
некоторое основание, хотя и классиче-
ская функциональная РБЖ может 
иметь такую локализацию [19]. Напри-
мер, эпигастральная локализация боли 
входит в настоящее время в обязатель-
ные диагностические критерии «функ-
циональной диспепсии» [3], а гипога-
стральная локализация, как принято 
считать, чаще встречается при СРК. Ир-
радиация боли в большинстве случаев 
нехарактерна, хотя и может быть при 
редких вариантах «органической 
РБЖ», например в спину. Ночной ха-
рактер болей совершенно нехаракте-
рен для функциональной РБЖ, хотя 
некоторые пациенты могут страдать 
от ранних пробуждений из-за нарас-
тающего дискомфорта. Необходимо 
помнить, что у части детей РБЖ может 
быть ведущим, а иногда единственным 
проявлением заболеваний почек или 
органов малого таза («chronic pelvic 
pain syndrome», особенно у девочек-

подростков), что требует соответству-
ющего обследования.

К сожалению, несмотря на все 
сказанное выше, возможности кли
нико-анамнестического разграниче-
ния функциональной и органической 
РБЖ крайне ограничены. Комитет AAP 
и NASPGHN, рассмотрев результаты 
25 качественных исследований, посвя-
щенных этой проблеме, заключил, что 
наличие/отсутствие отдельных клини-
ческих признаков, включая частоту, 
выраженность, локализацию, время 
возникновения абдоминальной боли, 
не позволяет провести дифференци-
альную диагностику между функцио-
нальной и органической РБЖ [4]. В то 
же время существуют лимитирован-
ные доказательства большей частоты 
встречаемости ежедневных стрессо-
вых влияний, а также тревожных и де-
прессивных расстройств у детей с РБЖ 
и их родителей по сравнению со здо-
ровыми субъектами. Кроме того, есть 
доказательства того, что дети с РБЖ 
имеют больший риск формирования 
эмоциональных и психиатрических 
проблем во взрослой жизни (уровень 
доказательности класса «B») [4]. Однако 
и само наличие психологических/пси-
хиатрических расстройств, сопутству-
ющих РБЖ, не позволяет, к сожалению, 
определенно высказаться в пользу его 
преимущественно функционального 
характера.

Как следует из приведенных выше 
диагностических критериев наиболее 
частых причин РБЖ у детей (диспеп-
сии, СРК, функциональная абдоминаль-
ная боль и абдоминальная мигрень), 
диагностика этих заболеваний основа-
на исключительно на данных анамнеза. 
Все эти заболевания являются «диагно-
зами исключения» и могут быть уста-
новлены только при отсутствии других 
заболеваний, которые могут проявлять-
ся сходными признаками. Во всех слу-
чаях у детей с повторными болями в 
животе необходимо тщательно проана-
лизировать все имеющиеся жалобы, 
данные физикального и лабораторного 
обследования и особо обратить внима-
ние на так называемые “симптомы тре-
воги”, наличие которых является осно-
ванием заподозрить органические или 
метаболические заболевания и делает 
диагноз одного из вариантов функцио-
нальной РБЖ маловероятным [3, 15]:
• необычная выраженность симпто-
мов или прогрессирующее течение 
заболевания;
• персистирующая боль в правых 
верхнем и нижнем квадрантах живота;
• дисфагия;
• частая персистирующая рвота;
• ночная диарея;
•	 абдоминальная боль, заставляю-
щая ребенка просыпаться;
•	 немотивированное повышение 
температуры тела;
• немотивированное похудание;
• задержка физического развития, 
пубертата;
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• гепатоспленомегалия, лимфаде-
нопатия;
• симптомы артрита;
• изменения в общем анализе крови 
(увеличение СОЭ, лейкоцитоз);
• примесь крови в кале, положи-
тельные тесты на скрытую кровь;
• периректальные заболевания;
• семейный анамнез воспалитель-
ных заболеваний кишечника (неспе
цифический язвенный колит, бо-
лезнь Крона), целиакии, язвенной 
болезни.

Данные физикального обследования 
у детей с РБЖ в большинстве случаев 
не позволяют выявить какие-либо зна-
чимые признаки. Общий осмотр и рас-
спрос ребенка иногда выявляют клас-
сические симптомы тревоги или 
депрессии. Изредка определяется не-
большая болезненность живота при 
пальпации, при СРК  – пальпируемая, 
слабоболезненная сигмовидная кишка. 
Симптомы, требующие самой тщатель-
ной оценки при РБЖ,  – напряжение 
мышц живота, значимая болезнен-
ность в правых верхнем или нижнем 
квадрантах живота, гепатоспленомега-
лия, лимфаденопатия.

Не существует лабораторных и ин-
струментальных тестов, позволяющих 
подтвердить функциональный харак-
тер РБЖ [4], как уже указывалось, диа-
гностика основана исключительно на 
оценке анамнеза и исключении других 
заболеваний. Так, например, в большин-
стве случаев для рутинной диагностики 
детям с предполагаемым диагнозом 
СРК достаточно провести развернутый 
анализ крови, общий анализ мочи (по 
показаниям  – бактериологическое ис-
следование мочи), исследование кала 
на яйца гельминтов и паразитов, тесты 
на лактазную недостаточность («золо-
тым стандартом» является тест с выды-
хаемым водородом). В случае необхо-
димости при наличии соответствую-
щих дополнительных признаков 
возможно проведение бактериального 
посева кала, определение токсина 
Clostridium difficile, серологических те-
стов на целиакию, воспалительные за-
болевания кишечника, оценки функ-
ции щитовидной железы, тестов на ин-
фицированность Helicobacter pylori. 
Для синдрома функциональной абдо-
минальной боли эксперты «Римских 
критериев III» рекомендуют следующий 
набор диагностических тестов: развер-
нутый анализ крови, СРБ, общий анализ 
и посев мочи, в случае необходимо-
сти  – дополнительные исследования, 
перечисленные выше для СРК, а также 
оценку функции печени и почек [3].

Рутинное ультразвуковое исследова-
ние (УЗИ) органов брюшной полости 
и таза мало помогает в диагностике 
причин РБЖ у детей. Так, W. Yip и соавт. 
нашли какие-либо значимые измене-
ния при УЗИ органов брюшной поло-
сти и малого таза менее чем у 1% детей 
с РБЖ без «симптомов тревоги») [20]. У 
детей с наличием таких симптомов, 

как желтуха, рвота, боль в спине или 
боку, нарушения мочеиспускания, та-
кое обследование позволяет выявить 
патологические находки уже в 10% слу-
чаев.

Эксперты «Римских критериев III» не 
рекомендуют обязательное эндоско-
пическое исследование для установле-
ния диагноза «функциональная дис-
пепсия», как и разделение диспепсии у 
детей на «язвенно-подобную, ulcer-like» 
и «дискинетическую, dysmotility-like». 
В то же время фиброгастроскопия мо-
жет быть оправдана в ситуации, когда 
симптомы диспепсии не контролиру-
ются антисекреторными препаратами 
или возобновляются сразу после их от-
мены [3]. Однако необходимо учиты-
вать, что рациональные рекомендации, 
вероятно, могут быть разными для 
стран с низкой и высокой инфициро-
ванностью детей Helicobacter pylori 
(например, для стран Западной Евро-
пы и России), что требует дополни-
тельного изучения.

Что касается широко распростра-
ненного в нашей стране диагноза «хро-
нический гастрит» как причины реци-
дивирующих/хронических болей в 
животе у детей, то, во-первых, такой 
диагноз требует обязательного гисто-
логического подтверждения, а во-
вторых, не существует убедительных 
доказательств связи болей в животе у 
детей как с морфологическими при-
знаками гастрита, так и с инфициро-
ванностью Helicobacter pylori, за ис-
ключением случаев с наличием у ре-
бенка язвенной болезни желудка или 
двенадцатиперстной кишки [21, 22].

Хотелось бы отметить, что хотя от-
сутствие связи повторного абдоми-
нального синдрома с хронической 
Helicobacter pylori-инфекцией показа-
но для общей популяции детей с РБЖ, в 
отдельных подгруппах пациентов та-
кая связь, вероятно, может иметь место. 
Выявление клинических маркеров, по-
зволяющих выделить детей, которым 
может быть полезна диагностика ин-
фицированности Helicobacter pylori с 
последующей эрадикацией, является в 
последнее время предметом интен-
сивных исследований. Так, в тщатель-
но спланированном исследовании 
А.А. Ницевич и П.Л. Щербакова показа-
на связь инфицированности Helico-
bacter pylori с отдельными симптома-
ми «язвенно-подобной диспепсии» 
(ночные и «голодные» боли) [23], а 
Y. Yang и соавт. установили такую связь 
у детей с недавно (в последние 3 мес) 
возникшим болевым синдромом [24]. 
Таким образом, детям с наличием ука-
занных клинических особенностей 
болевого абдоминального синдрома 
может быть полезно проведение те-
стов на инфицированность Helico-
bacter pylori.

