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сотрудников профильных педиатрических кафедр, 

врачи детских лечебно-профилактических учреждений 

городов, районов Краснодарского края являются вы-

пускниками педиатрического факультета нашего вуза. 

Огромное количество врачей за 45 лет работы кафедры 

педиатрии № 1 подготовлено для регионов Северного 

Кавказа, Калмыкии, Краснодарского края.

В последние годы интенсивно развиваются научные 

и практические связи педиатров КубГМУ с ведущими 

вузами Российской Федерации и стран ближнего зару-

бежья. Не случайно наши научно-практические конфе-

ренции педиатров и детских хирургов ежегодно посеща-

ют ученые из Москвы, Ставрополя, Ростова-на-Дону, 

Санкт-Петербурга, Волгограда. Ученые-педиатры на-

шего вуза и кубанские врачи имеют прекрасную возмож-

ность регулярно обмениваться мнениями и представ-

лять результаты своей работы, участвовать в тренингах 

и мастер-классах с представителями ведущих педиатри-

ческих школ страны.

Важнейшим трендом современного высшего про-

фессионального образования становится развитие 

в стенах КубГМУ студенческой науки, свидетельством 

чего являются публикации совместных исследований, 

выполняемых студентами и сотрудниками педиатриче-

ских кафедр.

Совместная работа ученых позволяет находить пути 

решения важных задач по укреплению здоровья детско-

го населения. Межрегиональная научно-практическая 

конференция «Актуальные вопросы педиатрии, неона-

тологии и детской хирургии» повысит авторитет кубан-

ской педиатрической школы.

С. Н. Алексеенко, ректор КубГМУ, 

доктор медицинских наук
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 ПАМЯТИ УЧИТЕЛЯ
ПРОФЕССОРА 

ВИКТОРА ПЕТРОВИЧА НАСТЕНКО 
ПОСВЯЩАЕТСЯ

Первым учителем многих педиатров Краснодарско-

го края являлся Виктор Петрович Настенко. Он ро-

дился в селе Хуторок Новокубанского района, окончил 

среднюю школу с отличием и поступил в Кубанский 

медицинский институт им. Красной Армии на лечеб-

ный факультет. После его окончания в 1959 году был 

оставлен на кафедре детских болезней для прохожде-

ния клинической ординатуры по педиатрии, затем по-

ступил в аспирантуру; окончив ее, в 1965 году защитил 

кандидатскую диссертацию на тему «О прогнозе и по-

следствиях туберкулезного менингита у детей». С 1965 

по 1970 год был избран на должность ассистента кафе-

дры, с 1970 по 1972 год исполнял обязанности доцента 

кафедры детских болезней.

В 1969 году В. П. Настенко способствовал откры-

тию педиатрического факультета, став его деканом, 

и в 1972 году создал кафедру факультетской педиатрии 

с пропедевтикой детских болезней, которую возглавлял 

до 2008 года.
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С 1975 по 1984 год являлся проректором по учеб-

но-воспитательной работе Кубанского медицинско-

го института им. Красной Армии. В 1989 году защитил 

докторскую диссертацию на тему «Санаторно-курорт-

ный этап реабилитации с хроническими и рецидиви-

рующими бронхолегочными заболеваниями в условиях 

морского климата».

Весь научно-педагогический труд Настенко был 

связан с педиатрическим факультетом, где Виктор Пе-

трович прошел все ступени академического роста —  

от ассистента до заведующего кафедрой. Он руководил 

кафедрой вначале на базе детского отделения больни-

цы скорой помощи, затем —  детского диагностического 

центра, проявив качества лидера, высочайшую эруди-

цию и компетентность во всех областях педиатрии.

Сфера научных интересов Виктора Петровича рас-

пространялась почти на весь спектр проблем современ-

ной педиатрии. Среди его трудов —  работы по пуль-

монологии, гастроэнтерологии, санаторно-курортной 

реабилитации. Им опубликовано более 200 научных 

работ в центральной и местной печати, Настенко яв-

лялся соавтором 6 патентов на изобретения, 3 авторских 

свидетельств, 6 монографий, 13 методических пособий 

для студентов и врачей.

Под руководством профессора В. П. Настенко за-

щищено 3 докторские диссертации и 7 кандидатских. 

По итогам выполненных научно-исследовательских 

работ получены почетные грамоты и награды регио-

нального и российского уровней.

На протяжении многих лет Виктор Петрович являл-

ся членом краевой комиссии по младенческой смерт-

ности, референтом краевой аттестационной комиссии 

по педиатрии, экспертом межведомственного эксперт-

ного совета по заболеваемости, инвалидности и смерт-

ности лиц, подверженных радиационному воздействию 

последствий аварии на Чернобыльской АС. Долгие годы 
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был членом диссертационного совета в Ростовском го-

сударственном медицинском университете.

В. П. Настенко обладал незаурядным, оригинальным 

мышлением. Был прекрасным специалистом, чутким, 

интересным и добрым человеком. Великолепный руко-

водитель и преподаватель, он всегда пользовался заслу-

женным уважением коллег и студенческой аудитории. 

Его яркие выступления на конгрессах, конференциях 

и лекциях останутся незабываемыми воспоминаниями 

для многих педиатров.

Профессор В. П. Настенко —  наш Учитель, он на-

всегда останется в наших сердцах как искренний, сер-

дечный человек, прекрасный педагог, врач и ученый, 

обладающий непоколебимым авторитетом.

Сотрудники кафедры педиатрии № 1 КубГМУ, 

коллеги, ученики
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 ТВОРЧЕСКИЙ ПУТЬ КАФЕДРЫ ПЕДИАТРИИ 
№ 1 КУБАНСКОГО ГОСУДАРСТВЕННОГО 

МЕДИЦИНСКОГО УНИВЕРСИТЕТА

Шашель В. А.

ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, Краснодар

Педиатрический факультет был организован в Ку-

банском государственном медицинском институте 

им. Красной Армии 1 сентября 1969 года. Предпосылки 

создания факультета возникли в связи с большой по-

требностью Краснодарского края во врачах-педиатрах. 

Непосредственным исполнителем подготовки откры-

тия педиатрического факультета был доцент кафедры 

детских болезней В. П. Настенко, который в дальней-

шем стал первым деканом факультета.

Первым педиатрическим структурным подразделе-

нием, созданным на факультете, стала кафедра пропе-

девтики детских болезней с факультетской педиатрией 

в 1972 году, которую возглавил доцент В. П. Настен-

ко. Основными сотрудниками кафедры в то время 

были ассистенты В. А. Самаркин, Л. В. Сидельникова, 

Л. А. Никулин, Л. М. Кравченко, А. Г. Аладатов, при-

шедшие на кафедру из практического здравоохране-

ния и защитившие впоследствии кандидатские дис-

сертации.

Долгое время научным направлением кафедры была 

тема «Санаторно-курортный этап реабилитации детей 

в условиях морского климата». Результатом работы яви-

лась защита нескольких кандидатских и одной доктор-

ской диссертации (В. П. Настенко), которые легли в ос-

нову разработанных показаний и противопоказаний 

для направления детей на курорт Анапа как Всесоюз-

ную детскую здравницу России.
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Для практических врачей Краснодарского края 

и студентов были подготовлены и изданы практиче-

ские рекомендации и пособия по ведению пациентов 

с различными хроническими заболеваниями в мест-

ных бальнеолечебницах и санаторно-курортных уч-

реждениях.

В 1985 году была образована кафедра педиатрии 

с курсом неонатологии ФПК и ППС, которую возгла-

вил доцент Л. А. Никулин.

С 1990 по 2000 год преподавательский состав кафедры 

пополнился замечательными молодыми клинициста-

ми, кандидатами медицинских наук Л. А. Харитоновой, 

Н. Н. Щеголеватой, Т. В. Сундатовой, Э. М. Щадриной.

С 2004 года указанная кафедра была преобразована 

в кафедру педиатрии № 1 в зависимости от препода-

вательских дисциплин. В эти годы наблюдается подъ-

ем научно-практических исследований, проводимых 

на кафедре ее сотрудниками. Разработки в области 

диагностики и лечения гастродуоденальной патоло-

гии, влияния биологической ритмологии на течение 

заболеваний, воздействия неблагоприятных экологи-

ческих факторов на здоровый и больной детский орга-

низм, изуче ния эпидемиологии различных заболеваний 

у детей Краснодарского края стали для многих клини-

ческих ординаторов, аспирантов и ассистентов стартом 

в науке и позволили им спустя годы, защитив кандидат-

ские и докторские диссертации, возглавить кафедры, 

отделения и административные службы в краевом дет-

ском здравоохранении.

Под руководством доктора медицинских наук про-

фессора В. А. Настенко в течение многих лет заведо-

вания кафедрой были проведены научные исследова-

ния и защищены: 8 диссертаций на соискание учетной 

степени кандидата медицинских наук (Д. Н. Ткачен-

ко, В. А. Шашель, В. Г. Назаретян, Л. В. Мокруши-

на, Н. В. Левицкая, Р. В. Шапаренко, Н. П. Биленко, 
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Э. М. Шадрина и др.), 4 диссертации на соискание уче-

ной степени доктора медицинских наук (М. Ю. Юсу-

пов, В. А. Шашель, В. Г. Назаретян, Н. П. Биленко).

По результатам его трудов было опубликовано 200 на-

учных работ, 6 патентов на изобретение, 3 авторских 

свидетельства, 6 монографий, 13 методических пособий 

для врачей и студентов. По итогам выполненных науч-

но-исследовательских работ получены почетные грамо-

ты и награды регионального и российского уровней.

С 2008 года кафедру возглавляет доктор медицин-

ских наук, профессор В. А. Шашель. В 2004 году она 

защитила диссертацию на соискание ученой степе-

ни доктора медицинских наук «Болезни органов пи-

щеварения у детей Краснодарского края (клинико- 

эпидемиологические и экологические особенности). 

В арсенале ее научной работы 287 статей, 32 учеб-

но-методических пособия, 20 монографий, 7 патен-

тов, 3 авторских свидетельства; 5 ее аспирантов защи-

тили кандидатские диссертации. Под руководством 

В. А. Шашель кафедральными сотрудниками разраба-

тываются следующие направления: проблемы эколо-

гической педиатрии, совершенствование профилак-

тических и реабилитационных мероприятий для детей 

и подростков Краснодарского края с хроническими 

заболеваниями. Продолжается изучение санатор-

но-курортной реабилитации детей с заболеваниями 

органов пищеварения, дыхания, сердечно-сосудистой 

системы, железодефицитными состояниями. На ка-

федре сформирован творческий коллектив, способ-

ный решать сложные и актуальные задачи педиатрии. 

Педагогической, научной и лечебной деятельностью 

занимаются 3 профессора (В. А. Шашель, В. Г. Наза-

ретян, Н. П. Биленко), 6 доцентов (Н. Н. Щеголева-

тая, Н. Г. Лупаш, М. М. Трубилина, Э. М. Щадрина, 

О. В. Первишко, Т. Г. Баум), 3 ассистента (П. В. Левин, 

Е. С. Траленко, Л. А. Подпорина).
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Профессором В. Г. Назаретяном проведены акту-

альные исследования, касающиеся гастроэнтероло-

гических заболеваний, которые в дальнейшем были 

оформлены и защищены в 2005 году в виде докторской 

диссертации на тему «Кишечный дисбиоз при хрони-

ческом гастродуодените у детей и его коррекция». Им 

опубликованы 191 статья, 15 учебно-методических по-

собий, 7 монографий, 1 патент на изобретение; под его 

руководством 2 аспиранта защитили диссертации на со-

искание ученой степени кандидата медицинских наук.

Профессор Н. П. Биленко активно занимается 

изуче нием влияния биоритмов организма родителей 

и ребенка на течение различных заболеваний у детей. 

В 2005 году он защитил докторскую диссертацию 

на тему «Хронопрофилактика социально значимых 

заболеваний». Ее материалы были изложены в 94 ста-

тьях, 3 пособиях, 1 монографии, 2 патентах на изо-

бретения.

Доцент Э. М. Шадрина проводит исследования в об-

ласти реабилитации детей с муковисцидозом, доцент 

Н. Г. Лупаш —  пациентов с патологией печени и желч-

ного пузыря, доцент М. М. Трубилина —  детей с бо-

лезнями нервной системы, доценты О. В. Первишко 

и Т. Г. Баум —  с инфекционными заболеваниями.

Ассистенты кафедры также активно участвуют 

в научно-исследовательской работе по реабилитации 

детей с заболеваниями поджелудочной железы (асс. 

П. В. Левин, Е. С. Траленко), больных с синдромом ве-

гетативной дистонии (асс. Л. А. Подпорина).

В настоящее время на кафедре проводятся заня-

тия на 2, 3, 4, 5, 6-м курсах педиатрического факуль-

тета. На 3-м курсе стоматологического факульте-

та —  по дисциплине «Педиатрия». На 4–5-м курсах 

медико-профилактического факультета —  по дисци-

плине «Педиатрия». На 2-м курсе педиатрического фа-

культета преподается «Уход терапевтический». На 3-м 
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курсе педиатрического факультета —  дисциплина 

«Пропедевтика детских болезней» и «Основы форми-

рования здоровья детей». На 4–5-м курсf[ педиатри-

ческого факультета —  «Медицинская реабилитация». 

На 5–6-м курсах —  «Поликлиническая и неотлож-

ная педиатрия» и «Детские инфекционные болезни». 

Кроме этого, кафедра руководит на 1-м курсе зимней 

учебной практикой, летом —  летней производствен-

ной практикой 1, 3, 5-го курсов. Все дисциплины пре-

подаются по программе ФГОС 3. На все дисциплины 

имеются учебные комплексы, включающие рабочие 

программы, которые каждый год пересматриваются 

и уточняются.

Базами для выполнения лечебной работы сотруд-

ников являются: детский диагностический центр Дет-

ской краевой больницы, отделения Детской инфекци-

онной больницы г. Краснодара, детские поликлиники 

№№ 3, 4, 5.

Сотрудники кафедры занимаются лечебной работой 

как специалисты врачи-педиатры, гастроэнтерологи, 

врачи-инфекционисты. Осуществляют консультатив-

ную, лечебную работу, выполняют экспертизу качества 

ведения истории болезни в стационаре, в детском диа-

гностическом центре.

Экспертируются истории умерших детей в крае. По-

стоянно курируется медицинская служба детского дома 

Двубратской исправительно-трудовой женской коло-

нии Краснодарского края: два раза в месяц осуществля-

ются выезды сотрудников кафедры для осмотра и кон-

сультаций детей детского дома колонии.

За 45 лет работы кафедры педиатрии № 1 подго-

товлено 5 доктора наук, 20 кандидатов наук, обучены 

102 клинических ординатора, 198 врачей-интернов, 

опубликовано 1175 тезисов и статей на съездах, кон-

грессах и конференциях различного уровня, написано 

и издано 83 учебно-методические рекомендации для 
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врачей и студентов, 28 монографий, учебник «Основы 

формирования здоровья детей», защищено 14 патен-

тов и 3 авторских свидетельства на изобретение. Ор-

ганизованы кафедрой 123 научно-практические кон-

ференции, внедрено в практическое здравоохранение 

78 предложений.

История кафедры педиатрии № 1 продолжается 

по пути обучения и совершенствования будущих врачей 

во благо здоровья грядущего поколения.
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— ПЕДИАТРИЯ —

УДК 616.379–008.64–053.2–08:615.357

 ВЛИЯНИЕ КОМПЛАЕНТНОСТИ 
НА КОМПЕНСАЦИЮ САХАРНОГО ДИАБЕТА 

1-ГО ТИПА У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ, 
НАХОДЯЩИХСЯ НА ПОМПОВОЙ 

ИНСУЛИНОТЕРАПИИ

Афонин А. А., Галкина Г. А., Комкова М. В., Морозова Н. В., 

Елисеева Т. А., Воропай А. А.

ФГБУ «Ростовский научно-исследовательский институт 

акушерства и педиатрии» Минздрава России, Ростов-на-Дону

Актуальность. Современные высокие требования 

к компенсации сахарного диабета 1-го типа (СД1) 

у детей и подростков, как наиболее эффективному пути 

профилактики развития специфических сосудистых 

осложнений, способствовали внедрению новых высо-

котехнологичных методов диагностики и лечения за-

болевания. Все более широкое применение в практике 

детского врача —  эндокринолога занимает использова-

ние непрерывного мониторирования глюкозы, а также 

постоянная подкожная инфузия инсулина (ППИИ) 

с помощью инсулиновых дозаторов, обеспечивающих 

достижение оптимального метаболического контро-

ля [1, 2]. По данным международных исследований, 

применение помповой инсулинотерапии в детской 

популяции является эффективным и безопасным ме-

тодом лечения СД1, позволяющим освободить паци-

ентов от многократных инъекций, профилактировать 

осложнения заболевания и создать абсолютно новый 

уровень качества жизни [3].Однако достижение опти-

мальных гликемических показателей даже у пациентов, 
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использующих современные средства контроля и ле-

чения диабета, остается сложной задачей, что связано 

с низким уровнем знаний детей и подростков в вопро-

сах управления диабетом и инсулиновыми дозаторами, 

недостаточным использованием технических возмож-

ностей помп, отсутствием приверженности рекоменду-

емой диете [4].

Цель. Выявить влияние комплаентности на компен-

сацию сахарного диабета 1-го типа у детей и подрост-

ков, находящихся на помповой инсулинотерапии.

Материалы и методы исследования. У 144 детей и под-

ростков, страдающих СД1 и находящихся на ППИИ, 

проведен сравнительный анализ показателей углевод-

ного обмена (уровень гликемии, гликозилированного 

гемоглобина), психологического статуса до и при по-

вторных госпитализациях (через 1 и 2 года) после пере-

вода на помповую инсулинотерапию. Для диагностики 

выраженности тревожных расстройств использовалась 

шкала Спилберга. Исходно обследованы 74 девочки 

и 70 мальчиков в возрасте от 1,5 до 17 лет (12±3,9 года) 

с длительностью заболевания 4,9±3,8 года, имеющих 

навыки работы с помпой и обученных коррекции схемы 

инсулинотерапии. Все пациенты получали ультрако-

роткие аналоги человеческих инсулинов (89 —  новора-

пид, 53 —  хумалог, 2 —  апидра). У 84 детей и подрост-

ков (58,3%) использовалась ППИИ с помощью помпы 

Paradigma-712 и 715 фирмы «Медтроник Минимед» 

и у 60 (41,7%) —  с помощью помпы Accu-Chek Spirit 

и Accu-Chek Combo фирмы «Рош Диагностика».

Результаты исследования и их обсуждение. У на-

блюдаемых детей и подростков до перевода на ППИИ 

значения среднесуточной гликемии составля-

ли 13,1±4,4 ммоль/л, гликированного гемоглобина 

(HbA1c) —  8,8±1,5%.

При оценке психологического состояния па-

циентов на момент установки помпы был получен 
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достаточно высокий уровень баллов по шкале Спил-

берга (38,0±3,0 баллов; в норме не выше 20 баллов), 

что свидетельствовало о наличии тревожно-фобиче-

ских расстройств различной степени выраженности. 

Обследованные пациенты отличались рядом личност-

но-характерологических особенностей: эмоциональ-

но неустойчивы, легко ранимы, тревожно-мнительны, 

нерешительны, склонны к сомнениям и пессимистиче-

скому восприятию окружающего. В ряде случаев важ-

ными факторами отягощения и снижения порога 

психологической адаптации служили указания на дли-

тельное недосыпание, нарушения питания, его нере-

гулярность. Показатели психической составляющей 

тревоги (25,0±2,0 балла) преимущественно определя-

лись тревожным настроением, связанным с ожиданием 

неприятностей, несостоятельностью и непродуктивно-

стью учебной деятельности, инсомнией с затрудненным 

засыпанием и беспокойным сном, ранним тревожным 

пробуждением, навязчивыми тревожными опасениями 

за события прошедшего и предстоящего дня, а также 

выраженными интеллектуальными затруднениями 

(снижение концентрации внимания и ухудшение памя-

ти). Все это приводило к фиксации пациента на непри-

ятных ощущениях и появлению ипохондрической фик-

сации на своем состоянии. Депрессивные расстройства 

проявлялись преимущественно субклиническим уров-

нем и возникали на фоне тревожных переживаний.

Наблюдение за состоянием пациентов в динами-

ке после установки и адаптации к инсулиновой помпе 

позволило выявить хороший психологический эффект 

с положительным влиянием на эмоциональную сферу. 

Пациенты становились более спокойными, сдержан-

ными, уверенными в своих способностях, что приво-

дило к лучшей концентрации внимания на учебном 

материале, улучшению процесса обучения. Снижение 

общего уровня тревоги по сравнению с исходным было 
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отмечено в динамике по шкале Спилберга (20,0±3,0 

балла, р≤0,05). Положительная динамика наблюдалась 

за счет как психической (18,0±2,0 балла), так и сомати-

ческой (13,0±1,0 балла) составляющей тревоги. Следует 

отметить, что уже на первой неделе помповой инсули-

нотерапии улучшался сон, его качество и продолжи-

тельность.

Таким образом, анализ качества жизни пациентов, 

переведенных на инсулиновую помпу, основанный 

на изучении эмоционального состояния, показал зна-

чительное улучшение состояния у 68 человек (47,2%), 

умеренно выраженное улучшение —  у 48 (33,3%), не-

значительное улучшение —  у 21 (14,6%), состояние без 

перемен —  у 6 (4,2%), отказ от помпы (помпа была снята 

в связи с появлением аллергической реакции на тефлон 

и пластырь) —  у 1 пациента (0,7%).

Об эффективности ППИИ свидетельствовало улуч-

шение показателей углеводного обмена спустя 1 год 

после установки помпы. Так, уровень HbA1c составил 

7,1% ±1,8, среднесуточная гликемия —  6,8±2,3 ммоль/л 

(n=125).Однако спустя 2 года содержание HbA1c было 

более высоким по сравнению с предыдущим исследова-

нием (8,3±2,7%), при значениях среднесуточной глике-

мии —  9,1±2,9 ммоль/л(n=71).

Анализ причин, выявивших снижение уровня мета-

болического контроля, обнаружил уменьшение моти-

вации к достижению оптимальных показателей глике-

мии, недостаточно регулярный самоконтроль, редкое 

использование дополнительных функций помпы (вре-

менный базальный режим, различные виды болюсов). 

Среди группы подростков эта тенденция была выраже-

на особенно ярко. Родители данных пациентов ослаби-

ли контроль, переложив всю ответственность на детей.

Таким образом, предикторами эффективно-

сти ППИИ по результатам проведенной рабо-

ты явились младший возраст (<12 лет), небольшая 
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продолжительность заболевания, частый самоконтроль 

с введением дополнительных коррекционных болюсов, 

использование автоматического «помощника болюсов».

Кроме того, обученные пациенты с СД1 отмеча-

ли улучшение не только показателей метаболическо-

го контроля, но и различных аспектов качества жизни 

и удовлетворенности лечением при использовании 

ППИИ. Помповая инсулинотерапия была ассоцииро-

вана у детей и подростков с СД1 с повышенной свобо-

дой в выборе пищевого меню и режима питания, сни-

жением страха гипогликемий, уменьшением надзора 

и беспокойства со стороны родителей, ощущением 

уверенности и независимости. У некоторых пациентов 

преобладали эмоционально восторженные отзывы —  

«жизнь до и после», ощущение свободы от диабета и по-

явление желания снова жить и планировать будущее, 

восприятие помпы как части собственного организма, 

одушевление прибора, особенно у детей дошкольного 

возраста. Наиболее часто были отмечены положитель-

ные моменты ППИИ, позволяющие изменить качество 

жизни и оптимизировать контроль заболевания: воз-

можность поддержания стабильных показателей гли-

кемии в течение дня (20%), уменьшение количества 

инъекций (16%), отсутствие феномена «утренней зари» 

(4%), возможность разнообразить питание благодаря 

функции различных болюсов (4%).

Заключение. Приведенные данные наглядно демон-

стрируют эффективность применения современных вы-

сокотехнологичных методов введения инсулина у детей 

с СД1, способствующих снижению частоты поздних ос-

ложнений и повышению качества жизни больных.

Для улучшения компенсации СД1 у детей и подрост-

ков, предотвращения развития хронических диабетиче-

ских осложнений наряду с использованием помповой 

инсулинотерапии необходимо добиваться повышения 

активности и дисциплинированности больного и его 
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семьи в вопросах самоконтроля заболевания. Высокая 

комплаентность пациентов, сотрудничество с медицин-

скими работниками, участие в тренинговых обучающих 

программах будут способствовать стойкой компенсации 

СД1, снижению риска развития осложнений у детей.

Внедрение результатов научных разработок позволи-

ло оптимизировать подходы к диагностике и лечению 

сахарного диабета у детей, существенно снизить коли-

чество тяжелых и осложненных форм, улучшить каче-

ство жизни пациентов.
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Актуальность. В настоящее время одними из наи-

более часто встречающихся инфекционных агентов 

в структуре детской инфекционной заболеваемости яв-

ляются острые респираторные инфекции (ОРИ) [1–3].

В последние годы у больных с острыми респира-

торными инфекциями были обнаружены новые пнев-

мотропные вирусы, вызывающие поражение верхних 

и нижних отделов дыхательных путей [2–5].

В 2005 году в Швеции был описан новый респира-

торный вирус, ДНК-содержащий, принадлежащий 

к семейству Parvoviridae, роду Bocavirus.

Название рода Bocavirus произошло в результате 

комбинации первых букв названий описанных ранее 

вирусов: принадлежащего к этому роду бычьего пар-

вовируса (bovineparvovirus) и минутного вируса собак 

(canineminutevirus) [5].

В настоящее время известно 4 генотипа бокавируса 

HBoV [1–4]. HBoV1 является причиной респираторных 

заболеваний у детей, HBoV2–4 наиболее часто выявля-

ются у пациентов с симптомами поражения желудоч-

но-кишечного тракта [1–6].

Цель. Изучить особенности клинического течения 

бокавирусной инфекции у детей первого года жизни.
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Материалы и методы исследования. В период с октя-
бря 2016-го по апрель 2016 года было обследовано ме-
тодом ПЦР на респираторную группу вирусов 87 детей 
в возрасте от 0 до 12 месяцев жизни, госпитализиро-
ванных в ГБУЗ СКДИБ г. Краснодара с симптомами 
острой респираторной инфекции.

Для определения клинических особенностей бо-
кавирусной инфекции в исследовании включено 13 
(14,9%) пациентов с верифицированным методом 
ПЦР диагнозом.

Результаты и их обсуждение. В структуре основ-
ных возбудителей ОРИ частота выявления бокави-
руса за анализируемый период составила 4%, причем 
в различные эпидемические периоды колебалась от 2,5 
до 8%. ПЦР показала присутствие бокавируса в респи-
раторных образцах носоглоточных смывов в виде моно-
инфекции у 45 (52%) детей, в сочетании с другими ре-
спираторными вирусами —  коинфекции —  у 41 (48%).

Анализ клинических проявлений показал, что основ-
ными синдромами, которые наблюдались у детей, были 
гипертермический и респираторный. Лихорадка в боль-
шинстве случаев носила фебрильный характер. Респи-
раторный синдром характеризовался кашлем у 12 (91%) 
детей, ринитом —  у 9 (70%). В 8 (61%) случаев клиниче-
ской формой заболевания был бронхит или обструктив-
ный бронхит, у 4 (31,7%) детей наблюдалось поражение 
гортани со стенозом гортани 1–2-й степени.

Наличие признаков поражения желудочно-кишеч-
ного тракта зарегистрировано у 2 (17,4%) детей (тошно-
та, срыгивания, рвота 1–2 раза в сутки, разжиженный 
стул до 3 раз, без патологических примесей).

У 4 (31,7%) детей заболевание протекало тяжело, 
с признаками лихорадки, дыхательной недостаточ-
ности и диспепсических явлений, в 2 (17,4%) случа-
ях отмечалось присоединение острого среднего отита. 
У 3 (23%) детей бокавирусная инфекция протекала 
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с одновременным поражением верхних и нижних дыха-
тельных путей.

Осложнения наблюдались у 7 (40%) детей, причем 
в группе пациентов с микст-инфекцией чаще —  8 (50%), 
чем в группе с моноинфекцией —  4 (31,7%). Структура 
осложнений представлена так: отит —  3 (23%), пневмо-
ния —  9 (69%).

Заключение. У детей первого года жизни бокави-
русная инфекция зарегистрирована преимущественно 
в сочетании с другими респираторными вирусами; бо-
кавирусная инфекция регистрируется с одинаковой ча-
стотой как в форме моно-, так и микст-инфекции; кли-
ническая картина характеризуется преимущественным 
поражением нижних отделов дыхательных путей с раз-
витием бронхита или обструктивного бронхита (61%); 
имеет место частое развитие осложнений в виде пора-
жения легких.
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Актуальность. В структуре инфекционной патоло-
гии у детей инфекционный мононуклеоз занимает одно 
из ведущих мест. Он поражает практически все насе-
ление независимо от возраста, пола, полиэтиологичен, 
имеет полиморфизм клинических проявлений с после-
дующим развитием осложнений и хронизации [1, 2, 3, 
4, 5, 6].

За последние годы отмечается рост удельного веса 
инфекционного мононуклеоза в общей структуре за-
болеваемости с 5,5 до 7,5 на 100 000 населения. У детей 
(от 0 до 18 лет) показатель выше и составляет 34,0 
на 100 000 детского населения. Показатели заболевае-
мости инфекционным мононуклеозом в Ставрополь-
ском крае среди детского населения до 14 лет изучались 
с 1989 года. За последнее время отмечается законо-
мерный рост удельного веса ИМ с 2,16 (1989 г.) до 54,1 
(2015 г.) на 100 000 детей.

Оценка иммунологического статуса имеет опреде-
ленное научно-практическое значение в проблеме ди-
агностики, лечения и прогноза инфекционного моно-
нуклеоза, особенно в зависимости от этиологического 
характеристики.

Цель. Провести сравнительную иммунологиче-
скую характеристику инфекционного мононуклеоза, 
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вызванного вирусом Эпштейна —  Барр, и цитомегало-
вирусной этиологии у детей Ставропольского края.

Материалы и методы исследования. Нами иссле-
довано 192 ребенка в возрасте от 5 до 18 лет. Основ-
ную группу составили 162 ребенка с инфекционным 
мононуклеозом средней степени тяжести: 93 ребен-
ка дошкольного возраста 5–6 лет (57%) и 69 детей 
школьного возраста (43%). Из них 89 мальчиков (55%) 
и 73 девочки (45%).

162 обследованных ребенка, сопоставимые по тяже-
сти заболевания, полу и возрасту, были разделены на две 
группы. Первую группу составили 110 детей с Эпштей-
на-Барр-вирусом —  инфекционным мононуклеозом 
(ЭБВ-ИМ). Вторую группу сравнения составили 42 ре-
бенка с цитомеговирус-инфекционным мононуклео-
зом (ЦМВ-ИМ). Третью группу сравнения составили 
30 практически здоровых детей.

Полученные данные клинических и лабораторных 
результатов были статистически обработаны с помо-
щью программного обеспечения Statistika 5.0. Различия 
считались значимыми при нулевой гипотезе р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение. Изучение 
клеточного иммунитета периферической крови детей 
с инфекционным мононуклеозом в острый период в за-
висимости от этиологии инфекционного мононуклеоза 
отражено в табл. 1.

Достоверное повышение относительных и абсолют-
ных показателей CD3 и СD8 Т-лимфоцитов (р<0,05) 
независимо от этиологии инфекционного мононуклео-
за по сравнению с группой контроля является характер-
ным для острого периода инфекционного мононукле-
оза. Данные показатели отражают развитие вызванной 
первичным проникновением вируса в организм ре-
бенка противовирусной активности клеточного имму-
нитета и привлечение цитотоксических лимфоцитов 
(СD8) выявленной нами ДНК ЦМВ и ЭБВ, а также 
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иммуноглобулинов М к VCA. Недостоверное повыше-
ние абсолютного количества CD19-лимфоцитов (р>0,05) 
косвенно свидетельствует о поражении ЭБВ В-лимфо-
цитов, что является основной отличительной чертой 
в патогенезе развития ЭБВ-ИМ от ЦМВ-ИМ (р<0,001).

Одновременно отмечено значимое снижение от-
носительного и абсолютного количества натуральных 
киллеров (NK-клеток) в периферической крови детей 

Таблица 1 

Показатели клеточного иммунитета в острый период у детей 

с инфекционным мононуклеозом разной этиологии

Показатель Контроль 

(n=30)

Дети с ИМ (n=152) р

ЭБВ-ИМ (n=110) ЦМВ-ИМ (n=42)

CD3,% 62,50±7,50 89,00±6,40 82,70±6,10 Р
1–2

=0,042

Р
1–3

=0,039

Р
2–3

=0,569

CD3х109/л 1,90±0,40 4,59±0,54 3,61±0,41 Р
1–2

=0,012

Р
1–3

=0,005

Р
2–3

=0,284

CD4,% 35,01±5,00 34,74±3,27 28,00±2,30 Р
1–2

=0,937
Р

1–3
=0,167

Р
2–3

=0,240

CD4х109/л 1,01±0,05 1,25±0,02 1,17±0,01 Р
1–2

=0,001

Р
1–3

=0,001

Р
2–3

=0,017

CD8,% 22,51±4,60 49,70±5,20 49,70±5,40 Р
1–2

=0,009

Р
1–3

=0,001

Р
2–3

=0,792

CD8х109/л 0,70±0,03 2,53±0,13 2,55±0,12 Р
1–2

=0,001

Р
1–3

=0,001

CD16,% 9,70±1,01 6,57±0,31 3,47±0,41 Р
1–2

=0,002

Р
1–3

=0,001

Р
2–3

=0,001

CD16х109/л 0,21±0,03 0,28±0,02 0,12±0,02 Р
1–2

=0,093
Р

1–3
=0,011

Р
2–3

=0,001

CD19,% 12,50±2,50 12,00±2,50 12,70±3,10 Р
1–2

=0,920
Р

1–3
=0,962

Р
2–3

=0,876

CD19х109/л 1,00±0,40 1,98±0,25 1,61±0,41 Р
1–2

=0,063
Р

1–3
=0,306

Р
2–3

=0,439
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и с ЭБВ-ИМ и с ЦМВ-ИМ в острый период по сравне-
нию с контрольной группой здоровых детей (р<0,002). 
Причем при ЦМВ-ИМ показатели NK-клеток ниже 
в 1,8 раза.

Нами было отмечено снижение относительного ко-
личества CD4-лимфоцитов, однако полученные данные 
незначительно отличались от показателей контроля.

Также в ходе исследования были выявлены измене-
ния гуморального статуса периферической крови в за-
висимости от этиологии инфекционного мононуклеоза 
(табл. 2).

При исследовании гуморального иммунитета у детей 
с инфекционным мононуклеозом различной этиоло-
гии выявлено повышение общего сывороточного IgM 
у детей с ЦМВ-ИМ (р<0,01) по сравнению с группой 
контроля и группой ЭБВ-ИМ, что свидетельствует 
об остром и более тяжелом течении заболевания.

У детей с ЭБВ-ИМ отмечено достоверное повы-
шение уровня общего IgE до 109±18,32 по сравнению 
с контролем и группой ЦМВ-ИМ (р<0,002).

Таблица 2 

Изменения гуморального статуса периферической крови детей 

в зависимости от этиологии инфекционного мононуклеоза 

в острый период

Показатель Контроль

(n=30)

Дети с ИМ (n=152) р

ЭБВ-ИМ (n=110) ЦМВ-ИМ (n=42)

IgA, mg/ml 1,60±0,91 1,90±0,85 1,31±0,74 Р
1–2

=0,860
Р

1–3
=0,804

Р
2–3

=0,685

IgM, mg/ml 1,41±0,21 1,22±0,18 2,10±0,19 Р
1–2

=0,601
Р

1–3
=0,019

Р
2–3

=0,006

IgG, mg/ml 9,90±3,20 8,67±2,12 13,92±2,56 Р
1–2

=0,780
Р

1–3
=0,326

Р
2–3

=0,167

IgE, МЕ/l 31,40±12,40 109,00±18,32 65,10±16,70 Р
1–2

=0,04

Р
1–3

=0,002

Р
2–3

=0,001
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Анализируя полученные данные, можно сделать 
вывод, что в период контакта организма ребенка с ви-
русом Эпштейна —  Барр и/или ЦМВ происходит акти-
вация цитотоксических лимфоцитов CD8. За счет этого 
происходит повышение общей популяции Т-лимфо-
цитов с рецепторами к CD3. Одновременно снижается 
количество натуральных киллеров в результате их непо-
средственного взаимодействия с вирусом или CD4-не-
сущими лимфоцитами, уже пораженных вирусами 
Эпштейна —  Барр или ЦМВ. Показатели клеточного 
(более значимое снижение уровня NK-клеток в 1,8 раза) 
и гуморального иммунитета при ЦМВ-ИМ (повыше-
ние IgM в 1,7 раза по сравнению с ЭБВ-ИМ) отражают 
его клинические особенности (более тяжелое течение). 
Отличительной клинико-лабораторной характеристи-
кой острого периода ЭБВ-ИМ у детей, проживающих 
в Ставропольском крае, является повышение уровня 
общего IgE до 109±18,32 по сравнению с контролем 
и группой ЦМВ-ИМ (р<0,002). 

Заключение. Анализируя полученные данные, можно 
сделать некоторые выводы.

У 93,8±1,9% обследованных детей ИМ вызван моно-
инфекцией. Полученные результаты определяют ЭБВ 
основным этиологическим фактором развития ИМ 
у детей (67,9±3,7%).

Острый период инфекционного мононуклеоза, неза-
висимо от этиологии ИМ, характеризуется достоверным 
повышением CD3 и СD8 Т-лимфоцитов, снижением ко-
личества NK-клеток. При ЦМВ-ИМ отмечалось более 
значимое снижение уровня NK-клеток —  в 1,8 раза —  
по сравнению с ЭБВ-ИМ и повышение IgM в 1,7 раза 
по сравнению с ЭБВ-ИМ. Отличительной клинико-ла-
бораторной характеристикой острого периода ЭБВ-ИМ 
у детей, проживающих в Ставропольском крае, являет-
ся повышение уровня общего IgE до 109±18,32 по срав-
нению с контролем и группой ЦМВ-ИМ (р<0,002), что 
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выступает неблагоприятным прогностическим факто-
ром течения ЭБВ-ИМ.
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Актуальность. Иммунизация (по ВОЗ) —  это про-
цесс, благодаря которому человек приобретает иммуни-
тет или становится невосприимчивым к инфекционной 
болезни, обычно путем введения вакцины.

Анализ структуры и динамики заболеваемости насе-
ления Российской Федерации свидетельствует об ухуд-
шении здоровья нации. За период с 2000 по 2015 год 
показатель первичной заболеваемости населения 
по России в целом увеличился на 9%, показатель при-
роста численности инвалидов в расчете на 1000 человек 
населения составил 37%. Ведущие позиции занимали 
заболевания органов дыхания, травмы, отравления, 
болезни кожи и подкожной клетчатки. Максимальный 
рост заболеваемости в России отмечен и в связи с забо-
леваниями глаза и его придаточного аппарата. Отмече-
но снижение инфекционных и паразитарных болезней 
на 15% в России с 2000 по 2014 год.

Крайне негативным фактором явилось повышение 
заболеваемости на 62%, обусловленное дестабилизи-
рующим воздействием на здоровье женщин репродук-
тивного возраста, а также на здоровье детей факторов, 
связанных с осложненным течением беременности 
и родов. Важно помнить о высокой чувствительности 
детского организма к инфекционным заболеваниям, что 
показало повышение заболеваемости респираторными 
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инфекциями верхних дыхательных путей в 11,6 раза, 
а инфекционными и паразитарными болезнями —  
в 5,3 раза.

Среди детского населения показатель, характеризую-
щий болезни крови, кроветворных органов, нарушений 
иммунного механизма, превышает аналогичный по-
казатель для взрослых в 10 раз. Врожденные аномалии 
системы кровообращения встречаются у детей в 70 раз 
чаще, чем у взрослых. Столь значимое различие обу-
словлено как ухудшением потенциала здоровья населе-
ния, так и низкой выживаемостью детей, родившихся 
с подобными нарушениями. В мире в рассматриваемый 
период проживало около 1 млрд инвалидов, что состав-
ляло 15% от численности населения планеты [1, 3, 5].

Ежегодный рост числа детей и подростков с различ-
ными формами хронической патологии ведет к уве-
личению показателя инвалидности среди детского 
населения РФ. Накопленный опыт мировой вакцино-
профилактики свидетельствует о приоритетности ее 
использования у пациентов с различными формами 
хронической патологии. Эта формулировка является 
одним из основных принципов Расширенной програм-
мы иммунизации ВОЗ и объясняется тем, что такие па-
циенты переносят инфекционные болезни значительно 
тяжелее, с присоединением осложнений и ухудшением 
течения основного заболевания.

По данным ВОЗ, плановая иммунизация ежегодно 
спасает жизни около 3 млн детей в мире. А с помощью 
новых вакцин можно будет предотвратить гибель еще 
8 млн детей в год.

С 1 января 2014 года, согласно подписанному Пре-
зидентом России В. В. Путиным Федеральному закону 
«О внесении изменений в статью 9 Федерального закона 
«Об иммунопрофилактике инфекционных болезней», 
национальный календарь профилактических прививок 
России включает в себя профилактические прививки 
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против 12 инфекций: гепатита В, дифтерии, коклюша, 
кори, краснухи, полиомиелита, столбняка, туберкуле-
за, эпидемического паротита, гемофильной инфекции, 
пневмококковой инфекции, гриппа.

Согласно Конвенции ООН, ребенок должен быть за-
щищен от всего, от чего он может быть защищен [2, 4].

Дети, имеющие отягчающие анамнез факторы, от-
носятся к группам риска. Включение ребенка в группу 
риска ни в коем случае не означает его отвод от вакци-
нации, а говорит о том, что к этому ребенку нужен инди-
видуальный подход и, возможно, подготовка перед вак-
цинацией. Группы риска по иммунизации: дети до трех 
лет, дети с хронической патологией, с измененной им-
мунологической и аллергической реактивностью, часто 
и длительно болеющие дети.

Заключение. Иммунизация детей из групп риска —  
это тема, требующая самого прицельного внимания 
и изучения. Актуальность ее бесспорна, и в настоящее 
время это наиболее актуальная тема в мире в отноше-
нии иммунизации детей. Незрелость иммунной систе-
мы приводит к выработке неполноценного иммунного 
ответа на инфекции, которые в неблагоприятных ус-
ловиях при отсутствии своевременной полноценной 
вакцинации для слабого незрелого организма ребенка 
приводят к тяжелому течению болезни, осложнениям, 
вплоть до летального исхода.
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 МЕСЯЧНЫЕ БИОЛОГИЧЕСКИЕ РИТМЫ 
В ПРАКТИКЕ ВРАЧА
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университет» Минздрава России, Краснодар
2 ГБУЗ «Детская краевая клиническая больница» МЗ КК, Краснодар

Актуальность. Известно, что четвертым измерением 

(помимо длины, ширины и высоты) является время. 

