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РЕЗЮМЕ
Новорожденные и дети первых месяцев жизни относятся к группе особого риска по развитию геморрагических нарушений. Особую 
тревогу при этом вызывает потенциально высокий уровень серьезных осложнений, возникающих на фоне патологических изме-
нений гемостаза. Отсутствие специфических проявлений геморрагического синдрома, разнообразие этиологических факторов 
и определенные трудности проведения и интерпретации результатов исследования гемостаза у пациентов указанной возраст-
ной категории нередко определяют шаблонный подход к выбору терапии. Зачастую это приводит к недостаточной эффективно-
сти лечения и сопровождается полипрагмазией.
На основании анализа данных современной литературы и собственных клинических исследований освещены клинико-анамнестиче-
ские и лабораторные особенности витамин-К-дефицитной коагулопатии (ВКДК) у детей первых месяцев жизни (поздняя гемор-
рагическая болезнь новорожденных). Особое внимание обращено на причины развития витамин-К-дефицитных состояний у детей 
в постнеонатальном периоде развития. Отмечена важность выявления ранних геморрагических проявлений, предшествующих раз-
витию внутричерепных кровоизлияний. Представлены алгоритм диагностики и тактика лечения ВКДК. Показано, что высокая эф-
фективность представленных терапевтических мероприятий возможна только при ранней диагностике и своевременном лечении.
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Newborns and young infants are at particular risk of hemorrhagic disorders. Of particular concern is the potentially high level of serious complications 
arising from pathological changes in hemostasis. The absence of specific manifestations in hemorrhagic syndrome, a variety of etiological factors 
and certain difficulties in conducting hemostasis research and interpreting its results concerning patients of this age category determine the template 
method to the therapy choice in many cases. Commonly, it leads to insufficient therapy efficacy and is accompanied by polypragmasia.
Given the analysis of modern literature data and our clinical studies, we have highlighted the clinical and laboratory patterns of coagulopathy 
caused by vitamin K deficiency in young infants (late hemorrhagic disease of newborns). Special attention is paid to the causes of vitamin K 
deficiency in children at the post-neonatal period. The importance of detecting early hemorrhagic manifestations preceding the signs of intracranial 
hemorrhages is noted. The algorithm of diagnostics and treatment tactics of coagulopathy caused by vitamin K deficiency is presented. It was 
shown that the high efficiency of the presented therapeutic measures was possible only with early diagnosis and timely treatment.
Keywords: vitamin K, coagulopathy caused by vitamin K deficiency, children, late hemorrhagic disease of newborns.
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АктуАльность
Новорожденные и дети первых месяцев жизни относят-

ся к группе особого риска по развитию геморрагических 
нарушений. Особую тревогу при этом вызывает потенци-

ально высокий уровень серьезных осложнений, возникаю-
щих на фоне патологических изменений гемостаза [1–6]. 
Отсутствие специфических проявлений геморрагического 
синдрома, разнообразие этиологических факторов и опре-
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деленные трудности проведения и интерпретации резуль-
татов исследования гемостаза у пациентов указанной воз-
растной категории нередко определяют шаблонный подход 
к выбору терапии. Зачастую это приводит к недостаточной 
эффективности лечения и сопровождается полипрагмазией. 
Особую тревогу при этом вызывает низкий уровень инфор-
мированности практикующих врачей-педиатров о причи-
нах, клинических особенностях, а также о современных воз-
можностях диагностики и лечения одной из наиболее частых 
причин геморрагического синдрома у детей грудного воз-
раста — витамин-К-дефицитной коагулопатии (ВКДК) [7].  
Все это побудило авторов подготовить публикацию, в кото-
рой на основании анализа данных современной литературы 
и собственных клинических исследований освещены кли-
нико-анамнестические и лабораторные особенности ВКДК 
у детей грудного возраста, а также представлены алгоритм 
диагностики и тактика лечения.

Этиология витАмин-к-дефицитной 
коАгулопАтии у детей в постнеонАтАльном 
периоде

ВКДК является одной из ведущих причин геморрагиче-
ского синдрома у детей первых месяцев жизни [1–11]. Особо 
следует отметить, что ВКДК, развивающаяся у детей в пост-
неонатальном периоде, по-прежнему обозначается терми-
ном «поздняя геморрагическая болезнь новорожденно-
го». При этом отмечено, что указанный подход не только 
приводит к терминологической путанице, но и определяет 
диагностические ошибки. Так, ранее нами при анонимном 
анкетировании 348 врачей-педиатров было показано, что 
позднюю геморрагическую болезнь новорожденного по-
давляющее большинство респондентов (2/3) связывали 
исключительно с неонатальным периодом и демонстри-
ровали низкий уровень информированности о клиниче-
ских проявлениях, методах диагностики и лечения ВКДК 
у детей грудного возраста [7]. Причиной указанных ошибок 
явилось ложное представление респондентов о том, что 
дефицит витамина К имеет четкие возрастные интервалы 
и ограничен периодом новорожденности. Более того, прак-
тически во всех случаях анкетируемые врачи-педиатры счи-
тали, что поздняя геморрагическая болезнь новорожденно-
го обусловлена отсутствием профилактического введения 
витамина К в роддоме и не связана с такими состояниями, 
как вскармливание исключительно материнским молоком, 
билиарная атрезия, тяжелые поражения гепатобилиарной 
системы или кишечника, наследственные заболевания, со-
провождающиеся холестазом [7].

Учитывая это, мы предложили исключить из обраще-
ния такое понятие, как «поздняя геморрагическая болезнь 
новорожденного», заменив его термином «ВКДК» [7]. Ука-
занный подход позволит дифференцировать имеющие 
одинаковый патогенез (дефицит витамина К и обуслов-
ленная этим коагулопатия), но различающиеся по этиоло-
гии и срокам манифестации геморрагические синдромы. 
Так, при геморрагической болезни плода и новорожден-
ного (код Р53 по МКБ-10) дефицит витамина К развива-
ется в перинатальный период и обусловлен недостаточ-
ным его трансплацентарным поступлением. При этом 
варианте ВКДК клиническая манифестация отмечается 
в первые 1–7 дней жизни. Следует особо подчеркнуть, 
что введение витамина К ребенку сразу после рождения 
с высокой эффективностью купирует перинатальный де-

фицит витамина К и в подавляющем большинстве случа-
ев предупреждает развитие геморрагического синдрома 
[1–5, 10–12]. В отличие от этого развитие ВКДК в пост-
неонатальный период, которую традиционно называют 
поздней геморрагической болезнью новорожденного, об-
условлено целым рядом причин (вскармливание исклю-
чительно грудным молоком, пороки развития или тяже-
лые приобретенные поражения гепатобилиарной системы  
и/или кишечника, наследственные заболевания, сопрово-
ждающиеся холестазом, длительное применение антибио-
тиков и пролонгированное парентеральное питание с не-
достаточной дотацией витамина К) и не предупреждается 
однократным введением витамина К сразу после рожде-
ния [1–5, 7–11, 13–17]. Учитывая это, следует признать 
ошибочным мнение, что назначение витамина К в раннем 
неонатальном периоде профилактирует развитие ВКДК 
в последующие месяцы жизни ребенка. В связи с этим 
при обсуждении данного вопроса очень важно подчерки-
вать, что дефицит витамина К в постнеонатальном периоде  
обусловлен совсем другими причинами. При этом раннее 
их выявление позволяет своевременно провести заме-
стительную терапию, что корригирует дефицит витамина 
К и предупреждает развитие ВКДК.

клинические проявления и диАгностикА 
дефицитА витАминА к

В тех случаях, когда на указанные выше этиологические 
факторы своевременно не обратили внимания, дефицит вита-
мина К нарастает, что в конечном итоге приводит к развитию 
у ребенка геморрагического синдрома. Как правило, клиниче-
ская манифестация ВКДК отмечается после 3–4-й нед. жиз-
ни ребенка, наиболее часто это происходит в 1,5–2-месячном 
возрасте. При этом очень важно помнить о том, что макси-
мальная эффективность лечебных мероприятий при ВКДК 
достигается в тех случаях, когда терапия начинается при ми-
нимальных геморрагических проявлениях [11, 17]. В связи 
с этим при объективном осмотре необходимо обращать вни-
мание даже на самые незначительные геморрагические сим-
птомы, что станет основанием для уточнения их причин. 
В этом возрасте геморрагический синдром характеризуется 
низкой специфичностью, а максимальная эффективность ле-
чения достигается только при этиопатогетическом подходе, 
поэтому поиск причины становится очень важным. Учитывая, 
что геморрагический синдром у детей грудного возраста мо-
жет развиваться катастрофически быстро, необходимо, не те-
ряя времени, собрать анамнез и срочно (по cito!) выполнить 
клинический анализ крови с исследованием тромбоцитов 
и тромбоцитарных индексов, коагулограмму, биохимический 
анализ крови, определить группу крови и резус-фактор, а так-
же провести нейросонографию из-за риска внутричерепного 
кровоизлияния (рис. 1).

При сборе семейного анамнеза особое внимание долж-
но быть уделено наличию у ближайших родственников ре-
бенка заболеваний, сопровождающихся геморрагическим 
синдромом (тромбоцитопении, тромбоцитопатии, коа-
гулопатии, тромбофилии). Очень важно также выяснить, 
назначены ли ребенку медикаменты, которые могут быть 
причиной геморрагического синдрома. Кроме этого, в тех 
случаях, когда ребенок находится на грудном вскармли-
вании, необходимо уточнить, какие лекарственные пре-
параты используются матерью. Обязательно также учи-
тываются такие анамнестические факторы риска, как 
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недоношенность, длительная антибиотикотерапия, па-
рентеральное питание без дотации витаминов. Отдельно 
необходимо уточнить наличие у ребенка наследственных 
нарушений метаболизма, врожденных инфекций, поро-
ков развития печени, желчного пузыря, кишечника, а так-
же тяжелых приобретенных заболеваний гепатобилиарной 
и интестинальной систем (рис. 1).

При осмотре ребенка с геморрагическим синдро-
мом, независимо от характера и степени выраженности 
клинических проявлений, необходимо обязательно оце-
нить уровень сознания, цвет кожи и видимых слизистых, 
окрас ку кала и мочи, состояние периферических лимфо-
узлов, печени, селезенки. При этом наличие иктеричности 
слизистых и кожи при одновременном осветлении кало-
вых масс и потемнении мочи позволяет предположить по-
ражение гепатобилиарного тракта с развитием холе стаза. 
В этих случаях в первую очередь необходимо думать 
о том, что геморрагический синдром, вероятно, обуслов-
лен приобретенными нарушениями вторичного гемоста-
за, т. к. синтез плазменных факторов системы коагуляции 
осуществляется в печени.

Отдельного анализа требует детальная характеристи-
ка клинических проявлений геморрагического синдрома. 
Так, в случае повышенной кровоточивости и кровотечения 
необходимо не только указать локализацию (слизистые, 
пупочная ранка, желудочно-кишечный тракт, место инъек-
ции и т. д.), но и отметить время, когда впервые появилась 
указанная симптоматика, а также уточнить, было ли разви-
тие спонтанным или явилось ответом на провоцирующие 
факторы. При геморрагических проявлениях на коже и/
или слизистых следует указать локализацию, распростра-
ненность, представить морфологическое описание эле-
ментов, выраженность и т. д. Очень важно отметить, ког-
да впервые появились геморрагические проявления, чем, 
по мнению родителей, они могли быть спровоцированы, 
указать их продолжительность. Так, нередко при дефиците 
витамина К в организме первым проявлением ВКДК явля-
ется длительная кровоточивость из места забора крови для 
клинического анализа или из места, куда была введена вак-
цина. С учетом того, что забор крови для гемограммы, как 
правило, предшествует вакцинации, выявленная при этом 
кровоточивость должна являться абсолютным показанием 
для исследования количества тромбоцитов, их индексов 
и коагулограммы. Вакцинацию при этом проводить нельзя 
вплоть до получения результатов, исключающих наруше-

ния гемостаза. Особо следует отметить, что наши данные, 
которые согласуются с результатами исследований других 
авторов, свидетельствуют о том, что недооценка ранних 
проявлений геморрагического синдрома и отсутствие адек-
ватной терапии на этом этапе приводят к значительному 
увеличению частоты тяжелых осложнений из-за развития 
в дальнейшем внутричерепных кровоизлияний [11, 17–21].

В случае выявления тромбоцитопении в клиническом 
анализе крови при отсутствии отклонений в коагуло-
грамме необходимо проводить дифференциальную диа-
гностику с целым рядом патологических состояний, при 
которых отмечается снижение количества тромбоцитов 
(рис. 2). Если же выявляются изменения в коагулограм-
ме, а все лабораторные показатели первичного гемостаза 
в клиническом анализе крови (количество тромбоцитов, 
тромбоцитарные индексы, длительность кровотечения) 
остаются в пределах нормы, то можно сделать вывод 
о том, что имеет место коагулопатия (рис. 3). При этом 
очень важно дифференцировать, на каком этапе каскад-
ной системы гемостаза имеется сбой. Для этого целесо-

Cito!!!

Диагностическая тактика при геморрагическом синдроме у детей грудного возраста  
(минимальный объем диагностических мероприятий, если имеются: повышенная кровоточивость; кожные 

геморрагии, свежая кровь в рвотных массах или в стуле, мелена,  рвота «кофейной гущей» и др.)

Уточнение анамнеза
- тромбогеморрагические заболевания в семье;
- применение медикаментов;
- исключительно грудное вскармливание ребенка;
- билиарная атрезия;
- тяжелые поражения гепатобилиарной системы и/или кишечника; 
- длительная антибиотикотерапия; 
- парентеральное питание без дополнительной дотации витаминов; 
- наследственные заболевания, сопровождающиеся холестазом 
и/или мальабсорбцией 

Клинический осмотр 
Особое внимание обратить на: 
- уровень сознания; 
- общее состояние; 
- цвет кожи и видимых слизистых, окраску кала и мочи; 
особенности геморрагических проявлений (детализация 
симптомов, время их появления, выраженность и т. д.);  
- состояние периферических лимфоузлов;  
размеры печени и селезенки и др. 