Прогноз
У подавляющего большинства об-

щей популяции детей, предъявляющих 

жалобы, соответствующие критериям 
РБЖ, прогноз в отношении развития 
серьезных угрожающих жизни либо 
значительно снижающих качество 
жизни заболеваний является благо-
приятным, даже при наличии гистоло-
гически подтвержденных эзофагита 
или гастродуоденита [4].

Так, M.  Hotopf и соавт., обследовав 
5362  взрослых в возрасте 36–43  лет, 
часть из которых регулярно предъяв-
ляли жалобы на боли в животе в дет-
ском возрасте, выявили, что наличие 
РБЖ не приводит к большей соматиче-
ской заболеваемости во «взрослой 
жизни», но сопряжено с большем ри-
ском формирования психиатрических 
проблем [25]. Небольшая выборка 
(56 детей), изученная J. Campo и соавт., 
в ретроспективном исследовании, по-
казывает сходные результаты: у детей с 
РБЖ повышен риск эмоциональных 
расстройств, депрессии, мигрени, но 
не соматических заболеваний во 
взрослом возрасте [26]. Проспективное 
двухлетнее наблюдение за 257 детьми с 
функциональной диспепсией (24% 
имели также и СРК) показало, что у 70% 
из них происходит спонтанное исчез-
новение либо значительное улучше-
ние симптоматики [27]. В то же время 
известно, что не менее 1/3  взрослых 
пациентов, страдающих СРК, имели 
симптомы заболевания уже в детском 
возрасте, а у родственников детей с 
РБЖ функциональные расстройства 
ЖКТ могут встречаться чаще, чем в об-
щей популяции [15].

Лечение
Приступая к обсуждению основных 

подходов к терапии функциональной 
РБЖ у детей, хотелось бы отметить, что 
в связи с благоприятным прогнозом 
фармакологические вмешательства у 
таких пациентов должны быть ограни-
чены и основаны на строгих доказа-
тельствах эффективности, во всяком 
случае, в отношении пролонгирован-
ного использования лекарственных 
препаратов. Вероятно, именно понима-
ние этого положения сдерживает про-
ведение исследований лекарственных 
средств у таких детей: в настоящее вре-
мя крайне мало доказательной инфор-
мации, полученной в рандомизирован-
ных плацебо-контролируемых иссле-
дованиях, относительно использования 
фармакологических препаратов для ле-
чения РБЖ в детском возрасте.

Кроме того, очевидно, что наибо-
лее рациональными являются диф-
ференцированные подходы к лечеб-
ным рекомендациям (режимным, ди-
етическим, психотерапевтическим, 
фармакологическим) при функцио-
нальной РБЖ в соответствии с кли-
ническим вариантом (табл. 3), в то 
время как часть рандомизированных 
исследований была проведена в об-
щей группе пациентов с рецидиви-
рующей абдоминальной болью. 
В  условиях дефицита доказательных 
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данных многие эксперты сходятся во 
мнении о возможности использова-
ния в педиатрической практике ре-
зультатов, полученных у взрослых 
пациентов, учитывая несомненное 
наличие общих звеньев патогенеза 
заболевания, подтверждаемое частым 
началом болезни в детском возрасте, 
и наличие семейной агрегации функ-
циональных расстройств ЖКТ.

К сожалению, объемы журнальной 
статьи не позволяют подробно остано-
виться на лечении всех нозологиче-
ских вариантов, возможных при РБЖ у 
детей, поэтому в данном разделе будут 
указаны лишь самые общие принципы, 
упомянутые, в частности, в отчете AAP 
и NASPGHN [4] и педиатрическом раз-
деле «Римских критериев III» [3]. Лече-
ние СРК как частного варианта функ-
циональной РБЖ более подробно 
описано в журнале «Педиатрическая 
фармакология» [28].

Психотерапевтические 
техники

В настоящее время существуют до-
статочно убедительные доказательства 
краткосрочной эффективности неко-
торых психологических техник у де-
тей с функциональной РБЖ как в от-
ношении собственно повторяющегося 
болевого синдрома, так и связанного с 
ним снижения общей активности ре-
бенка [3, 12]. Большинству детей с кли-
нически значимой РБЖ показана 
профессиональная психологическая 
поддержка в различных ее видах (се-
мейная, групповая, когнитивная, пове-
денческая психотерапия, методика 
биологической обратной связи). По 
мнению экспертов «Римских критери-
ев III», психологические техники (с до-
полнительным использованием анти-
депрессантов или без такового) могут 
быть особенно эффективными при 
синдроме функциональной абдоми-
нальной боли у детей [3].

Диетические рекомендации
Пациентам, которые четко указыва-

ют на связь симптомов с определенны-
ми продуктами, следует рекомендовать 
избегать их употребления. Например, 
обострения СРК часто могут вызывать 
продукты, содержащие фруктозу, сор-
битол, бобовые растения, а обострения 
функциональной диспепсии  – кофе, 
жирная и острая пища [3].

Доказательства связи РБЖ с широко 
распространенной, особенно в неко-
торых этнических группах (монголои-
ды, негроиды, жители северных регио-
нов, скандинавских стран), первичной 
лактазной недостаточностью в настоя-
щее время малоубедительны. В не-
скольких исследованиях не было вы-
явлено никакой значимой связи между 
этими состояниями в общей популя-
ции детей с повторными болями в 
животе [12]. Тем не менее детям с под-
твержденной лактазной недостаточ-
ностью и сочетанием болевых эпизо-

дов с диареей и/или выраженным 
метеоризмом, вероятно, имеет смысл 
рекомендовать пробную безлактозную 
диету либо, как альтернативу, замену 
молочных продуктов на кисло-
молочные, непастеризованные.

В одном рандомизированном пла
цебо-контролируемом исследовании 
показан положительный эффект от до-
полнительного назначения пищевых 
волокон у детей с неспецифическими 
болями в животе. Однако в целом экс-
перты считают, что клиническая эф-
фективность обогащения рациона не-
перевариваемыми пищевыми волок-
нами в общей группе детей с РБЖ сла-
бая, если существует вообще [12]. Тем 
не менее в связи с достаточной про-
стотой выполнения и низкой стоимо-
стью рекомендация обогащать рацион 
ребенка продуктами с высоким содер-
жанием волокон может быть полезна 
некоторым пациентам, особенно при 
наличии запоров.

Фармакотерапия
Фармакологическая коррекция по-

казана детям с выраженными симпто-
мами, нарушающими повседневную 
активность, и зависит от клинических 
вариантов заболевания. Большинству 
детей с легкими симптомами функци-
ональной РБЖ, не влияющими на их 
повседневную активность и не приво-
дящими к пропуску школьных занятий, 
достаточным является проведение 
тщательного осмотра, авторитетное 
заявление о доброкачественном харак-
тере заболевания, изменение диеты и 
режима дня, советы по избеганию 
триггеров обострений и, при необхо-
димости, психологическая поддержка 
в различных ее видах.

Общие патофизиологические рас-
суждения и экстраполяция данных 
рандомизированных исследований 
у взрослых пациентов с функцио-
нальными заболеваниями ЖКТ по-
зволяют обозначить отдельные ме-
ханизмы формирования болевого 
синдрома при РБЖ у детей, которые 
могут быть целью фармакологиче-
ской коррекции:

• избыточное кислотообразование 
(средства, снижающие активность 
кислотно-пептического фактора,  – 
блокаторы H2-рецепторов и ингибито-
ры протонной помпы);

• спазм гладкой мускулатуры ЖКТ 
(антихолинергические препараты, 
миотропные спазмолитики);

• нарушение общей моторики и 
пропульсивной активности ЖКТ (про-
кинетики, некоторые спазмолитики, 
возможно, мятное масло);

• индивидуальное психологическое 
восприятие боли (антидепрессанты, 
транквилизаторы);

• уменьшение висцеральной гипер-
чувствительности (возможно, мятное 
масло);

• устранение дизрегуляции взаимо-
действия в оси центральная нервная 

система–ЖКТ (агонисты и антагони-
сты серотониновых рецепторов при 
лечении СРК, абдоминальной мигре-
ни);

• устранение нарушений стула (ан-
тидиарейные препараты, слабитель-
ные).