Но медикам известно, что и во времени существует диф-

ференциация. Так, тяжелое течение некоторых заболе-

ваний наблюдается в определенное время суток. Ночью 

чаще ухудшается состояние больных бронхиальной 

астмой, а парагрипп чреват тяжелым ложным крупом. 

Известно также, что у лихорадящих больных вечером 

температура, как правило, выше, чем утром или днем. 

Эта суточная ритмика обусловленная вращением Земли 

вокруг своей оси и ритмичным функционированием 

надпочечников, о котором одним из первых сообщил 

детский врач академик В. А. Таболин. Известна также 

утренняя скованность больных ревматоидным артри-

том, отмеченная впервые знаменитым российским те-

рапевтом Г. А. Захарьиным.

Еще более известен годичный или сезонный ритм 

обострения некоторых заболеваний, связанный с пе-

риодом обращения Земли вокруг Солнца (гастриты 

и язвенная болезнь осенью и весной, грипп и ангины 

в холодное время года и т. д.). В последнее время у прак-

тических врачей различных специальностей появилась 

возможность ориентироваться в третьем временном из-

мерении —  месячном. Первыми по известным причинам 

в месячном биоритме (МБР) начали ориентироваться 
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гинекологи. И не только в связи с определенными рит-

мичными процессами в организме женщины (месячны-

ми), но и в связи с тем, что наиболее наблюдательные 

акушеры отметили: в дни, близкие к новолунию и пол-

нолунию, гораздо тяжелее протекают роды, нередко 

с осложнениями и для рожениц, и для новорожденных.

Цель исследования. Выявить особенности месяч-

ного временного измерения и его значение для пато-

логии. Наши исследования (1993–2016 гг.) показали, 

что это временное измерение (лунное или месячное) 

важно учитывать и для врачей других специальностей: 

терапевтов, хирургов, неврологов, инфекционистов, 

педиатров. В частности, оказалось, что в дни, близкие 

к новолунию и полнолунию, гораздо чаще возникают 

гипертонические кризы [1]. В эти же периоды меня-

ются параметры гемокоагуляции. В полнолуние, а точ-

нее за 4 дня до и через 4 дня после него (дни, близкие 

к полнолунию или ДПЛ), проявляется тенденция к по-

вышенной кровоточивости или гипокоагуляции, и в ре-

зультате чаще всего обостряется гемофилия. Напротив, 

в дни, близкие к новолунию (за 4 дня до и через 4 дня 

после него в ДНЛ), проявляется тенденция к гиперко-

агуляции и тромбозам. Некоторые опытные хирурги 

уже сейчас эмпирически в полнолуние предпочитают 

не планировать обширных операций (из-за опасности 

профузных кровотечений), а в новолуние удваивают 

дозу гепарина для профилактики ТЭЛА —  грозного по-

слеоперационного осложнения, которое чаще возника-

ет у взрослых, но иногда происходит и у детей.

Материалы и методы исследования. В месячном ритме 

имеется еще одна особенность, индивидуальная для каж-

дого пациента, поскольку она зависит от его месячной 

даты рождения (ее нетрудно вычислить по лунно-сол-

нечному календарю или календарю новолуний). Это вто-

рая фаза месячного биоритма (МБР), в которую у неко-

торых детей чаще возникают поствакцинальные реакции 
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и осложнения, а у хирургических больных осложняется 

послеоперационный период. В эту фазу в 15 раз чаще 

возникают инфаркты миокарда; взрослые, заболевшие 

свиным гриппом, значительно чаще (8 из 10 человек) 

умирают в эту фазу от осложнений. Наши исследования 

показали, что во вторую фазу МБР достоверно снижает-

ся активность фибринолиза и уменьшается количество 

нейтрофилов (развивается нейтропения). Последнее 

позволило понять, почему во вторую фазу МБР у детей 

в 6 раз чаще возникают пневмонии и в 7 раз чаще —  тя-

желые кишечные и менингококковая инфекции [2].

Также существенно то, что с помощью календаря 

новолуний можно определить биоритмологическую си-

туацию в семье (БИРС), от которой во многом зависит 

состояние здоровья совместно проживающих родствен-

ников и особенно детей раннего возраста и пожилых 

людей. Для оценки БИРС был предложен расчет месяч-

ного биоритмологического индекса (МБИ), который 

для здоровых людей в среднем равен 2, 51 ± 0,18 дня 

с колебаниями от 1 до 4,6.

Особенно неблагоприятно выраженное несовпаде-

ние месячных дат рождения и, следовательно, фаз ме-

сячных биоритмов (биоритмологический асинхроноз), 

при котором чаще всего возникает патогенная биорит-

мологическая ситуация —  ПАТБИРС. Наши исследо-

вания показали, что у детей, проживающих в условиях 

биоритмологического асинхроноза, снижены показа-

тели и клеточного, и гуморального иммунитета. И по-

этому неудивительно, что данная биоритмологическая 

ситуация (ПАТБИРС) проявляется более частым воз-

никновением тяжелых заболеваний (онкологических 

и других) и поствакцинальных осложнений. При этом 

чаще всего проявляются заболевания с наследственным 

предрасположением.

Результаты исследования и их обсуждение. Наши не-

давние пока немногочисленные исследования детей 
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с такими тяжелыми заболеваниями, как муковисцидоз 
(n = 18) и гемолитико-уремический синдром – ГУС 
(n =4), также показали наличие почти во всех их семьях 
ПАТБИРС. В частности, у 14 детей с тяжелым тече-
нием муковисцидоза МБИ колебался в пределах от 4 
до 7,7 усл. ед. (в среднем —  5,6) а у четырех детей с не тя-
жело протекающим муковисцидозом МБИ был в сред-
нем равен 2,8 с колебаниями от 0,7 до 3,8 усл. ед. У детей 
с гемолитико-уремическим синдромом МБИ также был 
повышен и колебался от 4,2 до 5, 8 усл. ед (в среднем —  
5,2), что свидетельствовало о наличии семейного био-
ритмологического асинхроноза и ПАТБИРС в семьях 
этих детей.

Заключение. Таким образом, учитывая наличие 
третьего временного измерения (лунного или месяч-
ного), врач может получить дополнительную инфор-
мацию о хронопатогенезе различных заболеваний. Это 
может способствовать как первичной, так и вторичной 
профилактике некоторых болезней.
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Актуальность. Одни и те же инфекционные заболе-
вания у различных детей протекают с различной тяже-
стью состояния. Так, общеизвестно, что у некоторых 
детей менингококковая инфекция протекает в виде 
назофарингита и всегда заканчивается выздоровлени-
ем. А у других она протекает в виде менингита или даже 
менингоэнцефалита и заканчивается иногда либо ин-
валидностью, либо смертью ребенка. То же характерно 
и для вирусных инфекций (гриппа, гепатита А и др.) [1].

Цель. Выявить причины тяжелого течения инфекци-
онных заболеваний в определенные периоды месячного 
биоритма (МБР).

Материалы и методы исследования. С 1993 года про-
водилось исследование месячных и некоторых других 
биоритмов у детей, страдающих тяжелыми заболева-
ниями. Для этого использовался календарь новолуний 
(табл. 1). Исследования также проводились у 187 детей 
с различными по тяжести инфекционными заболевани-
ями и 45 детей с различным течением поствакциналь-
ного периода.

Результаты исследования и их обсуждение. При этом 
оказалось, что в месячных биоритмах можно отметить 
так называемые неблагоприятные временные интервалы 



45

Биленко Н. П.,1 Моринец Т. М. и др.

(НВИ), в которые чаще всего возникали и протекали 
инфекционные заболевания у детей со среднетяжелым 
и тяжелым течением [2]. Это околонедельные интерва-
лы дней, близких к новолунию (ДНЛ) и полнолунию 
(ДПЛ) (4 дня до и после новолуния и полнолуния). 
Наши исследования показали, что в эти периоды чаще 
всего возникают нарушения гемокоагуляции (в ДПЛ 
гипокоагуляция в ДНЛ —  гиперкоагуляция) и ангио-
спастические реакции. В частности, у взрослых и осо-
бенно у пожилых людей в эти периоды чаще всего про-
исходят гипертонические кризы. Большая часть детей 
(65%) со среднетяжелым и тяжелым течением инфекци-
онных заболеваний также родились в вышеуказанные 
периоды.

Также нами было выявлено, что в месячном био-
ритме имеется вторая двухнедельная фаза, для которой 
характерна низкая активность некоторых показателей, 
характеризующих активность фибринолиза (степень 
фибринолиза и фибринолитический потенциал).

Оказалось, что вирусные инфекции со среднетяже-
лым и тяжелым течением, острые кишечные инфекции 
и ангины у детей в 2 раза чаще возникали в ДНЛ, чем 
в околонедельные периоды вне НВИ. Острые пневмо-
нии чаще возникали в «гипокоагуляционный» период 
дней, близких к полнолунию, чем в другие периоды ме-
сяца. Но при этом в подавляющем большинстве случаев 
тяжелое течение менингококковой инфекции, пнев-
монии и других осложнений ОРВИ в ДНЛ совпадало 
со второй «гипофибринолитической» фазой месячного 
биоритма (МБР).

Приводим пример влияния фазы месячного биорит-
ма на течение менингококцемии.

Лиза Я. Родилась 4.07.2015 в 20:35. НЛ-16, ПЛ-1 
(через 3 дня после полнолуния или П+3) (рис. 1). Забо-
лела 10.01.2015 (через день после новолуния или Н+1): 
насморк, 38,1°. Ухудшение 14.01 (через 5 дней после 
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новолуния или Н+5): 38,5–39,3°, рвота; 15.01 —  синяки 
на ногах, бледность, звездчатая сыпь; госпитализация. 
Высева нет.

В эту (вторую «гипофибринолитическую») фазу 
МБР в последнее время удалось выявить еще один 
фактор, который может быть причиной тяжелых ос-
ложнений, —  нейтропению. Наши исследования вы-
явили, что у 8 из 10 детей нейтропения наблюдалась 
во второй фазе МБР пациентов, больных ОРВИ. А со-
поставление дат рождения и дат смерти десяти взрос-
лых больных свиным гриппом, по материалам ин-
фекционной больницы г. Краснодара, показали, что 
летальный исход у большинства из них (у 7) наступил 
также во второй («гипофибринолитической») фазе ме-
сячного биоритма.

Рис. 1. Месячные биоритмы больной Лизы Я.

Условные обозначения: НЛ —  новолуние, ПЛ —  полнолуние; тем-
ным овалом обозначена месячная дата рождения ребенка (Р), 
стрелками: меньшей —  начало заболевания, большей —  ухудшение 
состояния. Темный оттенок на биоритмограмме —  вторая «гипофи-
бринолитическая» фаза месячного биоритма.
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Мы неоднократно отмечали, что при применении 
во второй фазе месячного биоритма мягкой антикоагу-
лянтной терапии (МАКТ), состоящей из комплекса ан-
тиоксидантов (витамины Е, А, С) и фитоантикоагулян-
тов (препараты женьшеня, чеснока), состояние больных 
ОРВИ значительно улучшалось. Для купирования упор-
но протекающей нейтропении в последнее время реко-
мендуется применять колониестимулирующие факторы 
(КСФ) G-CSF (филграстим и ленограстим) в суточной 
терапевтической дозе 6–10 мкг/кг подкожно. И при 
присоединении бактериального воспаления применяем 
антибактериальную терапию.

Заключение. Исследования биоритмов позволя-
ют оптимизировать оценку тяжести состояния детей 
и взрослых, больных инфекционными заболеваниями, 
прогнозировать осложнения. Метод прост, доступен 
в использовании даже среднему медицинскому персо-
налу.
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Таблица 1 

Календарь новолуний

1900 1 2 3 4 1905 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18

19 20 21 22 23 1924 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37

38 39 40 41 42 1943 44 45 46 47 48 49 50 51 52 53 54 55 56

57 58 59 60 61 1962 63 64 65 66 67 68 69 70 71 72 73 74 75

76 77 78 79 80 1981 82 83 84 85 86 87 88 89 90 91 92 93 94

95 96 97 98 99 2000 01 02 03 04 05 06 07 08 09 10 11 12 13

14 15 16 17 18 2019 20 21

Месяцы Даты новолуний

1 1
31

20 9 28 17 6 25 14 3 22 11 29 18 8 26 15 5 23 12

II 1
28

18 8 27 15 5 23 13 2 20 9 28 17 6 25 14 3 22 11

III 1
31

20 9 28 17 6 25 14 3 22 11 1
29

18 8 26 15 4 23 12

IV 1
29

19 8 26 15 5 23 12 2
31

20 9 27 17 6 25 14 3 22 11

V 29 18 7 26 15 4 23 12 1
30

19 9 28 16 5 24 13 3
31

21 10

VI 28 16 6 24 14 2 21 10 29 18 7 26 15 4 23 11 1
30

20 9

VII 27 16 5 24 13 2 
31

21 9 28 18 7 26 14 3 22 11 1
30

19 8

VIII 25 14 4 23 11 1 
29

19 9 27 16 5 24 12 2 
31

20 9 28 18 6

IX 24 13 2 21 10 29 17 6 25 15 3 22 11 1 
30

19 8 26 16 5

X 23 12 1
31

20 9 28 17 6 24 14 3 22 11 1 
29

19 8 26 15 5

XI 22 11 1
30

19 8 27 16 5 23 13 2 21 9 28 17 6 25 14 3

XII 22 11 30 18 7 26 15 5 23 12 1
31

20 9 28 17 6 24 14 1
31
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Актуальность. Академик Г. Ф. Ланг назвал в свое 
время артериальную гипертензию убийцей № 1. Ран-
няя диагностика и профилактика этой болезни может 
позволить устранить или отсрочить ее тяжелые ослож-
нения, приводящие и к инвалидизации и ранней утрате 
трудоспособности и даже жизни.

Цель. Выявить дополнительные, раннее не извест-
ные причины гипертонической болезни у детей и под-
ростков и наметить возможности профилактики.

Материалы и методы исследования. Для оценки био-
ритмологической ситуации в семье (БИРС) вычисля-
ется месячный биоритмологический индекс (МБИ), 
который у здоровых детей равен 2,25 ± 0,27 с колебани-
ями от 1 до 5,2 [1]. Нам удалось определить, что БИРС 
в основном может быть двух видов. При близости фаз 
биоритмов детей и совместно с ними проживающих 
родственников дети реже и легче болеют и быстро вы-
здоравливают. В связи с этим данное явление получило 
название «семейный биоритмологический нормосин-
хроноз», или «саногенная биоритмологическая ситуа-
ция» (САНБИРС).

Результаты исследований и их обсуждение. Наши 
предыдущие исследования [1] показали, что в месяч-
ной периодичности гипертонических кризов (ГК) 
у взрослых и пожилых людей имеется определенная 
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закономерность. Было выявлено, что ГК значительно 

чаще возникают в восьмидневные периоды дней, близ-

ких к новолунию и полнолунию (по 4 дня до и после но-

волуния и полнолуния). Эти периоды получили назва-

ние «неблагоприятные временные интервалы» (НВИ). 

Именно в эти дни больным артериальной гипертензией 

следует быть особенно внимательными в плане контро-

ля (регулярного измерения АД) и профилактики гипер-

тонических кризов (иметь всегда наготове и применять 

при необходимости наиболее эффективные для данного 

пациента антигипертензионные препараты).

Но в нашей работе также было выяснено, что забо-

левания с наследственным предрасположением у детей 

и взрослых наиболее часто проявляются в условиях се-

мейного биоритмологического асинхроноза (СБА) или 

выраженного несовпадения фаз биоритмов пациента 

и совместно с ним проживающих родственников.

Нам также удалось выявить, что в месяце и месячном 

биоритме выявляются два периода с повышенной опас-

ностью неконтролируемого тромбоза. Это вторая фаза 

месячного биоритма, для которой характерно снижение 

активности фибринолиза, и дни, близкие к новолунию, 

в которые повышается концентрация фибриногена 

и чаще возникают тромботические осложнения.

По нашим наблюдениям, дети, растущие в условиях 

САНБИРС, реже и неосложненно болеют, а если и за-

болевают, то болеют легко и быстро выздоравливают.

Ростислав С. 3 года. Болеет редко и не тяжело. Ро-

дился 03.11.2009 (через 6 дней после новолуния Н+6), 

см. рис 1.

Спит в одной комнате с матерью, родившейся 

13.10.1983 (через 7 дней после новолуния). Отец, родив-

шийся 23.07.1981 (через 6 дней после полнолуния), спит 

в отдельной комнате. МБИ ребенка —  5,3.

В то же время оказалось, что у часто болеющих 

детей в значительном большинстве случаев фазы их 
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биоритмов выраженно не совпадают с таковыми у со-

вместно с ними проживающих родственников. При 

этом месячный биоритмологический индекс оказыва-

ется достоверно повышенным. Это явление получило 

название «семейный биоритмологический асинхро-

ноз» —  СБА, или «патогенная биоритмологическая си-

туация» (ПАТБИРС).

Аналогичных исследований у детей с частым повы-

шением артериального давления не проводилось.

Вместе с тем первые же исследования показали, что 

у детей с повышением артериального давления также 

выявляется ПАТБИРС.

Даниил Т. 9 лет. Родился в срок, но роды протекали 

тяжело. Закричал после реанимационных мероприятий 

(подробностей ухаживающая за ребенком в больнице 

Рис. 1. Круговая биоритмограмма семьи редко болеющего ребенка 

с нормальным артериальным давлением.

Условные обозначения: НЛ —  новолуние, ПЛ —  полнолуние. Круж-

ками обозначены «месячные» даты рождения Р, М, О ребенка, мате-

ри и отца соответственно.
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бабушка не знает). Характеризуется гиперактивно-

стью, невротичностью, часто беспокоят головные боли. 

С 7 лет было отмечено повышение артериального давле-

ния до 130 на 80 мм рт. ст. В настоящее время АД иногда 

повышается до 160 на 90 мм рт. ст. У бабушки (по линии 

матери) артериальное давление часто повышается, у ма-

тери также. У ребенка тоже часто повышается артери-

альное давление, в связи с чем он госпитализировался 

в краевую детскую больницу для обследования и лече-

ния.

Мальчик родился 14.03.2007 (за 4 дня до новолу-

ния). Наши предыдущие исследования показали, что 

дети, рожденные в дни, близкие к новолунию и пол-

нолунию, чаще всего страдают соматическими или 

психическими заболеваниями. Мать ребенка родилась 

12.09.1976 (через 3 дня после полнолуния). Бабуш-

ка по материнской линии родилась 23.07.1951 (через 

5 дней после полнолуния). Отец родился 24.12.1973 

(за 6 дней до новолуния). Сестра ребенка родилась 

14.03.2014 (за 2 дня до полнолуния). МБИ ребенка —  

7,25. Ребенок боится спать один и чаще всего спит 

в одной комнате с матерью или бабушкой (когда нахо-

дится у нее в доме).

Таким образом, невротичный ребенок, родившийся 

в неблагоприятном временном интервале дней, близких 

к новолунию, от тяжело протекающих родов с наслед-

ственной предрасположенностью к гипертензии, про-

живает в условиях семейного биоритмологического асин-

хроноза и страдает от частых и выраженных повышений 

артериального давления.

Кирилл О. 17 лет. Родился 17.06.1999 (через 3 дня 

после новолуния). Жалобы на головокружения, перио-

дические потери сознания. У Кирилла отдельная спаль-

ня. Для семьи подростка характерна патогенная ситуа-

ция выраженного биоритмологического асинхроноза 

(МБИ подростка и его отца равен 6,5).
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Отец подростка, родившийся 26.04.1972 (за 3 дня 

до полнолуния), страдал артериальной гипертензи-

ей, скоропостижно умер 22.02.2015 (в НВИ через 4 дня 

после новолуния) от острой коронарной недостаточно-

сти в возрасте 42 лет (рис. 3). Брат ребенка, родившийся 

28.01.1994 (через день после полнолуния), здоров. Мать 

родилась 20.05.1974 (за день до новолуния), перенесла 

операцию по поводу узлового зоба (с ее слов). Ее отец 

(дед ребенка) страдает гипертонической болезнью. 

По линии отца дед (умер, причину выяснить не уда-

лось) и бабушка ребенка страдали гипертонической бо-

лезнью.

Можно отметить, что у каждого члена семьи имел-

ся биоритмологический «антагонист». Отец умер ско-

ропостижно в его вторую фазу месячного биоритма, 

Рис. 2. Круговая биоритмограмма семьи Даниила Т.

Условные обозначения те же, что и на рис 1. А также кружками обо-

значены «месячные» даты рождения Р, М, О, С, Б ребенка, матери, 

отца, сестры и бабушки ребенка соответственно. Выделены затене-

нием дни, близкие к новолунию.
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наслоившуюся на дни, близкие к новолунию, для кото-

рых, как указывалось выше, характерны частые тромбо-

тические осложнения.

Исходя из вышеуказанного, возможно наметить ан-

тенатальную или, вернее, преконцепционную (то есть 

осуществляемую до зачатия) хронопрофилактику ар-

териальной гипертензии путем планирования периода 

зачатия будущего ребенка. Нами было выяснено, что 

ребенок рождается в тот период месяца, в который он 

был зачат. Следовательно, зачатие должно планиро-

ваться таким образом (в тот период месяца), чтобы ме-

сячная дата рождения будущего ребенка была близка 

к месячным датам рождения совместно с ним прожи-

вающих родственников и желательно вне НВИ (дней, 

близких к новолунию или полнолунию). Постнаталь-

ная профилактика заключается в том, чтобы ребенок 

Рис. 3. Круговая биоритмограмма семьи Кирилла О.

Условные обозначения те же, что и на рис 1. А также кружками обо-

значены «месячные» даты рождения К, М, О, Бр Кирилла, матери, 

отца и брата подростка соответственно. Стрелкой обозначен день 

скоропостижной смерти отца. Затенена вторая «гипофибринолити-

ческая» фаза месячного биоритма отца.
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с предрасположением к АГ более длительно находился 

в одном помещении с тем членом семьи, с которым он 

близок по максимальному числу биоритмов и особен-

но по фазам месячных биоритмов. Это могут быть ба-

бушка или дедушка, проживающие отдельно от семьи. 

Отметим, что такие профилактические мероприятия, 

конечно, не исключают и общепринятых при гиперто-

нической болезни (ограничение соли, сон без подушки, 

седативные сборы лекарственных растений и др.).

Заключение. Исследования месячных биоритмов 

с помощью лунно-солнечного календаря дают возмож-

ность прогнозирования и ранней профилактики гипер-

тонической болезни и ее грозных осложнений.
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Актуальность. Заболевания сердечно-сосудистой 
системы являются одной из основных проблем совре-
менной педиатрии. Согласно литературным данным, 
заболеваемость врожденными пороками сердца (ВПС) 
варьирует в широких пределах —  от 2–4 до 14–15 на 1000 
новорожденных (в среднем 8–14 на 1000) [5, 6]. При 
этом количество тяжелых форм ВПС составляет 2,4‰. 
Существует много классификаций ВПС, подразделяю-
щих пороки по их тяжести, влиянию на гемодинамику 
в легких, в зависимости от наличия цианоза и по другим 
критериям.

Качество жизни больных с ВПС и малыми аномали-
ями сердца (МАС) не только определяется основным 
заболеванием, но значительно ухудшается при форми-
ровании сопутствующих болезней, в частности, пищева-
рительного тракта. Заболевания органов пищеварения 
(ЖКТ) развиваются у больных с хронической сердечной 
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недостаточностью. Имеются данные о взаимосвязи га-
строэзофагеального рефлюкса с артериальной гипер-
тензией [3]. Возникнув в детском и подростковом воз-
расте, поражения ЖКТ влияют на работоспособность 
и будущее здоровье ребенка [7].

В медицинской литературе в настоящее время по-
явились термины «коморбидность» (связь различных 
заболеваний между собой), «синтропия» (наличие 
двух или более заболеваний, связанных патогенетиче-
ски), «интерференция» (влияние одного заболевания 
на другое) [8]. Эти термины применимы к взаимоот-
ношениям между кардиальной и гастроэнтерологиче-
ской патологией.

Рост в последнее время числа больных с ВПС и МАС 
и широкое распространение заболеваний пищевари-
тельного тракта в юношеском и детском возрасте увели-
чивают значимость рассматриваемой проблемы, ведут 
к необходимости изучения структуры данной патологии 
и выявлению взаимосвязи с заболеваниями желудоч-
но-кишечного тракта [1, 2, 4].

Цель. Изучить коморбидность заболеваний орга-
нов пищеварения у детей и подростков с МАС и ВПС 
и определить структуру заболеваний пищеварительного 
тракта в зависимости от тяжести ВПС и характера гемо-
динамических нарушений.

Материалы и методы исследования. Под нашим 
наблюдением находились 324 ребенка в возрасте 
от 0 до 18 лет. Из них 138 детей с ВПС и 186 с МАС. 
Мальчиков было 185 (57%), девочек —  139 (43%). Среди 
ВПС 10,2% —  пороки с неизмененным легочным кро-
вотоком, у 55% детей —  ВПС с гиперволемией малого 
круга кровообращения, у 13,1% —  ВПС с гиповолемией 
малого круга кровообращения, в 21,7% случаев —  ком-
бинированные пороки сердца. Проведены: УЗИ серд-
ца и сосудов, органов брюшной полости, ЭКГ, дина-
мическая гепатобилисцинтиграфия, эндоскопическое 
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исследование желудка и двенадцатиперстной кишки, 
биохимическое исследование крови. Материалы обра-
ботаны статистическими методами исследования.

Результаты исследования и их обсуждение. У боль-
шинства —  241 (74,4%) —  наблюдаемых детей выявля-
лись заболевания органов пищеварения. Наиболее часто 
встречались болезни верхних отделов пищеварительно-
го тракта (ВОПТ) 193 – 59,6%. Из них поверхностных 
гастродуоденитов было 69 (21,3%), сочетание гастроду-
оденита с эзофагитом составляли 27 (8,3%), язвенная 
болезнь —  19 (5,9%), полипоз желудка и двенадцатипер-
стной кишки встречался у 11 (3,4%), желчнокаменная 
болезнь —  у 35 (10,8%), синдром Жильбера —  у 8 (2,5%). 
Заболевания кишечника встречались только у 28 (8,6%) 
наблюдаемых нами детей, однако у 4 детей это были 
болезнь Крона и неспецифический язвенный колит 
(НЯК), у остальных регистрировался псевдомембра-
нозный колит. Хронические гепатиты В и С выявлялись 
только у детей с ВПС, протекали бессимптомно, без ак-
тивности воспалительного процесса. Более чем в поло-
вине случаев (57,8%) заболевания органов пищеварения 
сопровождались реактивным панкреатитом.

Болезни органов пищеварения регистрировались 
у 120 (87%) детей с ВПС и более чем у половины детей 
с МАС 121 (65,1%). При этом эрозивно-язвенные за-
болевания желудка и двенадцатиперстной кишки —  
у 30 (22%) и 17 (12,3%) соответственно, болезнь Крона, 
НЯК определялись у 3 (2,2%) и 1 (0,5%) соответствен-
но, желчнокаменная болезнь —  у 24 (17,3%) и 11 (5,9%) 
соответственно —  встречались в несколько раз чаще 
у детей с ВПС, чем у детей с МАС. Полипоз желудка 
и болезнь Жильбера, напротив, преобладали у детей 
с малыми аномалиями сердца.

Эндоскопическая картина поверхностных гастродуо-
денитов как у детей с ВПС (36 чел.), так и у детей с МАС 
(33 чел.) была представлена отечностью слизистой 
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оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки и уме-
ренным утолщением складок. При гипертрофических 
гастритах у детей с МАС в большинстве случаев (28 из 34 
чел.) и половины детей с ВПС (10 из 18 чел.) отмеча-
лись изменения в виде более утолщенных региональных 
складок желудка и переходящих складок двенадцати-
перстной кишки. У всех детей с ВПС и МАС выявля-
лась повышенная ранимость слизистой желудка и две-
надцатиперстной кишки. Выраженных атрофических 
изменений практически не определялось, а бледность 
слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной 
кишки у детей как с ВПМ, так и МАС расценивалась 
как субатрофический гастродуоденит. При эрозивных 
гастритах и гастродуоденитах единичные эрозии более 
характерны для детей с МАС (9 из 11 чел.), множествен-
ные —  для детей с ВПС (15 из 16 чел).

Структура заболеваний органов пищеварения 
у большинства детей с ВПС с неизмененным легочным 
кровотоком представлена поверхностными гастродуо-
денитами, у каждого пятого ребенка выявлялась желч-
нокаменная болезнь, и только у 14% детей отмечалось 
наличие эзофагита и эрозивно-язвенные поражения 
слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной 
кишки.

У детей с ВПС с гиперволемией малого круга кро-
вообращения поражения слизистой оболочки желудка 
и двенадцатиперстной кишки представлены эритематоз-
ными (15%) и гиперпластическими (19,2%) формами. 
Хронические антральные гастриты у 8 (10,5%) детей об-
условлены эрозивными формами. Изменения пищевода 
в виде рефлюкс-эзофагита имели место у 16 (21%) детей. 
При этом у 5 из них выявлялось расширение вен пище-
вода, клинически сопровождающееся явлениями дис-
фагии. Ни в одном случае не удалось установить изоли-
рованных форм фундальных гастритов, последние чаще 
всего встречались с воспалительными изменениями 
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слизистой оболочки антрального желудка и лукови-
цы двенадцатиперстной кишки. У 2 детей обнаружена 
язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, у одного 
ребенка —  неспецифический язвенный колит.

У большинства детей с ВПС с гиповолемией малого 
круга кровообращения преобладали эрозивно-язвен-
ные поражения желудка и двенадцатиперстной кишки, 
и у каждого третьего больного регистрировалась желч-
нокаменная болезнь. Эндоскопическое исследование 
у детей этой группы ВПС выявило воспалительные из-
менения слизистой оболочки желудка и двенадцати-
перстной кишки практически у всех детей. Поражения 
пищевода сопровождались гиперемией слизистой и уве-
личением вен пищевода. Хронический изолирован-
ный антральный гастрит был установлен у 3 пациентов 
и представлен гиперпластической формой. Изолирован-
ной формы фундального гастрита в этой группе не выяв-
лено. Сочетанные поражения слизистой оболочки желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки выявлены у 9 больных 
и представлены субатрофическими формами.

Среди детей с комбинированными ВПС эрозив-
но-язвенные поражения пищеварительного трак-
та были представлены у каждого четвертого ребенка 
язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки, у каж-
дого пятого —  эрозивными гастродуоденитами и у каж-
дого десятого пациента —  болезнью Крона и неспеци-
фическим язвенным колитом. При эндоскопическом 
исследовании выявлены эритематозные и эрозивные, 
иногда рубцовые формы эзофагитов; гиперпластиче-
ские формы гастродуоденитов с явлениями субатрофии 
(3 чел.), наличием эрозий (5 чел.), язвенных дефектов (4 
чел.) с начальными признаками эпителизации и рубцо-
вых деформаций пилорического отдела желудка и две-
надцатиперстной кишки.

Заключение. В результате проведенного обследова-
ния выявлен большой спектр патологии ЖКТ у детей 
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с ВПС и МАС. Коморбидность заболеваний пищева-
рительной системы выше у детей с ВПС, чем у пациен-
тов с МАС. Среди заболеваний желудочно-кишечного 
тракта у детей с ВПС комбинированного типа чаще вы-
являются эрозивно-язвенные болезни, у детей с МАС —  
поверхностные гастродуодениты, рефлюксные наруше-
ния, а при ВПС с неизмененным легочным кровотоком 
язвенные поражения пищеварительного тракта редки. 
Отмечается прямая корреляционная зависимость между 
тяжестью ВПС, степенью гемодинамических наруше-
ний и морфологической картиной пищеварительного 
тракта.
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Актуальность. Бронхиальная астма и аллергический 
ринит являются наиболее распространенными аллер-
гическими заболеваниями [1]. По прогнозам специали-
стов Института иммунологии ФМБА России, половина 
россиян к 2017 году будет страдать той или иной фор-
мой аллергии.

По данным эпидемиологических исследований, ал-
лергическими заболеваниями страдает от 15 до 25% дет-
ского населения.

Бронхиальная астма и аллергический ринит явля-
ются коморбидными заболеваниями, в основе которых 
лежит как морфофункциональная общность верхних 
и нижних дыхательных путей, так и системные ме-
ханизмы развития хронического воспаления [2]. До-
казательством взаимосвязи аллергического ринита 
и бронхиальной астмы служат прежде всего результаты 
многочисленных эпидемиологических исследований: 
30–40% больных аллергическим ринитом имеют брон-
хиальную астму, а клинические проявления аллерги-
ческого ринита встречаются более чем у 80% больных 
бронхиальной астмой. Пациенты с аллергическим ри-
нитом в 3 раза чаще заболевают бронхиальной астмой 
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по сравнению с пациентами, не имеющими аллергиче-
ского ринита. Аллергический ринит фактором высоко-
го риска развития бронхиальной астмы у детей до 7 лет 
и подростков [1, 3].

Препарат «Монтеласт» («Алмонт») относится к анти-
лейкотриеновым препаратам. Цистеиновые лейкотри-
ены на сегодняшний день рассматриваются в качестве 
основных медиаторов воспаления при бронхиальной 
астме и аллергическом рините [4, 5, 6]. Роль лейкотри-
енов в патогенезе БА и АР разнообразна: они вызывают 
гиперсекрецию слизи, повышение сосудистой прони-
цаемости, отек тканей, нарушают цилиарный механизм 
и привлекают клетки в очаг воспаления. Лейкотриены 
вызывают выраженную бронхоконстрикцию в перифе-
рических и центральных дыхательных путях, являются 
основными медиаторами обструкции, вызванной фи-
зической нагрузкой и гипервентиляцией при вдыхании 
холодного и сухого воздуха [3, 4, 5].

«Монтеласт» («Алмонт») —  антагонист лейкотрие-
новых рецепторов, активное при пероральном приеме 
соединение, которое обладает высоким сродством и се-
лективностью к СysT4-рецепторам. «Монтеласт» в дозе 
менее 5 мг купирует бронхоспазм, обусловленный ин-
дукцией LTD4. Бронходилатирующий эффект b2-адре-
номиметиков усиливается при приеме «Монтелукаста»; 
он подавляет как раннюю, так и позднюю стадии брон-
хоспазма, вызванного воздействием антигенов и фи-
зической нагрузкой. «Монтеласт» («Алмонт») снижает 
число эозинофилов в дыхательных путях [6].

Цель. Изучить эффективность применения препара-
та «Монтеласт» («Алмонт»).

Материалы и методы исследования. На базе ГБУЗ 
ДККБ нами было обследовано 100 детей, из них 52 маль-
чика (52%) и 48 девочек (48%) в возрасте от 2 до 18 лет, 
страдающих аллергическим ринитом и бронхиальной 
астмой. Было выделено несколько групп:
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- 1-я группа, в нее вошли 30 детей (30%) с аллергиче-
ским ринитом (АР);

- 2-я группа, в нее вошли 30 детей (30%), больных 
бронхиальной астмой (БА) (легкой персистирую-
щей, среднетяжелой степени тяжести);

- 3-я группа, в нее вошли 30 детей (30%), имеющих со-
четанную патологию —  БА + АР.

- 4-я группа, в нее вошли дети с БА и АР —  10 (10%) 
детей, которые не получали «Монтеласт» («Алмонт»). 
Детям из первых 3 групп был назначен «Монтеласт» 
(«Алмонт») в соответствующей возрасту дозировке:

- детям от 2 до 6 лет 4 мг —  в форме жевательных та-
блеток в вечернее время 1 раз в сутки;

- детям с 6 до 15 лет —  5 мг 1 раз в сутки;
- детям старше 15 лет —  10 мг 1 раз в сутки.

Продолжительность терапии «Монтеластом» («Ал-
монтом») составила 12 недель (3 месяца).

Результаты исследования и их обсуждение. После 
12-недельного применения препарата дети были по-
вторно осмотрены, проведены дополнительные обсле-
дования, включающие: ОАК, пикфлоуметрию, спиро-
метрию, риноцитограмму.

В 1-й группе детей после 12-недельного применения 
«Монтеласта» отмечалось значительное улучшение со-
стояния пациентов. У 2/ 3 пациентов этой группы (20 
человек) отсутствовали жалобы на ринорею, зуд, чиха-
ние, заложенность носа. В ОАК количество эозинофи-
лов снизилось до нормальных значений. В риноцито-
граммах отмечалось снижение количества эозинофилов 
на 60% по сравнению с исходным (до начала терапии). 
Параллельно с «Монтеластом» дети этой группы полу-
чали топические кромоны интраназально, интраназаль-
ные глюкокортикостероиды (ГКС), антигистаминные 
препараты, назальные деконгестанты (менее 10 дней) 
при необходимости. У 1/3 (10 человек) сохранялись жа-
лобы на редкое  чихание.
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Во 2-й группе детей «Монтеласт» («Алмонт») назна-
чался в качестве монотерапии при легком персистиру-
ющем течении и среднетяжелом течении бронхиальной 
астмы в комбинации с малыми дозами ингаляционных 
глюкокортикостероидов (ИГКС): ингаляционные глю-
кокортикостероиды + длительно действующие b2-аго-
нисты (ИГКС + ДДБА).

12 недель терапии «Монтеластом» («Алмонтом») 
показали значительное улучшение состояния пациен-
тов по сравнению с исходным. Отмечалось улучшение 
множества параметров контроля течения заболевания, 
включая: дневные, ночные симптомы астмы (кашель, 
свистящее дыхание, затруднение дыхания, ограничение 
физической активности), снижение потребности в ис-
пользовании b2-агонистов короткого действия и ИГКС, 
улучшение показателей функции внешнего дыхания 
(ОФВ 1, ФЖЕЛ), снижение вариабельности пиковой 
скорости выдоха. Результаты по улучшению контроля 
бронхиальной астмы были стабильны вне зависимости 
от пола и возраста.

Лишь у 7% пациентов (2,1) этой группы со среднетя-
желым течением бронхиальной астмы был достигнут ча-
стичный контроль симптоматики данного заболевания.

Среди пациентов 3-й группы, имеющих сочетанную 
патологию АР + БА, полный контроль симптомов был 
достигнут у 85% (25,5).

У пациентов 4-й группы, страдающих АР + БА, 
не получивших «Монтеласт» («Алмонт»), контроль 
симп томов был неполным у 5 пациентов, у остальных 
5 пациентов контроль отсутствовал.

При применении «Монтеласта» во всех 3 группах па-
циентов нежелательные побочные эффекты в виде бес-
покойства, повышенной возбудимости отмечались у 4% 
(3,6) детей.

Заключение. Добавление «Монтеласта» («Алмон-
та») в терапию аллергического ринита, добавление 
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к фиксированной терапии ИГКС/ДДБА бронхиальной 
астмы, применение в качестве монотерапии бронхиаль-
ная астмы легкого персистирующего течения приводит 
к значительному улучшению контроля течения бронхи-
альной астмы и аллергического ринита.

Для антагонистов лейкотриеновых рецепторов ха-
рактерны хорошая переносимость, редкие побочные 
действия, хорошая эффективность при всех симптомах 
ринита и бронхиальной астмы. «Монтеласт» («Алмонт») 
одинаково эффективен как при сезонном, так и при 
круглогодичном аллергическом рините, при вирус-ин-
дуцированной, аллергической бронхиальной астме 
и астме физического напряжения.

Все это позволяет эффективно и безопасно исполь-
зовать препараты у детей с вышеописанными заболева-
ниями.
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Актуальность. Острая бактериально-деструктивная 
пневмония (ОБДП) является одним из наиболее тяжелых 
гнойно-воспалительных заболеваний детского возрас-
та. Несмотря на успехи, достигнутые в лечении ОБДП, 
удельный вес ее в структуре летальности гнойно-септи-
ческой патологии составляет, по данным некоторых авто-
ров, до 2–13% [1]. Возникновению ОБДП предшествует 
острая респираторная инфекция, имеет место аэроген-
ный путь проникновения микробного агента в легочную 
ткань. Вирусы, поражая слизистую оболочку дыхатель-
ных путей, снижают местный иммунитет и создают пред-
посылки для размножения бактериальной инфекции.

Процесс реабилитации больных, перенесших ОБДП, 
занимает в среднем до 1 года. По данным некоторых ав-
торов, у 50% больных отмечены осложнения и хрони-
зация процесса с образованием секвестров [3, 5]. Сле-
довательно, раннее назначение комплексного лечения 
имеет важное значение при лечении ОБДП.

Цель. Изучить влияние физиотерапевтического 
применения полиминеральных салфеток на основе 
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йодобромной воды у детей с острой бактериально-де-
структивной пневмонией.

Материалы и методы исследования. Проведен ана-
лиз течения гнойно-септических заболеваний легких 
у 62 больных детей, находившихся на лечении в ДККБ 
г. Краснодара.

Лечение ОБДП комплексное, оно включало сана-
цию гнойного очага, селективную антибактериаль-
ную, дезинтоксикационную, десенсибилизирующую, 
симптоматическую терапию и комплекс физиотера-
певтического лечения. Физиотерапевтические ме-
тоды лечения ОБДП применялись на всех стадиях 
заболевания [2]. Задачами физиотерапии при лече-
нии ОБДП являются: ускорение разрешения воспа-
лительного процесса, рассасывание транссудата или 
экссудата, рассасывание и предупреждение образо-
вания плевральных сращений, ликвидация болевого 
синдрома, повышение адаптационных возможностей 
больного.

При наличии фибрина в комплексе физиотерапевти-
ческого лечения применялся электрофорез полимине-
ральных салфеток на основе природной йодобромной 
воды. Полиминеральные салфетки представляют собой 
гидрофильные целлюлозные прокладки с лечебной ос-
новой природной подземной минеральной воды место-
рождений Западной Сибири. Состав салфеток харак-
теризуется наличием в них неизмененных природных 
химических компонентов минеральной воды —  Na, K, 
Cl, Br, I, B, кремнекислоты, в микрограммовых коли-
чествах более 20 элементов таблицы Менделеева (Cu, 
Zn, Co, Li и др.). Общее количество природных веществ 
на 1 прокладке —  120 мг [4].