Лабораторно-инструментальное 
обследование
- клинический анализ крови с подсчетом 
тромбоцитов (по Фонио) и определением 
тромбоцитарных индексов;
- коагулограмма;
- группа крови, резус-фактор;
- биохимический анализ крови;
- нейросонография

Рис. 1. Клинико-диагностический алгоритм при появлении геморрагических симптомов у ребенка грудного возраста
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Геморрагический синдром при тромбоцитопении и нормальной 
коагулограмме у детей грудного возраста

Врожденными инфекциями (цитомегаловирус, вирусы герпеса человека, респираторно-
синцитиальный вирус, парвовирус В19, ECHO-вирусы, вирус иммунодефицита 
человека и др.)
Постнатальными тяжелыми инфекциями
Синдромальной патологией:
          - с  поражением костного мозга (анемия Фанкони, TAR-синдром, синдром
            Вискотта – Олдрича  и др.); 
          - без поражения костного мозга (синдром Казабаха – Меррита)
Гематоонкологическими заболеваниями
Тромбогеморрагическими синдромами 
Медикаментозно-индуцированными тромбоцитопениями
Иммунными тромбоцитопениями

Клинический анализ крови

Тромбоцитопения

Коагулограмма

Норма

Комплексное обследование для уточнения причин.
Проведение дифференциальной диагностики между:

Рис. 2. Наиболее вероятные причины геморрагического 
синдрома при тромбоцитопении и нормальной коагуло-
грамме у детей грудного возраста
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образно обратить внимание на то, что при гемофилиях 
отмечается удлинение активированного частичного вре-
мени (АЧТВ) при нормальных показателях «внешнего 
пути» (протромбиновый индекс (ПТИ), протромбиновое 
время (ПВ), международное нормализованное отноше-
ние (МНО)) и конечного этапа свертывания (тромбино-
вое время (ТВ), фибриноген). Для селективного дефицита  
VII фактора свертывания характерны изменения пока-
зателей «внешнего пути» (снижение ПТИ, удлинение ПВ 
и увеличение МНО) при нормальных значениях показа-
телей «внутреннего пути» (АЧТВ) и конечного этапа свер-
тывания (ТВ, фибриноген). Для а- или гипофибриногене-
мии типичными изменениями в коагулограмме являются 
удлинение АЧТВ и ТВ, уменьшение ПТИ, повышение ПВ 
и МНО, снижение уровня фибриногена [22].

В тех же случаях, когда при отсутствии изменений в тром-
боцитарном звене выявляются нарушения во «внутреннем 
пути» (удлинение АЧТВ или полное отсутствие коагуляции) 
и «внешнем пути» (снижение ПТИ, повышение ПВ, увеличе-
ние МНО или полное отсутствие коагуляции), в то время как 
показатели конечного этапа свертывания (ТВ, фибриноген) 
остаются в пределах нормы, следует предположить ВКДК 
(рис. 4). Указанные особенности коагулограммы при ВКДК 
обусловлены тем, что витамин-К-зависимые факторы свер-
тывания крови представлены на разных этапах «внутреннего 
пути» и «внешнего пути» коагуляции, но не принимают уча-

стия в конечном этапе. Так, IX фактор свертывания являет-
ся обязательным компонентом «внутреннего пути», поэто-
му его дефицит приведет к удлинению АЧТВ или полному 
отсутствию коагуляции при глубоком дефиците. В свою 
очередь при недостаточности VII фактора свертывания, яв-
ляющегося ключевым инициатором активации «внешнего 
пути», отмечается снижение ПТИ, повышение ПВ, увеличе-
ние МНО или полное отсутствие коагуляции при постановке 
этих проб, если имеет место глубокий дефицит VII фактора.  
II и X факторы свертывания принимают участие в обоих пу-
тях свертывания, их дефицит также будет сопровождаться 
изменениями показателей, характеризующих как «внутрен-
ний путь» (удлинение АЧТВ или полное отсутствие коагу-
ляции при глубоком дефиците), так и «внешний путь» (сни-
жение ПТИ, повышение ПВ, увеличение МНО или полное 
отсутствие коагуляции). В то же время во всех этих случа-
ях показатели конечного этапа свертывания (ТВ, фибрино-
ген) остаются в пределах нормы, т. к. витамин-К-зависимые 
факторы свертывания не принимают участия в коагуляции 
на этом уровне (рис. 4).

лечение витАмин-к-дефицитных состояний
Своевременное установление причины геморрагиче-

ского синдрома позволяет назначить адекватную этиопа-
тогенетическую терапию на ранних этапах заболевания, 

Вектор поиска причин геморрагического синдрома при изменениях в коагулограмме 
и нормальных показателях первичного гемостаза у детей грудного возраста

Cito!!!
Клинический анализ крови

Количество тромбоцитов,
тромбоцитарные индексы,

длительность кровотечения по Дюке –
в пределах нормы

Провести анализ значений
показателей «внутреннего пути»

свертывания (АЧТВ)

Провести анализ значений
показателей «внешнего пути»
свертывания (ПТИ, ПВ, МНО)

Провести анализ значений
показателей конечного этапа

свертывания (ТВ, фибриноген)

Заключение: 
имеют место нарушения вторичного (плазменного) гемостаза.

Необходимо проведение дифференциальной диагностики между врожденными
и приобретенными коагулопатиямиЗаключение: 

нарушения первичного
(сосудисто-тромбоцитарного)

гемостаза отсутствуют

Коагулограмма

Выявлены отклонения от нормы

Рис. 3. Вектор поиска причин геморрагического синдрома при изменениях в коагулограмме и нормальных показателях 
первичного гемостаза у детей грудного возраста

Лабораторные критерии верификации витамин-К-дефицитной коагулопатии
при геморрагическом синдроме у детей грудного возраста

Cito!!!
Клинический анализ крови

Количество тромбоцитов, тромбоцитарные индексы,
длительность кровотечения по Дюке –

в пределах нормы

- АЧТВ – удлинено или не определяется (нет коагуляции)
- Протромбиновый индекс – снижен или не определяется (нет коагуляции)
- Протромбиновое время – удлинено или не определяется (нет коагуляции)
- МНО – увеличено или не определяется
- Тромбиновое время – норма
- Фибриноген – норма

Заключение: 
Нарушения коагуляции по «внутреннему пути» и «внешнему пути» свертывания 

при нормальном конечном этапе свертывания и отсутствии нарушений первичного гемостаза
Витамин-К-дефицитная коагулопатия

Коагулограмма

Рис. 4. Лабораторные критерии верификации витамин-К-дефицитной коагулопатии при геморрагическом синдроме  
у детей грудного возраста
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что помогает не только купировать патологический про-
цесс, но и предупредить развитие осложнений. В тех слу-
чаях, когда речь идет о ВКДК у детей первых месяцев жиз-
ни, следует помнить о том, что в 50–75% случаев ВКДК 
приводит к внутричерепным кровоизлияниям, сопрово-
ждающимся высокой частотой неблагоприятных исходов, 
а у выживших детей — серьезными осложнениями [1–5, 
7–11, 13–21]. При этом большинство авторов подчеркива-
ют, что внутричерепные кровоизлияния на фоне дефици-
та витамина К развиваются спустя некоторое время после 
появления кожных и/или слизистых геморрагий, а в ряде 
случаев — на фоне продолжающегося кровотечения из ме-
ста забора крови или инъекции, которые не были своевре-
менно замечены или оставались недооцененными. В связи 
с этим еще раз целесообразно подчеркнуть необходимость 
экстренного поиска причин даже при незначительной вы-
раженности геморрагических проявлений. В тех случаях, 
когда на основании анализа клинико-анамнестических 
данных и результатов лабораторного обследования вери-
фицирована ВКДК, необходимо незамедлительно начинать 
заместительную терапию. Препаратами выбора при этом 
являются так называемые протромбиновые комплексы — 
лекарственные средства, в составе которых содержатся все 
витамин-К-зависимые факторы свертывания (II, VII, IX, 
X), а также белки С и S. После купирования геморрагиче-
ского синдрома оправдано плановое назначение витами-
на К. В тех случаях, когда нет возможности использовать 
препараты протромбинового комплекса, вводят одногруп-
ную свежезамороженную плазму (10 мл/кг массы тела) 
и витамин К. При этом следует помнить, что если эффект 
от заместительной терапии препаратами протромбинового 
комплекса или свежезамороженной плазмы наступает уже 
в период их введения, то единственный зарегистрирован-
ный в нашей стране синтетический аналог витамина К (ме-
надиона натрия бисульфит) проявит свой гемостатический 
эффект только через 18–24 ч. В связи с этим при разви-
тии геморрагического синдрома, обусловленного ВКДК, 
нельзя ограничиваться только введением менадиона на-
трия бисульфита — требуется одновременное применение 
препаратов, содержащих витамин-К-зависимые факторы 
(или протромбиновый комплекс, или свежезамороженная 
плазма).

ЗАключение
В заключение следует еще раз подчеркнуть, что глу-

бокий дефицит витамина К сопровождается высоким ри-
ском развития внутричерепных кровоизлияний. При этом, 
как правило, внутричерепным кровоизлияниям предше-
ствуют «малые» геморрагические проявления (кожные ге-
моррагии, повышенная кровоточивость из пупочной ранки, 
слизистых и др.), которые в большинстве случаев пропуска-
ются. Недооценка указанных геморрагических симптомов 
приводит к тому, что ВКДК прогрессирует, развиваются 
спонтанные кровотечения и кровоизлияния. В то же время 
доказано, что максимальный эффект терапии ВКДК дости-
гается в тех случаях, когда лечение начинается при мини-
мальной выраженности геморрагического синдрома. В свя-
зи с этим раннее выявление клинических проявлений ВКДК 
и ее лабораторная верификация позволят своевременно 
назначить адекватную терапию, что быстро купирует ге-
моррагический синдром и предупредит развитие грозных 
осложнений.
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Эффективность пробиотиков в лечении 
неалкогольной жировой болезни печени  
у детей с ожирением

К.м.н. Е.В. Павловская, профессор Т.В. Строкова, к.м.н. М.Э. Багаева, к.м.н. А.И. Зубович, 
к.м.н. Н.Н. Таран

ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», Москва

РЕЗЮМЕ 
Цель исследования: оценка эффективности использования пробиотиков в комплексной терапии неалкогольной жировой болезни 
печени (НАЖБП) при ожирении у детей и подростков.
Материал и методы: в исследование включено 33 пациента с ожирением в возрасте 13 [11; 15] лет. Комплексная программа 
терапии ожирения включала низкокалорийную диету и индивидуальную физическую нагрузку в течение 14 дней. Пациенты были 
разделены на 2 группы: в 1-й группе (n=20) получали дополнительно комплексный пробиотический препарат в возрастной до-
зировке, 2-я группа (n=13) была контрольной. У всех детей исследованы показатели углеводного и липидного обмена, проведено 
УЗИ органов брюшной полости. Оценивали сравнительную динамику антропометрических данных, аланинаминотрансферазы 
(АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), углеводного и липидного обмена. Длительность наблюдения после выписки из ста-
ционара составила 12–24 мес. Детям из 1-й группы было рекомендовано продолжить прием пробиотика в курсовом режиме 
по 14 дней 4 раза в год.
Результаты исследования: за период стационарного лечения у детей обеих групп статистически значимо снизились антропоме-
трические показатели (масса тела, индекс массы тела (ИМТ), Z-score ИМТ), уровень общего холестерина, липопротеинов низкой 
и высокой плотности. В 1-й группе также снизился уровень АЛТ (p=0,025). В начале наблюдения в 1-й группе НАЖБП была диагно-
стирована у 12 детей (60%), неалкогольный стеатогепатит (НАСГ) — у 5 детей (25%). Во 2-й группе НАЖБП и НАСГ были выяв-
лены у 6 (46,2%) и 1 (7,7%) пациента соответственно. За период катамнестического наблюдения у детей 1-й группы увеличились 
абсолютные значения массы тела (p=0,009) и роста (p=0,001), но снизился показатель Z-score ИМТ (p=0,02). Во 2-й группе в ка-
тамнезе увеличилась медиана роста (p=0,009). При оценке динамики биохимических показателей в катамнезе у детей 1-й группы 
выявлено снижение уровня АЛТ и АСТ (p=0,013 и 0,001 соответственно), 2-й группы — снижение уровня триглицеридов сыворотки 
(p=0,04). В катамнезе в 1-й группе НАЖБП выявлена у 11 детей (55%), НАСГ — у 1 ребенка (5%). Во 2-й группе НАЖБП и НАСГ диа-
гностированы у 8 (61,5%) и 3 (23,1%) детей соответственно. Межгрупповые различия частоты НАЖБП и НАСГ, а также динамика 
их частоты в катамнезе внутри группы не достигали уровня статистической значимости.
Заключение: использование комплексного пробиотического препарата в терапии ожирения у детей сопровождается тенденцией 
к снижению частоты НАЖБП и НАСГ. Необходимы дальнейшие исследования эффективности пробиотиков в терапии патологии 
печени у детей с ожирением.
Ключевые слова: ожирение, дети, пробиотики, неалкогольная жировая болезнь печени, стеатогепатит.
Для цитирования: Павловская Е.В., Строкова Т.В., Багаева М.Э. и др. Эффективность пробиотиков в лечении неалкогольной жиро-
вой болезни печени у детей с ожирением. РМЖ. 2020;2:7–10.