У детей с клиникой РБЖ и выражен-
ными диспептическими симптомами, 
особенно с изжогой, может быть эф-
фективным использование антисекре-
торных препаратов (например, фамо-
тидина, в России разрешенного к при-
менению с 16  лет), что показано в 
небольшом плацебо-контролируемом 
рандомизированном исследовании 
[12]. Однако переносить такой способ 
лечения на всю группу детей с повто-
ряющимися болями в животе нецеле-
сообразно [4].

Антихолинергические препараты, 
например гиосцин N-бутилбромид, 
традиционно используются для купи-
рования и предупреждения болевого 
синдрома при РБЖ [12, 15]. Гиосцин 
N-бутилбромид разрешен к примене-
нию с 6 лет. Блокируя М-холинорецеп
торы, препарат оказывает спазмолити-
ческое действие на гладкую мускулатуру 
внутренних органов (ЖКТ, желчевыво-
дящих путей, мочеполовых путей). Ха-
рактерной особенностью оригиналь-
ного препарата является отсутствие 
значимого антихолинергического 
влияния на центральную нервную си-
стему при его использовании в реко-
мендуемых дозах. Необходимо 
помнить, что антигистаминные пре-
параты, трициклические антидепрес-
санты усиливают эффекты гиосцин 
N-бутилбромида, а одновременное 
применение гиосцин N-бутилбромида 
и антагонистов допамина (метокло-
прамида) приводит к ослаблению дей-
ствия обоих препаратов.

Миотропные спазмолитики (напри-
мер, мебеверин, разрешен к примене-
нию с 12 лет; дротаверин: детям в воз-
расте до 6  лет назначают препарат 
внутрь в разовой дозе 10–20 мг, макси-
мальная суточная доза – 120 мг, от 6 до 
12 лет – 20 мг, максимальная суточная 
доза  – 200  мг)  – группа препаратов, 
часто используемых при СРК, хотя, как 
и для антихолинергических средств, 
данные об их эффективности у детей, 
полученные в рандомизированных 
плацебо-контролируемых испытани-
ях, отсутствуют: рекомендации к их 
использованию основаны на экстра-
поляции исследований, проведенных у 
взрослых пациентов и подростков. Эф-
фективность прокинетиков (цизаприд, 
домперидон не используются у детей 
до 5 лет), рекомендуемых для лечения 
диспепсии, и препаратов, устраняю-
щих нарушения стула при СРК, также 
до настоящего времени не оценена в 
корректных исследованиях у детей в 
отношении их влияния на абдоми-
нальную боль [3, 12].

Двухнедельный курс мятного масла 
в pH-зависимой капсульной оболочке 



29з а б о л е в а н и я  о р г а н о в  п и щ е в а р е н и я

www.consiliummedicum.com.ua						      CONSILIUM MEDICUM UKRAINA

для купирования болевого синдрома 
при СРК у детей был оценен в одном 
из немногих плацебо-контроли
руемых исследований в этой области 
педиатрии. Авторами показана эф-
фективность препарата в небольшом 
по объему (42 ребенка) исследовании, 
после чего экспертами AAP и 
NASPGHAN такой способ лечения аб-
доминальной боли был отнесен к 
уровню доказательности класса «B», 
хотя и было отмечено, что необходи-
мы дальнейшие исследования его эф-
фективности и безопасности [4].

Трициклические антидепрессанты 
могут значительно улучшать симпто-
матику болевого синдрома при разных 
вариантах функциональной РБЖ, при-
чем даже при отсутствии симптомов 
клинически выраженной депрессии. 
Собственно психотропный эффект 
этих препаратов дополняется их аналь-
гетическим и нейромодулирующим 
действием, которое может быть до-
стигнуто с помощью доз, меньших, чем 
обычно применяемые для лечения де-
прессии. Многообещающие результа-
ты получены в небольшом открытом 
исследовании эффективности селек-
тивного ингибитора обратного захва-
та серотонина циталопрама (citalo-
pram – в России не разрешен к приме-
нению у детей) для лечения РБЖ у 
детей в возрасте 7–18  лет [3]. Антаго-
нист серотонина пизотифен (pizo-
tifen  – в России не зарегистрирован), 
обладающий антидепрессивным, анк-
сиолитическим и антигистаминным 
действием, может с успехом использо-
ваться для лечения мигренозных со-
стояний, в том числе абдоминальной 
мигрени у детей, что показано в не-
скольких корректных испытаниях [3, 
4]. Несмотря на то что эффективность 
антидепрессантов и модуляторов ре-
цепторов серотонина достаточно 
хорошо изучена у взрослых при функ-
циональных расстройствах ЖКТ, для 
обоснования эффективности и безо-
пасности их применения у детей в 
сходных клинических ситуациях тре-
буется дополнительное изучение [3].

В заключение хотелось бы отметить, 
что подходы к диагностике и лечению 
детей с РБЖ в России несколько отли-
чаются от общепринятых в Европе и 
Северной Америке. Однако и существу-
ющие «западные» рекомендации дале-
ки от того, чтобы дать окончательный 
ответ на реально существующие клини-
ческие вопросы. Очень важно, что 
исследования клинической эффектив-
ности лечебно-профилактических 
мероприятий обязательно должны 
предусматривать рандомизацию и ис-
пользование плацебо, учитывая психо-
соматический характер жалоб во мно-
гих случаях РБЖ у детей, при которых 
можно ожидать высокий вклад «эффек-
та плацебо» и феномена Готорна. К со-
жалению, все еще крайне мало исследо-
ваний, удовлетворяющих критериям 
доказательной медицины в этой обла-

сти педиатрии. Хотелось бы надеяться, 
что изложенные в настоящей статье 
основные положения двух недавних со-
гласительных документов (отчет коми-
тета AAP и NASPGHAN и итоговый до-
кумент «Римских критериев III») будут 
полезны широкому кругу отечествен-
ных педиатров, нередко сталкиваю-
щихся с проблемой РБЖ в своей еже-
дневной клинической практике.
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Использование Лактувита® 

в педиатрии

По современным представлени-
ям запор – это замедление эва-
куации кишечником плотных 

каловых масс с затруднением акта дефе-
кации. Хронические запоры у детей 
раннего возраста диагностируют при 
задержке дефекации более 36  часов, у 
детей старшей возрастной группы  – 
если стул бывает реже 2 раз в неделю.

Распространенность запоров в попу
ляции чрезвычайно высока. Среди де-
тей удельный вес запоров установить 
сложно в связи с низкой обращае
мостью по этому поводу. Причины воз-
никновения запоров у детей многооб-
разны и не всегда очевидны.

Наиболее часто в своей практике 
врач-педиатр сталкивается с пробле
мой запоров функционального про
исхождения, возникающих обычно 
при нарушениях со стороны нервной 
системы. Распространены также пси-
хогенные запоры, обусловленные теми 
или иными стрессовыми ситуациями, 
которые в дальнейшем закрепляются 
условными рефлексами. Такими стрес-
сами для ребенка могут быть смена ме-
ста жительства, неблагополучие в се-
мье, конфликты и многие другие обы-
денные, на взгляд взрослых, ситуации. 
Их выявление необходимо для после-
дующей успешной коррекции наруше-
ний моторики. Пограничное положе-
ние между органическими и функцио-
нальными запорами занимают запоры 
у детей с трещинами заднего прохода, 
при которых на фоне ассоциации 
сильной боли в области заднего про-
хода с дефекацией у ребенка может 
формироваться так называемая боязнь 
горшка, нередко сохраняющаяся уже 
после заживления трещин и крайне 
тяжело поддающаяся коррекции.

В мировой практике уже длительное 
время для лечения запоров использует-
ся лактулоза [1].

Лактулоза была открыта в 1930  г. 
Montgomery & Hudson, а в 1957  году 
Petuely показал, что она является эффек-
тивным стимулятором роста бифидо-
бактерий, в 1950  году Mayerhofer & 
Petuely применили ее при лечении запо-
ра, в 1966 году Bircher – для лечения пе-
ченочной энцефалопатии, а с 1975 года 
лактулоза широко используется врача-
ми разных специальностей.

Лактулоза в результате взаимодей-
ствия с содержимым и микрофлорой 
кишечника удерживает воду в просвете 
толстой кишки, увеличивает объем ка-
ловых масс, усиливает перистальтику, 
что способствует улучшению эвакуации 
каловых масс.