Полиминеральные салфетки накладывались би-
полярно, использовалась методика с захватом очага 
поражения, процедуры проводились на аппарате 
«Поток-1». Плотность постоянного тока 0,01–0,02 мА/



ПРИМЕНЕНИЕ ПОЛИМИНЕРАЛЬНЫХ САЛФЕТОК НА ОСНОВЕ ПРИРОДНОЙ ЙОДОБРОМНОЙ ВОДЫ

70

см2, время воздействия 15–20 минут. Курсовое воз-
действие составило 10 процедур. Контроль лечения 
осуществлялся методом рентгенографии органов груд-
ной клетки, УЗИ плевральных синусов на протяжении 
лечения и после 2 курсов электрофореза с полимине-
ральными салфетками.

Результаты исследований и их обсуждение. При прове-
дении электрофореза с полиминеральными салфетками 
у всех пролеченных больных побочных реакций отме-
чено не было, процедуры переносились хорошо. У 80% 
детей с фибринотораксом после 2 курсов назначенно-
го электрофореза с полиминеральными салфетками, 
по данным УЗИ, фибринозные наложения в плевраль-
ном синусе не визуализировались, уменьшилась толщи-
на париетальной плевры.

Заключение. Результаты проведенного исследования 
доказывают положительное влияние физиотерапевти-
ческого применения электрофореза полиминеральных 
салфеток на основе йодобромной воды у детей с острой 
бактериально-деструктивной пневмонией. Минерали-
зованный состав салфеток, содержащих водораствори-
мые биологически активные компоненты термальной 
минеральной воды глубоких горизонтов Западной Си-
бири, позволяет с успехом заменить большинство ис-
пользуемых в физиотерапии лекарственных растворов. 
Сочетанное применение физического фактора (посто-
янного гальванического тока) и химического позволило 
оказать противовоспалительное, рассасывающее дей-
ствие, предупредить развитие плевральных сращений. 
Терапевтическая эффективность, простота и доступ-
ность применения, хорошая переносимость полими-
неральных салфеток дают все основания для включе-
ния в комплекс физиотерапевтического лечения детей 
с острой бактериально-деструктивной пневмонией 
электрофореза полиминеральных салфеток на основе 
йодобромной воды.
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Актуальность. В последние годы экологическая на-
грузка на дыхательные пути возрастает, увеличивает-
ся поступление в окружающую среду уже известных 
и новых химических веществ. Ухудшение состояния 
здоровья детей, рост болезней органов дыхания опреде-
ляет необходимость разработки методов, направленных 
на очищение и оздоровление дыхательных путей, повы-
шение их защитных свойств [1].

Цель. Оценить предложенный физиотерапевти-
ческий комплекс при заболеваниях органов дыхания 
у детей.

Материалы и методы исследования. Под наблюде-
нием на протяжении двух лет находилось 72 ребенка 
в возрасте от 2 до 7 лет с острыми и хроническими за-
болеваниями органов дыхания, получавших лечение 
в ДДЦ ДККБ г. Краснодара. За время наблюдения дети 
прошли 4 курса комплексного физиотерапевтическо-
го лечения, включавшего галоаэрозоль-терапию, био-
управляемую аэроионотерапию.

Предложенный комплекс физиотерапевтического 
определялся, прежде всего, целями лечения: восстано-
вить защитные свойства респираторного тракта, оказать 
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противовоспалительное действие, повысить адаптаци-

онные возможности и улучшить общую реактивность 

больного.

Галокамера —  это искусственная среда специфи-

ческого микроклимата, максимально приближенного 

к натуральным условиям подземных соляных спелеоле-

чебниц. Оздоравливающий эффект достигается путем 

насыщения воздуха помещения высокодисперсным 

сухим аэрозолем хлорида натрия. По своим свойствам 

солевой аэрозоль относится к эффективным природ-

ным гипобактериальным, гипоаллергенным и тонизи-

рующим веществам. Он подавляет рост вредоносных 

микроорганизмов, обладает выраженным санирующим 

действием, восстанавливает защитные свойства респи-

раторного тракта, нарушенные вследствие воздействия 

микроорганизмов и различных поллютантов [2].

Современным стандартом применения микрокли-

мата соляных пещер является метод управляемой га-

лоаэрозоль-терапии, реализующий принцип контроля 

и управления параметрами атмосферы помещения.

Биоуправляемая аэроионотерапия —  лечебное при-

менение легких отрицательных ионов воздуха с воз-

можностью дозирования и контроля параметров —  

реализовывалась с помощью аппарата «Аэровион». 

Отрицательные аэроионы активизируют метаболизм 

и местную защиту биологических тканей, стабилизи-

руют процессы вегетативной регуляции, благоприятно 

воздействуют на слизистые дыхательных путей, стиму-

лируя работу мерцательного эпителия и процесса само-

генеза [2].

Результаты исследования и их обсуждение. На осно-

вании обследования 72 больных, получивших на про-

тяжении двух лет 4 курса предложенного физиотера-

певтического комплекса лечения, получены данные 

о влиянии сухого высокодисперсного аэрозоля хлорида 

натрия на респираторный тракт. Галоаэрозоль обладает 
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противовоспалительным, муколитическим, бронходре-

нирующим действием, подавляет рост и жизнеспособ-

ность микроорганизмов, стимулирует местные иммуно-

логические свойства респираторного тракта, повышает 

общую реактивность организма. Достигнуто снижение 

заболеваемости ОРИ до 1–2 раз в два месяца, а также 

снижение обострений хронических бронхолегочных 

заболеваний. Родители пациентов отмечали у детей 

улучшение сна, повышение аппетита, снижение утом-

ляемости после проведенных двух курсов физиотера-

певтического лечения; побочных реакций отмечено 

не было.

Заключение. Применение галоаэрозоль-терапии 

в сочетании с биоуправляемой аэроионотерапией до-

казывает положительное влияние при заболеваниях 

органов дыхания у детей. Многоцелевое санирующее 

и оздоравливающее действие предложенного физи-

отерапевтического комплекса в наблюдаемой группе 

позволило снизить заболеваемость ОРИ и частоту обо-

стрений хронических заболеваний органов дыхания 

в 1,5–2 раза. Терапевтическая эффективность, хорошая 

переносимость физических аэрозольных факторов обу-

славливает целесообразность их применения для гигие-

ны респираторного тракта.
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Сахарный диабет I типа (СД I типа) у детей и под-

ростков представляет собой важную медицинскую и со-

циальную проблему [1, 2, 3]. Ее значимость определя-

ется фактом прогрессирующей распространенности СД 

I типа в детской популяции различных стран и этниче-

ских групп, приобретающей характер неинфекционной 

эпидемии. Увеличение заболеваемости СД I типа среди 

детей и подростков за последние несколько десятиле-

тий подтверждено многими эпидемиологическими ис-

следованиями в разных странах.

По прогнозам ВОЗ, к 2030 году у каждого 10-го жи-

теля планеты будет сахарный диабет. По данным IDF, 

в мире количество детей и подростков с СД I типа до-

стигло 542 тыс. человек, у 86 тыс. детей и подростков СД 

I типа был установлен впервые [8]. Ежегодный прирост 

заболеваемости детей и подростков с СД I типа составил 

3%. В России зарегистрировано 19 548 детей и 9 942 под-

ростка, больных СД I типа.

Особая значимость проблемы СД I типа определяет-

ся угрозой ранней инвалидизации детей и подростков, 

снижением общей продолжительности жизни в связи 
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с развитием тяжелых осложнений и преждевременной 

смертностью [5].

Эпидемиологические исследования свидетельству-

ют о существовании выраженных различий в заболева-

емости СД I типа в детской популяции во всех странах 

мира [1, 6].

Рост заболеваемости СД определил необходимость 

создания стандартизированных методов изучения эпи-

демиологии заболевания. В настоящее время в 172 стра-

нах мира созданы государственные регистры СД I типа 

у детей, в том числе и в России.

Cредний показатель заболеваемости у детей в Рос-

сийской Федерации составляет 12,43 на 100 тыс. детско-

го населения, распространенности —  72,8 на 100 тыс. 

детского населения с широким диапазоном названных 

показателей в разных регионах страны [8].

Отличия связаны не только с различной степе-

нью генетической предрасположенности в этниче-

ских группах, но и с факторами окружающей среды, 

соотношение влияния которых составляет примерно 

30% и 70% соответственно. Остается неизученным 

механизм воздействия антропогенных загрязнителей 

на инициацию процесса в поджелудочной железе, 

приводящего к деструкции ß-клеток и сахарному ди-

абету [1].

Крайне недостаточно научных исследований, посвя-

щенных влиянию на заболеваемость СД I типа у детей 

и подростков различных объектов биосферы, подвер-

женных антропогенному загрязнению. Практически 

отсутствуют работы, подтверждающие причинно-след-

ственную связь между заболеваемостью СД I типа 

и факторами внешней среды.

Значимость изучаемой проблемы определяется вы-

сокой распространенностью СД среди детей и подрост-

ков Краснодарского края с тенденцией к росту заболе-

ваемости.
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Цель. Выявить воздействие различных уровней за-

грязнения окружающей среды на эпидемиологические 

особенности СД I типа у детей и подростков Красно-

дарского края.

Материалы и методы исследования. Методология 

исследования основана на международных принципах 

организации и проведения медико-экологических ис-

следований. Работа выполнена на модели Краснодар-

ского края.

В соответствии с поставленной целью в работе про-

анализированы эпидемиологические показатели СД 

I типа (распространенность, заболеваемость) у детей 

и подростков с учетом экологического состояния среды 

проживания с 2000 по 2015 год. Для мониторинга этих 

показателей использовались данные регистра СД в крае, 

официальных статистических отчетов лечебно-профи-

лактических учреждений (ф. № 12).

Для изучения дальнейшего прогнозирования дина-

мики эпидемиологических показателей у детей и под-

ростков с СД I типа использовались уравнения линей-

ной, экспоненциальной и степенной регрессий.

Эпидемиологический анализ территориальной рас-

пространенности и заболеваемости СД I типа у детей 

и подростков проводился во взаимосвязи с уровнем 

загрязнения окружающей среды, который оценивал-

ся по способу, предложенному В. А. Шашель с соавт. 

(2000). Он позволил рассчитать комплексную антропо-

генную нагрузку для каждого района Краснодарского 

края, оценить по ней уровень загрязнения окружаю-

щей среды и определить экологическое состояние тер-

риторий по интегральному индексу экологического за-

грязнения.

В экологической характеристике учитывались масса 

техногенных выбросов в атмосферный воздух террито-

рий от стационарных источников, количество пести-

цидов, внесенных в почву, и количество загрязняющих 
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веществ в составе сточных вод, сбрасываемых в откры-

тые водоемы.

При изучении эпидемиологии СД I типа использова-

ли методы клинической, аналитической и статистиче-

ской эпидемиологии.

Обследование больных с СД I типа проводилось 

с соблюдением принципов биомедицинской этики 

на основе информированного добровольного согласия. 

Отсутствует двойственность интересов, связанных с ру-

кописью.

После сбора, проверки, группировки полученных 

данных была сформирована база данных и проведена 

статистическая обработка материала. Использовались 

параметрические методы (среднее значение, асимме-

трия, эксцесс, ошибка среднего, максимальное и ми-

нимальное значения, сравнение средних при равных 

дисперсиях с вычислением критерия Стьюдента, дис-

персионный анализ, регрессионный и корреляцион-

ный методы). Программное обеспечение — Microsoft 

Excel и Foxgraph, Statistica 6.0 for Windows.

Результаты исследования и их обсуждение. В резуль-

тате 14-летнего экологического мониторинга состояния 

окружающей среды установлены особенности экологи-

ческой обстановки в Краснодарском крае, к которым 

относятся значительные загрязнения атмосферного 

воздуха, сельскохозяйственных угодий, природных во-

доемов сточными водами.

Для доказательства количественного влияния антро-

погенных загрязнителей на заболеваемость детей и под-

ростков СД I типа были построены математические мо-

дели с вычислением коэффициента детерминации (R2), 

отражающего доли влияния каждого загрязняющего 

фактора.

Определено, что доля влияния неблагоприятных 

факторов внешней среды на эпидемиологические по-

казатели СД I типа увеличивается по мере нарастания 
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экологической нагрузки. На экологически благоприят-

ных территориях заболеваемость СД I типа оказывается 

зависимой от экологических факторов в 5,75% случаев, 

на экологически условно благоприятных —  в 18,80% 

случаев, на экологически неблагоприятных —  в 31,50% 

случаев (табл. 1).

Результаты табл. 1 свидетельствуют о возросшем вкла-

де пестицидных нагрузок на детский организм на тер-

риториях с высоким уровнем антропогенного влияния 

в 7,18 раза, что, вероятно, обусловливает экологически 

Таблица 1 

Доли влияния антропогенных загрязнителей на заболеваемость 

детей СД I типа в зависимости от экологического состояния 

окружающей среды (%)

Антропогенные загрязнители среды Коэффициент детерминации (R2)

Общая забо-

леваемость

Эндокриноло-

гическая забо-

леваемость

Заболева-

емость СД 

I типа

Экологически благоприятное состояние территорий

Техногенные выбросы в атмосферу 13,65 7,44 1,00

Внесенные в почву пестициды 4,90 –3,02 –3,05

Загрязненные сточные воды –1,95 2,20 1,70

Множественный коэффициент 

детерминации R2

20,50 12,66 5,75

Экологически условно благоприятное состояние территорий

Техногенные выбросы в атмосферу 15,98 9,48 2,94

Внесенные в почву пестициды 12,54 –7,20 –10,12

Загрязненные сточные воды –1,80 2,52 5,74

Множественный коэффициент 

детерминации R2

30,32 19,20 18,80

Экологически неблагоприятное состояние территорий

Техногенные выбросы в атмосферу 26,59 15,93 3,48

Внесенные в почву пестициды 20,28 16,10 –21,90

Загрязненные сточные воды –2,30 –5,37 6,12

Множественный коэффициент 

детерминации R2

49,17 37,40 31,50

Примечание:  для стандартизованных коэффициентов дискриминантной функции 

учитываются только абсолютные значения показателя. Знаки «+» или «–» 

не принимаются во внимание.
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зависимое повреждение эндокринной функции под-

желудочной железы с инициацией развития СД I типа 

в 21,90% случаев.

Доля чрезмерно загрязняющих веществ в составе 

сточных вод, сбрасываемых в открытые водоемы края, 

увеличивает свое влияние на возникновение СД I типа 

на экологически неблагоприятных территориях края 

в 3,6 раза и инициирует его развитие в 6,12% случаев.

Из большого количества внешних загрязнителей 

окружающей среды патогенетически значимыми в фор-

мировании СД I типа у детей и подростков в условиях 

Краснодарского края являются оксиды серы, углерода, 

меди, полициклические ароматические углеводороды, 

пестициды, азотные удобрения, хлор- и фосфороргани-

ческие вещества, попадающие в организм детей через 

дыхательные пути, воду и продукты питания.

Изучение основных эпидемиологических показа-

телей СД I типа среди детского и подросткового на-

селения Краснодарского края, по данным регистра, 

за период 2000–2015 гг. выявило значительный рост 

распространенности у детей с 59,68 случая в 2000 году 

до 110,07 случая в 2015 году на 100 000 детского насе-

ления и у подростков —  с 79,30±1,64 случая в 2000 году 

до 240,01 случая в 2015 году на 100 000 подросткового 

населения.

Заболеваемость детей СД I типа также возрастает. 

В 2000 году среднегодовой уровень у детей составлял 

7,28 случая и возрос к 2015 году до 20,05 случая на 100 000 

детского населения. У подростков сохранилась та же за-

кономерность: уровень заболеваемости составил у них 

в 2000 году 13,28 случая, в 2015 году —  250,02 случая 

на 100 000 подросткового населения.

При анализе влияния факторов окружающей среды 

на эпидемиологические характеристики СД установ-

лена достоверно значимая зависимость распростра-

ненности и заболеваемости СД I типа среди детей 
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и подростков от уровня загрязнения окружающей среды 

(рис. 1).

Наиболее высокие уровни распространенности 

и заболеваемости СД I типа регистрировались у детей 

из экологически неблагоприятных территорий прожи-

вания в крае (98,42±1,25 и 12,86±0,64 на 100 000 детского 

населения) и экологически благоприятных территорий 

(30,90±0,60 и 4,12±0,09 на 100 000 детского населения).

Анализ распространенности и заболеваемости СД 

I типа у подростков выявил те же закономерности, 

но с наиболее высокими показателями.

Заключение. Краснодарский край относится к ре-

гионам со сложной экологической обстановкой. Из 47 

административных территорий края экологически бла-

гоприятное состояние внешней среды с низким уров-

нем загрязнения имеет место в 15 районах, экологи-

чески условно благоприятное состояние окружающей 

Рис. 1. Распространенность и заболеваемость СД I типа детей и под-

ростков Краснодарского края в зависимости от экологического 

состояния территорий за период 2000–2015 гг. (на 100 000 чел.)
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среды со средним уровнем антропогенной нагрузки —  

в 17 районах, экологически неблагоприятное состояние 

среды обитания с высокими уровнями загрязнения —  

в 15 районах.

Эпидемиологическими особенностями СД I типа 

среди подрастающего поколения Краснодарского края 

являются их высокие показатели, а именно: распро-

страненность —  110,07 у детей и 250,05 у подростков, 

заболеваемость —  20,26 у детей и 50,6 у подростков 

на 100 тыс. соответствующего населения.

Обращаемость детского и подросткового населения 

в лечебно-профилактические учреждения края по по-

воду СД I типа количественно связана с экологиче-

ским состоянием территорий их проживания: в районах 

с неблагоприятной экологической обстановкой обра-

щаемость детей и подростков в 2,8–3,2 раза выше, чем 

в экологически благоприятных районах.
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 ТИРЕОИДНАЯ ПАТОЛОГИЯ У ДЕТЕЙ 
ГОРОДА КРАСНОДАРА
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Актуальность. Болезни щитовидной железы занимают 

первое место в структуре эндокринной патологии у детей 

и подростков [1]. Среди всех болезней щитовидной железы 

значимое место занимают патологические состояния, свя-

занные с нарушением ее функции вследствие снижения 

потребления йода. По данным ВОЗ, у 13% всего человече-

ства имеют место те или иные йоддефицитные состояния, 

из них у 655 млн диагностирован зоб [9]. В мире около 31% 

детей не защищены от йодного дефицита; в Европе эта 

цифра больше и составляет 52% [5]. Распространенность 

эндемического зоба у школьников в России составляет 

15–25%, а по отдельным регионам —  более 50% [2].

По данным современных исследований, в детском 

и особенно подростковом возрасте к наиболее распро-

страненным болезням щитовидной железы относится 

аутоиммунный тиреоидит [8]. Аутоиммунный тиреои-

дит составляет 40% всей патологии щитовидной железы 

у детей и подростков, его частота в детском возрасте на-

ходится в пределах 0,1–1,2% [6,7].

Таким образом, ранняя диагностика и своевремен-

ная реабилитация заболеваний щитовидной железы 

остается актуальной и на сегодняшний день.

Цель. Изучить частоту патологии щитовидной же-

лезы по результатам углубленной диспансеризации 

14-летних подростков города Краснодара.
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Материалы и методы исследования. Углубленная дис-
пансеризация 14-летних подростков проведена в рам-
ках реализации послания Президента Российской 
Федерации Федеральному Собранию Российской Фе-
дерации от 30.11.2010, в соответствии с постановлением 
главы администрации (губернатора) Краснодарского 
края от 24.03.2011 № 284 «Об утверждении региональ-
ной программы модернизации здравоохранения Крас-
нодарского края на 2011–2012 годы», постановлением 
администрации муниципального образования город 
Краснодар от 08.07.2011 № 4980 «Об утверждении про-
граммы модернизации здравоохранения муниципаль-
ного образования город Краснодар на 2011–2012 годы», 
а также с целью совершенствования ранней диагности-
ки заболеваний.

Обследовано 578 подростков (301 юноша и 277 де-
вушек). Все подростки осмотрены врачом-эндокри-
нологом. При объективном исследовании осущест-
влена оценка состояния щитовидной железы. При 
проведении УЗИ щитовидной железы оценивались 
структура и объем. По показаниям произведено иссле-
дование спектра тиреоидных гормонов.

Результаты исследования и их обсуждение. При объек-
тивном исследовании пальпаторно щитовидная желе-
за определялась у 53 подростков (9,2%). Значимо чаще 
данная ситуация встречалась у девочек и составляла 
15,5% среди всех обследованных, реже у мальчиков —  
3%. Эпидемиологические исследования, проведенные 
в ЭНЦ РАМН, показали, что распространенность эн-
демического зоба у детей и подростков в центральной 
части России составляет 15–25%, а по отдельным реги-
онам —  до 40% [3]. По данным Союза педиатров Рос-
сии, у 95% детей с заболеваниями щитовидной железы 
патология обусловлена дефицитом поступления йода 
с пищей [4]. Территория Краснодарского края отно-
сится к йоддефицитным регионам, и пальпируемая 
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щитовидная железа в нашем исследовании у каждого 
десятого подростка, по всей видимости, обусловлена 
вышеуказанной причиной.

Всем обследуемым подросткам проведено УЗИ щи-
товидной железы. По данным проведенного исследо-
вания, изменения выявлены практически у каждого 
пятого (22,4%) подростка (юноши —  23,5%, девушки —  
21,3%). Диффузные изменения ткани щитовидной же-
лезы —  самый частый результат ультрасонографии ти-
реоидной железы. Вышеуказанная картина выявлена 
в 60,6% случаев, практически с равной частотой у маль-
чиков и девочек: 57,6% и 64% соответственно. Второе 
место по частоте занимают кистозные изменения ткани 
щитовидной железы (25,7%), причем эти изменения 
в 2,5 раза чаще отмечены у юношей, чем у девушек 
(35,6% и 14% соответственно). Признаки очагового 
образования щитовидной железы по результатам УЗИ 
выявлены в 6,4% случаев, у девочек — в полтора раза 
чаще по сравнению с мальчиками (8% и 5,1% соответ-
ственно).

Четвертое место принадлежит ультрасонографиче-
ской картине, которая может быть расценена как ауто-
иммунный тиреоидид, его частота составляет 3,7%. Вы-
шеуказанные изменения в 3,5 раза чаще встречаются 
у девушек (6%) по сравнению с юношами (1,7%). У дан-
ной категории пациентов проведен иммуноферментный 
анализ крови с определением титра антител к тиреоид-
пероксидазе и спектра тиреотропных гормонов. Прак-
тически у всех юношей и девушек подтвержден диагноз 
аутоиммунного тиреоидита на основании повышенно-
го титра антител к тиероидпероксидазе, что указывает 
на высокую специфичность картины УЗИ. По данным 
спектра тиреоидных гормонов, у 40% юношей и 37,5% 
девушек подтвержден субклинический гипотиреоз как 
исход аутоиммунного тиреоидита.
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Параметры УЗИ щитовидной железы позволяют 
оценить расчет объем долей по формуле эллипсоида 
(Brunn, 1986) и сравнение показателей с нормативами 
в зависимости от возраста и площади поверхности тела 
(Zimmermann, 2000). Гиперплазия ткани щитовидной 
железы выявлена в 1,8% случаев, данная патология от-
мечена только у девочек и составляет 4%.

С равной частотой зарегистрированы признаки 
диффузного токсического зоба и узлового образова-
ния (0,9%), и только у лиц женского пола. У 1 девушки 
с размерами узла около 1 см дополнительно проведена 
пункционная тонкоигольная биопсия, выявлена карти-
на папиллярного рака на фоне аутоиммунного тиреои-
дита, пациентка направлена на хирургическое лечение.

Заключение. Практически у каждого десятого под-
ростка пальпируется щитовидная железа, у девушек —  
в 5 раз чаще. Структурные изменения, по данным УЗИ 
щитовидной железы, выявлены у каждого четвертого 
подростка, что позволяет считать этот метод скринин-
говым диагностическим методом. Углубленная диспан-
серизация является важным методом доклинической 
диагностики патологии щитовидной железы.
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3 ГБУЗ «Детская краевая клиническая больница» МЗ КК, Краснодар

Актуальность. Герпес-вирусами заражено более 90% 
людей. По крайней мере у 20% из них эти инфекцион-
ные агенты становятся причиной тяжелого нарушения 
здоровья. Единожды попав в организм человека, вирус 
остается в нем пожизненно в латентном или персисти-
рующем состоянии, претерпевая реактивацию в благо-
приятных условиях. Формируется хроническая скры-
тая, рецидивирующая или прогрессирующая инфекция, 
которая может стать причиной временной нетрудоспо-
собности, инвалидности или смерти.

Герпес-вирусы —  наиболее распространенные ин-
фекционные агенты, поражающие человеческий ор-
ганизм, поэтому с ними связаны самые большие эко-
номические затраты общества. На решение проблемы 
ежегодно тратятся огромные суммы денег, однако мы 
еще очень далеки от цели. Тем не менее за последние 
десятилетия достигнут существенный прогресс в лече-
нии герпес-вирусных инфекций человека, и каждый 
врач независимо от специальности должен быть хорошо 
озна комлен с современным положением дел, учитывая 
актуальность проблемы. Ситуация такова, что сегод-
ня невозможно оказание качественной медицинской 
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помощи без знаний по диагностике и терапии герпес-ви-
русных инфекций. Обладая свойствами пантропизма, 
эти агенты способны поражать все органы и системы че-
ловеческого организма. Они являются распространен-
ной причиной анте- и перинатальной патологии, спо-
собны индуцировать синдром злокачественного роста 
и вызывать разнообразные аутоиммунные осложнения. 
В то же время у врачей все еще ощущается дефицит зна-
ний по этой проблеме, поэтому необходима разработка 
специальных методических рекомендаций, адресован-
ных широкому кругу практикующих клиницистов.

На сегодняшний день известно 8 видов вирусов се-
мейства герпеса, вызывающих заболевания исключи-
тельно у человека, но для нас имеют значение только 
4 вида [2, 6]:
1)  вирус простого герпеса 1-го типа, или вирус герпеса 

человека 1-го типа (англ.: herpessimplexvirustype 1 —  
HSV-1; humanherpesvirustype 1 —  HHV-1), и вирус 
простого герпеса 2-го типа (или вирус герпеса чело-
века 2) (HHV-2);

2)  вирус Эпштейна —  Барр, или вирус герпеса человека 
4-го типа (Epstein-Barrvirus —  EBV, или HHV-4);

3) цитомегаловирус, или вирус герпеса человека 5-го 
типа (cytomegalovirus —  CMV, или HHV-5);

4)  вирус герпеса человека 6-го типа (HHV-6).
Герпес-вирусы вызывают самые разнообразные кли-

нические формы инфекций: HSV-1 является причиной 
лабиального, назального и кожного диссеминирован-
ного герпеса, а также стоматита, фаринготонзиллита, 
гранулематозного лимфаденита. EBV —  причина остро-
го и хронического мононуклеоза. CMV является причи-
ной мононуклеозоподобного синдрома, эпиглоттита, 
эзофагита. У большинства инфицированных лиц гер-
пес-вирусы находятся в латентном состоянии, однако 
под действием многих внешних и/или внутренних фак-
торов происходит их реактивация.
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Цель. Ознакомить с современными методами диа-
гностики и лечения инфекций, вызванных вирусами 
семейства Herpesviridae, для повышения качества меди-
цинских услуг пациентам с герпес-вирусными заболе-
ваниями.

Материалы и методы исследования. На базе ГБУЗ 
«Детская краевая клиническая больница» (Краснодар) 
нами было обследовано 52 ребенка —  32 мальчика (62%) 
и 20 (38%) девочек —  в возрасте от 2 до 5 лет с жалоба-
ми на частые простудные заболевания. Выборка была 
случайная. Дети обследовались в период ремиссии за-
болевания при отсутствии активных жалоб в момент 
осмотра. Всем детям проводилось лабораторное обсле-
дование, включающее общий анализ крови, биохими-
ческий анализ крови, определение IgG и IgM к вирусу 
методом ИФА, бактериологический посев со слизистых 
носо- и ротоглотки, консультативный прием врача-пе-
диатра, врача-оториноларинголога и инфекциониста. 
Для детекции герпес-вирусов методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) в крови, слюне, соскобах из но-
соглотки и моче определялось наличие ДНК ВПГ I/II, 
ВЭБ, ЦМВИ, ВГЧ VI.

Результаты исследования и их обсуждение. Положи-
тельными результаты ПЦР оказались у 40 (76%)детей. 
При объективном осмотре отмечались катаральные 
явления со стороны слизистых ротоглотки в виде ги-
перемии мягкого неба, дужек, задней стенки глотки, 
а также бактериального ринита и заложенности носа 
у всех детей. Дети этой группы имели следующую хро-
ническую патологию лор-органов: хронический адено-
идит —  14 (28%,) хронический тонзиллит —  12 (23%), 
хронический фарингит —  5 (10%), хронический ката-
ральный ринит, ассоциированный с St.aureus,— 5 (10%).

При повторных ОРИ, наряду с инфицировани-
ем новыми микроорганизмами, наблюдается актива-
ция латентной, персистирующей инфекции вирусного 
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и бактериального генеза, что утяжеляет течение болез-
ни, способствует хронизации процесса.

По результатам нашего исследования, для типичной 
формы герпес-инфекции характерны: ранний возраст 
заболевших детей (до 5 лет); начало заболевания под 
маской ОРЗ; кратковременное (1–2 дня) повышение 
температуры тела до субфебрильных значений толь-
ко в половине случаев; отсутствие гнойных налетов 
в носоглотке у большинства детей; появление атипич-
ных мононуклеаров спустя несколько месяцев после 
острого эпизода; обнаружение IgМ-антител к вирусу 
методом ИФА; трансформация герпес-инфекции в хро-
ническую активную инфекцию более чем в половине 
случаев. В связи с этим у детей с частыми эпизодами 
ОРВИ при сочетании умеренных катаральных явлений 
в рото- и носоглотке с субфебрильной или нормальной 
температурой тела с сопутствующим увеличением реги-
онарных лимфоузлов рекомендуется выполнять лабора-
торное обследование на наличие антител к герпес-ви-
русам методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
в крови, слюне, соскобах из носоглотки и моче на нали-
чие ДНК ВПГ I/II, ВЭБ, ЦМВИ, ВГЧ VI.

В лечении к этиотропным лекарственным средствам 
относят ациклические аналоги гуанозина, интерфе-
роны и иммуноглобулины. Ведущее место среди этио-
тропных подходов занимает противовирусная химиоте-
рапия, представленная большой группой ациклических 
аналогов нуклеозидов. Применение ациклических ана-
логов гуанозина при герпес-вирусных инфекциях соот-
ветствует уровню доказательности А. Иммунотерапия 
герпес-вирусных инфекций, которая объединяет пре-
параты интерферонов и иммуноглобулинов, является 
дополнительной, однако важной составляющей этио-
тропного лечения (уровень доказательности В). Среди 
других противовирусных препаратов наибольшую до-
казательную базу имеет инозин пранобекс, который 
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можно применять peros в дозе 50 мг/кг на протяжении 
≥21 дня. Однако эффективность этого лекарственного 
средства намного ниже, чем у ациклических аналогов 
гуанозина [1, 3, 7]. К инозин-пранобексу в рекомен-
дуемой дозе отмечается полная резистентность со сто-
роны HHV-6 в 40% случаев и частичная —  почти в 30% 
случаев [5, 6, 8]. Хотя этот препарат можно применять 
у маленьких детей, им не должны подменяться ацикли-
ческие аналоги гуанозина, особенно в случае тяжелых 
инфекций.

В рекомендациях, посвященных лечению герпес-ви-
русных инфекций, полностью отсутствуют указания 
по местной терапии. Вместе с тем период формирования 
пузырьков является наиболее эпидемиологически опас-
ным. Патогенетическим обоснованием для назначения 
наружных противогерпетических средств служат резуль-
таты проведенных исследований по состоянию мест-
ного иммунитета в локусах традиционных высыпаний, 
а также изучения биологии вируса при формировании 
пузырьковых элементов. Наиболее эффективными сред-
ствами для местной терапии являются рекомбинантные 
α2-ИФН. Среди данной группы препаратов можно вы-
делить препарат «Виферон», который наряду с парен-
теральной формой в виде ректальных суппозиториев 
имеет две наружные —  мазь и гель. Многолетнее приме-
нение этих средств в клинической практике показало их 
высокую эффективность и безопасность при купирова-
нии острых проявлений герпес-вирусных инфекций.

Терапия герпес-вирусных инфекций должна быть до-
статочно агрессивной и продолжительной. Необходимо 
учитывать различия в чувствительности разных видов 
вирусов к тем или иным препаратам, а также особен-
ности иммунного статуса пациента. Конечной целью 
лечения должно быть не просто подавление репродук-
ции вируса, а установление надлежащего контроля над 
патогеном со стороны иммунной системы организма 
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больного. Поэтому иммунотерапия наряду с ацикличе-
скими аналогами нуклеозидов является важной состав-
ляющей современных терапевтических вмешательств.

Заключение. Учитывая высокую частоту хронических 
инфекций, их аутоиммунных, аллергических и онколо-
гических осложнений, выжидательная стратегия, тра-
диционно практикуемая педиатрами при первичных 
герпес-вирусных инфекциях, не соответствует уровню 
современного понимания проблемы. Врачи всех специ-
альностей должны уметь правильно диагностировать 
и адекватно лечить реактивированные герпес-вирусные 
инфекции в рамках своих полномочий.
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 НАРУШЕНИЯ ПИТАНИЯ ДЕТЕЙ РАННЕГО 
ВОЗРАСТА И ВОЗМОЖНОСТИ ИХ 

КОРРЕКЦИИ

Бурлуцкая А. В.,1,2 Клещенко Е. И.,2,3 Жданова И. А.,2,3 
Краковец И. В.,3 Смычкова Е. В.,3 Картавцева А. В.3

1 Министерство здравоохранения Краснодарского края, Краснодар
2 ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, Краснодар
3 ГБУЗ «Детская краевая клиническая больница», Краснодар

Актуальность. Питание —  ведущий ключ к управлению 
и формированию здоровья детей и взрослых. Неадекват-
ное питание как средовой фактор ведет к повышению 
риска нарушений физического развития и как следствие 
имеет долговременное негативное влияние на здоровье 
и качество жизни. От недостаточности питания наиболее 
серьезно страдают дети от 6 месяцев до 3 лет. Нарушение 
нутритивного статуса у детей с каждым годом диагности-
руется все чаще и имеет тенденцию к увеличению.

Частота и распространенность задержки темпов фи-
зического развития у детей 1 года жизни характерна 
не только для нашей страны, но и стран ЕС. Так, в Гер-
мании у 31% госпитализированных детей имели место 
признаки недостаточности питания (у 10% —  тяжелой 
степени); в Нидерландах у 31% госпитализированных 
в стационар имелись симптомы плохой прибавки массы 
тела (у 9% выявлена тяжелая степень); во Франции 
26–40% госпитализированных детей имеют слабую или 
среднюю степень плохой прибавки массы; в Велико-
британии у 1–5% поступающих в стационар и 3–21% 
детей —  пациентов поликлиник имели место признаки 
недостаточности питания.



97

Бурлуцкая А. В., Клещенко Е. И. и др.

Задержка роста и веса у детей в 1-й год жизни может 
привести к развитию негативных последствий в буду-
щем. Важно, что изменились и причины возникновения 
нутритивной недостаточности: теперь, как правило, она 
появляется вследствие тяжелых, часто хронических, за-
болеваний, приводящих к нарушению абсорбции и ас-
симиляции нутриентов или повышению потребностей 
в пищевых веществах у больных детей с отдельными 
видами патологии нервной системы, сердца, легких 
и др. До настоящего времени в нашей стране отсутству-
ет общепринятая и утвержденная на Съезде педиатров 
классификация гипотрофий у детей. Отечественные 
педиатры преимущественно дифференцируют гипотро-
фию по времени возникновения (пренатальная и пост-
натальная) и по дефициту массы тела (три степени).

Термином «гипотрофия» называют хроническое 
расстройство питания, характеризующееся дефици-
том массы тела по отношению к росту и возрасту ре-
бенка. Однако это понятие не учитывает возможную 
задержку роста (длины тела). В 1961 году объединен-
ным комитетом экспертов ФАО/ВОЗ по вопросам 
питания предложен термин «белково-энергетическая 
недостаточность» (БЭН). БЭН —  это недостаточ-
ное питание ребенка, которое характеризуется оста-
новкой или замедлением увеличения массы тела, 
прогрессирующим снижением подкожной основы, 
нарушениями пропорций тела, функций питания, об-
мена веществ, ослаблением специфических, неспе-
цифических защитных сил и астенизации организма, 
склонностью к развитию других заболеваний, задерж-
ке физического и нервно-психического развития. 
По зарубежной классификации (Waterlow J. C.), выде-
ляют формы БЭН:
1) Острая —  проявляется преимущественно потерей 

массы тела и ее дефицитом по отношению к должен-
ствующей массе тела и росту.
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2) Хроническая —  проявляется не только дефицитом 
массы тела, но и существенной задержкой роста.
Обе формы имеют 3 степени (1 —  легкая, 2 —  средне-

тяжелая, 3 —  тяжелая).
Клинические проявления БЭН:

1. Синдром трофических расстройств: истончение под-
кожно-жировой клетчатки, снижение тургора тка-
ней, плоская кривая нарастания и дефицит массы 
тела относительно длины тела, признаки полигипо-
витаминоза и гипомикроэлементоза.

2. Синдром пищеварительных нарушений: анорек-
сия, диспептические расстройства, снижение то-
лерантности к пище, признаки мальдигестии в ко-
программе.

3. Синдром дисфункции ЦНС: снижение эмоциональ-
ного тонуса, преобладание отрицательных эмоций, 
периодическое беспокойство (при БЭН 3-й ст. —  
апатия), отставание психомоторного развития.

4. Синдром нарушений гемопоэза и снижение иммуно-
логической реактивности: дефицитные анемии, ВИД 
(особенно страдает клеточное звено иммунитета).
Лечение 1-й степени гипотрофии проводится в ам-

булаторных условиях. Основные направления терапии: 
диетотерапия, медикаментозная и психоэмоциональ-
ная коррекция. С целью коррекции недостаточности 
питания и задержки физического развития у детей на-
ряду с оптимизацией рациона питания используются 
продукты со специально заданным составом. Одним 
из них является высококалорийная и высокобелковая 
смесь «Инфатрини» («Нутриция», Голландия) для энте-
рального питания детей первого года жизни. Этот гото-
вый к употреблению жидкий специализированный про-
дукт может использоваться и для зондового питания. 
В продукте предусмотрено оптимальное соотношение 
белка и небелковых калорий, высокая калорийность 
(1 ккал в 1 мл) и повышенное содержание основных 
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пищевых веществ. Смесь обогащена нуклеотидами, по-
ложительно влияющими на функцию иммунной систе-
мы, пребиотиками и длинноцепочечными полинена-
сыщенными жирными кислотами, способствующими 
формированию зрения и развитию когнитивных функ-
ций. Данную лечебную смесь можно давать в комбина-
ции с материнским молоком или молочной смесью, ко-
торую ребенок получал ранее.

Цель. Оценить переносимость и клиническую эф-
фективность смеси «Инфатрини» у детей грудного воз-
раста с недостаточностью питания.

Материалы и методы исследования. Под нашим на-
блюдением находилось 30 детей в возрасте от 3- до 12-ме-
сячного возраста с различной соматической и хирур-
гической патологией, сопровождающейся снижением 
нутритивного статуса. Из них 12 девочек и 18 мальчи-
ков, в том числе 26 детей, родившихся недоношенными. 
БЛД наблюдалась у 16 детей, ВПС —  у 3 детей, тяжелые 
перинатальные поражения ЦНС —  у 6 детей, 3 детей 
после оперативного лечения по поводу ЯНЭК 4-й сте-
пени, 2 ребенка с ВПР (атрезия пищевода). Дети первого 
полугодия жизни получали смесь в объеме 125–250 мл 
в сутки, а дети 2-го полугодия —  250–400 мл. 1 ребенок 
с ВПР (атрезия пищевода с трахеопищеводным свищом) 
получал смесь в полном суточном объеме. Длительность 
наблюдения за детьми составила 3 мес.

Результаты исследований и их обсуждение. При вве-
дении лечебной смеси мы не наблюдали случаев от-
каза от приема пищи, срыгиваний и рвоты. Самосто-
ятельный ежедневный стул у всех детей, но у 5 из них 
он стал более редким —  1 раз в сутки, что не приводило 
к нарушению состояния и не вызывало беспокойства. 
Аллергических реакций в период кормления смесью 
не наблюдалось. У всех детей отмечено достоверное 
увеличение прибавки веса и ускорение темпов роста 
(за 4 недели в среднем увеличение на 250–320 г).
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Заключение. В ходе исследования установлено, что 
включение смеси «Инфатрини» в рацион детей первого 
года жизни оказало положительное влияние на их ан-
тропометрические показатели. Это позволило не толь-
ко восстановить массу тела детям с различной сомати-
ческой и хирургической патологией, но и повысить ее 
в дальнейшем.
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1 Министерство здравоохранения Краснодарского края, Краснодар
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Актуальность. Недоношенность —  ключевой пока-
затель, определяющий заболеваемость и смертность 
в течение первого года жизни ребенка. В связи с вне-
дрением современных методик реанимации и выха-
живания глубоко недоношенных детей возросла их 
выживаемость. Очень важным для этой группы детей 
является дальнейшее лечение и реабилитация. 

В 2015 году в Краснодарском крае родилось 
520 детей с массой менее 1500 г. Выхаживание одно-
го недоношенного ребенка в условиях перинатально-
го центра обходится почти в 700 тыс. руб., но после 
выписки вероятность заболевания РСВ-инфекцией 
со смертельным исходом очень высока. Поэтому един-
ственным признанным в мире подходом борьбы с тя-
желыми последствиями РСВ-инфекции является ее 
профилактика. В Краснодарском крае в рамках реа-
лизации пилотной региональной программы осущест-
влена профилактика РСВ-инфекции в IV квартале 
2015 года в группе детей высокого риска, родившихся 
с массой тела менее 1500 г. Финансовое обеспечение 
профилактики РСВ-инфекции в Краснодарском крае 
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осуществлено за счет средств ОМС в пределах терри-
ториальной программы обязательного медицинского 
страхования.

Цель. Оценить эффективность и безопасность при-
менения препарата «Паливизумаб» у детей групп высо-
кого риска.