ABSTRACT 
Probiotics efficacy in the treatment of non-alcoholic fatty liver disease in children with obesity
E.V. Pavlovskaya, T.V. Strokova, M.E. Bagaieva, A.I. Zubovich, N.N. Taran

Federal Research Centre of Nutrition, Biotechnology and Food Safety, Moscow

Aim: to evaluate the probiotics efficacy in the complex treatment of non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) in children and adolescents with 
obesity.
Patients and Methods: the study included 33 patients with obesity at the average age of 13 [11–15] years. Complex therapy included a 
low-calorie diet and individual physical activity for 14 days. Patients were divided into 2 groups: children of group 1 (n=20) received an 
additional complex multi-probiotic drug in the age-specific dosage, group 2 (n=13) was the control. All children were examined for indicators 
of carbohydrate and lipid metabolism, and abdominal ultrasound was performed. Comparative dynamics of anthropometric data, alanine 
aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST), carbohydrate and lipid metabolism were evaluated. The follow-up duration after 
discharge from the hospital was 12–24 months. Children of group 1 were recommended to continue taking probiotic in the course regimen for 
14 days 4 times a year.
Results: during the period of inpatient treatment, children in both groups had statistically significant decreases in anthropometric indicators 
(body weight, body mass index (BMI), BMI Z-score), total cholesterol, and low-and high-density lipoproteins. ALT level also decreased in 
group 1 (p=0.025). At the beginning of follow-up in group 1, NAFLD was diagnosed in 12 children (60%), and non-alcoholic steatohepatitis 
(NASH) in 5 children (25%). In group 2, NAFLD and NASH were detected in 6 (46.2%) and 1 (7.7%) patients, respectively. Over the follow-
up period, there was an increase in the absolute values of body weight (p=0.009) and body height (p=0.001), but the BMI Z-score (p=0.02) 
decreased in children of group 1. In group 2, the median body height increased in catamnesis (p=0.009). When evaluating the dynamics 
of biochemical parameters during the follow-up of children in group 1, a decrease in ALT and AST was revealed (p=0.013 and p=0.001, 
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введение
Увеличение распространенности ожирения среди де-

тей и подростков в мире сопровождается ростом частоты 
выявления коморбидных заболеваний. Неалкогольная жи-
ровая болезнь печени (НАЖБП) является наиболее частым 
осложнением ожирения как в детской, так и во взрослой 
популяции. Высокая актуальность проблемы у детей свя-
зана с трудностями диагностики и недостатком эффектив-
ных методов лечения.

НАЖБП — это ассоциированное с инсулинорезистент-
ностью хроническое заболевание печени, обусловлен-
ное избыточным накоплением жира в ткани печени. По-
нятие НАЖБП включает две морфологические формы 
(стадии) заболевания с различным прогнозом: неалко-
гольный жировой гепатоз (НАЖГ) и неалкогольный сте-
атогепатит (НАСГ) [1–4]. Ведущей причиной развития 
и прогрессирования НАЖБП является избыточное пита-
ние с высоким потреблением рафинированных углеводов 
и насыщенных жиров в сочетании с низкой физической 
активностью и формированием ожирения [5]. Развитие 
НАЖБП тесно связано с ожирением, инсулинорезистент-
ностью и дислипидемией, характеризующейся высокой 
концентрацией триглицеридов (ТГ) и низкой концентра-
цией холестерина липопротеинов высокой плотности  
(ХС ЛПВП) в крови. Наиболее часто НАЖБП диагностиру-
ется у пациентов с метаболическим синдромом; ряд авто-
ров считают НАЖБП одним из критериев диагностики ме-
таболического синдрома.

НАЖБП включает несколько стадий: от НАЖГ 
до НАСГ, который может сопровождаться фиброзом, 
прогрессирующим с развитием цирроза и гепатоцел-
люлярной карциномы [1]. Длительные катамнестические 
исследования у взрослых показали, что НАСГ с фибро-
зом печени и/или воспалением может прогрессировать 
с нарастанием степени фиброза и переходом его в цир-
роз, что сопровождается высокими показателями смерт-
ности и необходимостью в трансплантации [6, 7]. Как 
показано в ряде метаанализов, НАЖБП у детей также 
ассоциирована с повышением заболеваемости и смерт-
ности от сердечно-сосудистых заболеваний во взрослом 
возрасте [8–10]. Длительные наблюдения за естествен-
ным течением НАЖБП у детей к настоящему времени 
крайне ограничены.

В общей детской популяции в мире средняя распростра-
ненность НАЖБП составляет 7,6%, а среди детей с ожире-
нием — 34,2%. У мальчиков заболевание выявляется чаще, 
чем у девочек. По мере увеличения степени ожирения ча-
стота развития НАЖБП увеличивается [11]. В Российской 
Федерации НАЖБП диагностируется у 39% детей с ожире-
нием, НАСГ — у 12,3% [12]. Истинная распространенность 

НАЖБП у детей остается недостаточно изученной в связи 
с низкой настороженностью специалистов, а также с про-
блемами доступности инвазивных и неинвазивных диагно-
стических методов.

Целью лечения НАЖБП является регрессия морфоло-
гических проявлений (уменьшение жировой инфильтрации 
печени, воспаления и/или фиброза) и восстановление нор-
мальной архитектуры и функции гепатоцитов. В настоящее 
время фармакологических средств, позволяющих достичь 
этой цели, не разработано.

Первая линия терапии НАЖБП — немедикаментозное 
лечение, направленное на редукцию массы тела, — моди-
фикация образа жизни, заключающаяся в изменении при-
вычного характера питания и повышении физической ак-
тивности. Редукция массы тела показана всем пациентам 
с НАЖБП. Снижение массы тела позволяет устранить инсу-
линорезистентность, дислипидемию, улучшить гистологи-
ческие показатели печени.

Рекомендации по диетотерапии у детей включают 
назначение нормокалорийного рациона с исключением 
консервированных продуктов и напитков с высоким со-
держанием фруктозы, ограничением потребления насы-
щенных жиров и рафинированных углеводов.

Вторая линия терапии включает назначение витамина Е 
и пробиотиков. Альфа-токоферол может быть использован 
для лечения НАСГ у детей. Показано, что назначение вита-
мина Е в дозе 800 МЕ/сут способствует улучшению мор-
фологической картины печени у детей с гистологически 
подтвержденными НАЖБП и НАСГ [13].

Пробиотики, в частности Lactobacillus rhamnosus GG, 
эффективны для лечения НАЖБП и НАСГ в педиатриче-
ской практике. В рандомизированном контролируемом 
исследовании у детей с НАЖБП, принимавших пребиотик  
L. rhamnosus GG, установлено значительное снижение 
уровня сывороточной аланинаминотрансферазы (АЛТ) 
по сравнению с таковым при приеме плацебо, не завися-
щее от изменения массы тела, окружности живота и мас-
сы жировой ткани [14]. Результаты этого исследования 
и ранее полученные данные о безопасности применения 
штаммов L. rhamnosus GG у детей позволяют рассматри-
вать их как потенциально эффективные средства для ле-
чения НАЖБП [15].

Метформин и урсодезоксихолевая кислота, кото-
рые ранее считались перспективными для терапии НАЖБП, 
не показали эффективности в отношении морфологиче-
ских и биохимических маркеров заболевания и в настоя-
щее время у пациентов с НАЖБП не используются.

Рекомендации для фармакологического лечения 
НАЖБП в педиатрии к настоящему времени ограниче-
ны малым числом рандомизированных контролируемых 

respectively), and in group 2 — a decrease in serum triglycerides (p=0.04). In the catamnesis of group 1, NAFLD was detected in 11 children 
(55%), NASH — in 1 child (5%). In group 2, NAFLD and NASH were diagnosed in 8 (61.5%) and 3 (23.1%) children, respectively. Intergroup 
differences in the NAFLD and NASH incidence, as well as its dynamics in the catamnesis within the group, did not reach the level of statistical 
significance.
Conclusion: the use of the complex probiotic in the treatment of children with obesity is accompanied by a tendency to decrease the NAFLD 
and NASH incidence. Further researches are needed on probiotics efficacy in the treatment of NAFLD in children with obesity.
Keywords: obesity, children, probiotics, non-alcoholic fatty liver disease, steatohepatitis.
For citation: Pavlovskaya E.V., Strokova T.V., Bagaieva M.E. et al. Probiotics efficacy in the treatment of non-alcoholic fatty liver disease in 
children with obesity. RMJ. 2020;2:7–10.
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исследований, недостаточными данными о естествен-
ном течении заболевания в детском и подростковом воз-
расте и возрастными ограничениями по применению ле-
карственных средств.

Цель исследования: оценка эффективности использо-
вания пробиотиков в комплексной терапии НАЖБП при 
ожирении у детей и подростков.

мАтериАл и методы
В исследование включено 33 пациента с ожирением, на-

блюдавшихся в динамике после первичной госпитализации 
в отделение педиатрической гастроэнтерологии, гепато-
логии и диетологии ФГБУН «ФИЦ питания и биотехноло-
гии». Возраст детей к моменту начала наблюдения составил  
13 [11; 15] лет, доля девочек — 63,6% (n=21).

Обследование пациентов на стационарном этапе включа-
ло оценку нутритивного статуса и диагностику коморбидных 
заболеваний. Оценка нутритивного статуса включала иссле-
дование антропометрических данных, показателей липидно-
го и углеводного обмена. Измерение антропометрических 
показателей проводилось по стандартным методикам. Соот-
ветствие массы тела росту оценивалось по показателю ин-
декс массы тела (ИМТ), который рассчитывался по формуле:

ИМТ = масса (в кг) / рост (в м)2 .

Для оценки соответствия ИМТ нормальным значениям 
определялось его стандартное отклонение (Z-score) от ин-
дивидуальных показателей нормы с использованием про-
граммного средства ВОЗ Anthro Plus (для детей 5–19 лет) 
для персональных компьютеров (http://who.int/childgrowth/
software/en/). Биохимические исследования включали оцен-
ку липидного профиля (общий холестерин (ОХС), ХС ЛПНП, 
ХС ЛПВП, ТГ), уровня аминотрансфераз (АЛТ, АСТ), мочевой 
кислоты (МК). Для оценки углеводного обмена определял-
ся уровень глюкозы и инсулина натощак с расчетом индек-
са инсулинорезистентности НОМА. НАЖБП у детей с ожи-
рением диагностировалась при выявлении ультразвуковых 
признаков стеатоза печени в отсутствие других возможных 
причин стеатоза. Критериями диагностики НАСГ являлись 
повышение уровня трансаминаз и показатель АЛТ>АСТ 
у детей с НАЖБП на фоне ожирения.

Комплексная программа терапии ожирения на стацио-
нарном этапе включала лечебное питание и индивидуаль-
ную физическую нагрузку в аэробном режиме в течение 
14 дней. Лечебное питание на данном этапе было основано 
на низкокалорийной диете (НКД) и заключалось в назначе-
нии рациона, редуцированного по энергетической ценности, 
содержанию жиров и углеводов. Пациенты были разделены 
на 2 группы: 1-я группа (n=20) получала дополнительно 
комплексный пробиотический препарат в возрастной до-
зировке, 2-я группа (n=13) — контрольная. Группы были 
сопоставимы по возрастно-половому составу и антропо-
метрическим данным.

По результатам обследования, проведенного в ста-
ционаре, дети получали рекомендации по диетотерапии 
и физической активности на амбулаторном этапе. Детям 
1-й группы было рекомендовано продолжить прием про-
биотика в курсовом режиме по 14 дней 4 раза в год.

Оценивали сравнительную динамику антропометриче-
ских данных, показателей АЛТ, АСТ, углеводного и липидно-
го обмена в исследуемых группах за период стационарного 
лечения и в катамнезе. Контроль отдаленной эффективно-

сти лечения проводился на амбулаторном приеме и при 
повторных госпитализациях. Длительность наблюдения со-
ставила 18 [12; 24] мес.

Статистическая обработка данных проведена с по-
мощью программы Statistica for Windows 6.1 (StatSoft Inc., 
США). Качественные признаки описывали с помощью аб-
солютных и относительных показателей. Количественные 
признаки имели распределение, отличное от нормально-
го, в связи с чем представлены в виде медианы (Me), 1-го 
и 3-го квартилей (Q1; Q3). Для оценки статистической 
значимости различий между группами определяли следу-
ющие параметры: количественные показатели, две неза-
висимые группы — метод Манна — Уитни; количественные 
показатели, связанные группы (до и после лечения) — кри-
терий Вилкоксона; качественные показатели, две независи-
мые группы — метод хи-квадрат, двусторонний критерий 
Фишера. Уровень статистической значимости считали до-
статочным при p<0,05.

реЗультАты и обсуждение
За период стационарного лечения у детей обеих групп 

статистически значимо снизились антропометрические 
показатели (масса тела, ИМТ, Z-score ИМТ, окружность та-
лии (ОТ)), уровень ОХС, ХС ЛПВП и ХС ЛПНП. В 1-й груп-
пе детей также снизился уровень АЛТ (p=0,025) (табл. 1).  
Исследование структуры и функции печени при первич-
ном обследовании пациентов с ожирением показало, что 
в 1-й группе НАЖБП была диагностирована у 12 детей 
(60%), НАСГ — у 5 детей (25%). Во 2-й группе НАЖБП 
и НАСГ были выявлены у 6 (46,2%) и 1 (7,7%) пациента со-
ответственно. Межгрупповые различия частоты НАЖБП 
и НАСГ не обладали статистической значимостью.