Лактулоза  – синтетический неадсор-
бированный дисахарид, который не мо-

жет быть расщеплен энзимами тонкого 
кишечника млекопитающих и метабо-
лизируется бактериями до простых орга-
нических кислот, например молочной, 
которая связывает аммоний, уменьшает 
образование азотосодержащих токсиче-
ских веществ в проксимальных отделах 
кишечника. Как дисахарид лактулоза мо-
жет поглощаться только в незначитель-
ных количествах (0,2-2,8 %), после чего 
она полностью восстанавливается и в не-
измененном виде выводится с мочой по 
истечении нескольких часов [2-4].

Лактулоза создает благоприятные 
условия для размножения бифидумбак-
терий, активации бактериальных фер-
ментов, местного иммунитета слизистой 
оболочки кишечника. Известны дезин-
токсикационные свойства лактулозы, 
основанные на улучшении утилизации и 
выделения с каловыми массами аммиа-
ка, что оказывает гепатопротекторное 
действие, нормализует желчеотделение.

Применение лактулозы в педиатрии 
не ограничено возрастными рамками. 
Ее добавляют в детские молочные сме-
си, напитки и т.д.

Многочисленные сравнительные ис-
следования лактулозы с другими слаби-
тельными препаратами показали ее вы-
сокую эффективность, а также незначи-
тельную частоту побочных эффектов 
[2-4]. С точки зрения фармакологии, 
лактулоза представляет собой эффек-
тивно действующий пребиотик, кото-
рый способствует восстановлению нор-
мального состава микрофлоры кишеч-
ника не менее чем у 79% пациентов [3].

В Украине лактулоза представлена 
несколькими отечественными и 
иностранными производителями. 
Широкое применение в педиатрии 
получил препарат Лактувит® компа-
нии ООО «Юрия-Фарм».

Многочисленные исследования дока-
зывают высокую эффективность при-
менения данного препарата.

В исследовании, проведенном меди-
цинским центром «Валерия», была изу-
чена терапевтическая эффективность 
препарата Лактувит® у детей школьного 
возраста с хроническими запорами.

В исследовании участвовали 29 детей 
в возрасте от 7 до 16 лет с хроническими 
запорами разной этиологии, которые 
находились под наблюдением гастро-
энтеролога.

В комплексном лечении больных 
основной группы, кроме симптоматиче-
ской терапии, использовали в качестве 
слабительного препарат Лактувит® в 
дозе 15 мл сиропа один раз в день после 
завтрака в течение 3-4 дней. В последую-
щие дни при достижении терапевтиче-
ского эффекта доза могла быть умень-

шена до 10 мл на прием. В лечении боль-
ных контрольной группы на фоне ком-
плексной терапии в качестве слабитель-
ных препаратов применяли масляные 
слабительные и лекарственные формы, 
изготовленные на основе растительного 
сырья (сенаде, экстракт крушины жид-
кий, таблетки ревеня), гуталакс в воз-
растных дозировках. Курс лечения у всех 
обследованных составлял 12-14  дней. 
Эффективность лечения оценивали по 
нескольким критериям: нормализация 
частоты стула (самостоятельно не реже 
одного раза в сутки), нормализация по-
казателей копрограммы, уменьшение 
симптомов общей интоксикации (улуч-
шение аппетита, нормализация цвета 
кожи, общего самочувствия).

По результатам исследования были 
сделаны выводы о том, что препарат Лак-
тувит® является высокоэффективным 
средством для комплексного лечения де-
тей с хроническими запорами. Для Лак-
тувита® характерна быстрая и стойкая 
нормализация самостоятельного стула, в 
том числе у детей с врожденной патоло-
гией толстой кишки. Лактувит® хорошо 
переносится пациентами. Препарат об-
ладает выраженными дезинтоксикаци-
онными свойствами, что способствует 
быстрому устранению явлений хрони-
ческой интоксикации. Нормализуя био-
ценоз кишечника, Лактувит® способству-
ет улучшению ферментативных процес-
сов в тонкой и толстой кишке [5].

Показательными являются результа-
ты исследования применения Лактуви-
та® при функциональных запорах у де-
тей раннего возраста, проведенного 
Институтом педиатрии, акушерства и 
гинекологии АМН Украины.

Учитывая, что применение большин
ства сильнодействующих слабительных 
средств сопровождается значительными 
побочными действиями, использование 
их в педиатрической практике недопу-
стимо. Одним из редких исключений 
является лактулоза. Именно поэтому ис-
следователи из Института педиатрии, 
акушерства и гинекологии остановили 
свой выбор на препарате Лактувит®.

Типичная схема приема Лактувита® 
при функциональных запорах у детей 
такая же, как и для других препаратов 
лактулозы, и состоит из следующих эта-
пов: начало приема и подбор дозы в те-
чение 1-7  дней, прием препарата в по-
стоянной дозе в течение 1-2  нед и по-
степенная отмена препарата в течение 
1  нед. При необходимости прием пре-
парата может быть возобновлен в преж-
ней или меньшей дозе.

Лактувит® применяли у 20  детей 
3-летнего возраста с функциональным 
запором, находившихся на лечении в 
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отделении проблем питания и сомати-
ческих заболеваний детей раннего воз-
раста Института педиатрии, акушерства 
и гинекологии АМН Украины. У 12  из 
них заболевание началось в 10-12 меся
цев, у 8  детей  – длилось в течение по-
следнего года.

Положительная клиническая дина-
мика отмечена у всех участников иссле-
дования: нормализация стула наблюда-
лась на 2-5-е сутки приема Лактувита®, 
выраженность интоксикационного и 
диспептического синдромов значитель-
но уменьшилась через неделю лечения, 
улучшился аппетит, отмечена прибавка 
массы тела. Позитивный клинический 
эффект применения Лактувита® под-
твержден данными параклинических 
исследований, проведенных в динамике 
до и после лечения.

Для определения пребиотического 
эффекта Лактувита® проводили микро-
биологическую диагностику кала (в со-
ответствии с приказами МЗ СССР от 
22.04.1985  г. № 535  и МЗ Украины от 
01.05.1996  г. № 4) и исследование кон
центрации гликозамингликанов, гексоз, 
связанных с белками, свободной и свя-
занной фруктоз в копрофильтрах  – с 
целью оценки цитопротективной актив-
ности препарата. Как показали данные 
исследований, у всех детей до лечения 
препаратом были отмечены нарушения 
эубиоза кишечника II ст., которые харак-
теризовались снижением содержания 
бифидо- и лактобактерий, повышением 
количества условно-патогенных бакте-
рий: стафилококков (5,10 ± 0,13  Lg 
KYO/g), стрептококков (7,67 ± 0,13  Lg 
KYO/g), грибов рода Кандида (5,39 ± 
0,15 Lg KYO/g), клебсиелл (7,44 ± 0,52 Lg 
KYO/g). Выявленные нарушения состава 
кишечной микрофлоры оказывали не-
гативное влияние на течение основного 
заболевания, привели к нарушению со-
стояния слизистого барьера кишечника 
и его цитопротективного потенциала. 
Биохимические исследования копро-
фильтратов, проведенные после при
менения Лактувита®, выявили значи
тельное улучшение всех показателей. 
Так, у 35 % обследуемых детей норма
лизовалось количество лакто- и бифидо-
бактерий, отсутствовал рост патогенного 
стафилококка, снизилось до предельно 
допустимых значений количество 
условно-патогенной флоры. У 65 % детей 
отмечено повышение уровня нормаль-
ной флоры и значительное снижение 
содержания патогенных и условно-
патогенных бактерий. Наряду со значи-
тельным улучшением пейзажной карти-
ны кишечника у 73% детей нормализова-
лись показатели вязкости и стойкости 
кишечной слизи.

Таким образом, Лактувит® эффектив
но стимулирует моторику кишечника, 
нормализуя при этом состав кишечной 
микрофлоры, удачно сочетая свойства 
слабительного препарата и пребиотика. 
Отсутствие побочных действий позво-
ляет использовать Лактувит® у детей 
раннего возраста. Препарат не вызывает 

привыкания и может назначаться в те-
чение длительного периода времени. 
При запорах, связанных с нарушением 
состава кишечной микрофлоры, Лакту-
вит® может быть средством мототера-
пии, однако в большинстве случаев 
функциональных запоров он является 
важным и необходимым компонентом 
комплексного лечения [6].