Материал и методы исследования. Определены ответ-
ственные за реализацию проекта лица, маршрутизация 
пациентов, с целью отбора детей велся регистр ново-
рожденных, родившихся с массой тела менее 1500 г. 
В проекте участвовало 115 детей. Первая инъекция пре-
парата в 51% случаев (59 детей) выполнялась по месту 
выхаживания (ПЦ ГБУЗ ДККБ, ФПЦ ГБУЗ ККБ № 2). 
Гестационный возраст пациентов: 24–28 недель —  
40 детей (34,8%), 29–32 недели —  63 (54,8%), 33–35 
недель (10,4%), из них: мальчики —  60 (52,2%), девоч-
ки — 12 (47,8%). В том числе 15 детей были из двоен, 
5 детей —  из троен, 15 детей —  после ЭКО, 7 детей —  
из многодетных семей.

Результаты исследований и их обсуждение. По ча-
стоте встречаемости патологических состояний: 
БЛД —  67 детей (58,3%), сочетанная патология (БЛД+ 
ВПС) —  20 детей (17,4%), ВПС —  7 детей (6,1%), малые 
аномалии сердца —  19 детей (16,9%), НЭК —  2 детей 
(1,7%). Завершили курс иммунизации: 5 введений: 55 
детей (47,8%), 4 введения: 27 детей (23,5%), 3 введения: 
26 детей (22,6%), 2 введения: 5 детей (4,4%), 1 введение: 
2 детей (1,7%).Таким образом, средняя частота имму-
низации на 1 ребенка —  4,11 (международные данные: 
3,2–3,5). Отмечена хорошая переносимость препарата 
пациентами. У 9 детей (7,8%) отмечалось повышение 
температуры тела в течение нескольких часов до суб-
фебрильных цифр. У одного ребенка (0,9%) отмечалось 
учащение стула в течение суток. На фоне проведения 
иммунизации 37 детей (32,2%) перенесли инфекции 
верхних дыхательных путей, 1 ребенок (0,9%) —  грипп 
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(Н1N1), 1 (0,9%) —  острый отит, 8 детей (7%) —  инфек-

ции нижних дыхательных путей.

Заключение. Среди иммунизированных преобладали 

маловесные дети с очень низкой и экстремально низкой 

массой тела (69,5%) и дети с бронхолегочной дисплази-

ей (58,3%). Средний возраст детей на начало иммуниза-

ции составил 89,7 дня. Получили полный курс иммуни-

зации 50% детей.

Кратность иммунизации на 1 ребенка —  4,1 инъек-

ции. Отмечена высокая эффективность и безопасность 

препарата «Паливизумаб». В ходе иммунопрофилакти-

ки лишь у 7% детей отмечены случаи нетяжелых форм 

инфекции нижних дыхательных путей.
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 ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ 
И РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ЭПИЛЕПСИИ 

СРЕДИ ДЕТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ 
КРАСНОДАРСКОГО КРАЯ

Бурлуцкая А. В.,1,2 Трубилина М.М.,2,3 Калиниченко В.Д.,3 

Калиниченко Г.И.3

1 Министерство здравоохранения Краснодарского края, Краснодар
2 ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, Краснодар
3 ГБУЗ «Детская краевая клиническая больница», Краснодар

Актуальность. В общей структуре неврологической 

заболеваемости у детей эпилепсия занимает ведущее 

место. Эпилепсия относится к распространенным за-

болеваниям нервной системы. Частота эпилептиче-

ских пароксизмов у взрослых составляет от 0,5 до 1,2%. 

У детей эта цифра значительно выше —  4–5%. Актуаль-

ность проблемы обусловлена не только широкой рас-

пространенностью эпилепсии в структуре нервно-пси-

хической патологии, но также тяжестью клинических 

проявлений и социальных последствий [2–4].

Результаты изучения распространенности и забо-

леваемости эпилепсией детей Краснодарского края 

представлены в данной работе. Интерес к исследова-

нию в данных возрастных группах обусловлен тем, что 

заболевание традиционно ассоциировано с группами 

населения детского и подросткового возраста [1, 2, 7]. 

По данным литературы, частота эпилепсии в популя-

ции детей до 15 лет колеблется от 0,3 до 1,7% [5–9]. Раз-

личные исследования сообщают, что заболеваемость 

эпилепсией равна 5–8 на тысячу населения и достигает 

1,25–2 млн случаев в США [10].
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В детской популяции эпилепсия встречается чаще. 

Наиболее высокие показатели заболеваемости отме-

чаются среди детей первого года жизни [11]. У 70% 

пациентов эпилепсия дебютирует в детском возрасте 

и считается одним из основных заболеваний в педиа-

трической неврологии [12]. В России около 800 тысяч 

детей и подростков страдают активной эпилепсией, 

2/3 заболеваемости эпилепсией в нашей стране прихо-

дится именно на детский возраст [8, 9, 13]. Чаще дебют 

эпилепсии приходится на молодой возраст —  до 16 лет 

с пиком в возрасте от 9 до 14 лет [10]. Считается, что 

приблизительно половина всех больных заболевает 

до 15-летнего возраста. В 29% случаев эпилепсия де-

бютирует в возрасте до 3 лет [11, 16]. В целом в детском 

и подростковом возрасте это заболевание начинается 

в 70–75% случаев [9, 10].

Средние показатели распространенности и заболе-

ваемости изучались в отдельных территориях нашей 

страны и за рубежом. Так, по результатам анализа ис-

следований в г. Тольятти, установлен средний общий 

показатель распространенности 5, 4 [14]. Аналогичные 

показатели зарегистрированы и в зарубежных исследо-

ваниях эпилепсии, по данным Hauser WA, Annegers JF, 

Kurland LT., 1991 [16] (США); M. Brewis и соавт.,1966 

[17] (Великобритания); D. Goodridge и соавт., 1983 

[18] (Великобритания); E. Granieri и соавт., 1983 [19] 

(Италия), B. Osuntokun, 1987 [20]. Средний показатель 

по заболеваемости составил по г. Тольятти 52 [14], что 

приближается к данным Hauser W. A.,1994 [8] (США); 

D. L. Crombie и соавт.(1960) [21] (Великобритания).

Цель. Провести анализ данных по заболеваемости 

и распространенности эпилепсии среди населения дет-

ского и подросткового возраста в Краснодарском крае 

в течение последних 5 лет и определить средний общий 

показатель заболеваемости и распространенности эпи-

лепсии у детей в Краснодарском крае.
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Материалы и методы исследования. Для исследования 

использовались данные статистических отчетов за пе-

риод с 2011 по 2015 год. Были представлены данные 

за исследуемый период времени по общей и первичной 

заболеваемости у детей от 0–14 лет и у подростково-

го населения 15–17 лет: заболевания нервной системы 

(класс G по МКБ-Х) и эпилепсия (G40 по МКБ-Х). Ана-

лизировались следующие категории: заболеваемость 

(первичная заболеваемость) —  это количество вновь за-

болевших эпилепсией за единицу времени по отноше-

нию к общей популяции; распространенность (общая 

заболеваемость) —  это процент всех случаев эпилепсии 

в данной популяции на данный момент. Также иссле-

довалось отношение случаев заболевания эпилепсией 

к общему числу болезней нервной системы у детей.

Результаты исследований и их обсуждение. В струк-

туре патологии нервной системы у детей эпилепсия 

занимает 3-е место после перинатальных поражений 

нервной системы и заболеваний вегетативной нервной 

системы. Так, у детей в возрастной группе от 0 до 14 лет 

в 2011 году доля больных эпилепсией составила 5,11% 

среди всех заболеваний нервной системы, а в 2015-м – 

6,18%. У подростков в возрасте от 15 до 17 лет доля эпи-

лепсии в общей неврологической заболеваемости со-

ставила 5,3% в 2011 году и 5,4% —  в 2015 году.

Распространенность эпилепсии у детей в возрас-

те от 0 до 14 лет (на 1000 населения соответствующего 

возраста) в крае составила: 2011 год —  4,69; 2012 год —  

4,50; 2013 год —  4,47; 2014 — 4,31; 2015 — 4,53. Распро-

страненность за 5 лет стабильная, держится на одном 

уровне, что соответствует общероссийским и мировым 

показателям и свидетельствует об адекватной диагно-

стике и регистрации данного заболевания. Показатель 

распространенности эпилепсии среди подростков со-

ставил в 2011 году 5,97; в 2012 — 6,14; 2013 — 6,11; 

2014 — 6,41; 2015 — 6,75. В данной категории населения 
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распространенность эпилепсии незначительно увели-

чивается.

Заболеваемость эпилепсией у детей в возрасте от 0 

до 14 лет (на 1000 детского населения) в крае составила: 

2011 год —  0,57; 2012 год —  0,45; 2013 год —  0,43; 2014 — 

0,56; 2015 — 0,57. У подростков данный показатель вы-

глядит следующим образом: 2011 год —  0,55; 2012 год —  

0,60; 2013 год —  0,74; 2014 — 0,60; 2015 — 0,59.

Заключение. Средний общий показатель распро-

страненности эпилепсии у детей до 18 лет в Краснодар-

ском крае составил 5,3 на 1000, заболеваемость —  5,6 

на 1000 чел. детского населения. В настоящее время, од-

нако, получить истинные эпидемиологические данные 

очень сложно в связи с отсутствием единой системы 

учета, а также с тем, что этот диагноз часто специально 

или ошибочно не устанавливается и регистрируется под 

маской других состояний («эписиндром», «судорож-

ный синдром», пароксизмальные состояния, «судорож-

ная готовность», некоторые виды фебрильных судорог 

и т. п.), которые не учитываются при заполнении форм 

статистической отчетности.
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СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ВЕРХНИХ 
ОТДЕЛОВ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА 
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Бурлуцкая А. В.,1,2 Шашель В. А.,2 Фирсова В. Н.2,3

1 Министерство здравоохранения Краснодарского края, Краснодар
2 ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, Краснодар
3 ГБУЗ «Детская краевая клиническая больница», Краснодар

Актуальность. В практике здравоохранения все шире 

применяется территориальный подход к изучению здо-

ровья взрослого и детского населения. Как известно, 

различные регионы страны значительно отличаются ус-

ловиями проживания и влиянием комплекса факторов 

риска на формирование болезней органов пищеваре-

ния, в том числе на эрозивно-язвенные процессы в сли-

зистой оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки 

[1, 3, 5].

Краснодарский край с его уникальными природны-

ми условиями имеет специфические социальные, при-

родные и экологические условия. Определяются они, 

прежде всего, агропромышленным характером произ-

водства в крае. Его наиболее отличительной от других 

регионов России чертой является интенсивное при-

менение агрохимикатов в сельском хозяйстве. Нельзя 

также не учитывать производственную сферу. Несмотря 

на падение производственных мощностей в экономике 

и уменьшение применения пестицидов в аграрном сек-

торе, продолжают нарастать заболеваемость детей края 
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по основным классам болезней, в том числе органов пи-

щеварения [2, 4, 6].

Цель. Изучить влияние загрязнения окружающей 

среды Краснодарского края на возникновение эрозив-

но-язвенных процессов в слизистой оболочке гастро-

дуоденальной зоны.

Материалы и методы исследования. В работе исполь-

зовали многоэтапные эпидемиологические исследова-

ния по унифицированной международной программе, 

данные о заболеваемости детей c эрозивно-язвенными 

процессами в желудке и двенадцатиперстной кишке, 

количестве техногенных выбросов в атмосферу, вне-

сенных в почву пестицидов и вредных веществ в со-

ставе сточных вод на 47 территориях Краснодарского 

края. Для решения поставленной цели был использован 

метод сопряженных признаков, включающий корреля-

ционный и дисперсионный анализы.

Результаты исследования и их обсуждение. По резуль-

татам эколого-эпидемиологических исследований, про-

веденных в районах Краснодарского края, распростра-

ненность эрозивно-язвенных процессов в СОЖ и ДПК 

среди детского населения составила в среднем 30,9+ 

2,75 ‰, из них: СОЖ —  4,4+ 0,35 0/00 и СО ДПК —  

26,5+ 2,01 0/00.

Наибольшая распространенность данной патологии 

выявлена на территориях с высоким уровнем загряз-

нения внешней среды (ИИЭЗ —  1,60–3,00), а именно: 

СОЖ —  5,2+0,44 ‰ и СО ДПК —  31,2+2,70 ‰, мень-

шая —  на территориях со средним уровнем загрязнения 

(ИИЭЗ —  1,26–1,53) —  4,0+0,39 ‰ и 23,8+2,01 ‰ соот-

ветственно, и более низкая —  на территориях с низким 

уровнем загрязнения (ИИЭЗ —  1,00–1,20) 3,4+0,28 ‰ 

и 17,2+1,50 ‰ соответственно.

Установлено, что «корреляционные портреты» 

детей, испытывающих разную степень загрязнения 

окружающей среды, отличаются как по количеству, 
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так и по структуре связей. По мере увеличения объема 
техногенных выбросов в атмосферу, внесенных в почву 
пестицидов и вредных веществ в составе сточных вод 
у детей появляются сильные прямые «активированные» 
связи между загрязнителями и отдельными гастроэнте-
рологическими заболеваниями, такие как «атмосфер-
ный воздух —  язвенная болезнь», «пестициды —  язвен-
ная болезнь».

Доля влияния загрязняющих факторов среды на за-
болеваемость детей СОЖ и ДПК, рассчитанная как 
коэффициент детерминации при проведении дискри-
минантного анализа, проживающих на экологически 
благоприятных территориях, составила 14%, на услов-
но благоприятных —  20%, на неблагоприятных —  25% 
с преобладанием влияния загрязненного воздушного 
бассейна. По мере ухудшения экологической ситуа-
ции в регионах нарастает влияние внесенных в почву 
пестицидов и агрессивных веществ в сточных водах, 
сбрасываемых в природные водоемы Кубани. Установ-
лено, что наиболее значимо влияют на возникновение 
эрозивно-язвенной болезни у детей карбонаты, неор-
ганическая пыль (в том числе цементная), пестициды, 
аммиак, бензапирен, нитраты, нитриты.

Заключение. Проведенные исследования являются 
бесспорным свидетельством неблагоприятного влия-
ния антропогенных загрязнителей окружающей среды 
на распространенность хронических заболеваний ор-
ганов пищеварения в детской популяции, в том числе 
на эрозивно-язвенные процессы в слизистой оболочке 
верхних отделов пищеварительного тракта.
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университет» Минздрава России, Краснодар
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Актуальность. Синдром псевдо-Барттера зачастую 
описывают как одно из серьезных осложнений муковис-
цидоза с возможным летальным исходом [2, 3]. Однако 
не стоит забывать, что это тяжелое нарушение метабо-
лизма электролитов, развивающееся преимущественно 
в младенческом возрасте, также может возникнуть при 
длительном приеме диуретиков, хроническом приме-
нении хлордефицитной диеты, периодически возника-
ющей неукротимой рвоте, злоупотреблении слабитель-
ными. Чаще всего синдром псевдо-Барттера возникает 
у детей первого года жизни с несовершенной системой 
терморегуляции, находящихся на грудном вскармлива-
нии в условиях жаркого климата и/или c низким содер-
жанием солей в грудном молоке матери.

Синдром псевдо-Барттера характеризуется гипока-
лиемией, гипонатриемией, метаболическим алкало-
зом, гиперсекрецией ренина, гиперальдостеронизмом. 
Функция почек при этом не страдает.

Основными клиническими проявлениями гипо-
хлоремического алкалоза являются нарастающая ги-
потония, потеря массы при адекватно подобранной 
дозе ферментов, повторные срыгивания, рвота, диарея 
или задержка стула, связанные с парезом кишечника. 
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Признаками тяжелой алкалемии являются аритмия, ги-
повентиляция с гипоксией и гиперкапнией, гипокалие-
мия, гипокальциемия с церебральным нарушениями 
в виде судорог, ступора [1, 4].

Цель. Рассмотреть синдром псевдо-Барттера на кли-
нических примерах.

Материалы и методы исследования. Ниже приводим 
два клинических наблюдения жизнеугрожающих элек-
тролитных нарушений у детей первого года жизни.

Результаты исследования и их обсуждение. Первое 
клиническое наблюдение. Мальчик Д., рожденный 
12.02.2016, поступил в отделение младшего возраста 
МБУЗ ДГКБ № 1 12.08.2016 в возрасте 6 месяцев с жа-
лобами на отсутствие самостоятельного стула по 2–3 
дня, повышенную потливость и возбудимость, потерю 
веса, отсутствие аппетита.

Из анамнеза известно: родился от первой беременно-
сти, протекавшей на фоне угрозы прерывания на ран-
нем сроке, обострения хронической патологии. Роды 
1-е срочные, острая интранатальная гипоксия плода, 
вакуум экстракция плода. Параметры при рождении: 
масса тела 3500 г, рост 57 см, оценка по шкале Апгар 
6–7 баллов. Приложен к груди на 3-и сутки. Выписан 
из родильного дома на 8-е сутки. Состоял на учете у не-
вролога с диагнозом «перинатальное поражение ЦНС, 
синдром внутричерепной гипертензии». С 4-месячного 
возраста до поступления в стационар принимал мик-
стуру с цитралью по 1 чайной ложке 3 раза в день. На-
ходится на грудном вскармливании. Прибавка в весе 
за 2 месяца жизни —  1498 г, за 3-й и 4-й месяцы —  337 г, 
за 5-й месяц потеря в весе 55 г. Суточный объем молока 
из обеих молочных желез —  700 мл, введен докорм —  
смесь «Инфантрини» 50 мл в сутки. В 5,5 месяца по по-
воду отрицательной весовой кривой осмотрен участко-
вым врачом, проведено биохимическое исследование 
крови и электролитный состав сыворотки: глюкоза 
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крови 4,97 ммоль/л, К 2,8 ммоль/л, Na 125 ммоль/л, 
Cl 68 ммоль/л. Ребенок направлен на госпитализацию 
в МБУЗ ДГКБ № 1 г. Краснодара.

При поступлении состояние средней тяжести. Рост 
фактический —  62 см, масса фактическая —  5280 г, 
масса долженствующая —  6200 г, дефицит массы тела —  
14,8%, легкая сухость кожи, подкожно-жировой слой 
истончен, глаза запавшие, тургор и эластичность сни-
жены, патологии со стороны сердечно-сосудистой, ды-
хательной, пищеварительной систем не выявлено. Су-
точный диурез в пределах нормы (от 350 до 480 мл).

Клинический, биохимический анализ крови и мочи 
при поступлении — без патологических изменений. 
В копрограмме слизь +, нейтральный жир ++, детрит 
+++, лейкоциты 7–8 в поле зрения. В биохимическом 
анализе мочи снижение показателей электролитного со-
става мочи: К 7 ммоль/л, Na 37 ммоль/л, Cl 18 ммоль/л. 
Исследование КЩС венозной крови выявило: рН 7,736, 
рСО

2
 28,4%, рО

2
 48,0, К 2,5 ммоль/л, Na 125 ммоль/л, 

Ca 1,08 ммоль/л, Cl 77 ммоль/л, ВЕ 16,7 ммоль/л, НСО
3
 

41,3 ммоль/л. Альдостерон превышал нормальные зна-
чения —  914,8 пг/мл (норма: лежа 10–160, стоя 40–310), 
Ренин превышал нормальные значения >128,0пг/мл 
(норма 3,3–31,7). В потовой пробе хлориды пота —  
30 ммоль/л (норма). На ЭКГ, УЗИ почек и мочевого 
пузыря патологии не выявлено. На УЗИ органов брюш-
ной полости —  эхографические признаки незначитель-
ного увеличения правой доли печени, невыраженных 
реактивных изменений паренхимы печени. Изменение 
стенки желчного пузыря.

Проведена коррекция электролитных нарушений 
путем внутривенной инфузии глюкозо-солевых рас-
творов в течение 9 дней. КЩС и электролиты веноз-
ной крови после коррекции: рН 7,430, рСО

2
 34,5%, рО

2
 

41,4%, К 4,8 ммоль/л, Na 136 ммоль/л, Ca 1,26 ммоль/л, 
Cl 101 ммоль/л, ВЕ 2,3 ммоль/л, НСО

3
 25 ммоль/л.
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Ребенок консультирован детским эндокринологом: 
гипостатура 1-й степени. По заключению нефроло-
га, после проведенного обследования: синдром псев-
до-Барттера, функция почек сохранена.

Заключительный диагноз основной: синдром псев-
до-Барттера. Функция почек сохранена. Сопутствую-
щий: синдром мышечной гипотонии легкой степени 
вследствие перинатальной энцефалопатии. Гипостату-
ра 1-й степени. Анемия гипохромная, микроцитарная 
легкой степени.

По результатам исследования диагностирован син-
дром псевдо-Барттера, причиной которого, вероятно, 
стало длительное употребление мочегонных препаратов 
(микстура с цитралью) в жаркое время года без контро-
ля электролитного состава крови. Выписан с нормаль-
ными показателями электролитного обмена, прибавкой 
веса 407 г за 10 дней.

Второе клиническое наблюдение. Девочка Л., 
рожденная 12.11.2015, поступила в отделение младшего 
возраста МБУЗ ДГКБ № 1 08.08.2016 в возрасте 9 меся-
цев с жалобами на периодическую рвоту, не связанную 
с приемом пищи, снижение аппетита, вздутие живота, 
вялость, низкую прибавку веса.

Из анамнеза: родилась от 2-й нормально протекав-
шей беременности и родов с массой тела 3660 г, рост 
54 см, оценка по шкале Апгар 8–9 баллов. Ребенок 
выписан из родильного дома на 4-е сутки на груд-
ном вскармливании. Иммунореактивный трипсин 
на 4-е сутки жизни 12,9 нг/мл (норма до 62,0 нг/мл). 
На грудном вскармливании до 7 месяцев, прикормы 
были введены по возрасту. С 1-го месяца —  пенистый 
стул с примесью слизи, изредка отмечались прожил-
ки крови. Консультированы педиатром по месту жи-
тельства, назначался прием лактазара, пробиотиков 
курсом на 1 месяц. При приеме препаратов отмеча-
лось кратковременное улучшение. Мать соблюдала 
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гипоаллергенную диету с исключением молочных 
продуктов. Прибавка в росте и массе до 4 месяцев 
соответствовали средним показателям. В 5 месяцев 
ребенка не взвешивали. В 6 месяцев ребенок пере-
нес острую ротавирусную инфекцию, при этом от-
мечалась отрицательная весовая кривая. К 8 месяцам 
потери веса составили 412 г —  вес ребенка составлял 
6300 г. В 9 месяцев показатели весовой кривой ста-
билизировались и стали положительными, прибавка 
веса 300 г.

При поступлении —  состояние средней тяжести. 
Рост фактический 70 см, масса фактическая 6600 г. Дол-
женствующий вес ребенка 8200 г, дефицит массы тела 
20,0%. Объективно отмечается умеренная сухость кожи, 
истончение подкожно-жирового слоя, глаза запавшие, 
тургор и эластичность снижены. Патологии со сторо-
ны сердечно-сосудистой, дыхательной, пищеваритель-
ной систем не выявлено. Суточный диурез в пределах 
нормы (от 320 до 510 мл).

Клинический, биохимический анализ крови 
и мочи при поступлении — без патологических изме-
нений. В копрограмме консистенция стула пенистая, 
слизь +, нейтральный жир +, детрит +++, лейкоциты 
10–12 в поле зрения. В биохимическом анализе мочи 
снижение показателей электролитного состава мочи: 
К 7 ммоль/л, Na 28ммоль/л, Cl 32 ммоль/л. Исследова-
ние КЩС венозной крови выявило следующие изме-
нения: рН 7,701, рСО

2
 40,0%, рО

2
 47,0, К 1,9 ммоль/л, 

Na 128 ммоль/л, Ca 1,08 ммоль/л, Cl 75 ммоль/л, 
ВЕ 25,9 ммоль/л, НСО

3
 50,4 ммоль/л, глюкоза 

5,8 ммоль/л, лактат 3,0 ммоль/л. Альдостерон пре-
вышал нормальные значения —  822,0 пг/мл (норма: 
лежа —  10–160, стоя —  40–310). Ренин превышал 
нормальные значения 128,0 пг/мл (норма 3,3–31,7). 
На ЭКГ патологии не выявлено. По результатам 
ультразвукового исследования органов брюшной 
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полости, почек, сердца патологии не выявлено. Ре-
бенок консультирован детским эндокринологом: ги-
потрофия 2-й степени. Обследован генетиком: содер-
жание электролитов в потовой жидкости 86 ммоль/л. 
Заключение: подозрение на муковисцидоз. Синдром 
Барттера?

Скорректировано питание: ребенок переведен 
на смеси на основе полного гидролиза белка коровье-
го молока. Проведена коррекция электролитных нару-
шений путем внутривенной инфузии глюкозо-солевых 
растворов. Вводился инсулин. Проводилось частичное 
парентеральное питание, а также ферментозамещаю-
щая терапия, прокинетики, пробиотики и др.

На 15-й день госпитализации отмечена положи-
тельная динамика. В копрограмме слизи нет, ней-
тральный жир ++, детрит +++, лейкоциты 5–8 в поле 
зрения. В КЩС венозной крови следующие измене-
ния: рН 7,440, рСО

2
 31,3%, рО 254,6%, К 4,5 ммоль/л, 

Na 136 ммоль/л, Ca 1,25 ммоль/л, Cl 110 ммоль/л, ВЕ 
2,3 ммоль/л, НСО

3
 22,0 ммоль/л, глюкоза 4,5 ммоль/л, 

лактат 1,5 ммоль/л. Масса тела через 15 дней пребыва-
ния в стационаре — 7130 г (прибавка 530 г).

Диагноз заключительный основной: муковисцидоз, 
кишечная форма. Осложнение: синдром псевдо-Барт-
тера. Сопутствующий: постнатальная гипотрофия 2-й 
степени.

Заключение. Осведомленность врачей-педиатров 
о возможных электролитных нарушениях у детей ран-
него возраста в жаркое время года, повышенное вни-
мание к назначению диуретиков, контроль уровня 
электролитов, превентивные меры в ситуациях, спо-
собствующих развитию метаболических нарушений, 
и обучение родителей распознавать первые тревожные 
симптомы позволяют своевременно осуществлять 
адекватную коррекцию и предупреждать развитие жиз-
неугрожающих состояний.
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 ПОКАЗАТЕЛИ ФИЗИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ 
И ОСОБЕННОСТИ ИЗМЕНЕНИЯ УРОВНЯ 

НЕЙРОНСПЕЦИФИЧЕСКОЙ ЕНОЛАЗЫ 
У ДЕТЕЙ I‒II ГРУППЫ ЗДОРОВЬЯ

Домбаян С. Х., Панова И. В.

ФГБОУ ВО «Ростовский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, Ростов-на-Дону

Актуальность. Физическое развитие детей имеет 
огромное медицинское и социальное значение. Экспер-
ты Всемирной организации здравоохранения определя-
ют показатели физического развития как один из осно-
вополагающих критериев в оценке состояния здоровья 
ребенка. В современных условиях дети отличаются уско-
ренным физическим, психическим и половым развити-
ем, при этом взаимодействие между функциями ЦНС, 
эндокринной системы может значительно изменяться. 
Залогом сохранения нормального состояния здоровья 
при реализации генетической программы физического 
и полового развития индивидуума является баланс всех 
звеньев эндокринной системы [4]. Известно, что ней-
ронспецифическая енолаза (НСЕ) —  внутриклеточный 
фермент центральной нервной системы, присутствую-
щий в клетках нейроэктодермального происхождения 
(нейронах головного мозга и периферической нервной 
ткани), —  является нейроспецифическим маркером [2]. 
В настоящее время показано, что нейронспецифическая 
енолаза встречается во всех тканях и органах человека. 
Значительная енолазная активность обнаруживается 
в сыворотке крови. Нейроспецифические белки выпол-
няют ряд важнейших функций: ферментативную, рецеп-
торную, регуляторную, транспортную и др. Установлено, 
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что НСЕ — фермент класса лиаз, катализирующей об-

ратимую реакцию дегидратирования 2-фосфо-D-глице-

рата с образованием фосфоенолпирувата как макроэр-

гического соединения [3]. Эта реакция —  важный этап 

гликолитического пути расщепления углеводов, главным 

образом глюкозы, которая является основным источни-

ком энергии для метаболических процессов, а ее концен-

трация в крови находится под контролем центральной 

нервной и эндокринной систем [5]. Особую роль в этой 

регуляции играет анаболический гормон инсулин, взаи-

мосвязь которого с параметрами физического развития 

и гендерным фактором у здоровых детей была изучена 

в предыдущих исследованиях [1].

Учитывая определенное участие НСЕ в обеспечении 

углеводного метаболизма, представляется целесообраз-

ным исследование взаимосвязи этого показателя с осо-

бенностями физического развития детей из I–II групп 

здоровья в возрасте 8–14 лет.

Цель. Оценить изменения уровня НСЕ у детей I–II 

групп здоровья в зависимости от фактора половой при-

надлежности и антропометрических показателей физи-

ческого развития.

Материалы и методы исследования. В группу исследо-

вания вошли 28 детей в возрасте 8–14 лет I–II групп здо-

ровья. 8 детей имели средние показатели физического 

развития (25–75 перцентилей) (1-я группа), 10 —  выше 

среднего (75–90 перцентилей) (2-я группа), 4 ребенка —  

высокие показатели физического развития (3-я группа) 

и 6 детей —  очень высокие показатели физического раз-

вития (4-я группа) [6]. Пациенты были включены в ис-

следование на основании информированного согласия 

родителей, дети которых принимали участие в научном 

исследовании.

Всем детям проводилась оценка антропометрических 

показателей: длины и массы тела, ИМТ, окружности талии, 

а также толщины жировой складки с использованием 
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калипера. Исследование НСЕ в сыворотке крови паци-

ентов определяли методом иммуноферментного анали-

за наборами фирмы CanAgDiagnostics (Швеция) в стан-

дартизированных условиях, утром натощак. Результаты 

ИФА регистрировали и оценивали с помощью фотометра 

SUNRISE производства TECAN (Австрия).

Статистическую обработку результатов исследо-

вания проводили с помощью пакетов программы 

StatisticaforWindows (версия 6.1) методами непараметри-

ческой статистики (критерий Манна —  Уитни, коэффи-

циент корреляции Спирмена), принимая во внимание, 

что распределение значений НСЕ не соответствовало 

закону нормального распределения. Данные представ-

лены в виде медианы (Me), а также 25 и 75 квартиля [25–

75%]. Достоверным считали уровень значимости p≤0,05.

Результаты исследования и их обсуждение. Прове-

денная оценка антропометрических данных установила 

более высокие показатели длины тела у детей 3-й и 4-й 

группы —  156 (155–159) см и 157 (156–159) см соответ-

ственно —  в сравнении с 1-й группой: 149 (148–152) см 

(p≤0,05).

Минимальные показатели массы тела определены 

у детей 1-й группы: 41 (34–41) кг, что имело достовер-

ные различия исследуемого параметра во 2, 3 и 4-й груп-

пах: 45,75 (39–52,5) кг; 49,5 (49–49,5) кг и 47,5 (46,6–50) 

кг соответственно (p≤0,05). Показатели окружности 

талии у детей 4-й группы —  69 (67–69) см —  статистиче-

ски достоверно превышали значения ОТ в 1-й группе —  

61 (56–69) см (p≤0,05). ИМТ в 1-й группе —  17 (16,21–

19,25) кг/м2 —  имел значимые различия с показателями 

ИМТ у детей 3 и 4-й групп: 20,5(18,8–20,5) кг/м2 и 19,65 

(19,1–20,5) кг/м2 соответственно (p≤0,05, р≤0,01).

Оценка антропометрических данных с учетом ген-

дерных различий показала тенденцию к более высо-

ким значениям массы тела, окружности талии и ТЖС 

у мальчиков (р≥0,05).
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Проведенное исследование ИМТ не выявило стати-

стически значимых различий у мальчиков и девочек: 

18,59 (16,2–21) кг/м2 и 19,1 (14,7–24) кг/м2 соответ-

ственно, р>0,05. Что касается длины тела, доказано, что 

значение этого показателя у мальчиков —  154 (153–162) 

см —  было выше, чем у девочек: 148,5 (144,5–158,5) см 

(р≤0,05).

При исследовании уровня НСЕ в сыворотке крови 

в зависимости от уровня физического развития выявле-

ны наименьшие значения показателя в 4-й группе, име-

ющие достоверные различия в сравнении с детьми из 1, 

2, 3-й групп (р≤0,01).

Исследование изменений нейронспецифической 

енолазы в зависимости от фактора половой принад-

лежности выявило более высокие значения показате-

ля у мальчиков: 9,65 (8,96–11,2) мкг/л и 9,0 (7,8–10,0) 

мкг/л соответственно у мальчиков и девочек (p≤0,05).

Заключение. Изучение антропометрических данных 

детей 8–14 лет I–II групп здоровья констатировало 

наличие среднего и выше среднего, высокого и очень 

высокого физического развития. Вместе с тем следует 

отметить более высокие показатели массы тела у детей 

3-й группы в сравнении с показателями группы очень 

высокого физического развития. Наиболее высокие по-

казатели физического развития имеют мальчики в срав-

нении с девочками. У детей с очень высокими показате-

лями физического развития установлены наименьшие 

показатели уровня нейронспецифической енолазы 

в крови. У мальчиков выявлены более высокие значе-

ния нейронспецифической енолазы в сравнении с де-

вочками, что указывает на зависимость изменений НСЕ 

от фактора половой принадлежности.
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 ЛЕЧЕБНОЕ ПИТАНИЕ В КОМПЛЕКСНОЙ 
РЕАБИЛИТАЦИИ И АБИЛИТАЦИИ ДЕТЕЙ-

ИНВАЛИДОВ С ДЕТСКИМ ЦЕРЕБРАЛЬНЫМ 
ПАРАЛИЧОМ НА БАЗЕ ГБУЗ КДЦМР

Зенкина О. Ю., Тупиченко Л. А., Суворова Л. А., 
Кривцова Л. В.

ГБУЗ «Краевой детский центр медицинской реабилитации» МЗ КК, 

Краснодар

Актуальность. Диетотерапия является одним из важ-
ных патогенетических методов лечения, реабилитации 
и абилитации детей-инвалидов с детским церебральным 
параличом, обеспечивая их потребность в основных пи-
щевых веществах и энергии за счет специального подбо-
ра продуктов и характера их кулинарной обработки.

Цель. Совершенствование организации медицин-
ской реабилитации (абилитации) детей-инвалидов, 
страдающих ДЦП.

Материалы и методы исследования. Организация ле-
чебного питания заключалась в специальном подборе 
продуктов, пересмотре имеющихся лечебных рационов 
с учетом возраста детей, уровня их физического разви-
тия, характера заболевания, особенностей нарушений 
обменных процессов, наличия у них осложнений и со-
путствующей патологии. Была проведена корректи-
ровка имеющегося планового (перспективного) меню 
на 14 дней по каждой возрастной группе (1–3 года, 
4–6 лет, 7–10 лет, 11–17 лет). Для более легкого и удоб-
ного составления меню использовали картотеку блюд, 
содержащую данные по раскладке продуктов, выхо-
ду готового блюда, его химическому составу, техно-
логии приготовления с помощью лицензированной 
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компьютерной программы «Диетическое питание». 
В стационаре применялась в основном групповая си-
стема организации лечебного питания, в особых случа-
ях (пищевая аллергия, алиментарно-зависимые состоя-
ния и др.) —  индивидуальная. Для приготовления пищи 
активно использовали пароконвектомат.

Результаты исследования и их обсуждение. Все дети 
с дефицитом массы тела имели прибавку в весе до 4 ки-
лограммов.

Заключение. Успешность реабилитации детей с ДЦП 
зависит от комплексного подхода к реабилитации детей 
с ДЦП, где огромную роль играет лечебное питание, 
сбалансированное по калорийности, белкам, жирам, 
углеводам, витаминам, микроэлементам, объему, кон-
систенции и температуре.
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 ОПЫТ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ МЕТОДОВ 
ФИЗИОТЕРАПИИ В КОМПЛЕКСНОЙ 

РЕАБИЛИТАЦИИ И АБИЛИТАЦИИ ДЕТЕЙ-
ИНВАЛИДОВ С ДЕТСКИМ ЦЕРЕБРАЛЬНЫМ 

ПАРАЛИЧОМ В УСЛОВИЯХ ГБУЗ КДЦМР

Зенкина О. Ю., Червонная О. Ю., Рагимова И. С., 
Кривцова Л. В.

ГБУЗ «Краевой детский центр медицинской реабилитации» МЗ КК, 

Краснодар

Актуальность. На протяжении многих лет в Крас-
нодарском крае одно из лидирующих мест в структуре 
заболеваний, приводящих к инвалидизации детского 
населения, прочно занимают болезни нервной систе-
мы (24,1%)*. В комплексной реабилитации детей с дан-
ной патологией физиотерапия занимает очень важное 
место.

Цель. Совершенствование организации медицин-
ской реабилитации (абилитации) детей-инвалидов, 
страдающих ДЦП.

Материалы и методы исследования. Методы физио-
терапии широко используются при лечении всех форм 
ДЦП. Механизм действия физических факторов осно-
ван на мобилизации саногенетических возможностей 
организма, стимуляции процессов неспецифического 
иммунитета, трофики, обмена веществ, повышении 
адаптационных возможностей нервной системы. В ком-
плексе с другими методами реабилитации они улучша-
ют функцию центральной нервной системы и нерв-
но-мышечного аппарата, способствуют повышению 

* Данные ФГСН форма № 19 «Сведения о детях-инвалидах» за 2015 год 
(Краснодарский край).
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реактивности организма. В комплексной реабилитации 

детей с ДЦП использовались следующие методы физио-

терапии: транскраниальная и трансвертебральная ми-

крополяризация, магнитотерапия, амплипульстерапия, 

индуктотерапия, микроволновая терапия; ультразвуко-

вая терапия; теплолечение, криотерапия, лазоратера-

пия, галотерапия.

Результаты исследования и их обсуждение. Внедре-

ние новых методов физиотерапии в комплексной реа-

билитации детей с ДЦП за последние 3 года позволило 

добиться увеличения охвата пациентов физиотерапев-

тическим лечением с 95 до 98%, повышения качества 

и эффективности проведения реабилитационных про-

цедур до 98,5%.

Заключение. Успешность реабилитации детей с ДЦП 

напрямую зависит от раннего начала лечения, ком-

плексного подхода, этапности, непрерывности, преем-

ственности и внедрения современных методов восста-

новительного лечения.
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Актуальность. Многообразие изученных к настоя-

щему времени иммунорегуляторных влияний ИФН 

указывает на их контрольно-регуляторную роль в со-

хранении иммунного гомеостаза. Учитывая многочис-

ленные иммуномодулирующие свойства ИФН, с целью 

иммунореабилитации детей с синдромом увеличенной 

вилочковой железы был использован в качестве имму-

нокорректора отечественный противовирусный препа-

рат «Виферон».

Цель. Привести клинико-иммунологический анализ 

у детей с синдромом увеличенной вилочковой железы II 

и III степеней, получавших рекомбинантный α-2β ин-

терферон —  «Виферон» (суппозитории).

Материалы и методы исследования. В работе пред-

ставлены данные клинико-иммунологического, ульт-

развукового и рентгенологического наблюдения и об-

следования 37 детей. Все дети наблюдались с первых 

суток жизни до 6-месячного возраста. Диагноз ставили 

на основании лабораторных и рентгенологических ме-

тодов исследования. Рентгенологическое исследование 

проводилось у новорожденных в раннем неонатальном 
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периоде по поводу нарушения периода адаптации 

c транзиторными дыхательными расстройствами. 

На основании рентгенологического и ультразвуково-

го исследований диагностирован синдром увеличения 

вилочковой железы у 27 детей, которые составили ос-

новную группу. Тимомегалию диагностировали, если 

на рентгенограммах органов грудной клетки в прямой 

проекции в средостении выявлялась характерная тень 

и кардио-тимико-торакальный индекс (КТТИ) был 

равен или превышал 0,33. Увеличение вилочковой же-

лезы мы расценивали как тимомегалию. К началу на-

блюдения у 16 детей было диагностировано увеличение 

вилочковой железы II степени и у 11 детей —  увеличе-

ние вилочковой железы III степени. Контрольную груп-

пу составили 10 практически здоровых детей, которым 

ранее при нарушении адаптации в раннем неонаталь-

ном периоде проводилось рентгенологическое иссле-

дование органов грудной клетки и при этом не было 

выявлено увеличения вилочковой железы. 15 детям ос-

новной группы была проведена иммуномодулирующая 

терапия препаратом «Виферон» (суппозитории произ-

водства ООО «Феррон») 150 000 МЕ по схеме: по 1 свеча 

1 раз в сутки в течение 10 дней, затем через месяц тера-

пию «Вифероном» повторяли по той же схеме. 12 детей 

с тимомегалией были без «Виферона». Включение детей 

в ту или иную клиническую группу производилось 

методом случайной выборки. Иммунологическое об-

следование проводилось трижды: на 9-е сутки жизни, 

перед началом терапии «Вифероном», в 3 и 6 месяцев 

жизни. Все исследования проведены в период клини-

ческого благополучия не ранее чем через месяц после 

перенесенного интеркуррентного заболевания. При 

этом проводился мониторинг популяционного и субпо-

пуляционного состава лимфоидных клеток перифери-

ческой крови. Регистрацию результатов производи-

ли на проточном цитофлюориметре Becton Dickinson. 
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Определяли процент клеток, рассчитывали их абсо-

лютную концентрацию в крови и соотношение CD4+/

CD8+. Концентрацию иммуноглобулинов основных 

классов (IgG, IgA, IgM) определяли в сыворотке крови 

нефелометрически на регистрирующем спектрофото-

метре Specord М 40 UVVIS (CarlCeissJena) с использо-

ванием моноспецифических антител. Фагоцитарную 

активность нейтрофильных лейкоцитов перифериче-

ской крови, а также спонтанный и стимулированный 

NBT-тест определяли по модифицированному методу 

И. В. Нестеровой (1992). Ультразвуковое исследование 

вилочковой железы осуществлялось на 3 и 6-м месяце 

жизни.

Дети основной группы были полностью сопостави-

мы по всем параметрам: анамнезу, полу, гестационному 

возрасту, антропометрическим данным, состоянии при 

рождении.

Клиническое обследование новорожденных включа-

ло сбор акушерско-гинекологического анамнеза мате-

рей, оценку факторов риска осложнений в раннем нео-

натальном периоде по Cunnigham. Повторно дети были 

осмотрены в 3 и 6 месяцев.

Математическая обработка результатов проводи-

лась на персональном IBM-совместимом компьюте-

ре с использованием пакета статистических программ 

MicrosoftExcel 7,0 WindowsXP с определением t-крите-

рия Стьюдента.