По окончании периода катамнестического наблюде-
ния у детей 1-й группы увеличились абсолютные значе-
ния массы тела (p=0,009) и роста (p=0,001), но снизился 
показатель Z-score ИМТ (p=0,02). Во 2-й группе в катам-
незе увеличилась только медиана роста (p=0,009), при 
этом масса тела достоверно не изменилась (табл. 1). При 
оценке динамики биохимических показателей в катамнезе 
у детей 1-й группы выявлено снижение уровня АЛТ и АСТ 
(p=0,013 и 0,001 соответственно) при отсутствии досто-
верного изменения показателей углеводного и липидного 
обмена. Во 2-й группе пациентов обнаружено снижение 
уровня ТГ (p=0,04) без статистически значимой динамики 
остальных исследуемых биохимических параметров.

В катамнезе в 1-й группе НАЖБП выявлена у 11 детей 
(55%), НАСГ — у 1 ребенка (5%). Во 2-й группе НАЖБП 
и НАСГ диагностированы у 8 (61,5%) и 3 (23,1%) детей 
соответственно. Тенденция к снижению частоты НАЖБП 
и НАСГ в группе детей, получавших пробиотики, и к увели-
чению частоты этих заболеваний в группе контроля не име-
ла статистической значимости.

Роль коррекции микробиоты в терапии ожирения 
и сопутствующих ему заболеваний активно изучается 
в последние десятилетия. Ожирение, сахарный диабет 
2 типа и НАЖБП сопровождаются изменением состава 
кишечной микробиоты. Профиль микробиоты кишечни-
ка ассоциирован со специфическими пищевыми паттер-
нами и может регулироваться при помощи диетических 
и медикаментозных вмешательств. В 2019 г. опублико-
ван систематический обзор и метаанализ исследований, 
посвященных влиянию пробиотиков на течение ожире-
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ния, диабета 2 типа и НАЖБП у взрослых и детей [16]. 
Показано, что прием пробиотических препаратов об-
ладает небольшим, но статистически значимым благо-
приятным влиянием на метаболические факторы риска 
при этих заболеваниях. Проанализированы результаты 
111 доступных к настоящему времени рандомизирован-
ных контролируемых исследований, в которых оцени-
валось действие пробиотиков на антропометрические 
показатели, маркеры углеводного и липидного обмена, 
а также ферменты печени. Медиана длительности вме-
шательств составила 8 (2–28) нед. Метаанализ показал, 
что прием пробиотиков сопровождается небольшим, 
но значимым снижением массы тела (-0,39 кг за пери-
од вмешательства), ИМТ (-0,33 кг/м2), ОТ (-1,01 см) 
и жировой массы тела (-0,62 кг). Отмечено достоверное 
снижение уровня гликемии натощак, гликированного ге-
моглобина, индекса НОМА и концентрации ТГ в сыво-
ротке. Уровень АЛТ снижался в среднем на 4,40 ЕД/л, 
АСТ — на 3,67 ЕД/л, при этом снижение уровня гамма-
глутамилтранспептидазы (-3,14 ЕД/л) не было досто-
верным. Дозозависимого эффекта от приема пробиоти-
ков не обнаружено. Использование поликомпонентных 
препаратов было более эффективным, чем монопрепа-
ратов. Наиболее благоприятное действие на изучаемые 
показатели наблюдалось при использовании сочетания 
Bifidobacterium breve, B. longum, Streptococcus salivarius 
subsp. thermophilus, Lactobacillus acidophilus, группы  
L. casei и L. delbrueckii [16]. Полученные нами результаты, 
указывающие на тенденцию к снижению степени ожире-
ния (Z-score ИМТ) и уровня АЛТ, сопоставимы с данными 
указанного метаанализа.

Нами обнаружено, что у пациентов, получавших про-
биотики, в катамнезе отмечается тенденция к сниже-
нию частоты НАЖБП и НАСГ. Полученные нами результа-
ты подтверждаются исследованием F. Famouri et al. (2017), 
которые показали, что прием пробиотика, содержащего  
L. acidophilus, Bifidobacterium lactis, Bifidobacterium bifidum 
и L. rhamnosus, у детей с ожирением в течение 12 нед. 

сопровождается нормализацией ультразвуковой карти-
ны паренхимы печени — у 53,1% пациентов по сравнению 
с 16,5% в группе контроля [17].

В целом к настоящему времени растет число авторов, 
считающих назначение пробиотиков перспективной тера-
певтической стратегией в терапии НАЖБП и НАСГ у детей 
и подростков [18–21].

ЗАключение
Использование комплексного пробиотического препара-

та в терапии ожирения у детей сопровождается тенденцией 
к снижению частоты наиболее распространенной коморбид-
ной патологии — НАЖБП, в т. ч. в стадии стеатогепатита. Не-
большой размер групп исследования и малая длительность 
первичного вмешательства явились ограничивающими фак-
торами для получения статистически значимых результатов. 
Необходимы дальнейшие исследования эффективности про-
биотиков в терапии патологии печени у детей с ожирением.
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Таблица 1. Динамика антропометрических и биохимических показателей в исследуемых группах (Me [Q1; Q3])

Показатель
Группа 1 Группа 2

При поступлении При выписке В катамнезе При поступлении При выписке В катамнезе

Рост, см 158,5 [153,5; 170] – 166,5 [159,3; 173,3]* 159,0 [155,5; 170,0] – 162,0 [158,0; 170,0]*

Масса тела, кг 83,8 [69,5; 96,2] 79,7 [65,4; 88,7]* 91,2 [81,0; 96,8]* 85,5 [74,0; 102,0] 80,1 [69,1; 95,8]* 88,5 [81,6; 97,7]

ИМТ, кг/м2 31,1 [29,4; 33,9] 28,9 [27,7; 31,7]* 33,2 [29,8; 35,2] 32,6 [30,5; 37,3] 30,4 [29,4; 34,0]* 30,9 [30,6; 36,3]

Z-score ИМТ 3,0 [2,52; 3,32] 2,79 [2,18; 3,06]* 2,88 [2,12; 3,28]* 3,12 [2,68; 3,74] 2,74 [2,34; 3,21]* 2,80 [2,25; 3,38]

ОТ, см 95 [93; 104] 92 [87; 100]* 94 [90; 102] 94 [90; 108] 87 [84; 97]* 94 [88; 101]

АЛТ, ЕД/л 30,9 [16,5; 47,1] 21,0 [15,0; 34,9]* 20,0 [12,0; 23,8]* 23 [19; 33] 20 [13; 29] 18 [15; 26]

АСТ, ЕД/л 27,0 [20,9; 33,3] 22,5 [19,1; 26,9] 19,6 [17,1; 24,9]* 26,7 [21,3; 34,0] 25,0 [21,2; 26,0] 18,6 [17,1; 26,9]

ОХС, ммоль/л 4,33 [3,80; 4,73] 3,45 [3,11; 3,90]* 4,22 [3,81; 4,81] 4,64 [3,92; 5,62] 3,65 [2,82; 4,50]* 4,12 [3,88; 5,28]

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,20 [0,82; 1,30] 0,95 [0,90; 1,14]* 1,10 [0,90; 1,45] 1,10 [0,90; 1,20] 0,80 [0,75; 0,90]* 1,10 [1,0; 1,30]

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,73 [2,22; 3,06] 2,05 [1,93; 2,51]* 2,50 [2,03; 2,95] 2,99 [2,40; 3,70] 2,31 [1,51; 2,88]* 2,92 [2,35; 3,61]

ТГ, ммоль/л 0,94 [0,85; 1,21] 0,91 [0,71; 1,11] 0,98 [0,62; 1,18] 1,26 [1,13; 1,61] 1,09 [0,85; 1,67] 1,14 [0,82; 1,22]*

Глюкоза, ммоль/л 4,75 [4,34; 5,18] 4,64 [4,45; 4,91] 4,85 [4,40; 5,16] 4,98 [4,61; 5,108] 4,90 [4,62; 5,23] 4,60 [4,47; 5,01]

Инсулин, мкМЕ/мл 20,4 [13,1; 33,5] – 24,3 [15,3; 34,5] 33,4 [17,9; 42,4] – 23,2 [19,2; 34,3]

НОМА, ед. 4,72 [2,80; 6,70] – 4,81 [3,22; 7,70] 7,34 [3,6; 10,5] – 5,50 [4,08; 6,72]

Примечание. *Различия с исходным значением статистически значимы. 
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Изучение взаимосвязи показателей качества жизни 
и клинических характеристик при болезни Крона 
у детей

А.Р. Тагирова1, профессор И.В. Сичинава1, к.м.н. М.И. Ивардава2

1 ФГАОУ ВО Первый МГМУ имени И.М. Сеченова Минздрава России, Москва
2ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава России, Москва

РЕЗЮМЕ
Введение: на сегодняшний день механизмы, лежащие в основе взаимосвязи изменения качества жизни (КЖ) детей с болезнью Крона 
(БК) и параметров активности заболевания изучены недостаточно.
Цель исследования: оценить КЖ детей с БК в зависимости от клинического течения заболевания.
Материал и методы: проведено обследование 23 детей с БК (15 мальчиков и 8 девочек, средний возраст 13,8±1,4 года). Активность 
заболевания (индекс PCDAI) сопоставляли с результатами оценки КЖ детей по опроснику PedsQL 4.0 Generic Core Scales. Наблю-
дение проводили в течение года.
Результаты исследования: отмечено существенное снижение уровня КЖ по всем шкалам, что было характерно как для оце-
нок, данных детьми (сумма баллов 28,6 (22,3; 38,1)), так и для оценок, данных их родителями (сумма баллов 32,0 (27,2; 48,1)), 
в то время как у здоровых детей сумма баллов должна составлять 100. В процессе лечения наблюдалось повышение уровня 
КЖ детей (до 58,6 (41,0; 67,3) баллов, p<0,001— по оценке детей и до 60,3 (47,4; 71,2), p=0,006 — по оценке родителей) на фоне 
снижения активности патологического процесса (индекс PCDAI снизился с 71,4 (54,7; 86,2) до 28,1 (17,5; 40,4), p=0,023). Кор-
реляционный анализ показал наличие статистически значимых отрицательных корреляций между показателями клинического 
течения БК (значение индекса PCDAI, длительность заболевания и наличие внекишечных проявлений) и значениями по шкалам 
опросника по оценке КЖ (физическая активность, настроение, обучение в школе).
Выводы: в ходе обследования детей с БК педиатр должен оценивать уровень КЖ, опрашивать родителей относительно физиче-
ской активности, успеваемости и посещаемости школы детьми. Обязательным компонентом обследования и ведения детей с БК 
должен стать мониторинг уровня КЖ, связанного со здоровьем, поскольку для этой категории больных характерно значительное 
его снижение в сравнении со здоровыми сверстниками. Учет всех аспектов КЖ может способствовать повышению эффективно-
сти лечения детей с БК и улучшению исходов заболевания.
Ключевые слова: воспалительные заболевания кишечника, болезнь Крона, качество жизни, активность заболевания, внекишечные 
проявления, физическая активность.
Для цитирования: Тагирова А.Р., Сичинава И.В., Ивардава М.И. Изучение взаимосвязи показателей качества жизни и клинических 
характеристик при болезни Крона у детей. РМЖ. 2020;2:11–14.

ABSTRACT
Association between the quality of life and clinical features of Crohn’s disease
A.R. Tagirova1, I.V. Sichinava1, M.I. Ivardava2

1Sechenov University, Moscow
2National Medical Research Center for Children’s Health, Moscow

Background: currently, mechanisms underlying the association between the quality of life (QoL) of children with Crohn’s disease and Crohn’s 
disease activity index remain elusive.
Aim: to assess QoL of children with Crohn’s disease depending on its clinical course.
Patients and Methods: 23 children with Crohn’s disease (15 boys and 8 girls, mean age 13.8±1.4 years) were examined. Pediatric Crohn’s 
disease activity index (PCDAI) was compared to QoL measured by PedsQL 4.0 Generic Core Scales. Follow-upwas 1 year.
Results: both parent-reported and child-reported QoL levels measured by all scales (28.6 [22.3; 38.1] and 32.0 [27.2; 48.1], respectively) 
were significantly lower as compared with healthy children (100). Child-reported QoL (58.6 [41.0; 67.3], p<0.001) and parent-reported 
QoL (60.3 [47.4; 71.2], p=0.006) were higher after the treatment as compared with baseline scores having been associated with reduced 
disease activity, i.e., PCDAI decreased from 71.4 [54.7; 86.2] to 28.1 [17.5; 40.4], p=0.023). Correlation analysis revealed significant 
negative correlations between the clinical course of Crohn’ disease (i.e., PCDAI score, disease duration, and extraintestinal manifestations) 
and QoL scores (physical activity, mood, schooling).
Conclusions: when examining children with Crohn’s disease, pediatrician should assess the quality of life and ask parents about physical 
activity of their children, school achievements and attendance. Health-related QoL monitoring is required when examining and managing 
children with Crohn’s disease since they report on significantly reduced QoL as compared with healthy age-matched children. Concern for 
QoL of children with Crohn’s disease improve treatment efficacy and outcomes.
Keywords: inflammatory bowel disorder, Crohn’s disease, quality of life, disease activity, extraintestinal manifestations, physical activity.
For citation: Tagirova A.R., Sichinava I.V., Ivardava M.I. Association between the quality of life and clinical features of Crohn’s disease. RMJ. 
2020;2:11–14.
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введение
Болезнь Крона (БК) представляет собой идиопатиче-

ское хроническое воспалительное заболевание желудоч-
но-кишечного тракта (ЖКТ) с рецидивирующим ремит-
тирующим течением [1,2]. Несмотря на то, что этиология 
заболевания до настоящего времени не ясна, считается, 
что его развитию способствуют негативные факторы 
окружающей среды, модификация микробиоты кишеч-
ника и дисфункция иммунной системы слизистой обо-
лочки ЖКТ при наличии генетической предрасположен-
ности [3]. В последние десятилетия заболеваемость БК 
в развитых странах возросла, и это можно объяснить, 
по крайней мере частично, изменением привычек питания 
и малоподвижным образом жизни, что влияет на состав 
кишечной микробиоты [3, 4].