Кафедрой нефрологии Националь-
ной медицинской академии последи-
пломного образования им. П.Л. Шупика 
Лактувит® применялся при хрониче-
ской почечной недостаточности у де-
тей, так как одним из направлений кон-
сервативной терапии хронического 
пиелонефрита (ХПН) является умень-
шение/устранение клинических сим-
птомов со стороны желудочно-кишеч
ного тракта при одновременном сниже-
нии уровня азотистых шлаков. Для этого 
используется лактулоза [7]. При пече-
ночной недостаточности лактулоза свя-
зывает продукты распада белка (аммиак 
и другие токсины) и способствует их 
выведению с калом, а также уменьшает 
их образование в толстом кишечнике за 
счет снижения рН и угнетения роста 
протеолитических бактерий. При сни-
жении рН свободный аммиак транс-
формируется в плохо всасывающийся 
ионизированный аммиак, который вы-
водится с калом. Кроме того, происхо-
дит диффузия аммиака из крови в про-
свет толстой кишки.

Препарат Лактувит® включен в про-
токол лечения ХПН у детей (20.07.2005 – 
Приказ МЗ Украины №365 «Про затвер-
дження протоколів лікування дітей за 
спеціальністю «Дитяча нефрологія») и 
рекомендован для применения.

В группу исследования вошли 24 па-
циента с ХПН. Средний возраст боль-
ных составил 8,3±0,32 года.

Для уменьшения желудочно-кишеч
ных проявлений ХПН исследуемым 
пациентам назначали препарат Лакту-
вит® в дозе 10 мл 2-3 раза в день в за-
висимости от возраста пациента. Дли-
тельность применения препарата со-
ставила 4  недели. Одновременно с 
Лактувитом® пациенты получали сор-
бенты в возрастных дозировках [8].

Проведенные исследования показа-
ли, что применение Лактувита® в лече-
нии ХПН у детей позитивно влияет на 
показатели азотовыделительной функ-
ции почек. Через 4 недели лечения у па-
циентов обеих групп отмечалось досто-
верное снижение концентрации креа-
тинина и мочевины в сыворотке крови.

На фоне лечения Лактувитом® улуч-
шалось физическое состояние паци-
ентов. Таким образом, Лактувит®, 
увеличивая выведение азотистых суб-
станций экстраренальным путем, по-
зитивно влияет не только на проявле-
ния уремической гастропатии, но и 
уменьшает ее проявления.

Препарат Лактувит® хорошо пере-
носился пациентами. Такие побочные 
действия, как метеоризм, повышенное 
газообразование и нарушения водно-

электролитного баланса, при приеме 
Лактувита®, не отмечались. Использо-
вание препарата Лактувит® особенно 
актуально в раннем детском возрасте в 
связи с удобством его применения и 
формой выпуска [9].

Проведение энтеропассажа с ис-
пользованием препарата Лактувит® у 
детей с хронической почечной недо-
статочностью эффективно уменьша-
ет проявления уремической интокси-
кации, гастропатии и энцефалопатии, 
что подтверждается снижением со-
держания в крови концентрации кре-
атинина и мочевины.

Применение Лактувита® в комплекс-
ной терапии хронической почечной не-
достаточности у детей повышает эффек-
тивность лечения, оптимизирует течение 
консервативной стадии ХПН, что делает 
целесообразным использование данного 
препарата в клинической практике [1]. 

Проанализировав многочисленные 
исследования, можно сказать, что Лакту-
вит® – это эффективный и безопасный 
препарат для лечения хронических, 
функциональных запоров у детей раз-
ных возрастных групп, и показан для 
лечения дисбактериозов.
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Инфекционные болезни 
кожи и подкожной клетчатки
О.Б. Ламбург, Г.Н. Буслаева 
ГОУ ВПО Российский государственный медицинский университет Росздрава, Москва

Инфекционные болезни кожи 
и подкожной клетчатки у 
новорожденных встречают-

ся довольно часто. Большое значе-
ние в развитии этой патологии 
имеют анатомо-физиологические 
особенности кожи в неонатальном 
периоде. В состав кожи входят эпи-
дермис и дерма, между которыми 
расположена базальная мембрана. 
Эпидермис представлен роговым 
слоем. У новорожденного ребенка 
он очень тонкий и рыхлый, что 
делает его легкоранимым. Дерма 
имеет сосочковый (верхний) и сет-
чатый (нижний) слои. Новорож-
денные характеризуются слабым 
развитием коллагеновых и эласти-
ческих волокон и большим количе-
ством кровеносных сосудов с высо-
кой степенью проницаемости. Ба-
зальная мембрана в этом возрасте 
очень нежная и рыхлая, соедини-
тельная и эластическая ткани прак-
тически отсутствуют, что делает 
связь между эпидермисом и дермой 
слабой. Потовые эккринные желе-
зы начинают функционировать на 
3-й неделе жизни. Волосяные фол-
ликулы отсутствуют. рН кожи ново-
рожденного составляет 6,7, что 
близко к нейтральной реакции. 
Легкая ранимость кожи, активные 
процессы заселения кожи и слизи-
стых после рождения микроорга-
низмами, а также незрелость мест-
ного иммунитета снижают ее за-
щитную функцию в неонатальном 
периоде. Подкожно-жировая клет-
чатка новорожденного характери-
зуется хорошим развитием энерге-
тически выгодного бурого жира. 
Также в подкожной клетчатке от-
мечается высокое содержание твер-
дых жирных кислот (пальмитино-
вой и стеариновой) и жидкой олеи-
новой кислоты, что обеспечивает 
значительный тургор тканей и на-
клонность к образованию локаль-
ных уплотнений и отека кожи и 
подкожно-жировой клетчатки.

К инфекционным заболеваниям 
кожи у новорожденных относятся 
везикулопустулез, кандидоз, пузыр-
чатка новорожденных, эксфолиа-
тивный дерматит Риттера, синдром 
стафилококковой обожженной 
кожи, псевдофурункулез Фигнера, 
флегмона новорожденных, рожи-
стое воспаление.

Везикулопустулез 
(стафилококковый 
перипорит)

Везикулопустулез  – часто встре-
чающееся заболевание новорож-
денных, характеризующееся воспа-
лительными изменениями в области 
устьев эккринных потовых желез.

Везикулопустулез является распро-
страненным заболеванием неона-
тального периода, что во многом свя-
зано с нарушением санитарно-эпи
демического режима в родильных 
домах и неонатальных отделениях, а 
также с дефектами ухода. Большое 
значение в развитии заболевания 
имеет контаминация ребенка стафи-
лококками. Определенную роль в 
возникновении болезни в первые дни 
жизни играет внутриутробное инфи-
цирование плода при наличии ин-
фекционных заболеваний у матери.

Патогенез. Инфицирование ре-
бенка приводит к воспалительному 
процессу в области устьев эккрино-
вых желез. Предрасполагающими 
факторами развития везикулопусту-
леза являются дефекты ухода, искус-
ственное вскармливание, охлаж-
дение, перегревание, иммунодефи-
цитные состояния, склонность 
эпидермиса новорожденного к экс-
судации и мацерации.

Клиническая картина. При ан-
тенатальном инфицировании клини-
ческие признаки могут регистриро-
ваться при рождении или в течение 
первых двух дней после рождения, 
при интранатальном – на 3–5-й день, 
при постнатальном – после 5-го дня 
жизни. Характерно появление пу-
зырьков, наполненных прозрачным, 
а затем мутным содержимым, величи-
ной от булавочной головки до горо-
шины с нерезко выраженным воспа-
лительным венчиком. Наиболее 
типичной локализацией является во-
лосистая часть головы, складки туло-
вища и конечностей. Элементы могут 
быть единичными, но чаще отмечает-
ся большое их количество. У осла-
бленных детей процесс может захва-
тывать обширные участки, имеет 
склонность к слиянию и образова-
нию глубоких поражений; характер-
ны симптомы интоксикации. Течение 
при неосложненных формах благо-
приятное. Через 2–3  дня на месте 
вскрывшихся пузырьков образуются 
мелкие эрозии, покрывающиеся ко-

рочками, после отпадения которых 
на коже не остается никаких измене-
ний. Прогноз при неосложненных 
формах благоприятный.