Результаты исследований и их обсуждение. Уста-

новлено, что в группах детей с СУВЖ II и III степеней 

здоровых матерей не было, у детей контрольной груп-

пы лишь 16,6% матерей имели отягощенный сомати-

ческий и акушерско-гинекологический анамнез. Так, 

у матерей новорожденных с СУВЖ имели место хрони-

ческая патология урогенитального тракта с обострени-

ями во время беременности, угроза прерывания и ОРЗ 

во время беременности.
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Все это являлось факторами риска развития отсрочен-

ных инфекционных осложнений у детей с СУВЖ. У детей 

I (с применением «Виферона») группы на протяжении 

6 месяцев жизни заболеваемость респираторными ин-

фекциями не превышала цифр, характерных для детей, 

рожденных здоровыми (контрольная группа). Во II груп-

пе (без применения «Виферона») заболеваемость ОРВИ 

и бронхитами была в 2,5 раза выше, причем ОРВИ у 53% 

детей имели склонность к рецидивирующему течению.

Нормализация размеров вилочковой железы у детей 

I группы наблюдалась у 70% к 3 месяцам жизни, а во II 

группе —  лишь у 25% детей. К 6 месяцам жизни этот по-

казатель составлял 93% и 58% у детей I и II групп соот-

ветственно.

При проведении гематологического и иммунологи-

ческого обследования было установлено, что у детей 

I и II групп концентрация лейкоцитов более высокая 

(p≤0,05), чем у здоровых новорожденных с нормально 

протекавшим периодом адаптации. У детей с СУВЖ на-

блюдалось повышение концентрации CD3+ в 1,25 раза, 

CD4+ в 1,2 раза, иммунорегуляторного индекса —  в 1,8 

раза. Достоверных различий по концентрации CD8+, 

CD16+ и CD19+ не наблюдалось.

В динамике (в 3 месяца после применения препара-

та «Виферон») в I основной группе относительная кон-

центрация CD3+, CD4+, CD8+, соотношение CD4+/

CD8+ и CD19+ не отличались от соответствующих па-

раметров здоровых детей. В группе сравнения все пере-

численные показатели на данном сроке мониторинга 

были достоверно более высокими по сравнению с пара-

метрами контроля и данными I группы.

В 6 месяцев у детей с СУВЖ (I группа) отмечалась 

нормализация всех показателей иммунной системы, 

а у детей без применения «Виферона» (II группа) мы 

наблюдали снижение иммунорегуляторного индекса 

за счет повышения CD8+.
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Применение «Виферона» приводило к восстановле-

нию поглотительной и переваривающей способности НГ.

Изучение гуморального звена иммунитета установи-

ло повышение уровня IgA, IgM и IgG (р≤0,01) у детей 

I и II групп.

Таким образом, выявленные изменения в иммунной 

системе при тимомегалии носят комплексный характер, 

создают благоприятные условия для развития инфек-

ционно-воспалительных заболеваний у детей раннего 

возраста и обуславливают необходимость адекватной 

иммунокоррекции.

Целенаправленное исследование иммунного стату-

са у детей с тимомегалией, страдающих повторными 

острыми заболеваниями органов дыхания, дает возмож-

ность выявлять ранние отклонения в системе адаптации 

организма, что позволит своевременно проводить им 

патогенетически обоснованную иммунокоррекцию.

Заключение. Применение «Виферона» приводило 

к нормализации основных изучаемых показателей им-

мунной системы и уменьшению заболеваемости в ка-

тамнезе.

Литература

 1. Бабаева Ж. Н. Размеры вилочковой железы у детей грудно-

го возраста / Ж. Н. Бабаева, О. А. Спорова // Вопр. охраны 

материнства и детства.— 1987. —  Т. 32. — № 8. —  С. 39–42.

 2. Ваганов П. Д. Клинико-иммунологические характери-

стики детей с синдромом увеличенной вилочковой же-

лезы и их коррекция / П. Д. Ваганов, М. И. Мартынова, 

В. Я. Орион [и др.] // Рос. вестн. перинатологии и педиа-

трии.— 2001.— № 3. —  С. 59–60.

 3. Кузьменко Л. Г. Оценка величины вилочковой железы 

у детей первых двух лет жизни по данным ультразвуко-

вого сканирования / Л. Г. Кузьменко, К. Н. Семинихи-

на, Л. Ю. Неижко [и др.] // Педиатрия.— 2002.— № 6. —  

С. 22–26.



135

Клещенко Е. И., Каюмова Д. А. и др.

 4. Малиновская В. В. Виферон —  комплексный противо-

вирусный и иммуномодулирующий препарат для детей 

и взрослых / В. В. Малиновская, Н. В. Деленян, Р. Ю. Ари-

ненко // Руководство для врачей. —  М., 2006.— 86 с.

 5. Нестерова И. В. Интерфероно- и иммунотерапия в прак-

тике лечения часто и длительно болеющих детей и взрос-

лых / И. В. Нестерова, В. В. Малиновская, В. А. Тараканов 

[и др.] // М., 2004.— 160 с.

 6. Сиротина О. Б. Клинико-ультразвуковая характеристика 

тимуса в норме и при тимомегалии у детей раннего возрас-

та: автореф. дис. … канд. мед. наук. —  Хабаровск, 2000.— 

18 с.

 7. Халматова Б. Т. Некоторые показатели иммунного стату-

са и уровень кортизола у детей с тимомегалией // Педиа-

трия.— 2005.— № 6. —  С. 119–123.



136

УДК 616.839–053.6(470.620)

 НАДСЕГМЕНТАРНАЯ ВЕГЕТАТИВНАЯ 
ДИСФУНКЦИЯ У ПОДРОСТКОВ 

КРАСНОДАРСКОГО КРАЯ

Клещенко Е. И.,1,2 Каюмова Д. А.,1 Варламова М. П.,1 

Подпорина Л. А.,1 Кулагина М. Г.,1 Боровикова Е. В.1

1 ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, Краснодар
2 ГБУЗ «Детская краевая клиническая больница», Краснодар

Актуальность. «Философское понятие рассмотрения 

времени чаще всего сопряжено с понятием изменение, 

будь то в форме движения, процессуальности или раз-

вития». Это известная цитата Брокгауза в полной мере 

может быть отнесена к клинической медицине, в том 

числе к неврологии [4].

По мнению экспертов ВОЗ, здоровье является одним 

из критериев качества жизни [3]. Общеизвестно, здо-

ровье человека на 50% зависит от образа жизни. Образ 

жизни может способствовать сохранению и развитию 

здоровья, а может не только провоцировать снижение 

потенциала здоровья человека, но и быть причиной со-

кращения генетически предопределенной продолжи-

тельности его жизни [1].

Одна из особенностей подросткового возраста —  это 

взаимоотношение динамики внутренних процессов 

и внешней манифестации во времени [8]. В структуре 

болезненности взрослого населения большой удельный 

вес занимает неврологическая патология, истоки кото-

рой находятся в детском и юношеском возрасте [7].

Главная проблема растущего организма —  это спо-

собность его к адаптации [5]. По напряженности про-

цессов, протекающих в организме, подростковый 
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период занимает второе место в онтогенезе после ново-

рожденности. Доказано, что состояние здоровья и раз-

вития подростка определяет здоровье индивидуума 

в последующие возрастные периоды [9].

Среди наиболее волнующих, нерешенных, мало 

изученных проблем современной медицины можно 

с полной уверенностью назвать подростковую забо-

леваемость [2]. Несмотря на это, именно подростки 

оказываются обделенными вниманием врачей. Еще 

не взрослые и уже не дети, они формально находятся 

под наблюдением педиатров, фактически не получая 

должного систематического наблюдения. Медико-со-

циальные исследования показывают, что жалобы детей 

подросткового возраста остаются недооцененными 

даже их родителями [5].

Соответственно, изучение распространенности не-

врологических нарушений у подростков актуально 

в связи с возможностью разработки профилактических 

мероприятий.

Цель. Выявить частоту неврологической патологии 

среди студентов первых курсов вузов и ссузов города 

Краснодара.

Материалы и методы исследования. Нами было осмо-

трено 2507 студентов (1414 юношей, 1093 девушки) двух 

вузов и ссузов города Краснодара (КФРГТЭУ, КубГТУ, 

ККЭП, КМСК) в возрасте от 16 до 18 лет. При углу-

бленном медицинском осмотре студентов и учащих-

ся 1-х курсов высших и средних специальных учебных 

заведений города Краснодара проводился сбор невро-

логических жалоб, оценка неврологического статуса, 

анализ медицинских карт. Полученные данные были 

статистически обработаны: рассчитаны интенсивные 

и экстенсивные показатели, критерий Стьюдента.

Результаты исследований и их обсуждение. В целом 

у большинства осмотренных студентов (4/5) имелись 

органические или функциональные неврологические 
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нарушения. Надсегментарная вегетативная дисфунк-

ция выявлена у 21,3% студентов. Наиболее частыми 

симптомами были: цефалгия (у каждого второго), голо-

вокружение (у каждого третьего).

Итак, распространенность надсегментарной веге-

тативной недостаточности составила 213‰, у девушек 

встречалась в 1,7 раза чаще (284,54‰ среди девушек, 

164,78‰ среди юношей), достоверность различий 

p<0,01, t=7,1. Ведущие симптомы: цефалгия и голово-

кружение. Цефалгия наблюдалась у 118,07‰ студен-

тов, у девушек в отмечена 1,6 раза чаще по сравнению 

с юношами (150‰, 93,35‰ соответственно, p<0,01, 

t=4,3). Головокружение присутствовало у 73,79‰ пер-

вокурсников, также в 2 раза чаще —  у девушек (102,5‰ 

среди девушек, 51,63‰ среди юношей, p<0,01, t=4,7).

Первичные головные боли имелись у 12,5% учащих-

ся (124,85 на 1000 студентов первого курса), из них: ми-

грень —  13,96‰, отмечалась статистически достоверная 

разница между частотой встречаемости юношей и де-

вушек (27,45‰ среди девушек, 3,54‰ среди юношей, 

p<0,01, t=4,6); головная боль напряжения —  110,89‰, 

у юношей отмечена в 1,8 раза реже (149,13‰, 81,33‰ 

соответственно), достоверность различий p<0,01, t=5,2.

Вертеброгенная патология наблюдалась у 19,4% 

(194,3‰ студентов). В процентном отношении пора-

жение шейного отдела отмечалось у 46,6% учащихся 

(92,4‰ девушек и 89,1‰ юношей), грудного —  у 12,3% 

(21‰ и 26,2‰ соответственно), поясничного —  у 41,1% 

(67,7‰ и 89,1‰). Достоверно значимых различий в по-

ражении шейного и грудного отделов позвоночника 

у юношей и девушек не выявлено (p>0,05, t=0,3; p>0,05, 

t=0,9), а поражения поясничного отдела у юношей 

встречаются чаще (p<0,05, t=2).

Таким образом, вертеброгенная патология состав-

ляет 194,3 на 1000 первокурсников (181,2‰ среди де-

вушек, 259,4‰ среди юношей). Отсюда следует, что 
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вертеброгенная патология встречается у юношей почти 

в полтора раза чаще. Наиболее частыми синдрома-

ми были: цервикокраниалгия —  61,4 на 1000 студентов 

(62,2‰, 60,82‰ соответственно), достоверных различий 

в частоте встречаемости выявлено не было p>0,05, t=0,2, 

люмбалгия —  56,6‰ (16,35‰, 71,43‰, p<0,01, t=7,1).

Редкие цефалгические пароксизмы (не чаще одно-

го-двух раз в месяц) отмечались приблизительно у каж-

дого пятого студента (208,2‰). Выявлена статистически 

достоверная разница в частоте встречаемости данной 

патологии (у девушек чаще по сравнению с юношами, 

p<0,01, t=8,1).

Также отмечались единичные случаи другой невро-

логической патологии: диабетическая моторно-сенсор-

но-вегетативная полинейропатия верхних и нижних 

конечностей; последствия перинатальной энцефало-

патии: синдром внутричерепной гипертензии, детский 

церебральный паралич; симптоматическая и идиопати-

ческая эпилепсия; последствия перенесенного менин-

гита и др.

Заключение. У четырех пятых студентов отмечены 

неврологические нарушения. Чаще всего встречались 

надсегментарная вегетативная недостаточность, вер-

теброгенное поражение, первичные головные боли. 

При этом у девушек чаще, чем у юношей, встречались 

надсегментарная вегетативная недостаточность и пер-

вичные головные боли, а у юношей —  вертеброгенная 

патология с преимущественным поражением пояснич-

ного отдела. Среди первичных цефалгий головная боль 

напряжения встречалась в 8 раз чаще, чем мигрень. По-

лученные данные свидетельствуют о высоком уровне 

распространенности неврологической патологии среди 

первокурсников, что диктует необходимость не только 

проведения реабилитационных мероприятий, но и мо-

дернизации существующих профилактических меро-

приятий среди подростков.
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 ОСОБЕННОСТИ 
МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 
И МИКРОБИОЦЕНОЗА ЖЕЛУДКА У ДЕТЕЙ 

С ОЖИРЕНИЕМ

Кошурникова А. С., Бокова Т. А., Терещенко С. Г.

ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский 

клинический институт им. М. Ф. Владимирского», Москва

Актуальность. Ожирение является одной из наиболее 

актуальных медицинских и социальных проблем совре-

менного здравоохранения. Количество больных детей 

за последние два десятилетия удвоилось и с каждым 

годом продолжает увеличиваться.

Результаты научных исследований последних лет 

доказывают тесную взаимосвязь между формировани-

ем и прогрессированием гормонально-метаболических 

нарушений и функциональным состоянием желудоч-

но-кишечного тракта (ЖКТ) [1, 2]. Эмоционально-лич-

ностные и психовегетативные расстройства способству-

ют развитию различных форм нарушения пищевого 

поведения. Неправильный режим питания, прием боль-

шого объема пищи изменяют биологический ритм 

функционирования ЖКТ, приводят к формированию 

и прогрессированию моторно-эвакуаторных наруше-

ний и, как следствие, развитию воспалительных из-

менений. Кроме того, важную роль в развитии хрони-

ческого воспаления играют цитокины жировой ткани 

и активация перекисного окисления липидов.

Длительное персистирование H. pylori может яв-

ляться триггером, запускающим каскад патологиче-

ских реакций: повышения уровня провоспалитель-

ных цитокинов, молекул адгезии, ростовых факторов 
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и острофазовых белков, которые, в свою очередь, сти-

мулируют воспалительные и пролиферативные изме-

нения в стенке сосудов и вызывают эндотелиальную 

микроваскулярную дисфункцию, усугубляя тем самым 

гормонально-метаболические нарушения [3].

Цель. Изучить особенности морфофункционально-

го состояния и микробиоценоза желудка у детей c ожи-

рением.

Материалы и методы исследования. Обследова-

но 149 человек в возрасте от 7 до 16 лет: основную 

группу составили 74 детей с экзогенно-конституцио-

нальным ожирением (SDS по ИМТ≥2), группу срав-

нения —  75 детей соответствующего возраста и пола 

с нормальной массой тела (SDS по ИМТ-0,99+0,99), 

поступивших на обследование по поводу гастроэнте-

рологических жалоб. Исследование включало эзофаго-

гастродуоденоскопию (ЭГДС) с патоморфологической 

оценкой биопсийного материала антрального отдела 

желудка [4]. 25 детям (основная группа —  14, группа 

сравнения —  11) проведен забор пристеночного био-

материала из антрального отдела для микробиологи-

ческого исследования разработанным эндоскопиче-

ским диагностическим зондом (патент на изобретение 

№ 2578381). Диагностика инфекции Н. pylori основы-

валась на результатах бактериологического исследова-

ния и быстрого уреазного теста «Хелпил®» (Россия).

Статистическая обработка результатов проведена с ис-

пользованием пакета «STATISTIKA 6.0». Достоверность 

различий количественных признаков рассчитывалась 

с помощью t-критерия Стьюдента и критерия Манна —  

Уитни. Для анализа статистической значимости разли-

чий качественных признаков использовался критерий 

хи-квадрат. При сравнении величин различия счита-

лись достоверными при р<0,05.

Результаты исследований и их обсуждение. Ана-

лиз анамнестических данных показал, что на боли 
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в эпигастральной и/или пилородуоденальной области 

жаловался каждый второй ребенок независимо от груп-

пы (43–58% детей основной группы и 38–50% детей 

группы сравнения), тогда как на изжогу дети основной 

группы предъявляли жалобы достоверно реже (3–4% 

и 14–19% детей соответственно, p<0,05). Часто повторя-

ющиеся обострения и склонность к затяжному течению 

обострений были более характерны для детей группы 

сравнения (соответственно 31–41% и 38–51% детей).

По данным ЭГДС, воспалительные изменения слизи-

стой оболочки желудка выявлены у 69 (93%) детей основ-

ной группы и у 74 (98%) детей группы сравнения. У детей 

основной группы достоверно чаще, чем в группе сравне-

ния, диагностировался изолированный гастрит (24–37% 

и 8–14% детей, р<0,05), тогда как в группе сравнения наи-

более часто он сочетался с дуоденитом (27–42% и 44–79% 

детей, р<0,05). Воспалительные изменения слизистой обо-

лочки желудка у большинства больных характеризовались 

выраженной воспалительной и сосудистой реакцией, про-

являющейся в виде яркой диффузной гиперемии и отека. 

Преимущественной локализацией этих изменений у 15 

(20,0%) детей основной группы и 24 (32,0%) детей груп-

пы сравнения были антральный и фундальный отделы, 

у 33 (45,0%) и 30 (40,0%) детей соответственно —  толь-

ко антральный отдел. У 12 (16%) детей основной груп-

пы и 11 (15%) детей группы сравнения имелись множе-

ственные плоские эрозии, которые локализовались в зоне 

выраженного воспаления только в антральном отделе 

и ни в одном случае не встречались в фундальном отделе 

желудка. Признаки кишечной метаплазии в антральном 

отделе регистрировались одинаково часто независимо 

от группы (2–3% и 3–4% детей). Гастроэзофагеальный 

рефлюкс выявлен у 12 (16%) больных основной группы 

и 9 (12%) детей группы сравнения, дуоденогастральный 

рефлюкс —  у 26 (35%) и 8 (11%) больных (р<0,05), а дуо-

деногастроэзофагеальный рефлюкс —  у 9 (12%) и 14 (19%) 



ОСОБЕННОСТИ МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ И МИКРОБИОЦЕНОЗА ЖЕЛУДКА

144

детей соответственно. У 7 (9%) больных основной группы 

и 5 (7%) детей группы сравнения отмечались эндоскопиче-

ские признаки грыжи пищеводного отверстия диафрагмы.

По данным гистоморфологического исследования, 

у большинства детей независимо от группы (65–88% 

и 58–77% детей основной группы и группы сравнения 

соответственно) в биоптатах слизистой оболочки же-

лудка выявлялась картина умеренной степени выражен-

ности активного хронического гастрита, отличительной 

чертой которого являлась выраженная инфильтрация 

полиморфно-ядерными лейкоцитами (рис. 1). Преоб-

ладал очаговый характер воспалительного процесса над 

распространенным. Истинного атрофического гастрита 

диагностировано не было.

Установлено, что различная степень обсемененности 

Н. pylori отмечалась у половины детей основной груп-

пы (38–51%) и трети детей группы сравнения (23–30%): 

Рис. 1. Слизистая желудка с отеком, полнокровием, очаговыми 

диапедезными кровоизлияниями и умеренно выраженной лим-

фо-плазмоцитарной инфильтрацией собственной пластинки. 

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. х 100
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из них I степень —  у 19 (50%) и 13 (57%), II степень —  

у 13 (34%) и 6 (26%), III степень —  у 6 (16%) и 4 (17%) 

больных соответственно (рис. 2).

Исследование биологического материала, полу-

ченного с использованием разработанного диагности-

ческого эндоскопического зонда, позволило выявить 

спектр высеваемой пристеночной микрофлоры ан-

трального отдела желудка. Так, установлено, что у детей 

основной группы достоверно чаще высевались анаэроб-

ные штаммы микроорганизмов (10–71% и 2–18% детей, 

р<0,05). Высев бактерий рода E. Faecium отмечался у 6 

(42%) детей основной группы и 1 (9%) ребенка группы 

сравнения (р<0,05), S. heamolyticus —  у 5 (35%) и 1 (9%) 

(р<0,05) больных соответственно. Lactobacillus высе-

яны у 2 (14%) детей основной группы и 6 (54%) детей 

группы сравнения (р<0,05), Bifi dobacterium bifi dum —  

у 4 (28%) и 4 (36%) соответственно. Достоверно чаще 

у больных основной группы выявлялись грибы рода 

Candida albicans (8–57% и 1–9% детей, р<0,05). Кроме 

Рис. 2. Обсемененность H. pylori —  III степень. Окраска толуидино-

вым синим. Ув. х 400
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того, у 4 (28%) больных основной группы отмечен рост 

условно-патогенных бактерий рода A. lwoffi  i.

Заключение. В результате комплексного обследова-

ния установлено, что частота эндоскопических призна-

ков воспалительных изменений слизистой оболочки 

желудка в исследуемых группах одинаковая (93–98%) 

и не зависит от массы тела.

Среди моторно-эвакуаторных нарушений у детей 

с ожирением достоверно чаще регистрируется дуодено-

гастральный рефлюкс (35%).

Морфофункциональное состояние желудка у детей 

с ожирением характеризуется умеренно выраженным 

активным хроническим гастритом (88%) с преоблада-

нием очагового характера воспалительного процесса 

над распространенным.

У половины детей с ожирением (51%) гастрит ассо-

циирован с Н. pylori. Пристеночная микрофлора ан-

трального отдела желудка представлена анаэробными 

микроорганизмами и грибами рода Candida с преоблада-

нием условно-патогенной (E. Faecium, S. heamolyticus, 

A. lwoffi  i) и снижением роста индигенной микрофлоры 

(Lactobacillus, Bifi dobacterium).
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 ИЗБИРАТЕЛЬНЫЙ АППЕТИТ В ПРАКТИКЕ 
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Лупаш Н. Г.,1,2 Облогина И. С.1

1 ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, Краснодар
2 ГБУЗ «Детская краевая клиническая больница», Краснодар

Актуальность. Представление о питании как 

об одном из ключевых факторов гармоничного роста 

и развития детей заняло прочное место в современной 

педиатрии и нутрициологии. Концепция развития здра-

воохранения РФ до 2020 года рассматривает обязатель-

ства по охране здоровья подрастающего поколения как 

инвестиции в главный ресурс общественного развития. 

Организация рационального питания детей и подрост-

ков является одним из ключевых факторов поддержа-

ния их состояния здоровья, гармоничного развития 

и эффективности обучения [7].

Обеспеченность эссенциальными элементами пита-

ния, в частности витаминами и минеральными веще-

ствами, чрезвычайно важна, особенно в первые годы 

жизни, так как в этот период происходит интенсивный 

процесс роста и развития ребенка. Установлено, что 

сбалансированный рацион питания должен полно-

стью удовлетворять потребности детского организма 

в макро- и микронутриентах [1, 2].

В настоящее время в большинстве развитых стран 

отмечается высокая доступность разнообразной пищи. 

Однако, несмотря на этот факт, многих родителей и пе-

диатров беспокоит состав рациона и отсутствие разно-

образия в диете детей. Но в этом кроется опасность, 

заключающаяся не только в неполноценной диете, 
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но и в формировании неправильного пищевого поведе-
ния, которое может сохраняться и во взрослом возрасте 
[3, 4]. Неприятие пищи приводит к исключению из ра-
циона определенных продуктов или их групп, которые 
служат источником необходимых нутриентов [1, 2, 4, 
5]. Общий симптом отказа от еды объединяет самые 
разные патологические состояния, такие как: избира-
тельное пищевое поведение, привередливое пищевое 
поведение, нарушения питания, «ребенок-малоежка», 
пищевую неофобию, детскую анорексию и др. [5, 6, 8]. 
Такие состояния требуют комплексного лечения, кроме 
специфической медикаментозной терапии применяют-
ся и специализированные продукты энтерального пита-
ния [9, 10].

Цель. Оценить влияние питательной смеси «Педиа-
Шур1.5» на пищевой статус детей грудного и раннего 
возраста.

Материалы и методы исследования. Под наблюдени-
ем находилось 187 пациентов в возрасте от 2 месяцев 
до 3 лет, пребывавших на обследовании в поликлини-
ческом отделении ГБУЗ «ДККБ» МЗ КК г. Краснода-
ра. Все пациенты были разделены на группы. I группу 
составили дети грудного возраста 72 (38,5%), II груп-
пу —  дети раннего возраста 115 (61,5%). Изучение пи-
щевого статуса проводили по ряду показателей: оценке 
физического развития, нервно-психического развития 
по показателю речевого развития и формированию на-
выков, лабораторным методам исследования (общий 
анализ крови, биохимический анализ крови с опреде-
лением показателей белкового, жирового, углеводного 
обменов).

Результаты исследований и их обсуждение. Среди па-
циентов 1-й группы физическое развитие по уровню 
биологической зрелости соответствовало паспортному 
возрасту у 38 (52,7%), а среди пациентов 2-й группы —  
у 52 (45,4%). Морфофункциональный статус в 1-й группе 
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был гармоничным у 53 (73,5%) пациентов, а среди 2-й 
группы —  лишь у 70 (60,6%). Отставание в физическом 
и нервно-психическом развитии диагностировалось 
среди 1-й группы у 37 (51,4%) пациентов, а во 2-й груп-
пе —  у 74(63,9%). Также нервно-психическое развитие 
среди пациентов грудного возраста соответствовало 
I группе НПР 69 (96,3%) пациентам, II группе НПР 3 
(3,7%). Среди пациентов раннего возраста в I группе 
НПР 93 (81,2%), во II группе НПР 22 (18,8%). Показате-
ли белкового, липидного и углеводного обменов у обеих 
групп соответствовали референсным значениям. Уста-
новлено, что физическое развитие по уровню биологи-
ческой зрелости и соответствие паспортному возрасту 
у детей грудного возраста наблюдалось в 52,7%, у детей 
раннего возраста —  в 45,4%. Морфофункциональный 
статус был гармоничным среди пациентов 1-й группы 
в 73,5%, а во второй группе —  лишь у 60,6%. Отстава-
ние в физическом и НПР-развитии среди пациентов 
2-й группы отмечалось чаще 63,9%, чем в 1-й группе, 
лишь в 51,4%. У детей с нарушениями физического 
и нервно-психического развития высока вероятность 
дефицита массы тела и роста к трехлетнему возрасту. 
Таким детям рекомендуется нутритивная поддержка 
для обеспечения возрастной потребности в нутриентах 
и нормализации процессов роста [17]. Выявленные на-
рушения пищевого статуса у детей от 2 месяцев до 3 лет 
свидетельствовали о необходимости коррекции режима 
питания. Диетологическая коррекция рациона паци-
ентам обеих групп проводилась молочным продуктом 
клинического питания «Педиашур 1,5» (Эббот, США). 
Данная смесь выполняет функцию «пищевого страхо-
вания», обеспечивая достаточное и сбалансированное 
питание для ребенка с ограниченным рационом. Одна 
порция (200 мл) может восполнить часть суточной по-
требности в энергии и белке: в 1–2 года —  на 17%, 
в 2–3 года —  на 15%.
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Длительность применения составила 60 дней 2 меся-
ца. Через 2 месяца было проведено контрольное иссле-
дование пациентов обеих групп. Физическое развитие 
по уровню биологической зрелости соответствовало 
паспортному возрасту в первой группе у 67 (92,5%) па-
циентов, среди пациентов 2-й группы у 96 (84,3%). 
Морфофункциональный статус был гармоничным в 1-й 
группе пациентов у 64 (89,3%), среди 2-й группы —  у 107 
(93,4%). Отставание в физическом и нервно-психиче-
ском развитии диагностировалось среди 1-й группы у 10 
(13,2%) пациентов, во 2-й группе —  также у 10 (9,5%) 
пациентов. Показатели белкового, липидного и углево-
дного обменов у обеих групп, так же как и до примене-
ния питательной смеси, соответствовали референсным 
значениям. При применении молочного продукта «Пе-
диаШур 1,5» наблюдалась положительная тенденция 
к гармонизации физического и нервно-психического 
развития.

Заключение. В результате проведенного исследова-
ния выявлено наличие отклонений в пищевом статусе 
грудных детей и детей раннего возраста. На основании 
комплексной оценки здоровья детей с изучением пара-
метров физического и нервно-психического развития 
для коррекции дефицитных состояний следует вклю-
чать питательную смесь «ПедиаШур1,5». Назначение 
этого молочного продукта дополнительного питания 
восполнит юный организм недостающими веществами. 
Питательную смесь «ПедиаШур 1.5» можно использо-
вать у детей с избирательным аппетитом для восстанов-
ления нормального пищевого статуса.
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Актуальность. Из литературы известно, что основным 
триггерами пищевой аллергии являются чужеродные 
белки, пищевые красители, эмульгаторы, ароматизато-
ры и другие добавки. В этом случае коррекция питания 
у детей с пищевой аллергией при отсутствии грудного 
вскармливания является актуальной [2, 4, 5].

Цель. Изучить эффективность современной адапти-
рованной смеси «Нан гипоаллергенный 3 с пробиоти-
ками» у детей раннего возраста, находящихся на общем 
столе, с разными формами пищевой аллергии.

Материалы и методы исследования. Обследованы 
50 детей в возрасте от 1 года до 1 года 6 мес. с пищевой 
аллергией, находящихся на общем питании, в состав ко-
торого входил коровье молоко. Для изучения данного 
вопроса проводили сбор анамнеза жизни, заболевания, 
наследственности. В ходе исследования детей большое 
внимание уделяли сбору аллергологического анамнеза. 
Проводили клиническое и лабораторное исследование 
(в сыворотке крови определяли уровень общего IgE и ал-
лерген-специфических IgE. к белкам коровьего молока, 
казеину). Диетотерапия пищевой аллергии у исследуе-
мой группы детей заключалась в употреблении современ-
ной смеси «Нан гипоаллергенный 3 с пробиотиками».

Оценку проводимой терапии проводили на осно-
ве динамики клинических симптомов заболевания, 
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а также снижения уровня общего IgE и специфических 
IgE к белкам коровьего молока и казеину. Эффектив-
ность проводимой пищевой терапии в комплексном ле-
чении кожных и гастроинтестинальных форм пищевой 
аллергии оценивали на основе терапевтического эф-
фекта, как общего, так и индивидуального.

Результаты и их обсуждение. Под наблюдением на-
ходились 100 детей в возрасте от 1 года до 1года 6 мес. 
с пищевой аллергией. С атопическим дерматитом —  
35 детей, с гастроинтестинальными формами аллер-
гии —  15 детей. Проявление пищевой аллергии у наблю-
даемых детей было связано с переводом их на общий 
стол с употреблением коровьего молока.

Пациентам проводились сбор аллергологического 
анамнеза, углубленное клиническое, параклиническое 
обследование, определение в сыворотке крови уров-
ня общего IgE и аллерген-специфических IgE(acIgE) 
к белкам коровьего молока и казеину.

Диетотерапия пищевой аллергии у детей данного 
возраста проводилась назначением адаптированной 
молочной смеси «Нан гипоаллергенный 3 с пробио-
тиками». Диетотерапию сочетали с традиционным 
противоаллергическим лечением кожных и гастроин-
тестинальных форм пищевой аллергии. Оценку эффек-
тивности терапии проводили на основе динамики кли-
нических симптомов заболевания, а также снижения 
уровня общего IgE и ас IgE к белкам коровьего молока 
и казеину. У исследуемой группы детей с атопическим 
дерматитом проводили расчет индекса SCORAD. При 
среднетяжелом течении заболевания индекс SCORAD 
составил 35 баллов, тяжелом —  более 45, легком —  
до 20 баллов. Положительным эффектом было исчез-
новение кожных проявлений аллергии на 17-й день 
после употребления смеси «Нан гипоаллергенный 3 
с пробиотиками» и снижение индекса SCORAD более 
чем в 2 раза.
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Клиническую эффективность диетотерапии в ком-
плексном лечении пищевой аллергии оценивали на ос-
нове общего и индивидуального терапевтического эф-
фекта. При высоком индивидуальном терапевтическом 
эффекте наступление ремиссии происходило через 
12 дней после приема смеси «Нан гипоаллергенный 3 
с пробиотиками», а индекс SCORAD снижался более 
чем в 3 раза.

Анализ данных показал, что у исследуемой группы 
детей с пищевой аллергией, получавших адаптирован-
ную смесь «Нан гипоаллергенный 3 с пробиотиками», 
общий терапевтический эффект составил 78%. При 
этом высокий индивидуальный терапевтический эф-
фект отмечался в 44% случаев, средний —  в 30%. Только 
у 26% детей отсутствовала положительная динамика.

У 74% больных детей с атопическим дерматитом уже 
в первую неделю после приема смеси «Нан гипоаллер-
генный 3 с пробиотиками» происходило уменьшение 
площади поражения кожи в 1,5 раза, а также уменьше-
нии зуда и улучшение сна. Через 16 дней у большинства 
больных отмечалось полное исчезновение кожных про-
явлений. У незначительного процента больных детей 
сохранялась сухость кожи. Средняя продолжительность 
обострения заболевания составила 12 дней, индекс 
SCORAD снизился в 3 раза.

У детей раннего возраста с пищевой аллергией, полу-
чавших смеси «Нан гипоаллергенный 3 с пробиотика-
ми»на фоне комплексной терапии, отмечается не толь-
ко полный контроль симптомов пищевой аллергии, 
но и полноценное умственное и физическое развитие, 
что совпадает с литературными данными [1, 3, 6, 7].

Заключение. У детей раннего возраста с пищевой 
аллергией применение современной адаптированной 
смеси «Нан гипоаллергенный 3 с пробиотиками» в со-
ставе комплексной противоаллергической терапии при-
водит к выраженному положительному клиническому 
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эффекту на фоне снижения уровня общего IgE и спец-

ифического IgE. При этом обеспечиваются нормальные 

показатели нервно-психического и физического разви-

тие детей раннего возраста. Современная адаптирован-

ная смесь «Нан гипоаллергенный 3 с пробиотиками» 

может быть рекомендована в качестве диетического про-

дукта для детей раннего возраста с кожными и гастроин-

тестинальными проявлениями пищевой аллергии.
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 ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ЯЗВЕННОГО 
КОЛИТА У ДЕТЕЙ Г. РОСТОВА-НА-ДОНУ: 

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ

Панова И. В., Афонина Т. А., Домбаян С. Х.

ФГБОУ ВО «Ростовский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, Ростов-на-Дону

Актуальность. Язвенный колит (ЯК) в последние 

годы имеет тенденцию к учащению и омоложению [1]. 

Распространенность ЯК в Российской Федерации соот-

ветствует европейским показателям —  22,3:100 000 на-

селения, причем из них около 10–20% составляют дети. 

Среди болеющих детей на долю городских жителей при-

ходится около 80%. В раннем возрасте заболевание чаще 

возникает у мальчиков, а в подростковом периоде это со-

отношение становится равным [2; 3]. Заболевание имеет 

региональные особенности клинического течения.

Цель. Выявить особенности клинического течения 

и лечения язвенного колита у детей г. Ростова-на-Дону.

Материалы и методы исследования. Исследование 

проведено на базе кафедры педиатрии с курсом нео-

натологии ФПК и ППС Ростовского государственного 

медицинского университета, а также педиатрического 

соматического отделения МБУЗ «Городская больница 

№ 20» в течение 2004–2014 гг. Под наблюдением нахо-

дились 34 ребенка в возрасте от 1 года до 14 лет с диа-

гнозом ЯК, который был поставлен на основании анам-

неза, клинической картины, результатов лабораторного 

исследования, данных колоноскопии с использованием 

видеосистемы EXERAII —  NBI-технологии, морфоло-

гического исследования слизистой оболочки (СО) тол-

стой кишки, результатов ирригографии. Активность ЯК 
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оценивалась с учетом индекса PUCAI. Для определения 

достоверности сравниваемых показателей (%) исполь-

зован критерий χ2 [3].

Результаты исследования и их обсуждение. За период 

с 2004–2014 гг. на базе педиатрического соматического 

отделения городской больницы № 20 г. Ростова-на-До-

ну диагностирован язвенный колит у 34 детей в возрасте 

от 1 года до 14 лет, что составило 1,2% от общего коли-

чества больных с хроническим колитом (2886 человек). 

Отмечен рост заболеваемости ЯК с 2004 по 2014 год 

(с 0,3% до 2,2%) (табл. 1).

Как видно из табл. 1, заболеваемость ЯК с 2004 года 

выросла в среднем в 5 раз.

В когорте больных доминировали дети в возрасте 

от 3 до 7 лет —  17 (50%) человек, что достоверно пре-

вышало заболеваемость детей раннего возраста —  7 

(20,6%) (p<0,05) и подросткового периода —  10 (29,4%) 

(р<0,05). Среди больных преобладали мальчики —  23 

(67,6%). У 29 (85,3%) детей верифицирована легкая 

форма заболевания, без осложнений (1-я группа); у 5 

(14,7%) —  среднетяжелая форма (2-я группа). Данные 

Таблица 1 

Динамика заболеваемости язвенным колитом у детей с 2004 
по 2014 год

Год Количество детей с хроническим 
колитом (абсолютное число)

Количество детей с язвенным колитом

абсолютное число %

2004 311 1 0,3

2005 250 1 0,4

2006 266 1 0,4

2007 257 3 1,2

2008 273 4 1,5

2009 280 4 1,4

2010 297 4 1,3

2011 273 6 2,2

2012 335 5 1,5

2013 344 5 1,6
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анамнеза выявили у всех детей —  34 (100%) —  отяго-
щенный перинатальный анамнез (гестозы 2-й полови-
ны беременности, патология интранатального перио-
да); у 29 (85,3%) больных —  преобладание смешанного 
или искусственного вскармливания в грудном возрасте; 
у 16 (47,1%) детей —  отягощенную наследственность 
по хроническим заболеваниям толстого кишечника; 
у 12 (35,3%) больных —  перенесенную в раннем возрас-
те острую кишечную инфекцию, у 5 (14,7%) —  аппен-
дэктомию.

В клинической картине заболевания определялся 
синдром абдоминальных болей у всех детей —  34 (100%); 
неустойчивый характер стула —  у 24 (70,6%) детей; ди-
арея —  у 5 (14,7%) больных; склонность к запорам с пе-
риодически возникающим на этом фоне диарейным 
синдромом —  у 5 (14,7%) детей. У 29 (85,3%) больных 
выявлены патологические примеси в кале в виде слизи 
и алой крови. Четыре ребенка (11,8%) в дебюте забо-
левания были доставлены в детское хирургическое от-
деление с подозрением на полип прямой кишки. Го-
спитализация детей в педиатрическое соматическое 
отделение осуществлялось достаточно поздно, только 
через несколько месяцев,— 22 (64,7%), и даже несколь-
ко лет после начала заболевания —  12 (35,3%) детей.

В общеклинических анализах при обследовании 
больных были выявлены анемия легкой и среднетя-
желой степени, повышенная СОЭ (20–40 мм/ч), уве-
личение белков острой фазы воспаления. У 16 (47,1%) 
был выявлен положительный тест на наличие антиней-
трофильных цитоплазматических антител (pANCA). 
Копрологические исследования обнаружили примесь 
слизи, лейкоцитов, эритроцитов, эпителия; уровень 
кальпротектина превышал 120 мкг/г. Колоноскопия 
фиксировала контактную кровоточивость, отсутствие 
визуализации сосудистого рисунка на фоне выражен-
ного эрозивно-язвенного воспаления СО толстого 
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кишечника; исследование биоптатов СО толстого ки-
шечника определяло воспалительную лимфоплазмо-
цитарную инфильтрацию собственной пластинки, сни-
жение количества бокаловидных клеток, нарушение 
конфигурации крипт; ирригография —  отсутствие гау-
страции в месте некротизирующего воспаления СО тол-
стой кишки. У 29 (85,3%) больных был диагностирован 
панколит, у 5 (14,7%) детей выявлено поражение нис-
ходящих отделов толстой кишки: дистальный колит, 
проктосигмоидит.

В лечении детей 1-й группы в качестве базисной 
терапии использовались производные 5-АСК (меса-
лазинв дозе 60–80 мг/кг/сут в 2 приема перорально). 
У 8 больных дополнительно назначался месалазин 
ректально в дозе 25 мг/кг/сут. Полную дозу препарата 
больные получали не менее 1 года. У 22 (78,6%) человек 
в течение этого времени была достигнута клинико-эн-
доскопическая ремиссия. В дальнейшем доза месалази-
на была снижена наполовину и оставалась базисным ле-
чением в течение продолжительного времени (не менее 
2–5 лет). Длительная непрерывная терапия противовос-
палительными препаратами приводила к стойкой кли-
нико-эндоскопической ремиссии (PUCAI не превышал 
10 баллов). У 3 детей 1-й группы после снижения дозы 
базового препарата через 4–6 месяцев был отмечен ре-
цидив заболевания, потребовавший возврата к терапии 
в полном объеме. В настоящее время эти больные полу-
чают поддерживающую дозу месалазина.

У 6 (21,4%) детей с легким течением заболевания 
в течение 4–6 месяцев базисной терапии препаратами 
5-АСК определялось значительное улучшение в виде 
нормализации стула, существенного уменьшения па-
тологических примесей в кале. Однако отчетливой по-
зитивной динамики эндоскопической картины при 
колоноскопии не отмечалось. В связи с этим в терапию 
были добавлены гормоны (преднизолон) перорально 



ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ЯЗВЕННОГО КОЛИТА У ДЕТЕЙ Г. РОСТОВА-НА-ДОНУ

160

в дозе 1 мг/кг/сут в 1 прием, которые больные получали 
в течение 1 месяца с последующей полной отменой пре-
парата. Сочетанная терапия улучшила результаты кон-
трольного эндоскопического обследования кишечника 
(полностью исчезала контактная кровоточивость, отме-
чены признаки «заживления» СО), а также позволила 
перейти на поддерживающую дозу месалазина, непре-
рывно получаемую больными в течение 2 лет.

У детей 2-й группы клиническая ремиссия забо-
левания наступала при назначении сочетанной тера-
пии, включающей месалазин перорально и ректально 
(60–80 мг/кг/сут и 25 мг/кг/сут соответственно), корти-
костероиды перорально (преднизолон 1 мг/кг/сут). Сле-
дует отметить отсутствие эндоскопической ремиссии 
заболевания у одного ребенка со среднетяжелой фор-
мой заболевания, хотя клинически отмечалась положи-
тельная динамика. В связи с недостаточным эффектом 
лечения препаратами первой линии этому ребенку был 
назначен азатиоприн в дозе 2 мг/кг/сутки. После кор-
рекции терапии была достигнута эндоскопическая ре-
миссия в виде «заживления» СО толстой кишки.