Достижения последних десятилетий в лечении вос-
палительных заболеваний кишечника (ВЗК) позволили 
значительно повысить эффективность и безопасность ле-
чения больных, в т. ч. больных БК. Однако отсутствие точ-
ных методов прогнозирования и эффективной индивиду-
альной стратегии лечения ВЗК способствует интенсивному 
изучению генетических, иммунологических, микробио-
логических маркеров течения заболевания и взаимосвязи 
этих характеристик с уровнем качества жизни (КЖ) боль-
ных [1, 2, 5].

Результаты ряда наблюдательных исследований 
с участием взрослых пациентов с ВЗК, посвященных 
изучению исходов болезни, свидетельствуют о том, 
что молодой возраст дебюта заболевания ассоциирован 
с увеличенным риском неблагоприятных исходов, что, 
в свою очередь, подтверждает важность раннего начала 
лечебных мероприятий у детей, а также свидетельствует 
о необходимости учета врачами такого аспекта, как КЖ 
данной категории больных [6–8].

Выполнен ряд исследований по оценке КЖ пациентов 
с ВЗК, которые показали, что у большинства больных, 
в т. ч. больных БК, уровень большинства показателей 
КЖ статистически значимо ниже, чем в общей популя-
ции [9–12].

Показано, что дети и подростки с ВЗК, в т. ч. с БК, фи-
зически менее развиты и активны по сравнению со здоро-
выми сверстниками [7, 8], для них характерны нарушение 
взаимоотношений в семье [8, 11], ограниченное участие 
в общественной деятельности, расстройства эмоциональ-
ного спектра, проблемы в учебе, более частые пропуски 
занятий [7].

В то же время механизмы, лежащие в основе взаимос-
вязей изменений КЖ детей с БК и параметров активности 
заболевания до настоящего времени изучены недоста-
точно.

Цель исследования: оценить КЖ детей с БК в зависимо-
сти от клинического течения заболевания.

мАтериАл и методы
В 2017–2019 гг. на базе Университетской детской кли-

нической больницы и кафедры детских болезней Клиниче-
ского института детского здоровья имени Н.Ф. Филатова 
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздра-
ва России было проведено одноцентровое открытое про-
спективное нерандомизированное исследование, в ходе 
которого обследовали 23 ребенка с БК (15 мальчиков 
и 8 девочек, средний возраст 13,8±1,4 года).

Критерии включения в исследование:
 – возраст 8–18 лет;
 – диагноз БК, установленный по критериям Lennard—

Jones;
 – подписание родителями формы добровольного ин-

формированного согласия на участие ребенка в на-
стоящем исследовании с выполнением всех врачеб-
ных предписаний.

Критерии невключения в исследование:
 – достигнутая стойкая ремиссия основного заболева-

ния на момент начала исследования;
 – наличие сопутствующих заболеваний, которые мог-

ли бы повлиять на течение основного заболевания, 
исказить клиническую картину и результаты лабора-
торно-инструментальной диагностики;

 – отсутствие возможности (по любым причинам) вы-
полнять все врачебные предписания, в т. ч. невоз-
можность присутствовать на запланированных визи-
тах и выполнять все необходимые процедуры;

 – отказ ребенка или его родителей от участия 
в настоящем исследовании и/или отказ родителей 
от подписания добровольного информированного 
согласия.

Для диагностики БК было проведено комплексное 
обследование, включавшее клинико-лабораторные и эн-
доскопическое исследования в соответствии с Клиниче-
скими рекомендациями Российской гастроэнтерологиче-
ской ассоциации и Ассоциации колопроктологов России 
по диагностике и лечению болезни Крона (далее — Клини-
ческие рекомендации) [13].

Активность заболевания оценивали с применени-
ем клинико-лабораторного индекса Pediatric Crohn’s 
Disease Activity Index (PCDAI). При расчете этого пока-
зателя учитываются следующие факторы: абдоминаль-
ный болевой синдром, характеристики стула, общее 
самочувствие, вес (на основании предшествующих изме-
нений за 4–6 мес. до оценки активности), рост, резуль-
таты пальпации живота, наличие перианального пораже-
ния и внекишечных проявлений (артрит, увеит, узловатая 
эритема или гангренозная пиодермия). Выявленные вне-
кишечные проявления включали: поражение суставов — 
7 (30,74%) случаев, первичный склерозирующий холан-
гит — 2 (8,7 %) случая. Средняя длительность БК у детей 
составила 5,4 (2,7; 8,3) года.

Наряду с традиционным обследованием в процессе 
наблюдения осуществляли сравнительную оценку показа-
телей КЖ детей с помощью опросника PedsQL 4.0 Generic 
Core Scales для возрастных групп 8–12 лет и 13–18 лет, 
шкалы которого предусматривают возможность оценить 
уровень КЖ ребенка по следующим показателям: физи-
ческая активность, настроение, общение, жизнь в школе. 
При этом КЖ оценивали самостоятельно как дети, так 
и родители. Параметры КЖ были оценены в динамике 
и сопоставлены с уровнем активности, длительностью 
заболевания, а также наличием внекишечных проявле-
ний болезни.

Все дети получали терапию в соответствии с Клиниче-
скими рекомендациями препаратами 5-аминосалициловой 
кислоты (месалазин), 50–60 мг/кг/сут. При необходимо-
сти терапию корректировали: добавляли кортикостероиды 
(преднизолон, гидрокортизон, будесонид) и цитостатики 
(азатиоприн, меркаптопурин). Контрольные визиты прово-
дили через 6 и 12 мес.
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Ограничения исследования. Ограниченный объем вы-
борки пациентов обусловлен относительно низкой часто-
той обращений пациентов с БК в реальной клинической 
практике за период проведения исследования.

СтатиСтичеСкая обработка результатов
Статистический анализ результатов исследования был 

выполнен с помощью пакетов программного обеспечения 
Statsoft Statistica 10 и Microsoft Excel 2016. Выбор основных 
характеристик и статистических критериев при их сравне-
нии осуществляли после изучения распределения призна-
ка и его сравнения с распределением Гаусса по критерию 
Колмогорова — Смирнова. Поскольку выявленное рас-
пределение признаков отличалось от нормального, то для 
дальнейшей работы с полученными данными использовали 
непараметрические методы. Количественные данные были 
описаны в виде Ме (Q25;Q75), где Ме — медиана; Q25 и Q75— 
нижний и верхний квартили. Качественные параметры были 
представлены в виде частот встречаемости признаков в про-
центах от общего числа пациентов. Сравнение значений ко-
личественных показателей в различные сроки наблюдения 
в исследуемых выборках проводили с использованием кри-
терия Вилкоксона. Для анализа различий по качественным 
параметрам применяли критерий хи-квадрат. Поиск взаи-
мосвязи характеристик КЖ с показателями активности за-
болевания проводили с помощью корреляционного анализа 
с расчетом коэффициента корреляции Спирмена. Различия 
считались статистически значимыми при недостижении 
показателем р порогового значения уровня статистической 
значимости нулевой гипотезы (альфа), равного 0,05.

реЗультАты исследовАния
Частота жалоб у детей, включенных в исследование, 

приведена в таблице 1. Через 1 год после начала наблю-
дения было отмечено уменьшение частоты жалоб, однако 
выявленные различия не достигали статистической значи-
мости (p>0,05).

Установлено, что активность БК у детей достоверно сни-
зилась в процессе лечения (табл. 2).

Оценки КЖ детей при первичном обследовании приве-
дены в таблице 3. Отмечено существенное снижение уров-
ня КЖ по всем шкалам — и по оценкам детей, и по наблю-
дениям родителей (для здоровых детей общий показатель 
должен составлять 100 баллов).

Анализ динамики показателей КЖ детей с БК в процес-
се наблюдения свидетельствовал об их статистически зна-
чимом повышении по всем шкалам опросника PedsQL 4.0 
Generic Core Scales. Динамика общего показателя пред-
ставлена в таблице 4.

Выявленное повышение КЖ у обследуемых детей про-
исходило на фоне снижения активности патологического 
процесса в ходе лечения. Это подтвердили и результаты 
поиска взаимосвязей показателей КЖ с характеристиками 
клинической активности БК, проведенного с помощью кор-
реляционного анализа. Как видно из таблицы 5, значение 
индекса PCDAI имело статистически значимую обратную 
корреляцию умеренной силы со значениями всех шкал 
опросника, кроме шкалы «Общение». Результаты корреля-
ционного анализа также свидетельствуют, что важнейши-
ми клиническими характеристиками, влияющими на КЖ 
детей с БК, являются длительность заболевания и наличие 
внекишечных проявлений.

Таблица 1. Динамика жалоб детей с БК (n=23) в процессе 
лечения

Жалоба
До начала наблюдения Через 12 мес.

n % n %

Общая слабость 16 69,6 10 43,5

Снижение памяти 7 30,4 4 17,4

Нарушения сна 9 39,1 6 26,1

Таблица 5. Взаимосвязь показателей КЖ (по опроснику 
PedsQL 4.0 Generic Core Scales) со значением индекса PCDAI, 
длительностью БК и наличием внекишечных проявлений

Показатель КЖ Индекс 
PCDAI

Длительность 
заболевания

Наличие 
внекишечных 
проявлений 

Физическая активность
r=-0,412*
(p=0,011)

r=-0,386*
(p<0,001)

r=-0,342*
(p=0,021)

Настроение
r=-0,364*
(p=0,025)

r=-0,423*
(p=0,009)

r=-0,263
(p=0,132)

Общение
r=-0,229
(p=0,018)

r=-0,205
(p=0,176)

r=-0,187
(p=0,128)

Жизнь в школе
r=-0,344*
(p=0,003)

r=-0,218
(p=0,212)

r=-0,431*
(p=0,005)

Общий показатель
r=-0,406*
(p<0,001)

r=-0,397*
(p=0,023)

r=-0,372*
(p<0,001)

* Значение r свидетельствует об умеренной силе связи. 

Таблица 4. Динамика общего показателя по опроснику 
PedsQL 4.0 Generic Core Scales в процессе лечения детей 
с БК (n=23)

Оценка по шкалам 
опросника

До начала 
лечения

Через 
6 мес.

Через 
12 мес.

Оценка детьми, баллов
28,6

(22,3; 38,1)

47,0
(35,3; 53,6)*

(p=0,008)

58,6
(41,0; 67,3)*

(p<0,001)

Оценка родителями, 
баллов

32,0
(27,2; 48,1)

53,2
(41,4; 61,8)*

(p=0,022)

60,3
(47,4; 71,2)*

(p=0,006)

* Различия статистически значимы по сравнению с показателями, отме-
ченными до начала лечения. 

Таблица 3. Исходная оценка КЖ у детей с БК (n=23)  
по опроснику PedsQL 4.0 Generic Core Scales

Шкала опросника Оценка детьми, 
баллов

Оценка родителями,  
баллов

Физическая активность 8,7 (6,4; 11,5) 9,8 (7,3; 13,4)

Настроение 7,4 (5,3; 9,2) 8,5 (6,7; 11,3)

Общение 4,5 (3,4; 6,6) 5,1 (4,2; 7,8)

Жизнь в школе 8,0 (6,3; 10,8) 8,6 (6,4; 13,0)

Общий показатель 28,6 (22,3; 38,1) 32,0 (27,2; 48,1)

Таблица 2. Динамика клинического индекса активности 
заболевания PCDAI у детей с БК (n=23) в процессе лечения

Срок наблюдения Индекс PCDAI, баллов

До начала лечения 71,4 (54,7; 86,2)

Через 6 мес. 53,7 (39,2; 68,1)*

Через 12 мес. 28,1 (17,5; 40,4)**

* p=0,038, ** p=0,023 по сравнению с показателями, отмеченными до на-
чала лечения. 
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обсуждение реЗультАтов
Ремиттирующий характер БК и частые ее рецидивы у пе-

диатрических больных оказывают значительное воздей-
ствие на КЖ, в частности, показано влияние болезни на фи-
зическую активность детей, настроение и жизнь в школе. 
Необходимо отметить, что влияние длительности заболева-
ния и терапии на КЖ больных БК остается малоизу ченным. 
Несмотря на то, что в некоторых исследованиях взаимос-
вязь продемонстрировать не удалось [10], работы других 
авторов показали, что для пациентов, длительно страда-
ющих ВЗК, характерен более низкий уровень КЖ [14, 15].  
В то же время в нашем исследовании установлено, что 
в большей степени длительность заболевания у детей с БК 
статистически значимо отрицательно связана с показателя-
ми шкал «Физическая активность» и «Настроение», а также 
общим показателем опросника. С большинством шкал опро-
сника PedsQL 4.0 Generic Core Scales имели обратные значи-
мые связи такие характеристики активности заболевания, 
как индекс PCDAI и наличие внекишечных проявлений БК.