Дифференциальный диагноз 
целесообразно проводить с грибко-
вым дерматитом, при котором на 
гиперемированном фоне возника-
ют тонкостенные быстро сливаю-
щиеся везикулы и пустулы, напол-
ненные серозным содержимым. 
После вскрытия элементов образу-
ются эрозии с подрытыми фестон-
чатыми краями. При чесотке, ослож-
ненной пиодермией, везикулы рас-
положены попарно на ладонях, 
подошвах, ягодицах, животе, вокруг 
пупка, на разгибательных поверх-
ностях рук. Установить диагноз в 
данном случае помогает наличие 
чесоточных ходов между парными 
элементами везикул и пустул, на-
хождение чесоточного клеща.

Кандидоз кожи  
у новорожденных

В последние годы увеличивается 
частота встречаемости кандидоза: у 
доношенных новорожденных она 
составляет 10–15%, у недоношен-
ных  – 13–30%. Чаще кандидоз вы-
ступает как сопутствующее заболе-
вание. Частота кандидоза среди 
инфекционных заболеваний ново-
рожденных составляет 6%. Среди 
всех форм кандидоза наиболее ча-
сто встречается кандидоз кожи.

Этиология. Кандидоз новорож-
денных вызывают дрожжеподобные 
грибы рода Candida, чаще  – 
C. albicans, но в последние годы уве-
личивается роль других видов  – 
C. tropicalis, C. parapsilosis, C. glabrata 
и C. krusei.

Патогенез. В становлении забо-
левания у новорожденных выделя-
ют 4  этапа: контаминация, адгезия, 
колонизация и инвазия. При инва-
зии элементы гриба-возбудителя 
проникают в подлежащие ткани, 
что сопровождается развитием кли-
нической картины. У новорожден-
ных, особенно недоношенных, не-
совершенны практически все фак-
торы противогрибковой защиты, 
что и делает их особо уязвимыми.

Клиническая картина. В зави-
симости от клинических проявле-
ний выделяют грибковый дерматит, 
грибковые опрелости, пеленочный 
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дерматит, по распространенности – 
локализованное и распространен-
ное поражение.

Грибковый дерматит характери-
зуется наличием сливающихся, эри-
тематозных, отечных участков с 
мелкими пузырьками и пустулами, 
после вскрытия которых возникают 
эрозии. В дальнейшем эрозивные 
поверхности сливаются в крупные 
очаги с четко контурированными 
фестончатыми краями и подрытым 
эпидермальным венчиком. Поверх-
ность эрозий гладкая, блестящая, 
напряженная.

Другим вариантом поражения яв-
ляется кандидозный пеленочный 
дерматит. Развитию заболевания 
способствует теплая влажная кожа, 
непроницаемая для воздуха пеленка 
или подгузник, которые создают 
оптимальную среду для роста гри-
бов. Возникают многочисленные 
папулы и везикулы, при слиянии ко-
торых образуются интенсивно-
эритематозные бляшки с бахромча-
той границей и четко выраженным 
краем. После выздоровления оста-
точных явлений на коже нет.

Дифференциальный диагноз 
проводят с везикулопустулезом, при 
котором возникают пузырьки с 
гнойным содержимым.

Прогноз благоприятный, кроме 
случаев генерализации кандидоза.

Пузырчатка 
новорожденных 
(пемфигус, пиококковый 
пемфигоид)

Пузырчатка новорожденных  – 
острое заболевание, для которого 
характерно быстрое образование 
вялых пузырей (фликтен) и распро-
странение их по кожному покрову 
новорожденных. Заболевание очень 
контагиозно. Основную роль в ин-
фицировании детей играют меди-
цинский персонал или матери но-
ворожденных, болеющие или не-
давно переболевшие пиодермией, 
бациллоносители. В родильных до-
мах возможны эпидемические 
вспышки пузырчатки вследствие 
передачи инфекции через руки ме-
дицинского персонала или белье. В 
случае эпидемии родильный дом 
или отделение для новорожденных 
закрывают для дезинфекции поме-
щений и белья. При единичных слу-
чаях заболевания новорожденных 
следует изолировать.

Этиология. Возбудителями чаще 
являются стафилококки и стрепто-
кокки.

Патогенез. В развитии заболева-
ния важную роль играет особая ре-
активность кожи новорожденных, 
что приводит к возникновению пу-
зырей в ответ на действие бактери-
ального фактора.

Клиническая картина. Выделя-
ют доброкачественную и злокаче-

ственную форму пузырчатки ново-
рожденных. При доброкачествен-
ной форме на 3–6-й день жизни на 
неизмененной или слегка эритема-
тозной коже в течение нескольких 
часов образуются пузырьки 0,5–1 см 
в диаметре с тонкой покрышкой и 
прозрачным серозным желтоватым 
содержимым. Впоследствии содер-
жимое мутнеет. Со временем по-
крышка пузыря лопается с образо-
ванием ярко-красных эрозивных 
поверхностей с остатками эпидер-
миса по краям. Симптом Никольско-
го отрицательный. В течение не-
скольких дней возможно появление 
свежих пузырей. Образование ко-
рок на месте пузырей не характер-
но. Наиболее типичная локализа-
ция  – область пупка, живота, груди, 
спины, ягодиц, естественных скла-
док, конечностей. Возможно рас-
пространение пузырей на слизи-
стые оболочки рта, носа, глаз и 
гениталий, где пузыри быстро 
вскрываются с образованием эро-
зий. Состояние детей удовлетвори-
тельное или среднетяжелое, воз-
можны субфебрильная температура, 
беспокойство или небольшая вя-
лость. Интоксикация обычно отсут-
ствует. Весовая кривая уплощается 
или становится отрицательной.

Злокачественная форма в большей 
степени характерна для ослаблен-
ных, недоношенных детей. Высыпа-
ния распространены на большой 
площади, диаметр вялых пузырей 
увеличивается до 2–3  см. Симптом 
Никольского может быть положи-
тельным. Состояние новорожденных 
тяжелое вследствие инфекционного 
токсикоза, температура повышена до 
фебрильных значений. Заболевание 
протекает вспышками с толчкообраз-
ными высыпаниями пузырей. После 
прекращения высыпаний через ко-
роткое время может вновь наступить 
рецидив. Длительность заболевания 
составляет 3–5 нед.

Прогноз при доброкачественной 
форме и адекватной терапии благо-
приятный, при злокачественной 
(особенно при развитии сепсиса) 
серьезный.

Дифференциальный диагноз 
проводят с сифилитической пузыр-
чаткой новорожденных и врожден-
ным буллезным эпидермолизом, ко-
торые можно выявить с рождения. 
При сифилитической пузырчатке 
пузыри на инфильтрированном 
основании обычно находят на ладо-
нях, подошвах и ягодицах. Кроме 
того, обнаруживают другие ранние 
симптомы раннего врожденного си-
филиса (сифилитический ринит, па-
пулы, диффузная инфильтрация Гох-
зингера, обнаружение бледных тре-
понем в секрете пузырей, поражение 
длинных трубчатых костей, положи-
тельные результаты реакции Вассер-
мана). Пузыри при врожденном бул-

лезном эпидермолизе локализуются 
на участках кожи, подвергающихся 
травме, у новорожденных  – в обла-
сти головы, плеч, нижних конечно-
стей. Пузырей немного, они могут 
быть единичными. Воспалительные 
явления отсутствуют. При дистрофи-
ческой форме врожденного буллез-
ного эпидермолиза отмечают дис-
трофические изменения ногтей и 
волос. При ветряной оспе пустулы 
напоминают пузырьки и пузыри из-
за характерного желтовато-про
зрачного содержимого. Для диагно-
стики важно центральное западение 
пустул при их сферичности и напря-
женности. По периферии они окру-
жены узкой зоной слегка отечной 
гиперемированной ткани. Пустулы 
ветряной оспы редко вскрываются, 
их содержимое чаще подсыхает, об-
разуя серозно-гнойные корочки. Для 
эксфолиативного дерматита Ритте-
ра характерно появление пузырей 
на фоне покраснения, мокнутия и 
образования трещин. Симптом Ни-
кольского положительный.

Эксфолиативный дерматит 
Риттера

Заболевание представляет собой 
злокачественную разновидность 
пиококкового пемфигоида.

Этиология часто связана со стафи-
лококком II фаговой группы, фаготи-
пом 71  или 71/55, продуцирующим 
экзотоксин  – эксфолиатин. Некото-
рые авторы относят его к смешанному 
стафилококково-стрептококковому 
заболеванию, так как известны случаи 
высевания стрептококка.

Эпидемиология и патогенез 
такие же, как при пузырчатке ново-
рожденных.