Заключение. Проведенные клинические наблюде-
ния показали рост заболеваемости ЯК у детей г. Росто-
ва-на-Дону за последние 10 лет. В клинике ЯК доми-
нируют легкие, стертые формы течения болезни, что 
определяет более позднюю диагностику на догоспи-
тальном этапе. Имеет место «омоложение» заболева-
ния: ЯК чаще выявляется в дошкольной группе детей. 
Заболеваемость ЯК у мальчиков выше, чем у девочек. 
В лечении легкой и среднетяжелой формы ЯК весьма 
эффективно применение базисных препаратов с учетом 
принципа stepup.
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Каржаманова В. И.1

1 ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, Краснодар
2 МБУЗ «Родильный дом № 1», Краснодар

Актуальность. Конец ХХ и начало нынешнего века 

ознаменовались устойчивой тенденцией к преоблада-

нию грамположительных микроорганизмов в нозологи-

ческой структуре как внутри-, так и внебольничных ин-

фекций [1, 2]. Перемещение микрофлоры от роженицы 

к новорожденному кажется очевидным, однако, чтобы 

разобраться в причинах инфекционных осложнений, 

нужны комплексные клинико-эпидемиологические 

и микробиологические исследования [2].

Резистентность микроорганизмов является одной 

из проявлений эволюции, что, вероятно, определяет их 

резистентность к антибиотикам. Антибактериальные 

препараты являются единственными лекарственными 

средствами, активность которых снижается со временем.

Существует настоятельная необходимость монито-

рирования видов и свойств микроорганизмов и их чув-

ствительности к антибиотикам в условиях отделения 

новорожденных в родильных домах. При этом одной 

из главных задач проведения микробного мониторин-

га в целом является контроль циркуляции штаммов но-

зокомиальных микроорганизмов и их резистентности 

[3]. Проведение мониторинга имеет тактическую цель 

(выбор препаратов для проведения этиотропной терапии 
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или профилактики, контроль эффективности лечения) 

и стратегическую (слежение за эпидемической ситуаци-

ей в учреждениях родовспоможения, выявления предэ-

пидемической ситуации инфекционного процесса).

Анализ результатов исследований по этим двум на-

правлениям служит фундаментом для определения ан-

тибиотикополитики и выбора санитарно-эпидемиоло-

гических мероприятий.

Цель. Определить оптимальные схемы стартовой 

и последующей антибиотикотерапии новорожденных 

с учетом выделенных видов микроорганизмов.

Материалы и методы исследования. За период 

2014 года нами было обследовано 585 новорожденных, 

поступающих на лечение в палату интенсивной тера-

пии (ПИТ) и палату реанимации МБУЗ «Родильный 

дом» г. Краснодара. За отчетный период проведено 1267 

исследований биоматериала, из которых 220 исследо-

ваний на дизентерийную группу —  при переводе ново-

рожденных в другие стационары города. Бактериологи-

ческий мониторинг осуществляется совместно врачами 

детского отделения и медицинской сестрой по инфек-

ционному контролю родильного дома.

Ежемесячно систематизировались полученные дан-

ные из бактериологической лаборатории, подсчиты-

валось количество обследованных новорожденных, 

рассчитывался% высеваемости, распределялась иден-

тифицированная микрофлора по месту забора биомате-

риала и по чувствительности к антибиотикам.

Было получено 575 высевов и идентифицировано 16 

видов микроорганизмов. Обследование новорожден-

ных проводилось в 1–3-е сутки жизни при поступлении 

в ПИТ, затем на 5–7-е сутки жизни и в день перевода 

новорожденного на второй этап лечения.

Забор биоматериала осуществляли с кожи, из зева, 

трахеи, уха, глаз, с использованием пробирок с пита-

тельной средой Copan (Италия). Пробирки доставлялись 
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в лабораторию Краснодарской городской больницы 

№ 2 один раз в сутки автотранспортом в течение 1–1,5 

часа.

Выделение и идентификация этиологически значи-

мых микроорганизмов, а также определение чувстви-

тельности к антибиотикам проводилось в течение 5 

дней. Чувствительность к антибиотикам определялась 

диско-диффузионным методом согласно методическим 

указаниям МЗРФ.

Проведенные исследования на дизентерийную груп-

пу на момент перевода у всех новорожденных имели от-

рицательные результаты.

Результаты исследования и их обсуждение. По ре-

зультатам нашего исследования от общего количества 

обследований положительные результаты составили 

54,5%. Наибольшая высеваемость микрофлоры выяв-

лялась из уха (70%), затем с кожи (65,8%), зева (52,0%) 

и трахеи (41,0%).

В процессе обследования выявлялась микрофлора, 

которая, по данным бактериологической лаборатории, 

не имела диагностического значения (47,3%).

Большая часть положительных результатов опре-

делялась высевом Г + флоры (73%), в частности, 

Staphylococcusepidermidis (19,8%), St. hemoliticus (10,2%), 

Acinetobacterbaumanii (7,4%), Enterococcusfaecalis 

(6,4%), в большинстве случаев не имеющих диагности-

ческого значения.

Из зева с наибольшей частотой высевался Staphy-

lococcusepidermidis (40%), затем St.hemoliticus (19%), 

Acinetobacterbaumanii (14,5%), Enterococcusfaecalis (11%). 

С кожи 55,6% высевов относится к группе стафилокок-

ков, Enterococcusfaecalis составил 13,7%, E. coli —  8,5%.

Микробный пейзаж трахеи и глаз включал в себя тот же 

спектр микроорганизмов, но в меньшем проценте высева.

В течение года проводилась работа по ра-

циональному подбору и использованию схем 



165

Первишко О. В.,1 Баум Т. Г. и др.

антибиотикотерапии у новорожденных. По этим дан-

ным составляются антибиотикограммы с указанием 

чувствительности и устойчивости к антибиотикам у вы-

деленных штаммов микроорганизмов. Наибольшую 

чувствительность Г+ микрофлора (группа стафилокок-

ков и Enterococcusfaecalis) имела к ванкомицину.

Высокая чувствительность отмечалась практически 

у всей выделенной микрофлоры к антибиотикам ами-

ногликозидного ряда (нетилмицину, амикацину), затем 

к имипенему, цефепиму и цефалоспоринам 3-го по-

коления (цефотаксиму, цефтазидиму, цефаперазону). 

Умеренная чувствительность —  к ампициллину, меро-

пенему и цефуроксиму.

Все дрожжевые грибы имели 100% чувствительность 

к применяемым противогрибковым препаратам.

Потенциально опасные микроорганизмы (Ps. 

Aerugenozae, Kl. pneumoniae), выделенные в первые 

сутки жизни, имели хорошую чувствительность ко мно-

гим антибиотикам.

При инфекционном процессе, в отличие от других 

заболеваний, этиологический агент может быть выде-

лен и изучен invitro. Однако, как правило, это возмож-

но только через несколько дней, поэтому эмпирическая 

терапия играет особенно большую роль при лечении 

инфекционных заболеваний.

В большинстве случаев этиологический диагноз 

устанавливается ретроспективно. Общепризнанно, что 

в стране, регионе и даже в отделении необходимо опи-

раться на локальные данные по этиологии заболеваний 

инфекционной природы и антибиотикорезистентно-

сти, которые являются базисом для эмпирической ан-

тибиотикотерапии [4, 5].

В течение года нами была выбрана стартовая ан-

тибиотикотерапия, включающая несколько схем на-

значения препаратов, с учетом анамнестических дан-

ных (заболеваний матери, акушерского анамнеза), 
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состояния пациента, данных объективного осмотра, 

дополнительного лабораторно-инструментального об-

следования.

Основную группу стартовых антибиотиков оставили 

цефалоспориновые препараты (ЦП) в виде монотера-

пии или в сочетанной комбинации с аминогликозидами 

(АГ) и метронидазолом. При наличии положительного 

клинического эффекта от проводимой антибактериаль-

ной терапии и отсутствии побочных проявлений смена 

антибиотика обычно не проводилась. В группу резерв-

ных препаратов вошли такие антибиотики, как цефе-

пим, меропенем, имипенем. Потенциально опасные 

микроорганизмы (Ps. aerugenozae, Kl. pneumoniae) были 

выделены у 3,6% обследованных новорожденных в пер-

вые сутки жизни и имели хорошую чувствительность 

к антибиотикам.

Высеваемость микроорганизмов составила 54,5%, 

из которых 73% —  Г+ микрофлора, имеющая абсолют-

ную высокую чувствительность к применяемым в отде-

лении антибиотикам.

Успешно применяются стартовые схемы антибиоти-

котерапии с учетом оперативного эпидемиологического 

анализа за заболеваемостью и факторами, влияющими 

на нее, позволяющими своевременно определить место 

инфицирования, источники инфекции, пути и факторы 

передачи инфекции, выявить причины эпидемического 

неблагополучия.

Заключение. По данным бактериологического мони-

торинга, эпидемиологическую обстановку в отделении 

новорожденных можно признать благополучной, а про-

водимую в течение года антибактериальную терапию —  

достаточно эффективной.
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Актуальность. В настоящее время гипертрофия нёб-
ных миндалин (ГНМ) —  часто встречающееся состоя-
ние у детей дошкольного и младшего школьного воз-
раста. При этом в нёбных миндалинах (НМ) могут 
одновременно наблюдаться процессы гипертрофии 
и гиперплазии. В клинической практике часто оба этих 
состояния не различаются из-за сложности оценки 
функционального состояния НМ [6].

Согласно современным представлениям, ГНМ рас-
сматривают как иммунореактивное состояние, связанное 
с мобилизацией компенсаторных возможностей лимфоид-
ного кольца глотки при адаптации организма к постоянно 
меняющимся условиям жизни. В основе этиопатогенеза 
данного состояния лежат индивидуальные и возрастные 
особенности иммунологической реактивности, рецидиви-
рующие воспалительные лор-заболевания, вирусные ин-
фекции, аллергия, детские инфекции и др. [3, 5, 6].

ГНМ 1–2-й степени при отсутствии функциональ-
ных нарушений может являться конституциональной 
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нормой и не требует специального лечения [1, 6]. Для ее 
коррекции применяются методики физиолечения: ульт-
развуковая терапия на проекцию НМ с помощью аппара-
та ЛОР-3; вакуумгидротерапия с минеральными водами, 
препаратами растительного и животного происхождения 
с антисептическими свойствами; полоскание и орошение 
горла морской и минеральной водой; ингаляции; кисло-
родные коктейли; электрофорез и аппликации грязево-
го раствора на подчелюстную область; ультрафонофорез 
грязью на проекцию НМ; магнитным полем (УВЧ, СВЧ) 
на подчелюстные лимфатические узлы и др. [2, 3, 5]. При 
небольшом увеличении миндалин также рекомендуют-
ся комплексные гомеопатические препараты Umkalor, 
Limphomiosot, Tonsilotren по стандартной схеме [2, 5].

Цель. Повысить эффективность консервативного 
лечения детей с ГНМ 2-й и 3-й степени и начальными 
проявлениями синдрома вегетативной дистонии (СВД) 
в амбулаторно-поликлинических условиях.

Материалы и методы исследования. В нашей работе 
было пролечено 120 детей в возрасте 4–10 лет с ГНМ 2 
и 3-й степени. У детей младшего школьного возраста 
это состояние сочеталось с начальными проявлениями 
СВД. Учитывая, что ГНМ наиболее часто сочетается 
с рецидивирующими воспалительными лор-заболевани-
ями, лечение проводили в период клинической ремис-
сии. Оно включало: 1) полоскание горла 1%-ным спир-
товым р-ром хлорофиллипта в разведении 1:10 3 раза 
в день после каждого приема пищи в течение 2 недель; 2) 
прием комплексного гомеопатического препарата «Тон-
зилотрен» по стандартной схеме в течение 2–4 недель 
для восстановления функциональной активности НМ; 
3) сочетание КУФ и сантиметровой (СМВ)-терапии 
на область НМ с ультрафонофорезом гидрокортизона.

КУФ-облучение проводили по фарингеальной ме-
тодике через широкий тубус с 1/2 до 2 биологических 
доз на каждую миндалину (t=1–5 мин. в зависимости 
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от возраста) ежедневно, курс 4–5 облучений. СМВ-воз-
действие проводили по стандартной методике, мощность 
2 Вт, продолжительность 3–5 мин. ежедневно, курс 5–7 
процедур. Ультрафонофорез гидрокортизона выполняли 
в непрерывном режиме, интенсивность —  0,1–0,2 Вт/см2, 
методика стабильная, контактная, продолжительность —  
3–5 мин. на поле ежедневно, курс 8–10 процедур.

Для лечения начальных проявлений СВД использо-
вали: нормализацию режима труда и отдыха, фитоте-
рапию (комплексные чаи в зависимости от типа нерв-
ной деятельности, 200 мл днем, 10 суток), кислородные 
коктейли (200 мл утром, 10 суток), регулярные занятия 
с психологом с посещение комнаты психологической 
нагрузки (20–30 мин. ежедневно, 10 сеансов) [4].

Оценку клинической эффективности предлагаемой 
методики проводили комплексно: на основании оценки 
субъективных жалоб пациентов и родителей, результа-
тов осмотров лор-врача, педиатра и невролога.

Результаты исследований и их обсуждение. До лечения 
лор-осмотр констатировал у всех детей ГНМ 2 и 3-й сте-
пени, если гипертрофия возникала на фоне ХТ, у паци-
ентов также определялись отдельные признаки хрони-
ческого воспаления: отечность и гиперемия слизистой 
оболочки НМ и глотки; признаки Гизе и Зака, иногда 
признак Преображенского; рубцовое изменение поверх-
ности НМ, иногда их сращение с передними нёбными 
дужками. У пациентов также наблюдались следующие 
проявления СВД: гиперактивность, повышенная раздра-
жимость и возбудимость, расстройства сна, нарушение 
координации внимания, перепады настроения, измене-
ние сна, снижение работоспособности и успеваемости 
в школе. В ходе лечения наблюдалось исчезновение субъ-
ективных жалоб и постепенное уменьшение размеров 
НМ, а также регресс имеющихся признаков хронического 
воспаления. Первое заметное снижение размеров минда-
лин наблюдалось уже после 3–4 процедур, к концу курса 
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лечения среднее уменьшение их размера составило ≈20–

25%. Изменение размеров НМ во многом определялось 

их исходным состоянием и размерами, а также особенно-

стями индивидуальной иммунологической реактивности. 

Также наблюдалась постепенная коррекция проявлений 

СВД: увеличивались усидчивость и работоспособность, 

нормализовался сон, прекращалась головная боль, улуч-

шались настроение и успеваемость в школе.

Заключение. Предлагаемая методика комплексного 

консервативного лечения является простой, безопас-

ной, хорошо переносится пациентами. Она позволя-

ет повысить эффективность терапии и реабилитации 

детей с ГНМ и начальными проявлениями СВД в усло-

виях поликлиники.
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Актуальность. С 2013 года вступил в силу приказ Ми-

нистерства здравоохранения РФ № 1346-н от 21.12.2012 

«О порядке прохождения несовершеннолетними меди-

цинских осмотров, в том числе при поступлении в обра-

зовательные учреждения и в период обучения в них». Этот 

приказ является одним из важнейших современных доку-

ментов, направленных на осуществление профилактиче-

ских задач российского здравоохранения, предсказанных 

еще в XIX веке известным хирургом Н. И. Пироговым 

в его фразе: «Будущее принадлежит медицине преду-

предительной». В настоящее время достаточно трудно 

найти пример воплощения в реальность профилактиче-

ских принципов здравоохранения, особенно тогда, когда 

в стране политика определяется преимущественно эконо-

мическими, а не гуманистическими соображениями. Но 

по-прежнему в лечебных учреждениях работают врачи, 

которые понимают, что не имеют права выполнять свою 

работу плохо, осознают возможный печальный результат 

некачественной работы для каждого пациента.

Цель. Выявить недостатки и найти пути решения 

проблемы качества профилактических осмотров несо-

вершеннолетних.
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Материалы и методы исследования. Поводом для на-

писания настоящей статьи послужили результаты про-

филактических осмотров несовершеннолетних одной 

из городских поликлиник. При работе с историями раз-

вития ребенка (форма 112-у) внесены заключения ос-

мотров специалистами, а также данные отчетных форм 

№ 030-ПО/о-12 за 2014–2015 гг., по результатам кото-

рых выполнено профилактических осмотров несовер-

шеннолетним в возрасте до 18 лет в 2014 году —  14 842, 

в 2015 году —  15 492.

Результаты исследований и их обсуждение. После 

анализа медицинской документации выявилось, что 

качество проведенных профилактических осмотров на-

ходится на низком уровне. Причиной такого качества, 

по нашим предположениям, является либо незнание, 

либо забвение целей и задач проведения профилакти-

ческих осмотров. Никто из медицинских работников 

не станет отрицать, что начальные проявления болез-

ней, называемые функциональными расстройствами, 

легче поддаются лечению и полностью устранимы —  

в противоположность состояниям, когда болезнь со-

провождается патологическими изменениями функци-

онирования нескольких систем организма, что очень 

редко восстанавливается без последствий. Исходя 

из изложенного выше следует, что главным назначени-

ем проведения профилактических осмотров несовер-

шеннолетних является:

1) выделение из общего количества осмотренных лиц 

с функциональными отклонениями со стороны раз-

ных систем (группа риска);

2) назначение коррекционного лечения выявленных 

отклонений;

3) динамическое наблюдение за детьми группы риска 

для предотвращения перехода в хроническую форму 

болезни, осмотры не менее 2 раз в год с отражением 

динамики лечения, повторным обследованием;
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4) оценка эффективности профилактической и лечеб-

но-оздоровительной работы в амбулаторных условиях.

Ведущую роль в процессе данного раздела работы за-

нимает врач-педиатр, в обязанности которого входит:

- постановка предварительного диагноза;

- обобщение результатов обследования врача-

ми-специалистами, участвующими в профилактиче-

ском осмотре;

- направление несовершеннолетнего, если это необхо-

димо, на дополнительное обследование или консуль-

тации специалистов в консультативно-диагностиче-

ские центры;

- определение каждому ребенку группы здоровья 

и группы по физической культуре;

- составление рекомендаций по лечению, коррекции, 

оздоровлению;

- тесное взаимодействие с родителями ребенка;

- санитарно-просветительская работа, направленная 

на здоровьесберегающую среду.

Результаты профилактических смотров несовершен-

нолетних за 2015 год свидетельствуют о снижении уров-

ня здоровья подрастающего поколения. Так, на первом 

месте среди выявленных отклонений находятся заболе-

вания центральной нервной системы (ЦНС) —  их ко-

личество составило 899, что составляет 5,8% от общего 

количества осмотренных. Это обусловлено преимуще-

ственно снижением качества жизни, приводящим к из-

менениям со стороны ЦНС. Отмечается увеличение 

данных поражений ЦНС у детей в 2 раза по сравнению 

с показателем до 2014 года —  459 (3,1% от количества 

осмотренных в 2014 году). На втором месте находятся 

по распространенности заболевания органов пищеваре-

ния: они составили 518 (3,3%) —  этот показатель умень-

шился по сравнению с данными 2014 года на 206 случаев. 

На третьем месте —  заболевания опорно-двигательного 

аппарата, частота их составила 367 (2,4%) —  полученные 
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данные несколько увеличились по сравнению с тако-

выми за 2014 год, когда их количество было 299 (2,0%). 

Остальные показатели выявленных отклонений коле-

блются в пределах от 1 до 2% от количества осмотрен-

ных несовершеннолетних. Всего патологий выявлено 

в 2014 году —  6459 (43,5%), в 2015 году —  2713 (17,5%). 

Полученные данные заставляют работать над новыми 

путями профилактики и реабилитации.

Качество проведения профилактических осмотров 

во многом зависит от заинтересованности в реальном 

улучшении здоровья родителей и самих детей. Сами ро-

дители зачастую игнорируют приглашения медицинских 

работников в поликлинику для прохождения профилак-

тических осмотров в плановом порядке, что снижает их 

качество за счет того, что пришедший в удобное для па-

циента и его родителей время нарушает планомерность 

работы специалистов и требует сокращения времени ос-

мотров. Для решения профилактических задач широкое 

распространение получает в настоящее время методо-

логия оценки рисков для здоровья со стороны факторов 

внешней среды, окружающей людей. На основе мето-

дологии строятся модели федерального и региональных 

мониторингов, посредством которых появляется воз-

можность выявления причинно-следственных связей 

между отдельными формами болезней и состоянием сре-

довых факторов, служащих основанием для планирова-

ния и осуществления профилактических мероприятий.

К сожалению, низкое качество проведения профилак-

тических осмотров несовершеннолетних не позволяет 

успешно решить ни одну из перечисленных задач, что де-

лает недостижимыми поставленные цели. Одной из таких 

проблем можно выделить большое количество случаев, 

когда данные, внесенные в медицинские карты врача-

ми-специалистами, не были проанализированы педиа-

трами. На этот факт указывало отсутствие заключитель-

ных диагнозов, групп здоровья, а также рекомендаций 
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по дополнительному обследованию, лечению, режиму 

дня, питанию и др. Все вместе демонстрирует незавер-

шенность выполненной врачами работы и бесполезность 

осмотров для нездоровых детей. Не всегда в проведении 

профилактических осмотров принимают участие все 

указанные в приказе врачи-специалисты из-за дефици-

та кадров, в результате чего отсутствовали рекомендации 

о необходимости дообследования несовершеннолетнего 

в условия второго этапа профосмотра. Почти 1/10 от ос-

мотренных детей, а это более 150 человек, в течение не-

скольких лет работы по требованиям приказа МЗ РФ 

№ 1346-н оставались частично обследованными и, воз-

можно, недолеченными. Особенно удручают заключения 

о состоянии неврологического статуса неврологов, после 

чего делаются записи: «На момент осмотра нарушений 

неврологического статуса не выявлено» или «Психиче-

ское развитие соответствует возрасту». Складывается 

впечатление, что неврологам не знакомы такие диагнозы, 

как неврозы, астенический синдром или истерический 

синдром и другие, свойственные школьникам погранич-

ные состояния психического здоровья. По мнению дет-

ских психоневрологов, среди неврозов у подростков 50% 

приходится на «дидактогенные» неврозы, возникающие 

по причине перегрузок в течение учебного процесса. Для 

исправления обнаруженных недостатков можно пред-

ложить скрининг-анкетирование несовершеннолетних 

старше 7 лет, которое нужно проводить на доврачебном 

этапе профосмотра. Например, для оценки нервно-пси-

хического статуса предлагается целая палитра симптомов 

и синдромов, часто встречающихся у подростков разного 

возраста: колебания настроения, головные боли —  бес-

причинные и по причине, утомляемость, нарушение сна, 

головокружения, навязчивые движения, тошнота в душ-

ных помещениях, обмороки и др. Аналогичным подспо-

рьем для объективной диагностики может служить скри-

нинг-анкета по определению менструальной функции 
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у девочек, ведь не все девочки могут ответить на вопрос 

гинеколога сразу, стесняясь интимной темы. К сожале-

нию, использование скрининг-анкет не находит приме-

нения в лечебных учреждениях, что, в свою очередь, сни-

жает качество проведения профилактических осмотров.

Заключение. Указанные нами замечания и предло-

жения, направленные на повышение качества профи-

лактических осмотров, должны быть услышаны вра-

чами-педиатрами и специалистами и способствовать 

сохранению здоровья подрастающего поколения.
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2 АО «ДиЛУЧ» —  санаторно-курортный комплекс, Анапа

Актуальность. Заболевания пародонта широко распро-

странены среди населения всего земного шара. По дан-

ным ВОЗ, ранние проявления заболевания воспалитель-

ного характера регистрируются в возрасте от 10 до 20 лет, 

у 80% детей отмечены начальные признаки поражения 

пародонта. Многие специалисты относят болезни паро-

донта к одной из важнейших проблем стоматологии после 

кариеса, указывая на их не только медицинское, но и со-

циальное значение [2], важную роль болезней пародонта 

в этиологии ряда общесоматических заболеваний челове-

ка, особенно как фактор сенсибилизации организма.

По данным [1], распространенность хронического 

катарального гингивита и хронического генерализован-

ного пародонтита среди подростков в России очень ве-

лика и составляет 80–95%.

Требованиями к лечению заболеваний пародонта 

является не просто снятие воспаления, но и предотвра-

щение дальнейшей убыли костной ткани, восстанов-

ление цвета, формы и структуры тканей десен на более 

длительный срок, стимуляция процессов регенерации 

и тем самым сокращение частоты обострений.

На сегодняшний день препараты для лечения за-

болеваний пародонта включают применение общих 
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и местных лекарственных средств. Все, что применяется 

перорально, —  это либо антибактериальные препараты, 

либо остеостимулирующие. Антибактериальные препа-

раты, снимая только воспаление, не запускают процессы 

регенерации. Все остеостимулирующие препараты тре-

буют еще и длительного приема, а значит, и соответству-

ющего контроля со стороны почек и желчного пузыря.

Местные препараты могут применяться аппликаци-

онно и инъекционно. Установлено, что аппликацион-

ные препараты всасываются только на 7–10%, поэтому 

малоэффективны. Инъекции зачастую только снима-

ют воспаление и улучшают гемодинамику, не запуская 

процессы регенерации. Поэтому в настоящее время 

предложен метод использования тромбоцитарной ау-

топлазмы в виде инъекций, что дает возможность сти-

мулировать процессы ауторегенерации в необходимых 

участках костной ткани [3].

Цель. Изучить эффективность применения аутоплаз-

мы при лечении катарального гингивита и пародонтита 

у подростков в возрасте 14–18 лет.

Материалы и методы исследования. В исследовании 

участвовало 27 подростков, учащихся гимназии «Ро-

сток» г. Анапа, в возрасте 15–18 лет, из них 15 девочек 

(55,5%) и 12 мальчиков (44,5%). Они были отнесены 

к I группе с заболеваниями пародонтита и катарального 

гингивита (опытная).

II группу составили подростки в количестве 25 че-

ловек в возрасте 15–18 лет без половых отличий (кон-

трольная).

Детям I группы назначалось классическое лечение па-

родонтита, гингивита и добавлялись инъекции торомбо-

цитарной аутоплазмы. Подросткам вначале снимались 

все наддесневые и поддесневые зубные отложения с по-

мощью скейлера, производился гидромассаж десен мор-

ской водой № 10; накладывались аппликации с «Метро-

гил Дента» (в течение 7 дней); на основе облепихового 
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масла делались лечебные повязки ех tempore с метилура-

цилом, рибофлавином № 10; аппликации с 5%-ным ли-

ниментом диклоферона, проводились инъекции с vit С; 

вакуум-терапия. Назначалось общее лечение, которое 

заключалось в приеме внутрь трихопола, флагила по 0, 

25 х 3 раза в день курсом 5–7 дней; десенсибилизирую-

щая терапия фенкаролом и витаминотерапия. Подклю-

чали КУФ и излучение гелевого лазера № 5.

При стойком гноетечении использовали антибиотики 

из группы макролидов —  рулид по 300 мг в сутки 7 дней.

Широко использовалась иммунокорригирующая те-

рапия в виде применения препарата «Имудон», кото-

рый назначался по 6–8 табл. в день в течение 10 дней. 

Клинически отмечался выраженный противоотечный 

и противовоспалительный эффект. При наличии ре-

миссии (отсутствия гноетечения и сильной кровото-

чивости) использовали инъекции тромбоцитарной 

аутоплазмы по схеме. Дети II группы получали только 

классическое лечение без аутоплазмы.

Лечение заболеваний пародонта тромбоцитарной 

аутоплазмой проводится курсами. Один курс состоит 

из 4 процедур (по 1 пробирке на посещение). Полу-

ченная тромбоцитарная аутоплазма вводится в область 

верхней челюсти или нижней челюсти, справа или слева, 

в область переходной складки по 0,25 мл на 1–2 зуба.
в/ч 1 2 зоны.

н/ч
 4 3

Режим:
Область введения Переходы 

складок

0,3–0,5 мл на 2 зуба

Заболевания Количество 

пробирок

Количество 

введений в 

одну зону

Частота

Гингивит 1–2 2–3 1 раз в 7–10 дней

Генерализованный пародонтит 1–2 2–3 1 раз в 7–10 дней
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Профилактика заболеваний пародонта 1–2 1 1 раз в 7–10 дней

Методика получения тромбоцитарной аутоплазмы

У пациента берут кровь из вены в специальные про-

бирки ≈ 5 мл, так называемые vacuuwmube. В пробирке 

находится специальный сепарационный гель, гепарин 

натрия. Далее пробирку центрифугируют в обычной 

центрифуге 5 минут, относительная сила центрифуги-

рования 850–1250 g, и в пробирке остается слой гели 

и плазмы. Плазмы получается ≈ 2,5 мл. Затем шприцем 

проходят гель и набирают плазму. Далее обрабатывают 

место введения анестетиком и делают введение плазмы 

по вышеуказанной схеме.

Для суждения об эффективности динамики клиниче-

ских проявлений проводились специфические пробы. 

Проба Шиллера —  Писарева (ПШП), гигиенический 

индекс Федорова —  Володкиной; индекс ПМА; индекс 

Рамфьорда.

Результаты исследования и их обсуждение. Первые 

клинические улучшения в I группе наступили уже через 

7 дней, что выразилось в изменении цвета десны; умень-

шились кровоточивость, зуд в деснах, они стали менее 

рыхлыми, появилось чувство свежести во рту. Проба 

Шиллера —  Писарева окрашивания не давала. После 

полного курса лечения (4 процедуры) полностью исчез-

ли запах изо рта, отечность и гиперемия десны, десны 

приобрели нормальный цвет и рельеф, цвет и конси-

стенцию, уменьшилась подвижность зубов и глубина 

зубодесневых карманов.

У II группы пациентов первые признаки улучшения 

стали появляться к концу 2–3 недели курса лечения. 

Ремиссия наступила у 80% больных после месячного 

курса лечения. Результаты исследования представлены 

в табл. 1.

Стадия ремиссии пародонтита через 12 месяцев была 

отмечена у 21 человека (84%) из I группы, 18 человек 
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(66%) —  из II группы и характеризовалась отсутствием 

признаков воспаления в деснах.

Заключение. Применение плазмолифтинга при лече-

нии гингивита и пародонтита у подростков высокоэф-

фективно и патогенетически обосновано.
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Таблица 1 

Динамика заболеваемости язвенным колитом у детей с 2004 

по 2014 год

Сроки наблюдения

Клинико-лабораторные 

показатели

Группы До лечения После 

лечения

Через 

12 месяцев

Гигиенический индекс 

Фёдорова — Волоткиной

I группа 2,46 ± 0,07 1,06 ± 0,04 1,15 ± 0,06

II группа 2,11 ± 0,09 1,06 ± 0,04 1,10 ± 0,04

Индекс

ПМА

I группа 43,65 ± 1,28 0 1,06 ± 0,57

II группа 31,11 ± 1,12 0,83 ± 0,56 0,93 ± 0,75

Индекс

Рамфьорда

I группа 2,27 ± 0,08 0 0,12 ± 0,06

II группа 1,61 ± 0,11 0,1 ± 0,05 0,1 ± 0,05



183

УДК 616.33/.34–036.12–053.2–085.276:615.83

 ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНОЕ ДЕЙСТВИЕ 
МЕРОПРИЯТИЙ ЭНДОЭКОЛОГИЧЕСКОЙ 

РЕАБИЛИТАЦИИ С ПРИМЕНЕНИЕМ 
ПРЕПАРАТА «ЛЕВИНСАН» В ЛЕЧЕНИИ 

ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКИМИ 
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Актуальность. Современный подход к санаторно-ку-
рортному лечению все более приближается к позициям 
общей концепции термализма, а оценка эффективно-
сти проведенных мероприятий —  к принципам доказа-
тельной медицины [4]. В связи с этим большое значе-
ние приобретают исследования механизмов действия 
санаторно-курортных факторов на организм человека, 
его системы и органы, в том числе механизмов действия 
мероприятий эндоэкологической реабилитации, ши-
роко используемых в комплексе санаторно-курортного 
лечения [3].

Цель. Исследовать механизмы действия курортных 
факторов в сочетании с эндоэкологической реабилита-
цией, включающей тюбажи и фитотерапию препаратом 
«Левинсан 1», в процессе лечения детей с хронически-
ми заболеваниями желудочно-кишечного тракта

Материалы и методы исследования. В исследование 
были включены дети (47 человек), страдающие хро-
ническими заболевания желудочно-кишечного трак-
та, включая хронический гастродуоденит, дискинезию 
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желчевыводящих путей и другие. Частым сопутству-
ющим заболеванием был хронический тонзиллит. Все 
дети были распределены на две группы. Дети контроль-
ной группы (23 человека) проходили санаторно-курорт-
ное лечение, включающее климатолечение, бальнео-
лечение, грязелечение, лечебную гимнастику и другие 
виды лечения по показаниям. Дети опытной группы (24 
человека) дополнительно получали фитотерапевтиче-
ский препарат «Левинсан 1» и тубажи.

Клинические лабораторные, биохимические и им-
мунологические методы исследования проводились 
стандартными способами и представлены нами ранее 
[1]. В данном исследовании мы дополнительно ввели 
производный показатель, интегрально оценивающий 
фагоцитарную активность (ФА). ФА представляет 
собой десятичный логарифм произведения ФИ на ФЧ, 
характеризуется нормальным распределением, и его по-
казатель точности (процент отношения ошибки сред-
ней к средней) на порядок превосходит показатели точ-
ности как ФИ, так и ФЧ. Так, для всех обследованных 
детей (контрольной и опытной групп) при поступлении 
показатель точности составил 1,2% для ФИ (ФИ=92,9), 
1,27% для ФЧ (ФЧ=11,1) и 0,32% для ФА (ФА=3,01).

Статистическую обработку результатов проводили 
методами сравнения средних величин с помощью кри-
терия Стьюдента для зависимых выборок и с помощью 
парного критерия Вилкоксона. В связи с этим величины 
показателей в тексте далее представлены в виде средней 
величины и ее ошибки, и дополнительно после средней 
в скобках представлена медиана.

Результаты исследования и их обсуждение. Из иссле-
дованных параметров в данном разделе нашли отраже-
ния только те, значения которых после лечебных и ре-
абилитационных мероприятий достоверно отличались 
от таковых до санаторно-курортного лечения хотя бы 
в одной из обследованных групп детей.
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Количество лейкоцитов в контрольной (n=19) 
и опытной (n=21) группах достоверно снизилось (соот-
ветственно с 6,01(6,3)±0,279 до 5,79(5,4)±0,322, P<0,05 
и с 6,05(6,2)±0,22 до 5,74(5)±0,265, P<0,01), так же как 
и процентное содержание палочкоядерных лейкоци-
тов (соответственно с 2,0(2)±0,32 до 0,8±0,20, P<0,01 
и с 1,6(1)±0,35 до 0,8(1)±0,22, P<0,01) и лимфоци-
тов (соответственно с 45,5(45)±1,52 до 41,9(41)±1,36, 
P<0,01 и с 45,2(46)±2,02 до 39,4(37)±2,35б P<0,01). Про-
центное содержание эозинофильных лейкоцитов из-
менилось в контрольной и опытной группах по-разно-
му: в контроле снизилось (с 1,7(1)±0,28 до 1,1(1)±0,40, 
P<0,01), тогда как в опыте —  повысилось (с 1,6(1)±0,34 
до 1,8(1)±0,38, P<0,01).

Основные показатели фагоцитоза, фагоцитарный 
индекс (ФИ) и фагоцитарное число (ФЧ), как и их 
производное, показатель фагоцитарной активности 
(ФА), в контрольной группе достоверно не измени-
лись, хотя имели тенденцию к увеличению после курса 
санаторно-курортного лечения (ФИ с 91,8(94)±1,50 
до 94,6(97)±1,16; ФЧ с 10,9(10,8)±0,19 до 11,2(10,9)±0,16; 
ФА с 3,00(3,00)±0,012 до 3,02(3,02)±0,011). В опыт-
ной группе все три показателя достоверно снизи-
лись (ФИ с 93,7(97)±1,50 до 94,3(95)±0,88, P<0,01; 
ФЧ с 11,2(11,3)±0,20 до 10,9(10,8)±0,16, P<0,01; ФА 
с 3,02(3,03)±0,014 до 3,01(3,01)±0,010, P<0,01).

Как в контрольной, так и в опытной группе возросла 
концентрация сывороточных иммуноглобулинов А, М, 
G и Е (неспецифического), за исключением концентра-
ции IgM в опыте, которая имела лишь тенденцию к по-
вышению: IgAc 112,0(100)±11,48 до 146,6(145)±15,58; 
P<0,01 в контроле и с 114,7(105)±7,04 до 153,2±14,87; 
P<0,01 в опыте; IgM с 103,8±10,87 до 106,1±9,67; 
P<0,05 в контроле и с 115,3±9,40 до 124,6±10,02; P>0,05 
в опыте; IgG с 984,7±51,64 до 1027,4±37,59; P<0,05 
в контроле и с 1087,4±66,09 до 1103,9±50,28: P<0,05 
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в опыте; IgE с 29,4±3,69 до 49,3±5,99; P<0,01 в контроле 
и с 38,9±5,55 до 59,0±8,26 в опыте; P<0,01.

Представленные результаты исследования демон-
стрируют однонаправленные изменения исследован-
ных характеристик в обеих группах обследованных 
детей. Снижение показателей количества лейкоцитов, 
палочкоядерных лейкоцитов и лимфоцитов в общем 
свидетельствуют о снижении выраженности воспале-
ния, сопровождающего хронические заболевания. По-
вышение концентрации сывороточных иммуноглобу-
линов можно рассматривать не просто как активацию 
их синтеза, которая является одним из свойств препара-
та «Левинсан 1», содержащего лист черной смородины 
[2], но и, учитывая именно повышение концентрации 
IgE, как смещение иммунного ответа в сторону Т2-типа. 
В этом смысле повышение количества эозинофильных 
лейкоцитов и снижение активности фагоцитоза в опыт-
ной группе, в отличие от контрольной, свидетельствует 
в пользу большей активации Т2-типа ответа и зависит 
от продукции Т2-клетками большего количества проти-
вовоспалительных цитокинов, снижающих в том числе 
активность фагоцитов [5].

Заключение. Полученные данные свидетельствуют 
о заметном противовоспалительном эффекте, сопро-
вождаемом активацией продукции иммуноглобули-
нов. Мероприятия, входящие в эндоэкологическую 
реабилитацию, дополнительно снижают активность 
фагоцитов и усиливают продукцию IgE, что позволяет 
предполагать в качестве одного из механизмов проти-
вовоспалительного эффекта сдвиг баланса иммунного 
ответа в сторону ответа 2-го типа.
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Актуальность. Проблема состояния здоровья детско-
го населения всегда остается актуальной. Изменения 
условий жизни ребенка, начинающего посещать дет-
ский сад, в сочетании с неблагоприятными экологи-
ческими и техногенными факторами внешней среды 
крупного города, несомненно, оказывают негативное 
влияние на здоровье детей. Поступление в дошколь-
ное учреждение и переход к новому образу жизни ха-
рактеризуется выраженными адаптационными измене-
ниями, имеющими фазовый характер. На первый год 
посещения детского сада приходится период острой 
адаптации, сопровождающийся значительным напря-
жением систем регуляции организма и ростом часто-
ты острой патологии. В этот период происходит смена 
супрессорного типа иммунологического ответа на хел-
перный и формирование адекватного гуморального им-
мунного ответа [3, 4, 5, 7]. До 90% заболеваемости детей 
дошкольного возраста приходится на острые респира-
торные вирусные инфекции (ОРВИ), которые являются 
убиквитарно распространенными болезнями и на про-
тяжении многих лет по числу случаев превосходят все 
другие инфекционные заболевания вместе взятые [1, 6, 
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7]. Тяжелое течение ОРВИ чаще связано не с самим ви-
русным процессом, а с присоединением бактериальной 
инфекции, которая дает тяжелые осложнения: отиты, 
синуситы, пневмонии. Более половины случаев ОРВИ 
у детей до 3 лет сопровождаются развитием бактери-
альных отитов, которые, в свою очередь, могут стать 
причиной отогенных внутричерепных осложнений 
(менингиты, абсцессы мозга и т. д.) у 0,5–1% больных. 
Острые респираторные инфекции обусловливают раз-
нонаправленные расстройства иммунной реактивности 
и факторов неспецифической антиинфекционной ре-
зистентности [1, 2, 7]. Это часто приводит к формирова-
нию хронической патологии или обострению хрониче-
ской патологии как внутренних органов, так и нередко 
лор-органов, поскольку именно последние являются 
первым барьером защиты макроорганизма от различ-
ных воздействий внешней среды.

Очевидно, что фундамент здоровья взрослого чело-
века закладывается именно в детском возрасте, а про-
филактика заболеваний в детстве —  важный фактор 
снижения частоты хронической патологии у взрослых.

Цель. Разработать комплекс мероприятий по профи-
лактике возникновения острых респираторных заболе-
ваний и снижению риска возникновения острой и хро-
нической патологии лор-органов у детей, посещающих 
дошкольные учреждения в условиях г. Грозного Чечен-
ской Республики.

Для достижения цели проанализирована информа-
ция о структуре и распространенности лор-заболеваний 
у детей, посещающих дошкольные учреждения.

Исследование проведено в период с 2014 по 2016 год.
Материалы и методы исследования. Объектом ис-

следования были дети 1,5–6 лет, посещающие дет-
ские сады. Обследование проведено в 3 детских садах 
(№ 46, № 73 и № 112) трех районов г. Грозного Чечен-
ской Республики. Всего обследовано 413 детей, из них 
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мальчиков 203 (49,2%) и девочек 210 (50,8%). Распре-
деление детей по возрасту следующее: 1,5–2 года —  
85 детей, 3 года —  96, 4 года — 75, 5 лет —  82 и 6 лет — 
75 детей.

Программа обследования детей включала следую-
щие этапы и методы.

1. Опрос-анкетирование родителей. Для сбора исход-
ных данных была разработана специальная форма анке-
ты, включающая вопросы о месте рождения ребенка, 
составе семьи, уровне образования родителей, условиях 
проживания, наличии курящих членов семьи, наличии 
хронических заболеваний у ребенка и родственников, 
в том числе лор-заболеваний, аллергической отяго-
щенности, наследственности, диспансерному учету 
у специалистов и прочие вопросы.

2. Выкопировка данных из «Медицинской карты 
ребенка» (формы № 026/у) и «Медицинской карты ам-
булаторного больного» (форма № 025/у) по месту ам-
булаторного наблюдения ребенка. Собирались данные 
о перенесенных острых заболеваниях до поступления 
в детский сад и во время посещения сада, наличии 
хронической патологии и диспансерном наблюдении 
ребенка, методах и средствах лечения, перенесенных 
операциях, прививках по эпидемиологическим пока-
заниям.

3. Оториноларингологический осмотр (наружный 
осмотр, пальпация регионарных лимфатических узлов, 
проекции околоносовых пазух, передняя риноскопия, 
задняя риноскопия, у детей с 5 лет —  непрямая ларин-
госкопия, отоскопия, исследование остроты слуха ше-
потной и разговорной речью).