Некоторые авторы считают, что определение уровня КЖ 
у пациентов с ВЗК целесообразно использовать в качестве 
одного из направлений скрининга [8], при этом исследова-
тели полагают, что существенное влияние на КЖ этих боль-
ных оказывает активность заболевания [10, 11]. По мнению 
Z. Ojeda и C.D. Cofré, понимание того, какие патогенетиче-
ские и клинические факторы у больных с заболеваниями 
данной группы достоверно связаны с уровнем КЖ, позволит 
обосновать необходимость выполнения тех или иных лечеб-
ных мероприятий, что, в свою очередь, будет способство-
вать улучшению КЖ пациентов [8]. Подтверждением этого 
являются результаты недавнего исследования, проведенно-
го M.R. Knisely et al., в рамках которого у больных БК оцени-
вались взаимосвязи генетических характеристик, влияющих 
на выраженность воспалительных реакций, и показателей 
КЖ. Авторы дифференцировали оценки КЖ пациентов с БК 
в зависимости от их связи с функциональным полиморфиз-
мом в генах цитокинов. В исследование было включено 39 па-
циентов с БК в возрасте 15–30 лет, проводился анализ генети-
ческих характеристик (18 функциональных полиморфизмов 
в 8 генах цитокинов). Выполнено сравнение показателей КЖ 
пациентов с различными генотипами с использованием од-
ностороннего дисперсионного анализа. Установлено, что па-
циенты с полиморфизмом интерлейкина (ИЛ)-1R2 rs4141134 
отличались по оценке общего уровня активности заболевания 
(p=0,004) и выраженности системного воспаления (p=0,011), 
показателям шкалы эмоций (p=0,038) и шкалы социального 
функционирования (p=0,025). Пациенты с генотипом ИЛ-10 
rs1878672 отличались по оценке уровня общей активности БК 
(p=0,031) и по показателям социального функционирования 
(p=0,008). При анализе КЖ пациентов с генотипом цитокина 
NFKB2 rs1056890 были выявлены различия по социальным 
шкалам (p=0,041), с генотипом фактора некроза опухоли 
альфа rs180062 — по шкалам общей активности заболева-
ния (p=0,001) и социального функционирования (p=0,045), 
а также выраженности системного воспаления (p=0,014). 
Выявленные различия оценок КЖ в зависимости от функ-
циональных генетических полиморфизмов в генах цитоки-
нов позволили авторам предположить наличие потенциаль-
ных механизмов, лежащих в основе наблюдаемого изменения 
уровня КЖ у подростков и молодых людей с БК [16].

выводы
1. В ходе обследования детей с ВЗК педиатр дол-

жен оценивать наличие социально-психологиче-
ских стрессовых факторов у каждого ребенка, опра-
шивать родителей об успеваемости и посещаемости 
школы детьми.

2. Обязательным компонентом обследования и веде-
ния детей с ВЗК должен стать мониторинг уровня 
КЖ, связанного со здоровьем, поскольку для этой 
категории больных характерно значительное его 
снижение в сравнении со здоровыми сверстниками. 
Учет аспектов, связанных с КЖ детей с ВЗК, может 
способствовать ранней диагностике, повышению 
эффективности лечения и улучшению исходов забо-
левания.
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Слагаемые успеха терапии различных вариантов 
поражений кожи в практике врача
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РЕЗЮМЕ
Цель исследования: изучить эффективность и безопасность комбинированного антибактериального препарата для местного 
применения, содержащего неомицин и бацитрацин, его влияние на очищение раневой поверхности от гноя и некротических тканей, 
течение репаративных процессов и скорость заживления ран при терапии инфекций кожи и мягких тканей.
Материал и методы: в исследовании участвовали 105 пациентов в возрасте 16–77 лет с различными нозологическими формами 
инфекционных поражений мягких тканей, которые были разделены на группы: 57 пациентам (основная группа) назначали разные 
формы комбинированного антибактериального препарата, содержащего неомицин и бацитрацин (Банеоцин®) (в виде порошка 
и мази), который наносили при перевязках бесконтактным методом 3 р./сут; 48 пациентам (группа сравнения) в терапии приме-
няли традиционный вариант лечения.
Результаты исследования: в результате проведенного исследования отмечено положительное влияние комбинированного анти-
бактериального препарата для местного применения, содержащего неомицин и бацитрацин, на репаративные процессы, в 67,5% 
случаев его эффективность расценена как отличная, в 31,8% — как хорошая. Доля излеченных к 7-му дню пациентов в основной 
группе составила 77,2%, в группе сравнения — 52,2% (р<0,01). При оценке отдельных симптомов было отмечено достоверное раз-
решение процесса (р<0,05). При анализе динамики клинических симптомов было продемонстрировано статистически достоверное 
купирование боли/жжения, отека мягких тканей и местной гипертермии/гиперемии у пациентов основной группы. У пациентов 
с тяжелой степенью инфекционного процесса на фоне комплексного лечения разрешение воспалительного процесса и эпителиза-
ция очагов были достигнуты к 14-му дню терапии (продолжительность лечения препаратом не превышала 7 дней).
Заключение: проведенное исследование подтвердило высокую клиническую эффективность комбинированного антибактериально-
го препарата для местного применения, содержащего неомицин и бацитрацин, при лечении инфицированных ран различной лока-
лизации, что позволяет рекомендовать его для широкого внедрения в повседневную практику.
Ключевые слова: воспалительные поражения кожи и мягких тканей, лечение инфицированных ран, бацитрацин, неомицин, комби-
нированный антибактериальный препарат для местного применения.
Для цитирования: Пикуза О.И., Закиров А.М., Пикуза А.В. и др. Слагаемые успеха терапии различных вариантов поражений кожи 
в практике врача. РМЖ. 2020;2:15–18.

ABSTRACT
Success factors for therapy of various skin disorders in physician’s practice
O.I. Pikuza1, A.M. Zakirov2, A.V. Pikuza1, A.M. Zakirova1, M.L. Maksimov3,4

1Kazan State Medical University, Kazan
2City Clnical Hospital No. 7, Kazan
3Kazan State Medical Academy, the branch of the Russian Medical Academy of Continuous Professional Education, Kazan
4Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow

Aim: to study the efficacy and safety of the following: combined topical antibacterial drug containing neomycin and bacitracin for wound detersion 
from pus and necrotic tissues; reparative processes course; the velocity of wound healing in the treatment of the skin and soft tissue infections.
Patients and Methods: the study involved 105 patients aged 16–77 years with various nosological forms of inflammatory lesions in the soft 
tissues. These patients were divided into 2 groups: 57 patients (the main group) were prescribed with various combined antibacterial drug 
forms containing neomycin and bacitracin (Baneocin®) (powder and ointment), which was distantly applied 3 times a day during dressings; 
48 patients (the control group) received the traditional therapy.
Results: as a result of the study, there was a positive effect on reparative processesof the combined topical antibacterial drug containing 
neomycin and bacitracin. In 67.5% of cases, its efficacy was regarded as excellent and in 31.8% as good. The share of patients cured by day 7 
in the main group was 77.2%, in the control group — 52.2% (p<0.01). A significant process resolution was revealed (p<0.05) when evaluating 
individual signs. When analyzing the dynamics of the clinical signs, a statistically significant relief of pain/burning, soft-tissue edema, and 
topical hyperthermia/hyperemia was revealed in patients of the main group. In patients with a severe infection process during complex 
treatment, the resolution of the inflammatory process and foci epithelialization was achieved by the 14th day of therapy (therapy duration 
with the drug did not exceed 7 days).
Conclusion: given the conducted study, it can be argued about the high clinical efficacy of the combined topical antibiotic containing neomycin 
and bacitracin in the treatment of infected wounds of various localizations, which makes it possible to recommend this product for widespread 
use in everyday clinical practice.
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АктуАльность
Терапия инфекций кожи и мягких тканей сохраняет свою 

актуальность, поскольку резко возросла численность инфек-
ционных осложнений с исходом в септические процессы,  
обусловленные микроорганизмами, резистентными ко мно-
гим современным антибактериальным средствам [1, 2].

Топические антибиотики играют ключевую роль в лече-
нии и профилактике первичных бактериальных инфекций 
кожи (пиодермий), часто встречающихся в дерматологи-
ческой и хирургической практике. В структуре заболева-
емости кожи и подкожно-жировой клетчатки доля бакте-
риальных инфекций составляет 17–36%, а среди причин 
обращения к хирургу достигает 70%. Нозологические 
формы поражений кожи и подкожно-жировой клетчат-
ки включают вросшие ногти, гидрадениты, паронихии, 
фурункулы/карбункулы, абсцессы, ожоги, обморожения, 
инфицированные и укушенные раны, трофические язвы, 
пролежни, рожистые заболевания, нагноение ссадин, бы-
товых, производственных, спортивных и донорских ран, 
омфалит, пеленочный дерматит, стафилострептодермии, 
псевдофурункулез, папуло-пустулезные акне [3–5].

По всему миру ежегодно возрастает частота и тя-
жесть травматических повреждений вследствие интенсивной 
урбанизации, ускорения темпа жизни [1]. Проблема трав-
матизма в связи с выраженным ростом в последние годы 
приобретает большое медико-социальное значение. В зару-
бежных рекомендациях по профилактике вторичного инфи-
цирования поверхностных ран отдается предпочтение ком-
бинированным препаратам, содержащим в своем составе 
несколько антибактериальных препаратов [4, 5].

Как известно, многие лекарственные препараты 
для местного применения не имеют конкретных показаний 
для использования в определенной фазе раневого повреж-
дения. Это приводит к замене одного средства на другое, 
что не может способствовать приверженности лечению. 
На фармацевтическом рынке положительно зарекомен-
довал себя комбинированный антибактериальный пре-
парат Банеоцин® для лечения и профилактики раневой 
инфекции. В состав препарата входят два компонента с си-
нергичным действием — бацитрацин и неомицин. Бацитра-
цин — полипептидный антибиотик, блокирующий синтез 
клеточной стенки бактерий. Неомицин — моногликозидный 
антибиотик, разрушающий цитоплазматическую мембра-
ну микроба с ингибирующим влиянием на синтез белков. 
Совокупное действие обеспечивает широкий антибак-
териальный спектр препарата. Он выпускается в двух ле-
карственных формах, ориентированных на фазы тече-
ния раневого процесса. Так, в его первую фазу применение 
порошка обеспечивает осушение и дренаж раны путем 
активного поглощения экссудата и образования защитно-
го покрова. Во вторую фазу раневого процесса с целью по-
следовательной терапии целесообразно использовать мазь. 
В третью фазу для ускорения эпителизации и формирова-
ния рубца также используют форму в виде мази. В состав 
порошка входит, помимо антибиотиков, кукурузный крах-
мал, оказывающий адсорбирующее действие, в мази со-
держатся ланолин и парафин. Таким образом, местное ме-
дикаментозное лечение препаратом возможно с учетом 
патогенетических фаз течения раневого процесса, а также 

свойств биоцидов (проявляют активность по отношению 
к патогену; не повреждают молодой эпителий и грануля-
ции; не причиняют боль во время использования; не окра-
шивают ткани) [1, 6].

Для предупреждения развития резистентности необ-
ходимо, чтобы антибактериальный препарат для местного 
применения не имел форму для системного использова-
ния. Это возможно, когда системное применение препа-
рата не предусмотрено. Идеальным вариантом является 
комбинация антибактериальных составляющих препара-
та, содержащего неомицин и бацитрацин [7–11].

Цель исследования: оценить эффективность и без-
опасность препарата, содержащего неомицин и бацитрацин.

мАтериАл и методы
В исследование было включено 105 пациентов в воз-

расте 16–77 лет с гидраденитом, паронихиями, фурун-
кулами, абсцессами мягких тканей, инфицированными 
ожоговыми, посттравматическими и послеоперационны-
ми ранами различной степени тяжести.

С целью лечения 57 пациентов был использован Банео-
цин®, комбинированный антибактериальный препарат 
для местного применения, содержащий неомицин и ба-
цитрацин (порошок или мазь), 3 р./сут, который наносили 
при перевязках бесконтактным методом (основная груп-
па). Площадь нанесения препарата не превышала 1% 
от площади поверхности тела. Продолжительность лече-
ния составляла не более 7 дней. Наряду с группой лечения 
препаратом (основной) была сформирована группа срав-
нения — 48 пациентов, которые получали традиционный 
вариант лечения: антисептические и противомикробные 
препараты для местного применения. Терапия продолжа-
лась до наступления клинического выздоровления.

Клиническую эффективность лечения оценивали по ди-
намике регресса имеющихся симптомов по общепринятой 
4-балльной шкале: 0 — отсутствие симптомов, 1 — слабо-
выраженные симптомы, 2 — умеренные, 3 — выраженные.

Статистическую обработку данных выполняли 
с использованием программ MS Office Excel и MS Office 
Access для Windows 7 в системе SAS (США, версия 8.2). 
Описательная статистика анализируемых показателей 
проводилась с выделением количественных признаков 
в виде среднего значения и стандартного отклонения; ка-
чественных признаков, выраженных в виде абсолютных 
и относительных чисел. Различия в показателях считали 
достоверными при р<0,05.

реЗультАты исследовАния
Анализ проводимого исследования продемонстрировал 

положительное влияние комбинированного антибактери-
ального препарата для местного применения, содержаще-
го неомицин и бацитрацин, на процессы репарации у всех 
обследованных пациентов основной группы: воспалитель-
ные процессы регрессировали, уменьшалась экссудация, 
менялся характер отделяемого до прозрачно-серозного, 
раневая поверхность освобождалась от фибрина и некро-
тизированных фрагментов тканей в быстрые сроки. Среди 

Keywords: inflammatory skin and soft tissue lesions, treatment of infected wounds, bacitracin, neomycin, topical combined antibacterial drug.
For citation: Pikuza O.I., Zakirov A.M., Pikuza A.V. et al. Success factors for therapy of various skin disorders in physician’s practice.  
RMJ. 2020;2:15–18.
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преимуществ исследуемого препарата можно выделить 
отличную тканевую переносимость, отсутствие инакти-
вации биологическими компонентами. В ходе анализа мы 
не выявили достоверных различий при поступлении между 
пациентами исследуемых групп по степени тяжести тече-
ния кожного процесса и диагнозам. В нашем исследовании 
преобладала легкая степень — у 58,1%, средняя степень тя-
жести отмечалась у 31,4% пациентов, тяжелая — у 10,5%. 
Максимальная оценка, указывающая на тяжелое течение, 
составила 20 баллов и проявлялась выраженностью вос-
палительных явлений и гнойных высыпаний, нарушением 
общего состояния пациентов, а также наличием субъектив-
ных ощущений — болезненности, жжения и др.