Клиническая картина. Выделя-
ют 3  стадии болезни  – эритематоз-
ную, эксфолиативную и регенератив-
ную. Заболевание начинается с по-
краснения, трещин, слущивания 
верхних слоев эпидермиса вокруг 
пупка или рта (эритематозная ста-
дия). Далее возникает серозное про-
питывание кожи, на фоне яркой эри-
темы появляются крупные сфериче-
ские напряженные пузыри, после 
вскрытия и слияния которых форми-
руются обширные мокнущие эрозив-
ные поверхности (эксфолиативная 
стадия). При потягивании за обрывки 
эпидермиса вокруг эрозий происхо-
дит его отслойка в пределах видимо 
здоровой кожи (положительный сим-
птом Никольского). Процесс за 
1–3 дня охватывает все тело ребенка, 
что весьма напоминает ожог II степе-
ни. Регенеративная стадия характе-
ризуется уменьшением гиперемии и 
отечности кожи, происходит эпите-
лизация эрозивных поверхностей. 
После разрешения процесса рубцов 
не остается. В разгар заболевания со-
стояние новорожденных тяжелое 
или крайне тяжелое, выражены ин-
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фекционный токсикоз, фебрильная 
лихорадка, симптомы эксикоза вслед-
ствие выпота экссудата. Чем моложе 
ребенок, тем тяжелее протекает забо-
левание. Нередко у новорожденных 
возникают пневмония, отит, омфа-
лит, энтероколит, пиелонефрит, 
флегмона, сепсис. В настоящее время 
больные с тяжелыми формами экс-
фолиативного дерматита встречают-
ся редко. Чаще отмечается абортив-
ная форма болезни, при которой 
видны пластинчатое шелушение и 
незначительная гиперемия кожи. От-
слойка эпидермиса происходит толь-
ко в пределах рогового слоя, эрозий 
не возникает. Общее состояние боль-
ных удовлетворительное или средне-
тяжелое. При нетяжелых абортивных 
формах исход благоприятный. При 
развитии тяжелых осложнений, та-
ких как сепсис, возможен летальный 
исход.

Дифференциальный диагноз 
Данные анамнеза позволяют исклю-
чить ожоги. Также дифференциаль-
ный диагноз проводят с буллезным 
эпидермолизом и сифилитической 
пузырчаткой. Десквамативная эри-
тродермия Лейнера возможна у более 
старших детей и начинается с аноге-
нитальной области или крупных 
складок, проявляясь эритематозно-
эксфолиативными изменениями без 
образования пузырей. Очаги пораже-
ния расположены на туловище, лице, 
волосистой части головы, постепен-
но достигают наибольших проявле-
ний к 2  мес жизни, затем эксфолиа-
тивный дерматит исчезает. Эрозив-
ные участки менее ярко и сочно 
окрашены, очаги поражения носят 
желтоватый оттенок, чешуйки жир-
ные, желтоватые, что напоминает се-
борейную экзему. Буллезная форма 
врожденной ихтиозиформной эри-
тродермии возникает до рождения, 
характеризуется генерализованной 
эритродермией с наличием пузырей, 
эрозий, язв (особенно выраженных 
на местах травм), гиперкератозом ла-
доней и подошв в сочетании с анома-
лиями костей. Болезнь протекает на 
фоне нормальной температуры, ин-
токсикация и изменения со стороны 
крови отсутствуют.

Синдром стафилококковой 
обожженной кожи 
(стафилококковый 
синдром обожженной 
кожи)

Заболевание характеризуется по-
ражением кожи, аналогичным экс-
фолиативному дерматиту Риттера.

Этиология. Стафилококковый 
синдром обожженной кожи (ССОК) 
связывают со стафилококками II фа-
говой группы, которая обусловлива-
ет выработку особого токсина, на-
зываемого эксфолиатин А или В.

Патогенез. Вырабатываемый ста-
филококками эксфолиатин вызыва-

ет акантолиз, нарушение связи меж-
ду клетками зернистого и шиповид-
ного слоев. При ССОК не поражены 
базальные слои кожи, что делает те-
чение болезни более доброкаче-
ственным по сравнению с эксфоли-
ативным дерматитом Риттера.

Клиническая картина характе-
ризуется появлением в паховых и 
подмышечных складках неярких 
пятнистых высыпаний кирпично-
красного цвета, возникающих часто 
после гнойного конъюнктивита, 
отита, омфалита и других инфекци-
онных заболеваний. При этом обна-
руживают очаги мацерации кожи. 
Лицо ребенка приобретает очень 
грустное, «плаксивое» выражение, 
вокруг глаз и рта скапливаются им-
петигиноидные корки. Поражение 
кожи прогрессирует в течение 
1–2  сут от скарлатиноформной 
сыпи до спонтанных крупных и вя-
лых пузырей. Отмечается положи-
тельный симптом Никольского. По-
сле вскрытия пузырей видна мокну-
щая эритематозная поверхность. 
Вся кожа имеет вид ошпаренной 
или обожженной. Тяжелых пораже-
ний слизистых оболочек рта, как 
правило, не бывает. В течение 
5–7 дней происходит эпителизация 
эрозий с последующим отшелуши-
ванием. У детей возможны беспо-
койство, плохой аппетит, лихорадка. 
Часто встречается эксикоз вслед-
ствие потери жидкости с поражен-
ной кожи. Часть детей чувствуют 
себя удовлетворительно. Прогноз 
более благоприятный, чем при экс-
фолиативном дерматите Риттера.

Дифференциальный диагноз 
проводится с токсическим эпидер-
мальным некролизом, который на-
чинается остро: с появления пузы-
рей и эрозий. Симптом Никольского 
резко положительный. Состояние 
детей тяжелое. Дифференциальная 
диагностика с десквамативной эри-
тродермией Лейнера, врожденным 
буллезным эпидермолизом, врож-
денным ихтиозом, буллезной ихти-
озиформной эритродермией, врож-
денным сифилисом приведена 
выше.

Некротическая флегмона 
новорожденного

Некротическая флегмона ново-
рожденных  – это острое гнойно-
некротическое воспаление под
кожно-жировой клетчатки.

Этиология. Возбудитель некро-
тической флегмоны–золотистый 
стафилококк, реже  – стрептококк, 
однако в процессе лечения возмож-
на смена возбудителя.

Патогенез. Проникновению ин-
фекции через кожу способствует ее 
повреждение при нарушении ухода 
за ребенком, несоблюдение правил 
асептики при выполнении медицин-
ских манипуляций. Воспаление воз-

никает вокруг потовых желез, наи-
более резкие изменения происходят 
в глубоких слоях подкожной жиро-
вой клетчатки. Тромбоз перифокаль-
но расположенных кровеносных со-
судов и молниеносный отек приво-
дят к резкому нарушению питания 
подкожной жировой клетчатки и 
кожи с их последующим некрозом. 
Распространению флегмоны спо-
собствует выработка стафилококком 
гиалуронидазы, которая повышает 
проницаемость соединительной 
ткани. При поздней диагностике вос-
палительный процесс идет вглубь, 
происходит некроз мягких тканей.

Клиническая картина. Заболе-
вание часто начинается с общих 
симптомов: ребенок становится вя-
лым, беспокойным, плохо спит, от-
казывается от груди; температура 
тела 38–39оС. Типичная локализа-
ция флегмоны  – задняя и боковая 
поверхность грудной клетки, пояс-
ничная и крестцовая область, реже – 
ягодицы, конечности. На участке 
поражения возникает пятно крас-
ного цвета, которое быстро (в тече-
ние нескольких часов) увеличивает-
ся. Кожа вначале имеет багровый 
цвет, затем принимает цианотич-
ный оттенок. Отмечают уплотнение 
и отек мягких тканей. В дальнейшем 
возникает флюктуация в центре 
очага воспаления. Местный процесс 
может распространяться на значи-
тельную площадь. В тяжелых случа-
ях возникают отслойка, некротиза-
ция кожи и обширные дефекты 
мягких тканей. При вскрытии флег-
моны получают жидкий гной с ку-
сочками серого цвета. Иногда от-
торжение клетчатки происходит 
значительными участками.

Дифференциальный диагноз 
проводят с рожистым воспалением, 
адипонекрозом. При рожистом вос-
палении на коже имеет место медно-
красная гиперемия фестончатой 
формы с четкими границами и ин-
фильтрация с тенденцией к распро-
странению. Адипонекроз характе-
ризуется наличием отграниченных 
плотных узлов, инфильтратов от 
1 до 5 см в диаметре. Кожа не изме-
нена или гиперемирована, с циано-
тичным оттенком. Очень редко в 
центре бывает размягчение, а после 
вскрытия выделяется белая крошко-
видная масса. Общее состояние ре-
бенка не страдает.