Статистическая обработка данных проведена с ис-
пользованием вычислительной техники с программ-
ным обеспечением Microsoft Ехcеl, Statistika 6.0. 
Проверка статистической значимости различий сред-
них с нормальным распределением осуществлена 
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с использованием t-критерия Стьюдента, непараметри-
ческих —  с использованием теста Манна —  Уитни, для 
сравнения долей использовали угловое преобразование 
Фишера.

Результаты и их обсуждение. Оценка распространен-
ности хронической лор-патологии оценивалась по ос-
новным нозологическим формам (МКБ X), таким как: 
гипертрофия нёбных миндалин (ГНМ), гипертрофия 
глоточной миндалины (ГГМ), хронический тонзил-
лит, искривление носовой перегородки, хронический 
ринит (вазомоторный и аллергический), патология 
среднего уха (хронический серозный средний отит, 
хронический гнойный средний отит, хронический ту-
боотит, адгезивный средний отит). Врожденные поро-
ки и редкие заболевания лор-органов у обследованных 
детей не встречались.

Удельный вес детей с патологией лор-органов увели-
чивается с 45,9% в двухлетнем возрасте до 63,4% в 5 лет 
и снижается к школьному возрасту до 50,7% (рис 1).

Структура лор-патологии изменяется с возрас-
том детей (рис. 2). В 2 года наибольший удельный 
вес имеют гипертрофия небных миндалин —  50,6% 
и гипертрофия глоточной миндалины —  38,3%, 
остальные 11,1% —  патология уха и полости носа. 
Далее с 3 до 6 лет происходит снижение доли ГНМ 
и ГГМ до 28% и 15% соответственно. В это же время 

Рис. 1. Доля детей с заболеваниями лор-органов (%)



РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ХРОНИЧЕСКОЙ ЛОР-ПАТОЛОГИИ У ДЕТЕЙ

192

происходит увеличение доли хронического тонзил-
лита до 9,1%, хронического ринита до 8,1% и патоло-
гии уха (хронический серозный средний отит, экссу-
дативный отит, хронический гнойный средний отит) 
до 13,1%. Доля искривления носовой перегородки 
претерпевает незначительные колебания в пределах 
25–27% с 3 до 6 лет.

Оценена патологическая пораженность детей (ко-
личество диагнозов на 100 детей) в каждой возрастной 
группе и в целом по дошкольному возрасту по отдель-
ным нозологическим формам.

Лидирующее место во всех возрастных группах 
и в целом по дошкольному возрасту принадлежит ги-
пертрофии нёбных миндалин (336,3 ±21,20/00) и ги-
пертрофии глоточной миндалины (228,6±19,10/00). 
Второе место занимают искривление носовой пере-
городки (188,9±17,40/00) и патология среднего уха 
(112,7±14,30/00). Третье место принадлежит хрониче-
скому тонзиллиту (48,6±9,10/00) и хроническому рини-
ту (33,8±8,20/00).

По половому признаку статистически значимы раз-
личия по уровню пораженности заболеваниями средне-
го уха (мальчики 152,7 ± 52,4‰ и девочки 52,4 ± 15,4‰, 

Рис. 2. Структура лор-заболеваний детей дошкольного возраста (%)
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p<0,05). По остальным диагнозам различия незначи-
тельны и/или статистически незначимы.

Заключение. Патологическая пораженность лор-за-
болеваниями детей дошкольного возраста г. Грозного 
Чеченской Республики является высокой, тем не менее 
не превышает аналогичные показатели по соседним ре-
спубликам и близлежащим краям.

В структуре лор-патологии дошкольного возраста ве-
дущее место принадлежит гипертрофии лимфоаденоид-
ного глоточного кольца.

Учитывая, что наибольший уровень распространен-
ности лор-заболеваний приходится на 3–4 года, не-
обходима реорганизация амбулаторной лор-помощи 
детям данного возраста. А именно: следует предусмот-
реть профилактические медицинские осмотры не толь-
ко в декретированные возрасты 1 и 6 лет, но и в возрасте 
3–4 лет, для постановки нуждающихся на диспансерное 
наблюдение.
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Федько Н. А., Бондаренко В. А., Галимова О. И., Рубачева О. Е.

ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский 

университет», Ставрополь

Актуальность. В последние годы принята экологиче-
ская модель медицины, в соответствии с которой 80% 
неинфекционных заболеваний возникает вследствие 
повреждающего воздействия окружающей среды. Со-
стояние здоровья детей —  один из наиболее чувстви-
тельных медико-биологических показателей, характе-
ризующих среду проживания и степень ее загрязнения. 
Эпидемиологические исследования позволяют выявить 
факторы риска, имеющие значения для формирования 
патологии, в том числе заболеваний органов мочевой 
системы, поскольку именно почка является основным 
органом, выводящим экотоксины (1, 2, 4).

Цель. Установить наличие причинно-следственных 
связей между степенью экологической напряженности 
внешней среды и уровнем экскреции оксалатов с мочой 
у детей с заболеваниями мочевой системы.

Материалы и методы исследования. У 215 детей с за-
болеваниями мочевой системы, проживающих в райо-
нах с различной степенью антропогенного загрязнения, 
выделенных на основании данных экологического мо-
ниторинга (3), определена суточная экскреция оксала-
тов. Определение оксалатов в моче проводили методом 
Сивориновского Г. А. (1978 г.). Нормальной считали 
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экскрецию оксалатов 14,4 ± 0,45 мг/сутки. Результаты ис-

следований обработаны методами математического ана-

лиза с определенной средней арифметической ошибки 

/М/, среднего квадратического отклонения /σ/, ошибки 

средней /м/. Достоверность различий количественных 

показателей определялась с помощью критерия Стью-

дента. Кроме того, в обработке материала использована 

IBM 486 DX 4/100 по программе Excel 50 for Windows.

В районе с наибольшим антропогенным загрязнени-

ем (далее —  загрязненный район) проживали 135 детей, 

в относительно чистом —  50. Среди обследованных 

у 87 детей наблюдался пиелонефрит, у 12 —  инфекция 

нижних мочевых органов, у 19 детей —  первичный гло-

мерулонефит, у 46 —  неинфицированные аномалии раз-

вития мочевой системы, у 50 —  недифференцированные 

обменные нефропатии, у 5 —  мочекаменная болезнь, у 4 

детей —  интерстициальный нефрит обменного генеза; 

по 1 ребенку было с наследственным нефритом и ин-

терстициальным токсико-аллергическим нефритом.

Результаты исследований и их обсуждение. Среднее 

значение суточной экскреции оксалатов у детей с болез-

нями (ОМС) (рис. 1), проживающих в районах с различ-

ной степенью загрязненности, достоверно не различалось 

и составило в «загрязненном» районе —  39,8±1,8 мг/сутки, 

в «чистом» районе —  38,1±3,1 мг/сутки. (P≤ 0,05). Наибо-

лее высокое значение суточной экскреции оксалатов об-

наружено у пациентов с мочекаменной болезнью, прожи-

вающих в «загрязненном» районе (152,0±11,2 мг/сут.). 

Самый низкий уровень оксалурии (14 мг/сут) определен 

у детей с инфекциями нижних мочевыводящих путей 

в «чистом» районе. Гипероксалурия у больных обструк-

тивным пиелонефритом в районах с более высокой степе-

нью антропогенной загрязненности встречалась досто-

верно чаще (87,5%) по сравнению с «чистым» —  (68,8%) 

(P<0,05) (табл. 1). Нормальная суточная экскреция окса-

латов чаще наблюдалась у больных, проживающих 
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в «чистом» районе (12,5%), по сравнению с «загрязнен-

ным» (4,2%). Уровень оксалурии при дизметаболическом 

пиелонефрите достоверно различался: 69,3 ± 3,6 и 36,1 ± 

0,95 соответственно (P≤0,05) (табл. 1). Аналогичное соот-

ношение выявлено и при других заболеваниях ОМС 

у детей. Например, при гломерулонефрите —  45,7 ± 7,3 

и 18,7 ± 5,6 мг/сут соответственно и при первичном пие-

лонефрите —  43,4±9,1 и 22,9 ±8,4 соответственно. Неин-

фицированные аномалии развития органов мочевой си-

стемы в районах с большей антропогенной нагрузкой 

также достоверно чаще сопровождались увеличением 

экскреции оксалатов, чем в относительно чистой зоне: 

100% и 62,5 соответственно (табл. 1).

Заключение. Изучение суточной экскреции оксалатов 

у детей с патологией органов мочевой системы показало, 

что у большинства из них экскреция оксалатов с мочой 

повышена. Среднее значение суточной экскреции ок-

салатов у больных с заболеваниями органов мочевой 

системы в районах с различной антропогенной нагруз-

кой достоверно не различается. Однако гипероксалурия 
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в «загрязненных» районах встречается достоверно чаще, 

чем в «чистых». Кроме того, обнаружено, что аномалии 

развития мочевой системы в районе наибольшего ан-

тропогенного загрязнения также чаще сопровождаются 

гипероксалурией. Обменные нефропатии в районе наи-

большего «загрязнения», наоборот, реже сопровожда-

лись гипероксалурией, что, возможно, связано с более 

высокой частотой оксалатно-кальциевой кристаллурии 

в «загрязненных» районах. Косвенным доказательством 

этому может служить тот факт, что в наших исследова-

ниях мочекаменная болезнь встречалась только в «за-

грязненных» районах. Учитывая возможные механизмы 

возникновения гипероксалурии, можно предположить, 

что среди неблагоприятных факторов в экологически 

благополучных районах имеются ксенобиотики, обла-

дающие мембранодеструктивным действием. С другой 

стороны, по мнению авторов, гипероксалурия во многих 

случаях способствует возникновению или поддержанию 

уже имеющегося патологического процесса в почках.
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Экскреция оксалатов у детей с заболеванийми органов мочевой системы, проживающих 
в  различных районах города

Нозологические
формы

Северо-Западный район Восточная зона Юго-Западный район

РМ±m
мг/сутки

Частота в% М±m
мг/сутки

Частота в% М±m
мг/сутки

Частота в%

 N !  N !  N !

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15

1 Пиелонефрит:

1.1 первичный n=9 26,8 ± 5,6 75 25 - 43,4±9,1 100 22,9 ± 8,4 50 - 50

1.2 обструктивный n=65 36,1 ± 2,5 84 8 8 30,3 ± 2,1 87,4* 4,2 8,4 29,6 ± 0,95 68,8* 12,5 18,7 8:12
P<0,05

1.3 дисметаболический n=13 34,1 ± 2,9 83,3 - 16,7 69,3 ± 3,6 83,3 16,7 - 36,1 ± 0,95 100

2. Инфекции нижних мочевых 
органов n=12

35,5 ± 3,1 75 - 25 38,9 ± 8,1 33,3 33,4 33,3 14,0 ± 0 - - 100

3. Гломерулонефрит первич. 
n=19

40,5 ± 6,7 66,6* 16,7 16,7 45,7 ± 7,3 75* 12,5 12,5 18,7 ± 5,6 40* 40 20 4:12
P<0,05

8:12
P<0,05

4. Аномалии развития органов 
мочевой системы n=36

41,8 ± 3,1 100* - - 22,2 ±1,2 100* 25,9 ± 0,8 62,5* 25 12,5 4:12
P<0,05

8:12
P<0,05

5. Интерстициальный дисмета-
болический нефрит n=4

60,5 100 - - 5,3 100 49,5 ± 12,5 100

6. Мочекаменная болезнь n=5 50,3 ± 6,9 100 - - 152 ± 
11,2

100 - - -

 7. Интерстициальный токси-
ко-аллергический нефрит n=1

32,0 ± 0 100

8. Наследственный нефрит n=1 26,0 ± 0 100

9. Недифференцированные 
обменные нефропатии n=50

47,5 ± 2,6 94,7 - 5,3 36,5 ± 2,8 94,4 0,6 - 46,7 ± 3,3 76,9 15,4 7,7
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Синдром Маршалла —  предположительно иммуно-

патологическое заболевание [7]. Несмотря на поиски 

этиологических факторов или особых патогенетических 

механизмов, причины развития синдрома Маршалла 

остаются неясными. Есть предположение об актива-

ции некой латентной вирусной инфекции [9]. Впер-

вые случаи синдрома Маршалла были зафиксированы 

в 1987 году [1]. Все случаи имели однотипное течение 

болезни в виде повышения температуры тела до фе-

брильных цифр, изменений в ротоглотке —  афтозный 

стоматит (10), фарингит, тонзиллит [11], лимфоадено-

патии [8, 9]. В англоязычном варианте этот синдром 

носит название, образованное заглавными буквами ос-

новных симптомов —  PFAPA [2]. Во Франции он был 

назван именем Маршалла [3, 4, 7]. Синдром получил 

аналогичное обозначение и в отечественной медицине.

Данный процесс начинается у детей на 2–3-м году 

жизни. Эпизоды заболевания повторяются раз в 3–4 

недели, реже —  раз в 2 месяца [6]. Детям ставят диагно-

зы: хронический тонзиллит, герпес-вирусная, бактери-

альная неуточненная инфекции, назначают повторные 

курсы антибиотиков. На фоне приема антибиотиков 

температура не снижается до 3–5 дней, а через выше-

указанный промежуток все симптомы рецидивируют, 

в 15% случаев отмечается синдром экзантемы. При 
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синдроме Маршалла лейкоциты могут быть повышены 

(15–30×109/л), уровень С-реактивного белка (СРБ) по-

вышается в 10 раз и более. Эпизоды повторяются в те-

чение 4–8 лет. По окончании эпизодов не наблюдается 

остаточных изменений. Синдром Маршалла трудно ди-

агностировать, особенно при отсутствии катамнестиче-

ских данных (табл. 1).

В настоящем сообщении представлен клинический 

случай синдрома Маршалла. Девочка Г., 2 года 11 ме-

сяцев, поступила в инфекционное отделение КДКБ 

г. Ставрополя с жалобами на повышение температу-

ры тела до 39 °C, снижение аппетита, сыпь на ладонях 

и стопах, специфический запах изо рта.

Из анамнеза заболевания известно, что ребенок за-

болел 4 дня назад, когда отмечалось повышение тем-

пературы тела до 38,5–39 °C2–3 раза в сутки в течение 

3 дней. Получала симптоматическое и местное лечение.

Со слов матери, девочка болеет с января 2016 года 

ежемесячно. По данным амбулаторной карты, первый 

эпизод отмечался 15.01.2016, наблюдалась амбулаторно 

с диагнозом «острый назофарингит»; получала: флемок-

син солютаб, анаферон, панавир, симптоматическое 

Таблица 1 

Критерии диагностики синдрома Маршалла у детей
(K.T. Thomas,1999)

1. Периодические эпизоды лихорадки с регулярными интервалами, начавшиеся в 

возрасте до 5 лет

2. Симптомы общих нарушений в отсутствие признаков ОРЗ + один из нижеследую-

щих клинических признаков:

✓ афтозный стоматит;

✓ шейный лимфаденит;

✓ тонзиллит (фарингит).

3. Маркеры острого воспалительного процесса во время фебрильного эпизода 

(хотя бы 1):

✓ лейкоцитоз;

✓ повышение СОЭ.

4. Полное отсутствие симптомов между фебрильными эпизодами

5. Нормальный рост и развитие ребенка
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лечение. 08.02.2016 заболела вновь, лечилась на педи-

атрическом участке с диагнозом «лакунарная ангина», 

получала: амоксиклав, симптоматическую терапию. 

02.03.2016 —  острый назофарингит (арбидол, гриппфе-

рон, панавир, кипферон, симптоматическое лечение). 

05.03.2016 —  вновь диагностирована лакунарная ангина 

(флемоклав солютаб), впервые отмечалась кольцевид-

ная сыпь на ладонях и подошвах. Сыпь была расценена 

как аллергическая, девочка получала антигистаминные 

препараты. 27.04.2016 —  очередной эпизод лакунар-

ной ангины, девочка получала антибиотик из группы 

цефалоспоринов. 06.05.2016 —  острый назофарингит, 

острый обструктивный бронхит (ингаляционная тера-

пия). 20.05.2016 —  инфекционный мононуклеоз: тон-

зиллофарингит, затяжное течение (цефтриаксон, про-

тивовирусная терапия), 03.08.2016 —  бактериальная 

инфекция, затяжное течение (хемомицин, интерферо-

нотерапия). При неоднократном исследовании в общем 

анализе крови —  тенденция к нейтропении.

Из анамнеза жизни известно, что ребенок от 1-й бере-

менности, протекавшей без патологии. Роды I, срочные, 

на сроке 39–40 недель путем операции кесарева сечения. 

Раннее излитие околоплодных вод. Тазовое предлежание 

плода. Масса тела —  3500 г, длина тела —  52 см. Окруж-

ность головы —  36 см. ОША —  8–9 баллов. Ребенок при-

ложен к груди в 1-е сутки. Смешанное вскармливание 

до 4 мес., затем искусственное Прикормы введены в срок. 

Физическое и НПР соответственно возрасту. На 1-м году 

жизни состояла на диспансерном учете у невролога с ди-

агнозом «перинатальная энцефалопатия, синдром двига-

тельных нарушений, гипертензионно-гидроцефальный 

синдром». Вакцинирована по индивидуальному графику 

(нет R1 АКДС, R2 полиомиелит, против пневмококко-

вой инфекции не привита по медицинским показаниям). 

Перенесенные заболевания: ОРВИ (2–3 раза в год до ян-

варя 2016 г.), пищевая аллергия (9 мес.), вульвит.
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При осмотре в отделении: состояние средней степени 

тяжести, кожные покровы бледные, теплые на ощупь, 

эластичные, умеренной влажности, «периорбиталь-

ные тени», на подошве правой ноги отмечается сыпь 

кольцевидной формы диаметром 3–5 см ярко-розового 

цвета (рис. 1). Периферические лимфоузлы: задне-шей-

ные до 0,5–0,7см, подчелюстные до 1,5–1,7 см, с обеих 

сторон, эластичные, безболезненные при пальпации, 

не спаяны с подлежащими тканями. Носовое дыхание 

свободное, периодически храпящее, отделяемого нет. 

В ротоглотке: язык влажный, чистый. Отмечается ги-

перемия нёбных дужек, язычка, задней стенки глотки, 

миндалин, на миндалинах нитевидные налеты белого 

цвета. Со стороны органов дыхания и сердца патологии 

не выявлено.

В дополнительных методах исследования: ОАК —  

WBC6,06х109/л, СОЭ —  30 мм/час; СРБ —  54,7 ед.; 

консультация лор-врача —  хронический тонзил-

лит; консультация ревматолога: рецидивирующая 

вирусно-бактериальная инфекция. Группа риска 

Рис. 1. Больная Г., 2 года 11 мес. Диагноз: синдром Маршалла. 

Кольцевидная сыпь
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по васкулиту, болезни Бехчета, циклической нейтро-

пении.

Ребенок получал симптоматическое лечение, выпи-

сан на 10-е сутки с выздоровлением. Через 4 дня после 

выписки —  повторное повышение температуры до фе-

брильных цифр, появление сыпи на стопах (рис. 1), 

Рис. 2. Больная Г., 2 года 11 мес. Диагноз: синдром Маршалла. 

Уртикарная сыпь

Рис. 3. Больная Г., 2 года 11 мес. Диагноз: синдром Маршалла. 

Афты на слизистой полости рта
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в подколенной области (рис. 2). На слизистой зубодес-

невой складки, в проекции нижних передних резцов —  

афта диаметром 0,5 см (рис. 3). Миндалины гипертро-

фированны, рыхлые, с нитевидным налетом.

Поставлен диагноз: синдром Маршалла. В связи 

с необходимостью дифференциальной диагностики 

с болезнью Бехчета и циклической нейтропенией реко-

мендовано дообследование в РДКБ г. Москвы с даль-

нейшим наблюдением по месту жительства.

Данные литературы позволяют рассматривать син-

дром Маршалла как неинфекционное лихорадочное за-

болевание с высокой периодичностью острых эпизодов. 

Постановка этого диагноза позволяет быстро справ-

ляться с острыми эпизодами, а доброкачественность за-

болевания при отсутствии других показаний позволяет 

избавить ребенка от тонзиллэктомии.
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Актуальность. В настоящее время в практике вра-

ча-педиатра синдром дисплазии соединительной ткани 

вызывает все больший интерес в связи с увеличением 

выявляемости пациентов с данной патологией [1, 2, 3]. 

Признаки дисплазии соединительной ткани обнару-

живаются у детей всех возрастов, даже у новорожден-

ных [4]. СДСТ —  это группа генетически гетерогенных 

и клинически полиморфных состояний, характеризу-

ющихся нарушением формирования соединительной 

ткани в эмбриональном и постнатальном периодах 

[5]. Универсальность соединительнотканного дефекта 

при СДСТ предполагает разнообразие висцеральных 

изменений. Предпосылки для возникновения диспла-

зии складываются во внутриутробном периоде, однако 

клиническое значение они приобретают в различные 

периоды жизни человека. Важную роль в реализации 

пороков развития могут сыграть различные факторы 

внешней и внутренней среды [2]. Все более четко опре-

деляется связь между кардиологической патологией 

у детей и их родителей [6, 7].

Цель. Выявить семейные проявления синдрома дис-

плазии соединительной ткани и определить специфи-

ческие показатели обмена коллагена с целью ранней 

диагностики данной патологии у детей.
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Материалы и методы исследования. Для изучения се-
мейного накопления признаков СДСТ обследована 61 
семья: пробанды и родственники I, II, III степени родства. 
Отбор семей осуществлялся по пробанду (дети в возрасте 
3–16 лет), у которого были диагностированы эхокарди-
ографические признаки пролапса митрального клапа-
на (ПМК) и/или аномально расположенные хорды при 
наличии фенотипических маркеров (количество стигм 
дизэмбриогенеза варьировало от 7 до 16, в среднем 11).

Контрольную группу составили 29 детей в возрасте 
3–16 лет, имеющие стигм дизэмбриогенеза не более 3, 
на ЭХОКГ у них не диагностированы малые аномалии 
сердца, а также 60 их родственников.

Всего обследовано 379 человек:85 детей (61 пробанд, 
24 сибса) в возрасте 3–16 лет, имеющих малые анома-
лии сердца, родственники I степени (125 человек), II 
степени (172 человека), III степени (21 человек) родства. 
Из которых родители составили 96 человек, дедушки 
и бабушки —  141 человек, тети и дяди пробанда —  31 
человек, двоюродные братья и сестры пробанда —  21 че-
ловек. В процессе обследования проводился подробный 
анализ генеалогического, акушерского анамнеза, ана-
лизировались данные анамнеза жизни и хронической 
патологии с целью определения возможного влияния 
на развитие патологии соединительной ткани.

Клинический осмотр детей проводили традицион-
ными методами с подробным описанием фенотипа. На-
личие сопутствующей патологии выявляли с помощью 
осмотра узких специалистов (невропатолога, ортопеда, 
окулиста, оториноларинголога). Всем детям были про-
ведены инструментальные исследования (ЭКГ, ЭХО-
КГ, ЭЭГ, КИГ, УЗИ внутренних органов) и определено 
значение уровня аутоантител человека к коллагену I, II, 
III, IV, V типов в плазме крови.

Оценка состояния здоровья родителей и родственни-
ков пробанда базировалась на опросе и анкетировании 
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родителей, а также клиническом осмотре. Проводили 
регистрацию перенесенных и сопутствующих заболева-
ний у родственников пробанда и выкопировку данных 
из медицинской документации.

Для оценки показателей физического развития 
у детей и их родителей использовали индекс Кетле, 
Варги, Вервека, Коуля, площадь поверхности тела рас-
считывали по номограмме (по высоте и весу). Опре-
деляли преобладание продольных размеров над попе-
речными. Антропометрические данные у родителей 
проводили совместно с кафедрой внутренних болезней 
№ 1 СГМА по общепринятым методикам.

Результаты исследований и их обсуждение. Исследо-
вание показало наличие признаков СДСТ у родственни-
ков всех трех степеней родства. Наиболее высока частота 
встречаемости признаков СДСТС среди родственников 
I степени родства. У родителей признаки дисплазии встре-
чаются в 80,2%, у матерей —  в 93,4% и у отцов —  в 57,1% 
случаев, что позволяет в большинстве случаев предполо-
жить наследственный характер соединительнотканной 
дисплазии с превалированием так называемого мате-
ринского эффекта. У сибсов СДСТС диагностировался 
в 81,2% среди братьев и в 84,6% среди сестер. Семейный 
характер недифференцированной дисплазии соедини-
тельной ткани сердца среди родственников I степени род-
ства, по нашим данным, имеет место в 98% случаев.

Обследование семей показало, что проявление при-
знаков СДСТС только по материнской линии встреча-
лось в 60,6%, по отцовской —  в 6,5%. Кроме пробанда 
в 44,2% сибсы имели МАРС. В 19 семьях (31,1%) при-
знаки дисплазии соединительной ткани сердца выявле-
ны у обоих родителей.

Частота встречаемости признаков у бабушек и деду-
шек составляет 60,9% (у дедушек —  55,2%, бабушек —  
66,2), у тети пробанда —  80,0%, у дяди пробанда —  37,5%, 
у двоюродных братьев и сестер пробанда —  66,6%.
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В 78,6% (48 семей) признаки СДСТ встречают-
ся у родственников II, III степени родства. Наиболее 
часто нами выявлена передача признаков от бабушки 
к матери и пробанду —  18 семей (29,5%). В 19,7% (12 
семей) встречалась передача признаков от деда к род-
ственникам. Причем в 6,5% —  от деда к отцу и пробан-
ду, в 13,1% —  от деда к матери и пробанду. В 10 семьях 
кроме родителей проявления признаков дисплазии ди-
агностированы у тети и/или дяди, в 4 семьях —  у дво-
юродных братьев и сестер пробанда, что предполагает 
горизонтальную передачу симптомов СДСТ.

Таким образом, вертикальная передача признаков 
дисплазии соединительной ткани наблюдается в 98% 
среди родственников II, III поколения и в 78,6% —  в I, 
II, III поколении. Горизонтальная передача признаков 
СДСТ определена в 59% семей.

Проанализированы сведения из анамнеза 61 семьи, 
имеющих детей с малыми аномалиями в сердце. Аку-
шерский анамнез был отягощен у 18% матерей обсле-
дуемых нами детей и 6,9% детей контрольной группы. 
Патологическое течение беременности наблюдалось 
у 73,7% матерей детей с СДСТС (основной группы), что 
в 2 раза чаще, чем у матерей детей контрольной груп-
пы. Течение беременности у каждой второй женщины 
основной группы осложнилось гестозом на ранних сро-
ках беременности, каждая четвертая перенесла угрозу 
выкидыша до 12 недель.

Отеки беременных, повышение артериального дав-
ления, протеинурия встречались у 26,2% матерей обсле-
дуемых детей, гестационный пиелонефрит наблюдался 
у 16,4% женщин, у 16,4% беременных была диагности-
рована анемия беременных. Обострение хронической 
патологии во время беременности наблюдалось у 45,7% 
женщин основной и 13,7% контрольной группы. 
У 81,9% женщин обследуемой группы регистрирова-
лись ОРВИ.
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Патология в родах имела место у 57,3% матерей детей 
СДСТС и 34,4% детей контрольной группы. Недоно-
шенными на сроке гестации34–37 недель среди них ро-
дились 19,7% детей.

С признаками асфиксии родилось 14,7% новоро-
жденных основной и 6,8% контрольной группы. Об-
витие пуповины вокруг шеи отмечалось у 36,1% детей 
с признаками СДСТС и 34,5% детей, не имеющих 
СДСТС.

С задержкой внутриутробного развития родились 
29,5% детей с признаками морфофункциональной 
незрелости —  22,9% новорожденных детей.

Состояние здоровья новорожденных с СДСТ значи-
тельно уступает детям контрольной группы. В группе 
детей с СДСТ в сравнении с контрольной достоверно 
чаще встречалась такая патология, как варусные стопы, 
врожденная кривошея, дисплазия тазобедренных суста-
вов, дакриоцистит, короткая уздечка языка.

Дети с СДСТ имели замедленные процессы адапта-
ции в неонатальном периоде, более низкую резистент-
ность к острым респираторным вирусным инфекциям.

При проведении антропометрии установлено, дис-
гармоничность массово-ростовых показателей была 
выявлена у 58,8% детей с СДСТ и у 41,4% контроль-
ной группы. Причем дефицит массы тела опреде-
лен у 34,1% детей СДСТС, высокий рост наблюдался 
у 37,6% детей. Астенический тип конституции у детей 
СДСТС определялся в 76,5% случаев. В то время как 
у детей контрольной группы астенический тип опреде-
лялся в 31,3% случаев.

Как показал анализ антропометрических характери-
стик, и у детей с СДСТС, и у их родителей имелись до-
стоверно более низкие средние показатели массы тела, 
индекса Кетле. Астенический тип конституции среди 
родителей детей с СДСТС определялся в 1,5 раза чаще, 
чем в контрольной группе. И у детей, и у родителей 



АНАЛИЗ СЕМЕЙНЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ СИНДРОМА ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

212

с СДСТС имело место превышение размеров рук 
над длиной тела, соотношение окружности запястья 
на длину 2 пальца меньше, чем у обследуемых кон-
трольной группы.

Сопоставление данных антропометрических пара-
метров у детей и их родителей выявило закономерность 
встречаемости аналогичных показателей в одной семье 
у детей с СДСТС и их родителей.

Нами установлена достоверная корреляционная 
связь типа конституции с количеством внешних стигм. 
Наибольшее количество стигм выявлялось при астени-
ческом типе конституции.

Отмечается достоверное нарастание числа стигм 
дизэмбриогенеза у детей основной группы по сравне-
нию с их родственниками.

У ближайших родственников детей с СДСТС выяв-
лены идентичные стигмы дизэмбриогенеза. Частота их 
проявлений возрастает соответственно степени род-
ства. Данные результаты можно объяснить накоплени-
ем генетического материала в поколениях.

В ходе работы определенно, что и у родителей, 
и у детей СДСТС наиболее часто выявлены такие стиг-
мы: синофриз, высокое нёбо, 3-й тип мочки уха, во-
ронкообразная грудная клетка, крыловидные лопатки, 
сандалевидная щель. Гипермобильность суставов диа-
гностирована во всех случаях.

Установлена прямая корреляционная связь между 
количеством стигм и степенью гипермобильности су-
ставов. Семейное исследование продемонстрировало 
факт наследования синдрома гипермобильности суста-
вов преимущественно по материнской линии.

У родственников II степени родства (бабушки, де-
душки) стигмы дизэмбриогенеза были выявлены при 
сборе анамнестических данных и объективном осмо-
тре и представлены такими, как ранняя седина волос, 
синофриз, высокое нёбо, раннее выпадение зубов, 
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сандалевидная щель, двузубец стопы, II палец на стопе 
больше I.

Анализ фенотипических признаков у родственников 
пробанда показал сходство внешнего фенотипа у детей 
и их родителей. Данное наблюдение позволяет в пода-
вляющем большинстве случаев установить предраспо-
ложенность к наследованию признаков дисплазии сое-
динительной ткани с превалированием так называемого 
материнского эффекта.

В ходе работы нами был проведен анализ сопутству-
ющей патологии у детей с МАРС. Выявлено, что у детей 
с СДСТС наиболее высокий уровень заболеваемости 
приходится на болезни костно-мышечной системы и со-
единительной ткани —  81,1%; второе ранговое место за-
нимает патология нервной системы —  68,2%; патология 
желудочно-кишечного тракта составляет 61,1%.

Среди патологии костно-мышечной системы у детей 
с СДСТ наиболее часто диагностированы: нарушение 
осанки, нестабильность ШОП в 2 раза чаще, чем у детей 
контрольной группы. Достоверно чаще выявляются 
юношеский остеохондроз, сколиоз, плоскостопие, пло-
сковальгусные стопы.

Обращает внимание высокий удельный вес анома-
лий развития внутренних органов, которые выявлены 
у детей с СДСТС в 28,2% случаев. У 15,3% встречают-
ся врожденные нарушения развития желчного пузы-
ря (контурная деформация желчного пузыря перегиб, 
перетяжка желчного пузыря). Пороки развития почек 
и мочевыводящей системы диагностированы у 8,2% 
детей. Среди них стеноз уретры, гипоплазия правой 
почки, удвоение левой почки. Отмечена достаточно 
высокая частота встречаемости грыжи у детей с МАРС. 
В основном они представлены пупочными грыжами —  
72,7%, по 1 случаю, спинномозговая грыжа и паховая, 
в то время как у детей контрольной группы данная пато-
логия не обнаружена.
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В ходе исследования проведен анализ структуры 
заболеваемости в семьях детей с СДСТ. Установле-
но, что родственники имеют аналогичные заболева-
ния. В семьях пробанда была выявлена отягощенность 
по хронической патологии желудочно-кишечного трак-
та, заболеваний костно-мышечной и сердечно-сосуди-
стой системы. Обращает на себя внимание, что заболе-
вания сердечно-сосудистой системы зарегистрированы 
во всех семьях детей с СДСТС.

Необходимо отметить, что с достаточно высокой ча-
стотой у родственников детей с СДСТС диагностиро-
вались аномалии развития внутренних органов. Среди 
родственников I степени родства (родители) наблюда-
лись аномалии развития желчного пузыря и желчевы-
водящих протоков у 14,6% пациентов, аномалии почек 
и мочевыводящей системы —  у 13,5%, аномалии тол-
стого кишечника —  у 8,3%.

Среди родственников II степени (бабушки, дедушки) 
врожденные нарушения развития почек и мочевыводя-
щей системы встречаются у 14,1%, аномалии развития 
желчного пузыря и желчевыводящих протоков —  у 4,9%. 
У тетей и дядей пробанда аномалии развития желчного 
пузыря диагностированы в 9,6%, аномалии развития 
мочевыводящей —  в 6,4%.

Вместе с тем у родственников детей, не имеющих 
МАРС, заболевания ССС, костно-мышечной системы 
и соединительной ткани, пороки развития внутренних 
органов встречались достоверно реже.

Уровень аутоантител к коллагену I–V типов опре-
делен у 61 ребенка с СДСТС. В качестве контроля ис-
пользовали сыворотку крови 29 детей, не имеющих 
МАРС. Уровень аутоантител к коллагену у 37,7% детей 
с СДСТС соответствовал показателям детей контроль-
ной группы. В 57,3% случаев был выявлен высокий уро-
вень ААТ к различным типам коллагена. У детей с при-
знаками дисплазии соединительной ткани имеет место 
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тенденция к увеличению концентрации аутоантител 

к коллагену всех типов. Однако достоверно высокие по-

казатели нами определены для ААТ к коллагенам I и II 

типов.

Уровень аутоантител к коллагенам у родителей детей 

СДСТС позволил установить более высокие средние 

показатели уровня аутоантител к коллагенам в сыворот-

ке крови по сравнению с контрольной группой. Досто-

верное увеличение уровня ААТ у родителей также опре-

деляется к коллагенам I и II типов.

Заключение. Повышенный уровень аутоантител 

к коллагенам у родителей, вероятно, лежит в основе на-

следственной предрасположенности к формированию 

СДСТ у последующего поколения.
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Актуальность. В последнее время отмечается рост 

заболеваемости атопическим дерматитом (АтД), что, 

вероятно, связано с возрастающим влиянием небла-

гоприятных эндо- и экзогенных факторов. Некон-

тролируемое течение АтД в первые годы жизни зна-

чительно увеличивает риск хронизации процесса уже 

в раннем детском возрасте, развитие «атопического 

марша» и тяжелых осложнений, связанных с присое-

динением инфекции [7]. Как показали исследования 

последних лет, распространенность АтД удваивается 

каждое десятилетие [2, 6]. По данным разных авто-

ров, в Российской Федерации распространенность 

АтД у детей варьирует от 10 до 28% [1, 6]. На основе 

международной программы ISSAAC в Ставрополь-

ском крае было выявлено 24,6% детей с атопическим 

дерматитом [1].

По результатам множества исследований, у 80–95% 

пациентов с АтД отмечается нарушение микробиоце-

ноза кишечника и выявлена прямая корреляционная 

связь между степенью выраженности дисбиоза и тяже-

стью клинических проявлений дерматита. Поэтому нор-

мализация деятельности желудочно-кишечного тракта 

за счет ликвидации дисбактериоза и дезинтоксикации 
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является важным направлением лечения и профилакти-

ки рецидивов аллергии [3, 4, 5, 6, 8].

Выявленные нарушения микробного пейзажа тол-

стого кишечника послужили основанием для введения 

в комплекс реабилитации детей с АтД обязательных мер, 

направленных на коррекцию и профилактику дисбиоза.

Цель. Изучить эффективность комбинированного 

препарата «Лактофильтрум» в лечении атопического 

дерматита у детей.

Материалы и методы исследования. «Лактофильтрум» 

представляет собой комплексный препарат, содержа-

щий 75% гидролизного лигнина (сорбент) и 25% лак-

тулозы (пребиотик). Преимущество «Лактофильтрума» 

заключается в его двойном действии: сорбент нейтрали-

зует патогенные микроорганизмы и выводит кишечные 

токсины, а пребиотик стимулирует рост полезной ми-

крофлоры, что способствует более эффективному вос-

становлению нарушенного микробиоценоза кишечни-

ка, а вслед за этим и кожи.

Кроме того, «Лактофильтрум» имеет удобную форму 

выпуска в виде таблеток, что существенно улучшает его 

органолептические свойства и позволяет более точно 

дозировать препарат.

Настоящая работа выполнена на базе ООО «Лор-кли-

ника» и клиники «Здоровая семья» г. Ставрополя за пе-

риод с 2015 по 2016 год.

В исследовании приняли участие 102 ребенка с ато-

пическим дерматитом в стадии обострения и дисби-

озом кишечника различной степени выраженности 

от 1 года до 2 лет 11 месяцев 29 дней. У 45 пациентов 

АтД был представлен легкой формой (индекс SCORAD 

до 20 баллов). Среднетяжелое течение на момент ос-

мотра было отмечено у 57 больных (индекс SCORAD 

40–60 баллов).

С целью сравнительной оценки эффективности ме-

дикаментозной коррекции больные были разделены 
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на две группы, рандомизированные по полу, возрасту, 
тяжести заболевания. Основная группа (52 ребенка) 
получала традиционную комплексную терапию, вклю-
чающую элиминационную диету с назначением при 
необходимости гипоаллергенных смесей, применение 
антигистаминных и местных средств, дополненное 
препаратом «Лактофильтрум». Из них у 22 детей АтД 
протекал в легкой форме и у 30 —  со среднетяжелым 
течением.

Дети в возрасте до 6 мес. получали «Лактофильтрум» 
внутрь по 1/5 таблетки 2–3 раза в сутки, от 6 до 12 мес. —  
по 1/4 таблетки 2–3 раза в сутки. Препарат назначали 
за 1–1,5 часа до еды и приема других препаратов. Курс 
приема составлял 30 дней.

Группу сравнения составили 50 детей с легким (23) 
и среднетяжелым (27) течением атопического дермати-
та, получавших только базисную терапию.

Эффективность терапии оценивали по динамике 
жалоб детей, изменению клинических и лабораторных 
данных (общего анализа крови, копроцитограммы, со-
става кишечной микрофлоры).

В процессе проведения настоящей работы фиксиро-
вали также наличие и характер побочных явлений, воз-
никавших на фоне приема препарата.

Результаты исследований и их обсуждение. Кли-
ническое улучшение течения атопического дермати-
та у детей основной группы наблюдалось достоверно 
раньше (на 4-й день), чем в группе сравнения (на 10-й 
день). Кроме того, исчезновение высыпаний на коже, 
ее сухости и зуда у пациентов, принимавших «Лакто-
фильтрум», отмечалось на 4–7-й день, это в 2,5–3 раза 
быстрее по сравнению с больными контрольной груп-
пы (на 12–18-й день). Более быстрый регресс кожного 
аллергического синдрома у детей, принимавших «Лак-
тофильтрум», обусловил достоверно более быструю 
ликвидацию гастроинтестинальных симптомов. Так, 
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улучшение аппетита у детей основной группы наблю-
далось в среднем через 6 дней, в контрольной группе —  
на 14-й день. В результате приема «Лактофильтрума» 
у детей достоверно раньше исчезали диспептические 
расстройства, метеоризм, нормализовались частота 
и характер стула (на 7-й день, в контрольной группе —  
на 14–20-й день).

Показатели копрологического исследования к концу 
2-й недели нормализовались у большинства —  43 
(82,7%) —  пациентов основной группы, у остальных 
детей —  9 (17,3%) —  значительно улучшились. В то же 
время в контрольной группе нормализация изучаемых 
показателей начиналась позже: к концу 2-й недели она 
отмечена у 34% (17), к концу 4-й —  у 66% (33) детей.

Исследование состава микрофлоры толстой кишки 
через 2 недели после окончания терапии свидетельство-
вало о том, что у всех детей, принимавших «Лактофиль-
трум», имела место отчетливая положительная динами-
ка в виде увеличения в микробном пейзаже количества 
бифидобактерий (более 108 КОЕ/г), лактобактерий 
(более 106 КОЕ/г), полноценных форм кишечной па-
лочки (106 КОЕ/г), уменьшения представительства ус-
ловно-патогенной флоры. В контрольной группе улуч-
шение микробного пейзажа толстой кишки отмечено 
только у 17 (34%) пациентов.

Включение в состав комплексной терапии детей 
с атопическим дерматитом препарата «Лактофильтрум» 
в возрастной дозе в течение 30 дней более чем в 2 раза 
повысило клиническую эффективность лечения: сни-
жение индекса SCORAD при легком течении болезни 
с 20,1 до 10,2 балла, а при среднетяжелом течении ато-
пического дерматита —  с 39,8 до 21,6 балла. В группе 
сравнения —  в 1,5 раза (с 20,1 до 13,4 и с 39,6 до 26,4 со-
ответственно).

Переносимость препарата «Лактофильтрум» в целом 
характеризовалась как хорошая в подавляющем 
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большинстве случаев. Побочные и нежелательные яв-
ления отмечены лишь у 4,9% (5) больных в виде мете-
оризма, запоров и срыгиваний, которые купировались 
снижением дозы препарата. Отмена препарата потребо-
валась лишь у одного пациента.

Следует подчеркнуть, что катамнестическое наблю-
дение в течение 2 месяцев за детьми основной группы 
свидетельствовало о долгосрочной ремиссии со сторо-
ны как кожи, так и кишечника.

Заключение. В результате 4-недельного приема пре-
парата «Лактофильтрум» у всех детей достоверно рань-
ше исчезали клинические симптомы атопического дер-
матита, существенно улучшался состав микрофлоры 
кишечника и почти вдвое увеличились сроки ремиссии.