Наблюдения показали, что положительная динами-
ка разрешения кожного процесса наблюдалась уже через 
1–2 сут от начала лечения. У пациентов основной группы 
в 68,2% случаев регистрировалась отличная эффектив-
ность, в 31,8% — хорошая. Нежелательных лекарствен-
ных реакций при применении обоих режимов терапии 
зарегистрировано не было, эффективность лечения была 
отмечена у всех обследованных пациентов (табл. 1, 2).

В основной группе к 7-му дню доля излеченных соста-
вила 77,2% (р<0,01), в группе сравнения — 52,2%. Также 
в основной группе зарегистрировано достоверно бо-
лее раннее разрешение процесса — 5,4±1,3 дня против 
7,6±1,8 дня, р<0,05.

У пациентов с тяжелой степенью инфекционно-
го процесса на фоне комплексного лечения разреше-
ние воспаления и эпителизация очагов были достигнуты  
к 14-му дню терапии, причем отмечалась относительно бы-
страя динамика. Продолжительность лечения препаратом 
в основной группе не превышала 7 дней. Практически 
во всех случаях было достигнуто полное разрешение па-
тологического процесса. Благодаря наличию разных форм 
изучаемого препарата имелась возможность подобрать оп-
тимальный режим местной терапии в зависимости от выра-
женности экссудативного компонента воспаления.

Инфекции кожи и мягких тканей широко распространены 
среди населения. Поскольку этиологическая верификация 
не всегда доступна, как правило, терапию проводят с учетом 
предполагаемого причинно-значимого возбудителя и его 
потенциальной антибиотикорезистентности эмпирическим 
путем. Воспалительный процесс легкой и средней степе-
ни тяжести в большинстве случаев можно лечить местными 
антибактериальными препаратами. Тяжелые, распростра-
ненные/осложненные процессы целесообразно купировать 
с проведением системной антибактериальной терапии.

Таблица 1. Доля излеченных пациентов в исследуемых 
группах

Показатель
Основная  
группа, 
n=57

Группа 
сравнения,

n=46

При поступлении: степень тяжести инфек-
ционного процесса, %
Легкая
Средняя
Тяжелая

 

55,3*
33,5*
11,2*

 

63,2
27,4
9,4

При поступлении: диагноз, n (%)
Гидраденит
Паронихия/фурункул
Абсцесс
Инфицированный ожог (вторично)
Посттравматическая инфицированная рана 
(вторично)
Послеоперационная инфицированная рана 
(вторично)

5 (8,8)**
12 (21,1)*
11 (19,2)*
7 (12,3)*

 
6 (10,5)*

 
16 (28,1)*

3 (6,5)
10 (21,7)
9 (19,6)
6 (13,1)

 
4 (8,7)

 
14 (30,4)

К 7-му дню: диагноз, n (%)
Гидраденит
Паронихия/фурункул
Абсцесс
Инфицированный ожог (вторично)
Посттравматическая инфицированная рана 
(вторично)
Послеоперационная инфицированная рана 
(вторично)
ВСЕГО:

5 (100,0)***
11 (91,7)***
9 (81,8)**
4 (57,1)**

 
4 (66,7)*

 
12 (75,0)*

45 (78,9)***

2 (66,7)
5 (50,0)
5 (55,6)
2 (33,3)

 
2 (50,0)

 
8 (57,1)
24 (52,2)

К 14-му дню: диагноз, n (%)
Гидраденит
Паронихия/фурункул
Абсцесс
Инфицированный ожог (вторично)
Посттравматическая инфицированная рана 
(вторично)
Послеоперационная инфицированная рана 
(вторично)
ВСЕГО:

5 (100,0)
12 (100,0)*
10 (90,9)*
6 (85,7)**

 
5 (83,3)*

 
16 (100,0)*
54 (94,7)*

3 (100,0)
9 (90,0)
8 (88,9)
4 (66,7)

 
3 (75,0)

 
13 (92,6)
40 (86,9)

Примечание: * – р>0,05; ** – р<0,05; *** – р<0,01.

Таблица 2. Средние сроки купирования основных сим-
птомов исследуемых нозологических форм в изучаемых 
группах

Показатель
Основная  
группа, 
n=57

Группа 
сравнения,

n=46

Боль/жжение (в днях)

Гнойный гидраденит
Паронихия/фурункул
Абсцесс
Инфицированный ожог (вторично)
Посттравматическая инфицированная рана 
(вторично)
Послеоперационная инфицированная рана 
(вторично)

4,2±0,7**
4,6±0,6***
5,7±1,4**
6,4±1,2**

 
5,3±1,4*

 
6,2±1,3**

6,5±0,9
8,5±1,8
7,1±1,5
8,4±1,6

 
6,4±0,7

 
8,7±1,6

Отек мягких тканей (в днях)

Гнойный гидраденит
Паронихия/фурункул
Абсцесс
Инфицированный ожог (вторично)
Посттравматическая инфицированная рана 
(вторично)
Послеоперационная инфицированная рана 
(вторично)

4,3±0,8**
4,3±0,5***
5,6±1,7*
6,1±1,4**

 
5,7±1,1*

 
6,3±1,5**

6,8±1,2
7,9±1,6
7,2±1,9
8,9±1,5

 
6,7±1,6

 
8,8±2,1

Местная гипертермия/гиперемия (в днях)

Гнойный гидраденит
Паронихия/фурункул
Абсцесс
Инфицированный ожог (вторично)
Посттравматическая инфицированная рана 
(вторично)
Послеоперационная инфицированная рана 
(вторично)

4,1±1,2**
4,5±0,9**
5,4±1,2**
6,2±1,6**

 
5,6±1,1*

 
6,1±1,5**

6,7±1,6
6,9±1,7
7,3±1,8
8,7±2,1

 
6,5±1,4

 
8,6±1,9

Примечание: * – р>0,05; ** – р<0,05; *** – р<0,01.
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ЗАключение
На основании данного исследования можно сказать 

о высокой эффективности и безопасности комбинирован-
ного антибактериального препарата для местного приме-
нения, содержащего неомицин и бацитрацин, в терапии 
инфицированных ран различной локализации. Уникаль-
ный состав препарата, удобная форма выпуска дают воз-
можность последовательно использовать разные формы 
выпуска на всех стадиях раневого процесса. Свойства ле-
карственных форм препарата (порошка и мази) позволя-
ют рекомендовать его на амбулаторно-поликлиническом 
и стационарном этапах комплексного лечения инфициро-
ванных ран, отмечается высокий уровень комплаентности 
пациентов.

На современном этапе использование комбина-
ции топических антибактериальных препаратов для ле-
чения инфекционно-воспалительных заболеваний кожи 
и мягких тканей позволяет избежать нежелательных яв-
лений системной антибиотикотерапии. Препарат Бане-
оцин® отвечает современным требованиям топической 
антибактериальной терапии и показывает высокую эф-
фективность при благоприятном профиле безопасности, 
а следовательно, может быть рекомендован в лечении 
широкого спектра гнойно-воспалительных заболеваний 
кожи.

Конфликт интересов отсутствует. Мнение компании «Сандоз» может отли-
чаться от мнения авторов и редакции.
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Клинические особенности рубцового процесса 
в области ахиллова сухожилия у детей

Д.м.н. О.В. Филиппова, к.м.н. А.В. Говоров, д.м.н. К.А. Афоничев, к.м.н. Я.Н. Прощенко

ФГБУ «НИДОИ им. Г.И. Турнера» Минздрава России, Пушкин

РЕЗЮМЕ
Цель исследования: выявление характерных особенностей рубцового процесса в области ахиллова сухожилия и голеностопного 
сустава у пациентов детского возраста.
Материал и методы: выполнена клиническая оценка рубцовой ткани в области ахиллова сухожилия у 24 пациентов с использованием 
шкалы Ванкувер. Кроме того, учитывались данные анамнеза, жалобы пациентов и наличие трофических нарушений в рубцовой ткани.
Результаты исследования: основными причинами рубцовых деформаций в области ахиллова сухожилия являются ожоги и механиче-
ские травмы. Наиболее распространенными жалобами являются натяжение рубца при ходьбе, травматизация рубца при ношении 
обуви, зуд, особенно при трофических нарушениях. Анализ анамнестических данных показал, что даже через 2–5 лет после восста-
новления кожного покрова качество рубцовой ткани в области ахиллова сухожилия в 58,3% случаев соответствует 10–13 баллам, 
что расценивается как наиболее неблагоприятный рубец. Максимальное количество баллов отмечалось по показателям эластич-
ности и толщины рубца, которая в 58,3% случаев превышала 5 мм. В 41,6% случаев были выявлены трофические нарушения со сто-
роны рубцовой ткани, которые были представлены трещинами, эрозиями и трофическими язвами с вялой эпителизацией и частым 
рецидивированием. Такие язвы не имеют тенденции к самостоятельному заживлению, т. к. возникающий локальный воспалительный 
процесс способствует усилению фиброза.
Выводы: формирование рубцовой ткани в области ахиллова сухожилия носит затяжной характер с выраженной тенденцией к ги-
пертрофии; значительная функциональная и механическая нагрузка на сегмент на фоне наиболее неблагоприятного состояния 
рубцовой ткани (10 и более баллов по шкале Ванкувер) приводит к развитию рецидивирующих трофических нарушений в виде 
эрозий и язв в 41,6% случаев; дети с рубцами в области ахиллова сухожилия должны находиться под регулярным диспансерным 
наблюдением, особенно в период интенсивного роста, т. к. профилактическое и своевременное хирургическое лечение позволит 
предотвратить вторичное укорочение ахиллова сухожилия и развитие контрактуры в голеностопном суставе.
Ключевые слова: рубцы, рубцовые деформации, рубцовая ткань, послеожоговые рубцы, область ахиллова сухожилия, шкала Ванкувер.
Для цитирования: Филиппова О.В., Говоров А.В., Афоничев К.А., Прощенко Я.Н. Клинические особенности рубцового процесса в обла-
сти ахиллова сухожилия у детей. РМЖ. 2020;2:19–22.

ABSTRACT
Clinical patterns of scarring process in the Achilles tendon of pediatric patients
O.V. Filippova, A.V. Govorov, K.A. Afonichev, Ya.N. Proschenko

H. Turner National Medical Research Center for Сhildren’s Orthopedics and Trauma Surgery, Pushkin

Aim: to study the characteristic patterns of the cicatricial process in Achilles tendon and ankle joint in pediatric patients.
Patients and Methods: clinical evaluation of scar tissue in the Achilles tendon was performed in 24 patients using the Vancouver scale. 
Besides, history data, patient complaints, and trophic disturbances in scar tissue were taken into account.
Results: the main causes of cicatricial deformities in the Achilles tendon are burns and mechanical injuries. The most common complaints are: 
scar tension when walking, scar trauma when wearing shoes, itching, especially in trophic disturbances. Analysis of anamnestic data showed that 
even after 2–5 years after the skin restoration, the quality of scar tissue in the Achilles tendon in 58.3% of cases corresponds to 10–13 points, 
which is regarded as the most unfavorable scar. The maximum number of points was noted for elasticity and scar thickness, which in 58.3% 
of cases exceeded 5 mm. In 41.6% of cases, trophic disturbances were detected on the scar tissue, which were represented by fissure, erosions 
and trophic ulcers with sluggish epithelization and common recurrence. Such ulcers do not tend to the self-healing since the resulting local 
inflammatory process contributes to the strengthening of fibrosis.
Conclusions: scar tissue formation in the Achilles tendon is prolonged with the marked tendency to hypertrophy; a significant functional and 
mechanical load on the segment against the background of the most unfavorable condition of scar tissue (10 or more points on the Vancouver 
scale) leads to the signs of recurrent trophic disturbances in the form of erosions and ulcers in 41.6% of cases. Children with scars in the 
Achilles tendon should be under regular medical supervision, especially during the period of intensive growth, since preventive and timely 
surgical treatment will allow preventing secondary shortening of the Achilles tendon and contracture occurrence in the ankle joint.
Keywords: scars, scar deformities, scar tissue, post-burn scars, Achilles tendon, Vancouver scale.
For citation: Filippova O.V., Govorov A.V., Afonichev K.A., Proschenko Ya.N. Clinical patterns of scarring process in the Achilles tendon of 
pediatric patients. RMJ. 2020;2:19–22.

АктуАльность
В процессе лечения ожогов и травм, которые со-

провождаются частичной утратой покровных тканей, 
как правило, выполняется пластика свободным кож-

ным аутотрансплантатом на гранулирующую рану, т. к. 
свободный аутотрансплантат относительно устойчив 
к микробной обсемененности и гипоксии. Однако в даль-
нейшем такие аутотрансплантаты могут превратиться 
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в укороченные рубцовые массивы и потребовать допол-
нительных реконструктивных вмешательств. При хирур-
гическом восстановлении области ахиллова сухожилия 
выявляется целый ряд сложностей: исходный дефицит 
прилежащих мягких тканей вследствие частой распростра-
ненности рубцового процесса на смежные области, высо-
кий тургор кожных покровов и незначительная смещае-
мость, сомнительная эффективность пластики простыми 
лоскутами из-за высокой вероятности рецидива [1–5].

Область ахиллова сухожилия и голеностопный сустав 
несут на себе значительную функциональную нагрузку 
и подвергаются интенсивному механическому воздей-
ствию, что способствует развитию трофических наруше-
ний в рубцовой ткани [6–9].

Рост и развитие ребенка, его нарастающая физическая 
активность создают неблагоприятные условия для фор-
мирования рубцовой ткани, приводя к развитию контрак-
тур в голеностопном суставе, нарушению опоры на стопу 
и биомеханической дисфункции [10, 11].