Рожистое воспаление
Острый прогрессирующий серо

зно-воспалительный процесс.
Этиология. Возбудителем являют-

ся стрептококк, реже – стафилококк.
В патогенезе заболевания играет 

роль проникновение инфекции че-
рез мацерированные, поврежден-
ные участки кожи, начинается во-
круг пупка, в области половых орга-
нов или заднего прохода.
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Клиническая картина характе-
ризуется появлением на коже медно-
красной гиперемии с четкими гра-
ницами фестончатой формы и ин-
фильтрации, имеющей склонность 
к распространению. Местное повы-
шение температуры и отечность. 
Локализована в нижней трети живо-
та, промежности и на лице. Наблю-
дается ухудшение общего состояния 
ребенка. Часто возникают озноб, 
рвота, повышение температуры до 
38–40оС, выраженный отек и нару-
шение трофики тканей (образуются 
пузыри, некрозы).

Дифференциальный диагноз 
проводится с адипонекрозом, флег-
моной новорожденного.

Диагностика
Диагностика инфекционных за-

болеваний кожи и подкожной клет-
чатки у новорожденных, как прави-
ло, не вызывает трудностей и осно-
вывается на клинической картине. 
Вместе с тем для идентификации 
возбудителя и определения чувстви-
тельности к антибиотикам прово-
дится бактериологическое исследо-
вание содержимого элементов и 
крови. В клиническом анализе кро-
ви обычно отмечаются лейкоцитоз, 
нейтрофилез со сдвигом формулы 
влево, ускорение СОЭ. Степень вы-
раженности воспалительных изме-
нений в гемограмме зависит от тя-
жести заболевания. Кроме того, при 
пузырчатке новорожденных, эксфо-
лиативном дерматите Риттера 
встречается анемия, эозинофилия. 
В биохимическом анализе крови 
при эксфолиативном дерматите 
Риттера и ССОК регистрируется ги-
попротеинемия, а в первом случае – 
и гипохолестеринемия.

Лечение
Госпитализация показана при 

всех инфекционных заболеваниях 
кожи, за исключением нетяжелых 
локализованных форм везикулопу-
стулеза и кандидоза.

В лечении больных очень важное 
значение имеет кормление грудным 
молоком. Показаны ежедневные ги-
гиенические ванны с раствором ка-
лия перманганата 1:10 000, отвара-
ми травы чистотела большого, цвет-
ков ромашки. Противопоказание к 
купанию – тяжелое состояние ре-
бенка и большая площадь пораже-
ния кожи.

Местная терапия. При везикуло-
пустулезе элементы необходимо уда-
лять 70% раствором этанола с помо-
щью стерильного материала, 2 раза в 
день производят обработку 1–2% 
спиртовым раствором бриллианто-
вого зеленого, анилиновых красите-
лей, 1% спиртовым раствором экс-
тракта листьев шарикового эвкалип-
та, фукорцином, 5% раствором калия 
перманганата. Также используется 

ультрафиолетовое облучение. При 
появлении симптомов интоксика-
ции показана антибактериальная те-
рапия оксациллином или цефало-
споринами I–II поколений.

При локализованном кандидозе 
кожи применяют только местную те-
рапию противогрибковыми крема-
ми и мазями (сертаконазол, клотри-
мазол, миконазол и др.). Нистатин в 
виде мази наименее эффективен. 
При распространенном кандидозе 
одновременно с наружной терапией 
показано назначение системного 
антимикотика флуконазола из рас-
чета 5–8 мг/кг/сут 1 раз в день в тече-
ние 5–7 дней. Из физиотерапевтиче-
ских процедур используют ультра-
фиолетовое облучение (УФО).

При пузырчатке пузырь необхо-
димо проколоть стерильной иглой. 
Содержимое пузыря не должно по-
пасть на участки здоровой кожи. 
Обработка элементов проводится 
1–2% спиртовыми растворами 
бриллиантового зеленого, анилино-
вых красителей, 1% спиртовым рас-
твором экстракта листьев шарико-
вого эвкалипта, фукорцином, 5% 
раствором калия перманганата. Так-
же используют мазь с мупироцином. 
Хороший эффект отмечается при 
УФО. При любой форме пемфигуса 
показана антибактериальная тера-
пия оксациллином или цефалоспо-
ринами I–II поколений. В более 
тяжелых случаях эффективна имму-
нотерапия (иммуноглобулин чело-
века антистафилококковый, имму-
ноглобулин человеческий). При 
развитии инфекционного токсико-
за целесообразно проведение де-
зинтоксикационной терапии.

При эксфолиативном дерматите 
Риттера и синдроме ССОК прово-
дится аналогичное лечение. Бокс, в 
котором лежит ребенок, подлежит 
кварцеванию 4 раза в сутки. Детям 
необходим кувезный режим под кон-
тролем температуры тела, после из-
мерения которой проводят коррек-
цию температуры окружающей сре-
ды. Используют стерильные мягкие 
пеленки. Остатки омертвевшего эпи-
дермиса осторожно удаляют, срезая 
их стерильными ножницами.

В местной терапии используют 
компрессы с алюминия ацетатом, 
стерильным изотоническим раство-
ром натрия хлорида с добавлением 
0,1% раствора нитрата серебра, а 
также смазывание 0,5% раствором 
калия перманганата. На небольшие 
участки эксфолиации можно накла-
дывать мазь с бацитрацином или 
мупироцином. В стадии регенера-
ции используют смягчающие кремы 
с 0,1% витамином А и др. С целью 
подсушивания серозного содержи-
мого применяют присыпку из 5% 
цинка оксида с тальком. Непора-
женные участки кожи смазывают 
1–2% водными растворами анили-

новых красителей. Во всех случаях 
показана антибактериальная тера-
пия: при стафилококковой этиоло-
гии – оксациллин, цефалоспорины 
I–II поколений, при выявлении 
устойчивых штаммов стафилокок-
ка  – ванкомицин, линезолид, при 
других возбудителях антибактери-
альную терапию проводят с учетом 
чувствительности. В комплексном 
лечении важная роль отводится им-
мунотерапии (иммуноглобулин че-
ловека антистафилококковый, им-
муноглобулин человеческий).

При псевдофурункулезе после 
вскрытия элементов производят об-
работку 1–2% спиртовыми раство-
рами анилиновых красителей, на-
кладывают повязки с гипертониче-
ским раствором натрия хлорида, 
мазью левомеколь. Эффективно 
УФО. Антибактериальную терапию 
назначают с учетом чувствительно-
сти микроорганизмов. В комплексе 
лечения важная роль отводится им-
мунотерапии (иммуноглобулин че-
ловека антистафилококковый).

Хирургическое лечение. После 
гнойного расплавления и появле-
ния флюктуации производят вскры-
тие псевдофурункулов скальпелем.

При некротической флегмоне 
производятся санация очага хирур-
гическим путем, обеспечение мак-
симального дренирования очага и 
удаление нежизнеспособных тка-
ней. При своевременной диагности-
ке в послеоперационном периоде 
разрезы постепенно заполняются 
грануляционной тканью, а затем 
эпителизируются. В лечении при-
меняется физиотерапия – УВЧ. 
Местно используют повязки с мазью 
левомеколь. Если дефекты кожи об-
ширные, то после купирования 
местного воспаления делается кож-
ная пластика. Проводят антибакте-
риальную терапию с учетом чув-
ствительности, в более тяжелых слу-
чаях добавляют аминогликозиды.

При рожистом воспалении местно 
применяют повязки с кислой средой 
(томицид, аскорбиновая кислота). Ис-
пользуют физиотерапию (УВЧ, УФО). 
При осложненном течениии (нали-
чие некротических участков) произ-
водят некрэктомию. Выбор антибак-
териальных препаратов такой же, как 
при некротической флегмоне.

Дети, перенесшие инфекционные 
заболевания кожи, входят в группу 
риска по развитию гнойно-воспа
лительных заболеваний. Первые 
2–3 мес после выздоровления педи-
атр или медицинская сестра осу-
ществляют патронаж, измерение ан-
тропометрических данных, оценку 
состояния кожных покровов, иссле-
дование гемограммы каждый месяц. 
Важную роль отводят гигиеническо-
му уходу за ребенком, профилактике 
опрелостей, естественному вскарм-
ливанию. Группа здоровья – IIБ.