Препарат обладает хорошей переносимостью и ком-
плаентностью и может быть рекомендован для коррек-
ции дисбиоза кишечника у детей с аллергическим кож-
ным синдромом в амбулаторной практике.
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 ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНЫЕ СОСТОЯНИЯ 
У ДЕТЕЙ КРАСНОДАРСКОГО КРАЯ

Шашель В. А., Бишенова А. А., Юнусова Б. Н.

ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, Краснодар

Актуальность. Железодефицитные состояния (ЖДС) —  

это одно из распространенных заболеваний во всех 

странах мира. Проблема дефицита железа является 

одной из наиболее значимых в практике педиатра. Это 

связано с неблагоприятными последствиями влияния 

ЖДС на организм ребенка, а также с их высокой рас-

пространенностью [1, 2, 4].

По данным Всемирной организации здравоохра-

нения (ВОЗ), 1,8 млрд человек во всем мире страда-

ют ЖДА и 3,6 млрд имеют латентный дефицит железа 

(ЛДЖ). Частота указанной патологии у детей до 1 года 

составляет 20–25%, у детей до 4 лет —  43%, у более стар-

ших детей (5–12 лет) —  7%.

В настоящее время установлено, что ЖДА приво-

дит к поражению многих органов и систем, снижению 

защитных сил организма и является причиной нару-

шений физического и нервно-психического развития 

детей [3].

Цель. Определить причины развития ЖДС у детей, 

проживающих в городских условиях.

Материалы и методы исследования. Было обследова-

но 88 детей в возрасте от рождения до 6–7 лет за период 

2013–2015 гг. в детских поликлиниках г. Краснодара. 

При необходимости для уточнения диагноза дети на-

правлялись в поликлиническое отделение детской кра-

евой клинической больницы (г. Краснодар).
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Соотношение девочек и мальчиков было 2:1. Каче-

ство здоровья детей оценивалось по результатам сбора 

жалоб анамнеза, специализированного объективно-

го осмотра, выкопировки из учетных форм № 112/у, 

№ 026/у, находящихся в детских поликлиниках.

С целью изучения лабораторных данных выполнялись 

следующие исследования: общий анализ крови на авто-

матическом анализаторе с определением гемоглобина 

(Hb), числа эритроцитов, гематокрита, эритроцитарных 

индексов (средний объем эритроцита —  MCV, среднее 

содержание гемоглобина в эритроците —  MCH, средняя 

концентрация гемоглобина в эритроците —  MCHC), ши-

рина распределения эритроцитов по объему или степени 

анизоцитоза —  RDW. Критериями анемии были сниже-

ние концентрации гемоглобина у детей в возрасте от 1 

месяца до 6 лет < 110 г/л; снижение MCV ниже 80–95% 

фемтолитров (фл); снижение MCH ниже 26 пг (норма 

27–31 пг); снижением МСНС ниже 320 г/л, (норма 320–

360 г/л); повышение RDW более 14,5% [2]. У всех детей 

определили уровень их физического развития с исполь-

зованием региональных стандартов индивидуальной 

оценки физического развития детей дошкольного воз-

раста. Полученные результаты обработаны с помощью 

пакета прикладных статистических программ SPSS-17. 

Достоверной являлась статистически значимая разница 

p≤0,05.

Результаты исследования и их обсуждение. По данным 

лабораторного анализа, ЖДА была выявлена у 54,5% 

(48) детей, из них чаще —  в возрасте до 1 года и от 1 года 

до 3 лет. Уровень гемоглобина у 83,3% детей составлял 

90–100 г/л, у 16,7% (8) —  70–80 г/л. У всех детей с ане-

миями отмечалось снижение эритроцитов до 3,2 млн 

цветового показателя —  до 0,7. Снижение эритроцитар-

ных индексов выявлены: MCV —  у 27% детей раннего 

возраста; MCH —  у 18,8%; MCHC —  у 2 (4,2%). По дан-

ным биохимического анализа, отмечалось: снижение 
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ферритина у 28% детей, снижение содержания железа 
в сыворотки крови —  у 23%.

Основными клиническими проявлениями ЖДА 
у детей были общая вялость, снижение аппетита, потли-
вость, беспокойный и поверхностный сон, срыгивание, 
бледность слизистых оболочек и кожи, плохая прибавка 
в весе, отставание в нервно-психическом развитии.

Изучение дородовых патронажей, выписок из ро-
дильных домов, анамнеза матерей показало, что у детей 
присутствовали факторы риска развития анемии. Так, 
у 75% женщин отмечался гестоз и фиксировались желе-
зодефицитная анемия беременных, угроза прерывания 
беременности в ранний и поздний сроки с маточны-
ми кровотечениями и осложнениями в родах (патоло-
гия послеродового периода), у многих женщин были 
хронические инфекции мочевыделительной системы. 
У 43,4% женщин имел значение социально-экономи-
ческий фактор (низкий материальный уровень семьи). 
В результате преждевременных родов родилось 26% 
детей. У 7% женщин был короткий перерыв (1–2 года) 
между беременностями, 50% женщин —  повторнородя-
щие (чаще 2, 3-е роды). Около 14% женщин курят.

Грудное вскармливание получали до 1 месяца 15%, 
до 3 месяцев —  15%, до 6 месяцев —  12%, до 9 месяцев —  
3%, до 1 года —  20%, старше 1 года —  15%; 20% детей на-
ходились с рождения на искусственном вскармливании 
адоптированными молочными смесями.

Изучение психомоторного развития показало, что 
35% детей начали говорить с задержкой. Отягощен-
ный аллергологический анамнез обнаружен у 40% 
детей с ЖДА, чаще выявлялись аллергические реак-
ции на шерсть домашних животных, домашнюю пыль, 
сладости, цитрусовые, укус комаров, моющие средства 
и лекарственные препараты. У большинства детей с ане-
мией выявлялись сопутствующие заболевания: у 52% 
детей —  заболевания органов дыхания, заболевания 
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органов дыхания, заболевания ЖКТ —  16%, заболева-
ния кожи и слизистых —  7%.

Заключение. Наиболее вероятно наличие ЖДА у детей 
до 3 лет. Полученные данные показали, что наиболее ча-
стыми причинами ЖДА у детей до года явились: антена-
тальные, интранатальные, социальный фактор. Так же 
часто отмечались ЖДС при повышенных потребностях 
в железе, дефектах вскармливания, снижении абсорб-
ции и утилизации железа в желудочно-кишечном тракте 
и фоновых заболеваниях, заболеваниях органов дыхания. 
Одна четверть детей имела факторы риска развития у них 
ЖДА. Уровни ферритина могут не коррелировать с уров-
нем гемоглобина при наличии острого воспалительно-
го процесса или при анемии хронических заболеваний. 
Диспансеризация детей первого года жизни позволяет 
выявлять ЖДС на ранних этапах. Уменьшить процент 
детей с ЖДА позволяют своевременно проводимые про-
филактические мероприятия, как в антенатальном, так 
и в натальном периодах, лечение основного острого со-
стояния или фоновых хронических заболеваний.
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Актуальность. Врожденная дисфункция коры надпо-
чечников (ВДКН) —  это спектр заболеваний, обуслов-
ленных дефектом ферментных систем, участвующих 
в биосинтезе стероидных гормонов надпочечников. Де-
фицит 21-гидроксилазы является наиболее распростра-
ненной формой заболевания и составляет 90–95% всех 
случаев ВДКН [1].

Поздняя диагностика, несвоевременная и некор-
ректная терапия ВДКН приводят к тяжелым послед-
ствиям: гибели ребенка от сольтеряющих кризов, 
ошибкам в выборе половой принадлежности при вы-
раженной вирилизации наружных гениталий у девочек, 
нарушениям роста и полового созревания, бесплодию. 
Введение неонатального скрининга на дефицит 21-ги-
дроксилазы позволяет избежать диагностических оши-
бок. В основе скрининга лежит определение уровня 
17a-оксипрогестерона (17-OHP) в сухом пятне крови 
на фильтровальной бумаге. В популяции эскимосов 
на Аляске, где отмечается высокая частота данного за-
болевания, был осуществлен первый пилотный проект. 
Метод определения 17-OHP в сухом пятне крови был 
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предложен S. Pang и соавт. в 1977 году. К 1991 году про-
грамму скрининга ввели уже 29 стран мира [2, 4].

Для диагностики дефицита 21-гидроксилазы в Рос-
сийской Федерации в 2006 году введен неонатальный 
скрининг в соответствии с приказом Министерства 
здравоохранения и социального развития Российской 
Федерации № 185 от 22 марта 2006 года «О массовом 
обследовании новорожденных детей на наследственные 
заболевания».

Проведение неонатального скрининга доказало его 
эффективность и позволяет выявить заболевание на до-
клинической стадии и своевременно начать лечение.

По литературным данным, выделяют несколько 
форм заболевания в зависимости от клинических про-
явлений: классическая (сольтеряющая и простая ви-
рильная) и неклассическая. Ферментативная актив-
ность 21-гидроксилазы при простой вирильной форме 
составляет 1–2%, а при сольтеряющей отмечается пол-
ная потеря ферментативной активности. Неклассиче-
ская форма заболевания характеризуется 20–25%-ной 
активностью 21-гидроксилазы и нормальной секрецией 
минералокортикоидов.

Цель. Провести анализ корреляции генотипа в зави-
симости от клинических проявлений у детей Красно-
дарского края.

Материалы и методы исследования. Проведено моле-
кулярно-генетическое исследование 66 детейс выявлен-
ными случаями ВДКН, из них мальчиков —  36 (55%), 
девочек —  30 (45%), в Краснодарском крае за период 
2006–2015 гг. после введения неонатального скринин-
га в Российской Федерации (РФ) по приказу № 185 
от 22 марта 2006 года «О массовом обследовании но-
ворожденных детей на наследственные заболевания» 
на базе Кубанской межрегиональной медико-генети-
ческой консультации (КММГК) и Кубанского госу-
дарственного медицинского университета. Накопление 
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и обработка информации проводилась с использова-
нием компьютерной программы «Неонатальный скри-
нинг».

Уровень 17-OHP определяли методом иммунофлюо-
ресцентного твердофазного анализа с временным раз-
решением люминесценции, который был предложен 
Pung с соавт. (1977). [4] При осуществлении исследова-
ния за нормальные пороговые значения принимались 
показатели лаборатории массового скрининга КММГК. 
Пороговый уровень 17-OHP для доношенных новоро-
жденных при сроке гестации >35 недель и весе >2,5 кг 
составил 11 нмоль/л, для недоношенных новорожден-
ных при сроке гестации 33–35 недель и весе <2,5 кг —  
до 25 нмоль/л, при сроке гестации 23–32 недели и весе 
<2,5 кг —  до 56 нмоль/л. Диагностика осуществлялась 
путем определения электролитного (калий, натрий, 
хлор) и гормонального (АКТГ, кортизол, 17-OHP) 
состава крови. При нарушении формирования пола 
проводилось исследование полового хроматина в бук-
кальном эпителии и количественный анализ хромосом 
путем кариотипирования пациента. На базе ФГБУ эн-
докринологического научного центра, отделения на-
следственных эндокринопатий г. Москвы проводилось 
молекулярно-генетическое обследование детей путем 
методом аллель-специфической ПЦР и прямое секве-
нирование методом ПЦР.

Результаты исследований и их обсуждение. За указан-
ный период обследовано 650 138 (99,5%) новорожден-
ных. Среди них выявлено 66 детей с ВДКН. Частота за-
болевания составила 1:9850.

В данном исследовании анализировались дети, 
рожденные на 39+2 неделе беременности массой тела 
3427,0+653 г и длиной тела 52,0+5 см. При проведении 
скрининга забор крови для определения уровня 17-
OHP осуществлялся на 4+1 день жизни, повторный —  
на 18+8 день жизни.
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Диагностика дефицита 21-гидроксилазы основана 
на молекулярно-генетическом исследовании выявле-
ния мутаций как следствия рекомбинации между двумя 
структурными генами фермента. Различные структуры 
генов 21-ГД создают предпосылки для многочисленных 
вариантов мутаций.

Описано более 200 различных мутаций, приводя-
щих к частичной или полной потере ферментативной 
активности 21-ГД. Активность мутантных форм 21-ГД, 
которые имеют специфические замены аминокислот 
и встречаются у гомозиготных и гетерозиготных боль-
ных с недостаточностью этого энзима, в основном кор-
релирует с клинической картиной заболевания. [3,5]

Мутации были распределены на 3 группы:
1. Группа А (тяжелые мутации)

Del —  17 случаев
I2spl —  21
Q318X —  7
R356W —  2

2. Группа В (мутации средней тяжести)
I172N —  11

3. Группа С (мягкие мутации)
V281L —  5
P30L —  4
Результаты исследования показали, что гомози-

готная делеция гена приводит к сольтеряющей форме 
заболевания. Мутация I2spl (в гомо-, геми-, гетерози-
готном состоянии) приводит к развитию сольтеряю-
щей формы заболевания у 17 детей (25%), а у 4 детей —  
к простой вирильной форме (6%). Мутация Q318Xв 
гомозиготном состоянии встречалась у 4 (6%) детей 
с сольтеряющей формой заболевания, в гетерозиготном 
состоянии —  у 1 ребенка (1,5%) и у 2 —  с простой ви-
рильной формой (3%). Мутация R356W в гомо- и гете-
розиготном состоянии у 2 детей (3%) приводила к раз-
витию сольтеряющей формы заболевания. Мутация 
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I172N в гомо- и гетерозиготном состоянии у 9 детей 
(13,6%) приводила к развитию сольтеряющей формы 
заболевания, а у 2 детей (3%) в гетерозиготном состо-
янии —  к простой вирильной форме. Мутация V281L 
в гомо- и гетерозиготном состоянии у 5 детей (7,5) при-
водила к развитию простой вирильной формы заболе-
вания и у 1 ребенка (1,5%) —  к сольтеряющей форме 
заболевания. Мутация P30L встречалась у 3 детей (4,5%) 
с простой вирильной формой заболевания.

Заключение. При помощи молекулярно-генетическо-
го исследования можно определить форму заболевания, 
возможность прогнозирования течение заболевания, 
провести пренатальную диагностику и предотвратить 
повторное рождение больного ребенка в семье.
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Актуальность. Сахарный диабет (СД) —  одно 
из самых распространенных и тяжелых заболеваний [2, 
3, 4, 8, 10]. Ранняя инвалидизация, высокая смертность 
(3-е место после сердечно-сосудистой патологии и зло-
качественных новообразований) определили его прио-
ритет в национальных системах здравоохранения всех 
без исключения стран мира, закрепленных Сент-Вин-
сентской декларацией [1, 9].

У больных диабетом риск ампутаций нижних ко-
нечностей в 40 раз выше, чем у лиц без признаков СД. 
По данным Минздрава России, в год в нашей стране 
производится более 11 000 ампутаций голени по по-
воду диабетической гангрены. Летальность при ампу-
тациях конечностей у диабетиков составляет 20–30%, 
а двухлетняя выживаемость пациентов, страдающих 
сахарным диабетом, после ампутаций конечностей 
колеблется в пределах 45–50%. Высокий риск ампута-
ций нижних конечностей и ранняя инвалидизация при 
диабете превращают проблему диабетической стопы 
из чисто медицинской в большую социальную и эко-
номическую [6, 7]. Все вышеперечисленное указывает 
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на актуальность проблемы поиска новых методов лече-
ния больных с синдромом диабетической стопы (СДС).

Цель. Целью нашей работы явилось обеспечение не-
прерывного компьютерного мониторинга системы гемо-
стаза при НЭХО крови у больных с синдромом диабети-
ческой стопы с помощью электрокоагулографии с АЦП.

Материалы и методы исследования. Функциональное 
состояние системы гемокоагуляции изучали непрерыв-
ным мониторингом методом электрокоагулографии 
с АЦП и компьютерным преобразованием. Преиму-
ществом данного способа оценки системы гемостаза 
по сравнению с традиционной коагулограммой являет-
ся возможность быстрого, всестороннего и детального 
исследования свертывающей системы крови у больных 
с различной хирургической патологией. Вычислялись 
следующие интегральные показатели: 1) степень коагу-
ляции (СК), характеризующая разницу между жидкой 
и свернувшейся частями крови (норма 61–90%); 2) ко-
агулирующая активность крови (КА) —  интегральный 
показатель, учитывающий все факторы свертывания, 
плотность сгустка, скорость его образования. КА харак-
теризует уровень коагуляции и быстро реагирует на раз-
вивающуюся гиперкоагуляцию или коагулопатию по-
требления (норма 16,7±2,7 усл. ед.).

Методика непрямого электрохимического окисле-
ния крови (НЭХО) крови заключалась в инфузии 0,03% 
раствора гипохлорита натрия, получаемого на элек-
трохимической установке ЭДО-4, со скоростью 50–60 
кап/мин в центральные вены в объеме от 400 до 800 
мл/сут в зависимости от степени интоксикации, уров-
ня гликемии, показателей КЩС, волемии, гемостаза. 
С целью профилактики флебитов инфузию проводили 
только в центральные вены, строго соблюдая скорость 
введения препарата.

С учетом целей и задач исследования обобщен опыт 
клинического обследования и лечения по предложенной 
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методике 107 больных сахарным диабетом с различны-
ми формами синдрома диабетической стопы (СДС).

Результаты исследования и их обсуждение. Нами было 
установлено, что в интервале от 20 до 40 минут внутри-
венного введения гипохлорита натрия у всех больных 
развивается гиперкоагуляция: степень коагуляции воз-
растала до 97%, коагулирующая активность крови —  
до 33,8±2,2 усл. ед. В последующем эти показатели 
нормализовались, и, более того, через 3 суток после 
введения гипохлорита натрия наблюдалось уменьше-
ние степени коагуляции и коагуляционной активности 
крови по сравнению с исходными показателями.

Заключение. У значительного числа больных, кото-
рым проводилось НЭХО крови, также отмечена четкая 
положительная клиническая динамика: уменьшение 
тахикардии, нормализация температуры, снижение 
болевого синдрома, уменьшение отека конечности, 
уменьшение гиперемии, отграничение зоны некроза. 
Однако обязательно следует учитывать, что в течение 
первого часа введения препарата у больных развивает-
ся гиперкоагуляционное состояние, требующее в обя-
зательном порядке соответствующей фармакологиче-
ской коррекции.

Использование методики электрокоагулографии 
с АЦП и компьютерным мониторингом позволяет выя-
вить динамику изменений системы гемостаза у больных 
с хирургической патологией и своевременно осуще-
ствить коррекцию возникших изменений.
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Актуальность. Некротический энтероколит (НЭК) 
является одной из актуальнейших проблем хирургии 
новорожденных. Многими авторами отмечается рост 
заболеваемости за последние годы, а показатели смерт-
ности от НЭК продолжают занимать ведущие позиции 
в структуре младенческой летальности [1, 4, 6].

По данным разных исследователей, НЭК встреча-
ется с частотой от 0,3 до 2,4:1000, а это свыше 2% всех 
находящихся на стационарном лечении новорожден-
ных детей. В неонатальных отделениях интенсивной 
терапии и реанимации количество пациентов с некро-
тическим энтероколитом достигает 8%. Летальность 
даже в ведущих клиниках держится на уровне 30–40%, 
а при обширном поражении достигает 80–100% случа-
ев. Смертность зависит от тяжести заболевания и сте-
пени зрелости новорожденного: у детей с синдромом 
задержки внутриутробного развития (ЗВУР) она коле-
блется в пределах 28÷54% и значительно выше в группе 
недоношенных новорожденных с низкой и экстремаль-
но низкой массой тела [2, 3, 5, 7, 8, 9, 10].

С развитием медицины выживаемость детей, ро-
дившихся на ранних сроках гестации в тяжелой ас-
фиксии, с врожденными аномалиями развития дыха-
тельной и сердечно-сосудистой систем, закономерно 
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повышается. Наряду с этим тяжелое течение основного 
заболевания или порока развития формирует условия 
для развития НЭК, усугубляет тяжесть клинических 
вариантов течения и повышает риск хирургических ос-
ложнений и летальности. Однако, несмотря на успехи 
хирургии и реаниматологии, остаются проблемными 
вопросы диагностики, лечения и профилактики НЭК 
у новорожденных.

Цель. Изучение, систематизация факторов, прово-
цирующих НЭК в перинатальном периоде; определе-
ние основных причин, формирующих тяжесть течения 
и исходы некротического энтероколита.

Материалы и методы исследования. Нами были под-
вергнуты ретроспективному анализу истории болезней 
55 новорожденных с некротическим энтероколитом, 
получавших лечение в Краевом перинатальном центре 
и хирургическом отделении № 3 Детской краевой кли-
нической больницы г. Краснодара за последние три 
года. Мальчиков было 31 (56,4%), девочек —  24 (43,6%), 
возраст —  от 1 до 63 дней. Первая степень НЭК (по Bell) 
диагностирована у 18 пациентов (32,7%), вторая —  у 6 
(10,9%) и третья —  у 31 (56,4%). У всех детей выполня-
лись анамнестические, общеклинические, биохими-
ческие, инструментальные методы диагностики, все 
больные получали комплексное (включая оперативное) 
лечение.

Результаты исследований и их обсуждение. Дети 
с неосложненной I степенью НЭК (n=18) получа-
ли консервативное лечение в условиях соматических 
отделений Краевого перинатального центра. Сред-
ний гестационный возраст в данной группе соста-
вил 32 недели; масса тела при рождении варьировала 
от 1200 до 2600 г и в среднем равнялась 1953 г. Согласно 
оценке по шкале Апгар, у 9 новорожденных имелись 
признаки асфиксии средней степени тяжести. Конста-
тированная у них гипоксия потребовала проведения 
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респираторной поддержки уже в родильном зале. 
Септический процесс был подтвержден у 3 пациентов 
(5,5% от общего количества новорожденных). Сома-
тическая патология матери выявлена в 76,7% случаев. 
В подавляющем большинстве наблюдений (79%) про-
текающая беременность осложнялась наличием хрони-
ческой фетоплацентарной недостаточности, различны-
ми инфекциями и угрозой прерывания беременности 
на различных сроках. Летальность в данной группе па-
циентов —  0%.

Новорожденные со II степенью НЭК (n=6) получа-
ли лечение в хирургическом стационаре. Это были дети 
с массой тела от 1440 до 2700 г (средняя масса —  1911 
г). Средний гестационный возраст составил 34 недели. 
Задержка внутриутробного развития выявлена у 1 ре-
бенка (16,7%), гипоксия диагностирована у 50% ново-
рожденных данной группы (n=3), что потребовало ре-
спираторной поддержки вплоть до перевода на ИВЛ. 
Поздний неонатальный сепсис диагностирован у 2 па-
циентов (3,6% от общего количества новорожденных). 
Период вынашивания ребенка был отягощен у 83,3% 
женщин в основном инфекционными заболеваниями. 
Большинство матерей (66,7%) имели приобретенную 
патологию сердечно-сосудистой, мочевыводящей и эн-
докринной систем. Консервативно излечились три па-
циента (50%). Остальным были выполнены оператив-
ные вмешательства с резекцией некротизированного 
отдела подвздошной кишки и выведением илеостомы. 
Летальность в данной группе 16,6% (n=1).

Энтероколит III степени, протекавший с перфораци-
ями различных отделов ЖКТ, констатирован у 31 ново-
рожденного. Все дети имели тяжелую сопутствующую 
патологию или врожденные пороки развития. Средний 
гестационный возраст этих детей —  32 недели, средняя 
масса тела —  1858 г. Пациенты с низкой и экстремаль-
но низкой массой тела составили 55% (n=17); 11 детей 
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(20%) были доношенными с массой тела более 2 кг. Низ-
кую оценку по шкале Апгар в первую и последующие 
минуты жизни имели 77,4% детей (n=24); 13% испы-
тывали хроническую внутриутробную гипоксию, выра-
жавшуюся в задержке внутриутробного развития 2–3-й 
степени. Патология беременности присутствовала у 90% 
рожениц: хронические заболевания, вредные привыч-
ки, различного рода инфекции выявлены у 20 матерей 
(64%). Неонатальный сепсис диагностирован у 12 паци-
ентов (21,8% от общего количества новорожденных).

Все дети были оперированы после кратковременной 
предоперационной подготовки. В 5 случаях (16,1%), 
ввиду крайней степени тяжести состояния пациентов 
и нестабильности витальных функций, экстренное опе-
ративное вмешательство ограничилось дренированием 
брюшной полости. После устранения рестрикции и ста-
билизации состояния в течение 24 часов этим новоро-
жденным были выполнены радикальные операции.

В большинстве наблюдений (n=26) поражался один 
отдел ЖКТ. Явления осложненного энтероколита 
в виде некроза и перфораций различных отделов ки-
шечника (тонкая кишка + толстая кишка) констатиро-
ваны в 5 случаях. Объем и характер хирургических вме-
шательств зависели от интраоперационных находок. 
В 22 случаях (70,9%) операция заканчивалась резекцией 
пораженного участка кишки с выведением одной или 
нескольких кишечных стом. У 9 детей (29,1%) выполне-
но ушивание перфорационных отверстий. Во всех слу-
чаях брюшная полость санировалась и дренировалась. 
В связи с прогрессированием воспалительного процесса 
в кишечнике 13 новорожденным (41,9%) были выпол-
нены повторные оперативные вмешательства. Неодно-
кратные релапаротомии потребовались у 6 пациентов 
(19,4%). Летальность в группе составила 29% (n=9).

Заключение. Антенатальными факторами риска 
развития заболевания являются так называемые 
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материнские факторы: осложненное течение беремен-
ности, наличие сопутствующей патологии и вредных 
привычек у матери.

Угрожающими по развитию НЭК являются: недо-
ношенность, перенесенная гипоксия в перинатальном 
периоде и задержка внутриутробного развития. Особую 
группу риска осложненного течения некротическо-
го энтероколита составляют новорожденные с низкой 
и экстремально низкой массой тела (500÷1500 г).

Объем оперативного вмешательства зависит от про-
тяженности поражения кишечной трубки, характера 
перитонита и степени тяжести состояния пациента. 
Наиболее частым выполняемым оперативным вмеша-
тельством в исследуемых случаях явилась резекция по-
раженного участка кишечника с формированием стомы.

Общая летальность составила 18,2%, при осложнен-
ном течении —  29%.
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Актуальность. Реабилитация детей, перенесших опе-
рации на аноректальной зоне, —  актуальная проблема 
колопроктологии [2]. Ее значимость обусловлена ши-
роким распространением патологии (1:5000 новоро-
жденных), стойкой тенденцией к дальнейшему росту, 
сложностью вопросов медицинской реабилитации, 
не полностью решенными вопросами тактики реабили-
тационной терапии [1].

Цель. Создать комплексную программу реабилита-
ции детей с аноректальными мальформациями.

Материалы и методы исследования. Располагаем опы-
том проведения реабилитации 139 больных с аноректаль-
ными пороками развития (АРПР) в возрасте от 6 месяцев 
до 5 лет. Основная группа —  74 ребенка. Реабилитацию 
начинали после радикального этапа оперативного лече-
ния. Контрольная группа —  65 пациентов, сопоставимые 
по нозологии, анатомическим вариантам пороков разви-
тия, возрасту и полу с основной группой. Реабилитацию 
начинали проводить через 3–6 месяцев после хирургиче-
ского лечения, по традиционным методикам.

Задачами медицинской реабилитации для детей 
с АРПР считаем: профилактику развития и лечение 
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стенозов прямой кишки и кожно-слизистого перехо-
да; купирование недостаточности функционирования 
сфинктерного аппарата; нормализацию колонизацион-
ной резистентности микрофлоры толстой кишки; вос-
становление метаболитных нарушений.

Был разработан и внедрен в клиническую практику 
алгоритм проведения реабилитационных мероприятий: 
раннее профилактическое бужирование; эндоректаль-
ные биполярные и монополярные электростимуляции; 
коррекция дисбиоза кишечника; коррекция электро-
литных нарушений и гиподиспротеинемии.

Для профилактики рубцового стенозирования пря-
мой кишки и кожно-слизистого перехода в основной 
группе применяли раннее профилактическое бужиро-
вание. Его начинали проводить в межоперационный 
период, после проведения промежностного этапа хи-
рургической коррекции АРПР. Первично проводилось 
пробное бужирование металлическими бужами, отка-
либрованными через 1 мм. Точно подбирался первич-
ный диаметр бужа. После этого ребенок переводился 
на вибробужирование разработанным и внедренным 
нами в клиническую практику вибробужом со сменны-
ми эластичными насадками. Последний состоит из ви-
брационного элемента с регулятором мощности, съем-
ной ручки, сменных бужирующих насадок различного 
диаметра. Длительность сеанса вибробужирования —  
5 минут в младшей возрастной группе и 10 минут —  
в старшей возрастной группе. Частота вибрирования 
колебалась от 80 до 95 Гц в зависимости порога боле-
вой чувствительности. Вибробужирование имеет преи-
мущества перед бужированием металлическими бужа-
ми. Оно менее травматично, поскольку выполненные 
из полимера эластичные бужирующие насадки меньше 
травмируют слизистую толстой кишки и не вызывают 
вторичного рубцевания. Вибрирующий компонент по-
зволяет достигать большего дилатационного эффекта 
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при одинаковом диаметре бужа. Наличие вибрацион-
ного компонента обеспечивает усиление кровоснаб-
жения окружающих тканей, что улучшает их трофику 
и оксигенацию. После выписки больного из стациона-
ра бужирование проводили в амбулаторных условиях. 
Первые 2 недели —  2 раза в день, в последующем —  1 
раз в день, с увеличением диаметра бужа под контролем 
хирурга. По достижению физиологического размера 
зоны колоанального анастомоза ребенок переводился 
на профилактическое бужирование по схеме: 1-й три-
местр —  1 раз в 3 дня; 2-й триместр —  1 раз в неделю. 
В последующем ребенок переводился на контрольные 
осмотры perrectum.

Для коррекции функциональной недостаточности 
тонуса анальных сфинктеров применялся комплекс 
мероприятий, направленных на «воспитание» актов де-
фекации. Он включал в себя эндоректальные би- или 
монополярные электростимуляции. Биполярные эндо-
ректальные электростимуляции использовали у детей 
с недостаточностью анальных сфинктеров 3-й степе-
ни. У больных с 1-й и 2-й степенями недостаточности 
анальных сфинктеров применялись монополярные 
эндоректальные электростимуляции. Длительность 
одного сеанса составляла 10 минут у детей в возрасте 
до 18 месяцев и 15 минут —  у больных более старшего 
возраста. Эндоректальные стимуляции проводились 
импульсным током с прямоугольной формой импуль-
сов. Сила тока колебалась от 10–15 мА в младшей воз-
растной группе до 15–20 мА в старшей группе. Коле-
бания силы тока подбирались в зависимости от порога 
болевой чувствительности. Частота колебалась от 12,5 
до 25 Гц у детей до 18 месяцев и от 25 до 50 Гц —  у боль-
ных старшего возраста. В зависимости от наличия 
или отсутствия запоров подходили к выбору электро-
дов. При запорах применялись длинные «пальчико-
вые» электроды. Они не только оказывали воздействие 
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на сфинктерный аппарат, но и стимулировали пери-
стальтику толстой кишки. При отсутствии запоров ис-
пользовали «грушевидные» электроды, локально воз-
действующие на сфинктерный аппарат прямой кишки. 
Частота повторных курсов электростимуляции зави-
села от степени выраженности функциональной недо-
статочности сфинктерного аппарата прямой кишки. 
При недостаточности анальных сфинктеров 3-й сте-
пени интервал между курсами составлял 2 месяца; при 
2-й степени —  3 месяца, а при 1-й степени —  6 месяцев. 
Местное ФТЛ дополнялось контрастными ванночками. 
Кратность их проведения зависела от выраженности не-
достаточности анальных сфинктеров. У детей с 3-й сте-
пенью недостаточности они проводились 6 раз в день; 
при второй степени —  3 раза в сутки, а при 1-й —  1 раз 
в день. У больных, способных выполнять волевые ко-
манды, проводились тренировочные клизмы. При 3-й 
степени недостаточности —  3 раза в день; при 2-й —  2 
раза в сутки, а при 1-й —  1 раз. Они делались в фиксиро-
ванное время, что способствовало выработке рефлекса 
на акт дефекации. С целью «воспитания» позыва на акт 
дефекации дети высаживались на горшок в фиксиро-
ванное время. Одновременно с местным воздействи-
ем на сфинктерный аппарат в реабилитации основной 
группы больных широко использовались общие ФТЛ, 
массаж, лечебная физкультура. Комплексное ФТЛ в ос-
новной группе больных начинали сразу после заверше-
ния хирургического лечения в стационарных условиях, 
а затем продолжали на этапах амбулаторного лечения.

Бактериологическое обследование позволило диа-
гностировать дисбиоз кишечника в 100% случаев. Он был 
обусловлен избыточным количеством кокковой флоры, 
E. coli и грибами рода Candida в различных сочетани-
ях. Коррекцию дисбиоза микрофлоры толстой кишки 
проводили по методике селективной деконтаминации 
в сочетании с энтеросорбцией и ферментотерапией. 
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Восстановление количественного и видового соста-
ва микрофлоры толстой кишки начинали проводить 
между этапами хирургического лечения и продолжали 
в послеоперационном периоде в стационарных и амбу-
латорных условиях.

Коррекцию электролитных нарушений и гиподис-
протеинемии проводили комплексно на всех этапах 
лечения под контролем ионограмм и протеинограмм. 
В раннем послеоперационном периоде использовали 
инфузионную терапию, в состав которой включались 
аминокислотные растворы, препараты калия, витами-
ны, негормональные анаболические препараты. После 
купирования пареза кишечника начинали кормление 
адаптированными смесями. По стабилизации больно-
го и после отмены инфузионной терапии переходили 
на таблетированные комплексы.

Результаты исследования и их обсуждение. Для оцен-
ки созданного комплекса реабилитационных меропри-
ятий проведена сравнительная оценка клинической 
эффективности проведенной реабилитации у детей ос-
новной и контрольной групп. Критериями эффектив-
ности были выбраны: длительность проведения бужи-
рования; продолжительность лечения функциональной 
недостаточности анальных сфинктеров; сроки коррек-
ции дисбиоза кишечника; длительность лечения элек-
тролитных нарушений и гиподиспротеинемии.

При сравнении длительности проведения бужиро-
вания в изучаемых группах получены следующие ре-
зультаты: бужирование у детей контрольной группы 
проводилось 18,34±1,29 месяца, а у детей, составив-
ших основную группу,— 9,56±0,94 месяца. Продолжи-
тельность лечения функциональной недостаточности 
анальных сфинктеров в контрольной группе составила 
23,48±1,95 месяца, а в основной —  только 11,29±1,07 
месяца. Сроки коррекции дисбактериоза кишечника 
среди детей контрольной группы —  36,25±2,17 месяца, 
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а среди детей основной группы —  14,36±1,14 месяца. 
Длительность коррекции электролитных нарушений 
и гиподиспротеинемии в контрольной группе составила 
14,16±0,57 месяца, а в основной —  6,34±0,28 месяца.

Внедрение разработанного комплекса реабилитаци-
онных мероприятий в клиническую практику позво-
лило сократить сроки проведения лечебно-профилак-
тического бужирования в 2 раза, длительность лечения 
функциональной недостаточности анальных сфинкте-
ров —  более чем в 2 раза, продолжительность коррекции 
дисбиоза кишечника —  в 2,5 раза, длительность кор-
рекции электролитных нарушений и гиподиспротеине-
мии —  более чем в 2 раза среди детей основной группы 
по сравнению с группой контроля. Общая продолжи-
тельность реабилитации сократилась с 3–4 лет до 18–20 
месяцев.

Заключение. Полученные клинико-статистические 
данные убедительно свидетельствуют о достаточно вы-
сокой эффективности разработанной программы реа-
билитации детей с аноректальными аномалиями. Это 
позволяет рекомендовать ее для широкого практиче-
ского применения.
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Луняка А. Н.1
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университет» Минздрава России, Краснодар
2 ГБУЗ «Детская краевая клиническая больница» МЗ КК, Краснодар

Актуальность. Проблемы экстренной диагности-
ки и лечебной тактики при закрытых абдоминальных 
травмах продолжают оставаться в центре внимания 
детских хирургов. Опыт последнего десятилетия по-
казывает, что закрытые травмы брюшной полости 
составляют 3% всех повреждений у детей [1]. Любая 
травма внутренних органов таит в себе опасность тя-
желой катастрофы, во многих случаях угрожающей 
жизни ребенка [2]. Повреждение паренхиматозных ор-
ганов сопровождается внутрибрюшным кровотечени-
ем, что требует своевременной диагностики и выбора 
рациональной лечебной тактики [3]. В клиническую 
практику последнего времени широко внедрены ин-
струментальные методы диагностики, позволяющие 
быстро и с высокой точностью определять характер 
и объем повреждения органов, а также количественно 
оценивать кровопотерю [4].

Цель. Разработать дифференцированный подход 
к выставлению показаний к оперативному лечению, 
а также оценить возможности органосберегающих тех-
нологий.
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Материалы и методы исследования. Нами прове-
ден анализ лечения 103 детей с травматическими по-
вреждениями селезенки и печени за период с 2001 
по 2015 год. Имели место 80 случаев травмы селезен-
ки и 23 случая повреждения печени. В возрастно-по-
ловой структуре пациентов преобладали мальчики 
9–15-летнего возраста. В механизмах травмы домини-
ровали случаи падения с высоты, дорожно-транспорт-
ных происшествий, ударов в область живота. Помимо 
общеклинического обследования, всем детям при по-
ступлении и в дальнейшем в динамике проводилось 
УЗИ органов брюшной полости. УЗИ имеет преиму-
щества вследствие его высокой диагностической раз-
решимости и информативности, неинвазивности, бы-
строты выполнения, а также возможности повторного 
использования метода у одного и того же больного 
в динамике.

Среди травм селезенки в 46 случаях (57,5%) имел 
место разрыв паренхимы различной степени с гемопе-
ритонеумом, в 21 случае (26,25%) диагностирован под-
капсульный разрыв органа с образованием гематомы, 
в 13 случаях (16,25%) —  внутрипаренхиматозное по-
вреждение с формированием органной гематомы.

Травматические повреждения печени были пред-
ставлены в 9 случаях (39,1%) разрывами паренхимы, 
в 14 (60,9%) —  подкапсульными гематомами.

Результаты исследований и их обсуждение. Опериро-
вано 22 ребенка (27,5%) с чрезкапсульными разрывами 
селезенки. Показаниями к оперативному вмешатель-
ству являлись признаки продолжающегося кровот-
ечения на фоне проводимой интенсивной терапии. 
В 9 случаях (11,25%) проведена спленэктомия, в 13 слу-
чаях (16,25%) применены органосберегающие техноло-
гии. Все случаи спленэктомии выполнены до 2002 года 
и были обусловлены размозжением селезенки или ее 
отрывом от сосудистой ножки. Органосберегающие 
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методики включали спленорафию, аппликацию био-
полимеров гемостатического действия, резекцию се-
лезенки (с оставлением половины органа или верхне-
го полюса на коротких желудочных сосудах). Во всех 
случаях спленэктомии и резекции селезенки мы вы-
полняли аутотрансплантацию участка пульпы в прядь 
большого сальника. Консервативное лечение при ди-
агностированных повреждениях селезенки успешно 
проведено 58 больным (72,5%). Консервативная тера-
пия включала в себя строгий постельный режим в ус-
ловиях отделения интенсивной терапии с мониторин-
говым контролем за показателями витальных функций 
и УЗИ-контролем брюшной полости, гемостатическую 
и антибактериальную терапию.

Среди пациентов с разрывами печени оперированы 
4 человека (17,4%); 5 детям (21,7%) с разрывами успеш-
но проведено консервативное лечение, как и всем детям 
с подкапсульными повреждениями. Принципы консер-
вативного лечения были идентичны таковым при по-
вреждениях селезенки. Показаниями к оперативному 
вмешательству служили признаки продолжающегося 
внутрибрюшного кровотечения, нарастающие проявле-
ния желчного перитонита.

Летальности и осложнений при избранной тактике 
не отмечалось.

Заключение. Выбор лечебной тактики при травме 
паренхиматозных органов брюшной полости у детей 
требует дифференцированного подхода: при продол-
жающемся кровотечении —  экстренная лапаротомия 
с выполнением органосберегающих методик остановки 
кровотечения; при кровотечении с компенсированной 
гемодинамикой и положительным эффектом от кон-
сервативных противошоковых мероприятий, а также 
травме без признаков продолжающегося внутрибрюш-
ного кровотечения возможно проведение консерватив-
ного лечения.



ВОЗМОЖНОСТИ ОРГАНОСБЕРЕГАЮЩИХ ТЕХНОЛОГИЙ В ЛЕЧЕНИИ ДЕТЕЙ

250

Литература
 1. Акопян В. Г. Хирургическая гепатология детского возрас-

та. —  М.: Медицина, 1982.
 2. Баиров Г. А. Повреждения органов брюшной полости 

и забрюшинного пространства у детей / Г. А. Баиров, 
Н. Л. Кущ. — Киев, 1975.

 3. Исаков Ю. Ф. Абдоминальная хирургия у детей / 
Ю. Ф. Исаков, Э. А. Степанов, Т. В. Красовская. — М.: 
Медицина, 1988.

 4. Шапкин, Ю. Г. Возможности и результаты органосохра-
няющих операций при травмах селезенки / Ю. Г. Шапкин, 
Д. Г. Верник, Е. Е. Мозгаль // Вестник хирургии.— 2000.— 
№ 6. —  С. 41–43.



�

�

�

�



�

�

�



�

�

�



������� �	
���� 

 

���������	 
��
��� 

�	����
��, �	���������� 

� �	����� ��
�
��� 

 

��������� �������� ��! �" 

 �#$ �-%��&��$�'&�" &� (��� )�� %�*�����+, 

 �� �������+ � *��'&�, ,��#���+ 

 

 

 

 

 

 

 

����������	 
����
�
 �.�. ������� 

������
�
��� ��
�
�� �.�. ������ 

����	� ������� �.�. ������ 

�

�

�

��������� � ����
� 25.10.2016 

� ��!� «���! 
����» 

���. �. 15,9 

"��. ���. �. 14,8 

"�.-���. �. 13,3 

#�
��
 60×84 1/16 

����
� 

�$�
�
��� 

%��. & 756 

��
�� 50 '��. 

(���� & 1635 

 

�

))) «%���
������	 ��� – *!» 

350072, !. �
������
,  �. +���������, 2, ��
�. «,», �$. ,-122 


��. +7(918) 41-50-571 

 

e-mail: id.yug2016@gmail.com                  ��	
: www.id-yug.com 