Именно поэтому рубцовый процесс данной локализа-
ции у ребенка требует регулярного диспансерного наблю-
дения для оценки динамики рубцового процесса и свое-
временного назначения консервативного и хирургического 
лечения [12–14].

Целью исследования было выявление характерных 
особенностей рубцового процесса в области ахиллова су-
хожилия и голеностопного сустава у пациентов детского 
возраста.

мАтериАл и методы
За период с 2015 по 2018 г. в клинику ФГБУ «НИДОИ 

им. Г.И. Турнера» Минздрава России обратилось 24 паци-
ента в возрасте от 4 до 15 лет с рубцовыми деформациями 
в области ахиллова сухожилия.

Для реализации цели анализировались следующие данные:
 – жалобы и субъективные ощущения пациента;
 – этиология и сроки существования рубцовой дефор-

мации на основании анамнеза;
 – распространенность рубцового процесса;
 – клинические характеристики рубцовой ткани (по 

шкале Ванкувер);
 – наличие трофических изменений;
 – вовлеченность голеностопного сустава (патологиче-

ские изменения со стороны голеностопного сустава: 
внутрисуставные изменения, ограничение амплиту-
ды движений).

Кроме объективного обследования по показаниям вы-
полнялась рентгенография, компьютерная томография 
или магнитно-резонансная томография области ахиллова 
сухожилия и голеностопного сустава.

У большинства пациентов рубцы в области ахиллова су-
хожилия сформировались в результате термических ожо-
гов и сочетались с рубцами других локализаций (табл. 1).

В 18 случаях рубцовый процесс распространялся 
на нижнюю треть голени по задней поверхности, в 3 слу-
чаях рубцы были спаяны с фасцией икроножной мышцы.

Все пациенты поступили в клинику для лечения в сроки 
от 2 до 5 лет после получения травмы с жалобами на на-
тяжение в области ахиллова сухожилия, возникающее при 
ходьбе, сложности при подборе обуви и травматиза-
цию рубца обувью.

В случаях, когда имелись признаки нарушения трофи-
ки рубцовой ткани, пациентов беспокоил зуд в области де-
формации, нарушение целостности кожного покрова.

реЗультАты исследовАния
Клинические характеристики рубцовой ткани представ-

лены в таблице 2.
Оценка васкуляризации рубцовой ткани в соответствии 

со шкалой Ванкувер основывается на определении цве-
та рубцовой ткани.

Как видно из таблицы 2, несмотря на продолжи-
тельные сроки, прошедшие с момента травмы и вос-
становления кожного покрова, более половины рубцов 
оставались гиперемированными, что свидетельству-
ет о продолжении процесса сосудистой перестройки 
в рубцовой ткани (рис. 1).

Как показано на рисунке 1, через 3,5 года после восста-
новления кожного покрова рубцовая ткань в области голе-
ностопного сустава и ахиллова сухожилия сохраняет яр-
ко-розовую окраску.

Подавляющее большинство рубцов имело выражен-
ную темную или пеструю пигментацию (табл. 2).

Таблица 1. Этиология рубцовой деформации

Этиология Количество пациентов

Ожоги 15

Дорожно-транспортное происшествие 6

Ятрогенные причины 3

Таблица 2. Оценка параметров рубцовой ткани в области 
ахиллова сухожилия

Баллы по шкале Ванкувер Количество пациентов, n (%)

Васкуляризация

0 (нормальный цвет рубца) 2 (8,3%)

1 (розовый) 16 (66,7%)

2 (красный) 4 (16,6%)

3 (багровый) 2 (8,3%)

Пигментация

0 (нормальный цвет рубца) 2 (8,3%)

1 (гипопигментация) —

2 (гиперпигментация) 22 (91,6%)

Эластичность

0 (нормальный) —

1 (мягкий, податливый) —

2 (упругий) 3 (12,5%)

3 (твердый) 7 (29,1%)

4 (плотный, натянутый, но не спа-
янный с окружающими тканями)

9 (37,5%)

5 (контрактура) 5 (20,8%)

Высота/толщина

0 (плоский) —

1 (<2 мм) 2 (8,3%)

2 (2–5 мм) 8 (33,3%)

3 (>5 мм) 14 (58,3%)
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Как известно, процесс формирования рубцовой ткани 
заканчивается ее окончательным ремоделированием: сосу-
дистая перестройка завершается адаптацией к новым услови-
ям кровоснабжения, рубец бледнеет, размягчается и оседает.

Данные, полученные при оценке эластичности рубцов 
в области ахиллова сухожилия и голеностопного суста-
ва, свидетельствуют о том, что даже спустя несколько 
лет рубцовая ткань сохраняет плотность и твердость, 
которые имеют тенденцию к нарастанию, посколь-
ку травматизация области стимулирует процесс фиброза. 
Оценка толщины рубца показала, что больше половины 
изученных рубцов возвышались над уровнем интактной 
кожи более чем на 5 мм, что свидетельствует о продолжи-
тельном синтезе коллагеновых волокон (табл. 2).

Как известно, повышенная механическая нагрузка  
обусловливает повышенную потребность тканей в прито-
ке крови, а поскольку рубец представляет собой ткань со 
сниженным кровообращением, т. к. часть сосудов в нем 
сдавлена пучками коллагена, риск развития трофических 
нарушений достаточно высок [14].

Трофические нарушения со стороны рубцовой ткани 
выявлялись в 41,6% случаев и были представлены трещи-
нами, эрозиями и трофическими язвами с вялой эпители-
зацией и тенденцией к частому рецидивированию (рис. 2).

В одном случае длительно существующие трофиче-
ские изменения и отсутствие адекватного лечения привели 

к развитию рожистого воспаления в области голеностопно-
го сустава (рис. 3 A, B).

У 20,8% пациентов на момент обращения за медицин-
ской помощью были сложности с опорой на пяточный бугор 
и ограничение разгибания стопы в голеностопном суставе. 
В 2 случаях контрактура в голеностопном суставе была 
обусловлена укороченными кожными рубцами, в 3 случа-
ях — укорочением ахиллова сухожилия и рубцово-спаеч-
ным процессом между ним и окружающими тканями и вну-
трисуставными изменениями (рис. 4 A, B).

Итоговая оценка рубцовой ткани у пациентов пред-
ставлена в таблице 3. Максимальное количество бал-
лов по шкале Ванкувер, полученное при оценке рубцо-
вой ткани, равнялось 13. Более чем в половине случаев 
количество баллов равнялось 10 и более, что клиниче-
ски соответствует наиболее неблагоприятному состоя-
нию рубцовой ткани.

выводы
1. Формирование рубцовой ткани в области ахилло-

ва сухожилия носит затяжной характер с выражен-
ной тенденцией к гипертрофии.

2. Значительная функциональная и механическая на-
грузка на сегмент на фоне наиболее неблагоприят-
ного состояния рубцовой ткани (10 и более баллов 

Рис. 1. Пациентка Г., 4 года. Гипертрофические рубцы 
области ахиллова сухожилия на месте прижившегося сет-
чатого кожного аутотрансплантата

Рис. 2. Пациент К., 15 лет. Рецидивирующая трофиче-
ская язва рубцовой ткани в области ахиллова сухожилия  

Рис. 3. Пациент Р., 16 лет. Рожистое воспаление циркулярного рубца голеностопного сустава через 5 лет после ожога: 
A – латеральная поверхность; B – задняя поверхность
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по шкале Ванкувер) приводит к развитию рецидиви-
рующих трофических нарушений в виде эрозий и язв 
в 41,6% случаев.

3. Дети с рубцами в области ахиллова сухожилия 
должны находиться под регулярным диспансерным 
наблюдением, особенно в период интенсивного рос-
та, т. к. профилактическое и своевременное хирурги-
ческое лечение позволит предотвратить вторичное 
укорочение ахиллова сухожилия и развитие кон-
трактуры в голеностопном суставе.
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Таблица 3. Итоговая оценка рубцовой ткани по шкале 
Ванкувер

Количество пациентов, 
n=24

Сумма баллов по шкале Ванкувер 
(max=13)

1 3

1 7

7 8

8 10

1 11

3 12

2 13
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Паразитозы как коморбидное состояние у детей 
с аллергическими заболеваниями

Профессор Р.М. Файзуллина, к.м.н. А.В. Санникова, Р.Р. Гафурова

ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России, Уфа

РЕЗЮМЕ
Введение: в настоящее время наблюдается высокая распространенность как аллергических заболеваний (АлЗ), так и паразитар-
ных инфекций, особенно в детском возрасте. Имея в своей основе единые патогенетические механизмы развития, паразитозы 
и АлЗ являются коморбидными состояниями. Поэтому при оценке клинического течения и степени тяжести АлЗ у детей необхо-
димо учитывать вероятное потенцирующее влияние паразитарной инвазии.
Цель исследования: установить частоту встречаемости паразитозов и их влияние на клиническое течение АлЗ.
Материал и методы: под наблюдением находились 262 ребенка с АлЗ (атопический дерматит, аллергический ринит, бронхиальная 
астма, крапивница). Всем пациентам проведено комплексное паразитологическое обследование (определение специфических IgA, IgM, 
IgG, циркулирующих иммунных комплексов к антигенам паразитов методом иммуноферментного анализа; обнаружение яиц гель-
минтов и/или цист лямблий стандартными микроскопическими методами). Клиническую картину АлЗ (течение, степень тяжести, 
распространенность процесса, уровень контроля над заболеванием) у детей оценивали в зависимости от наличия паразитоза.
Результаты исследования: паразитозы были выявлены у 42,7% детей с АлЗ. В структуре паразитарных инвазий наиболее часто 
определялся лямблиоз (65,2%), реже — аскаридоз (19,6%), описторхоз (9,8%) и токсокароз (0,9%). Лямблиоз значимо чаще встре-
чался у пациентов с атопическим дерматитом, аллергическим ринитом и бронхиальной астмой, а также в возрастных подгруп-
пах до 12 лет. Среди пациентов с крапивницей преобладали гельминтозы. Дети с паразитозами чаще страдали персистирующей 
бронхиальной астмой легкой и среднетяжелой степени тяжести с неконтролируемым (p=0,0012) и частично контролируемым 
течением (p=0,038), аллергическим ринитом со среднетяжелым персистирующим течением (p=0,004), а также атопическим дер-
матитом со среднетяжелым (p=0,002) и тяжелым течением.
Заключение: при определении степени тяжести АлЗ у детей, оценке эффективности их лечения и контроля факторов риска необ-
ходимо учитывать высокую вероятность паразитарной инвазии как коморбидного состояния.
Ключевые слова: коморбидность, дети, аллергические заболевания, паразитозы, частота, степень тяжести, уровень контроля.
Для цитирования: Файзуллина Р.М., Санникова А.В., Гафурова Р.Р. Паразитозы как коморбидное состояние у детей с аллергически-
ми заболеваниями. РМЖ. 2020;2:24–27.

ABSTRACT
Parasitic diseases are comorbidities in children with allergic disorders
R.M. Fayzullina, A.V. Sannikova, R.R. Gafurova

Bashkir State Medical University, Ufa

Background: currently, high occurrence of allergic disorders as well as parasitic infections in children is reported. Parasitic diseases and 
allergic disorders which have common pathogenic mechanisms are comorbid conditions. Therefore, when assessing clinical course and the 
severity of allergic disorders in children, potential potentiating effects of parasitic invasions should be considered.
Aim: to determine the rate of parasitosis and their effect on the clinical course of allergic disorders in children.
Patients and Methods: 262 children with allergic disorders (i.e., atopic dermatitis, allergic rhinitis, asthma, urticaria) were enrolled. All chil-
dren underwent complex parasitic examination, i.e., the levels of specific IgA, IgM, and IgG, circulating immune complexes against parasitic 
antigens were measured (by ELISA), helminth eggs and/or G. lamblia cysts were identified by standard microscopy. Clinical manifestations of 
allergic disorders (clinical course, severity, prevalence, control) in children were evaluated depending on the presence of parasitosis.
Results: parasitic infections were diagnosed in 42.7% of children with allergic disorders. The most common parasitic invasions were lamblia-
sis (65.2%), ascariasis (19.6%), opisthorchiasis (9.8%), and toxocariasis (0.9%). The rate of lambliasis was significantly higher in children 
with atopic dermatitis, allergic rhinitis, and asthma as well as in children younger than 12 years. Helminth infections were more common 
in children with urticaria. Mild and moderate controllable (p=0.0012) and uncontrollable (p=0.038) persistent asthma, moderate persistent 
allergic rhinitis (p=0.004), and moderate-to-severe atopic dermatitis (p=0.002) were more common in children with parasitosis.
Conclusion: high probability of comorbid parasitic invasions should be considered when assessing the severity of allergic disorders in children 
and treatment efficacy as well as controlling risk factors.
Keywords: comorbidity, children, allergic disorders, parasitosis, rate, severity, level of control.
For citation: Fayzullina R.M., Sannikova A.V., Gafurova R.R. Parasitic diseases are comorbidities in children with allergic disorders.  
RMJ. 2020;2:24–27.

введение
В настоящее время наблюдается рост числа аллер-

гических заболеваний (АлЗ) во всем мире, что является 
серьезной проблемой для здравоохранения [1, 2]. Рас-

пространенность АлЗ в мире составляет 15–35%, в Рос-
сии — 17,5–30,0% [3, 4]. АлЗ относятся к мультифактор-
ным заболеваниям [5, 6], важное значение в формировании 
которых имеют факторы окружающей среды, в т. ч. парази-
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тозы [7, 8]. По данным ВОЗ (2017), более 4,5 млрд человек 
в мире заражены паразитами, 70% зараженных составляют 
дети [9]. В России за последнее десятилетие количество 
выявленных случаев инфекционных и паразитарных забо-
леваний увеличилось на 5 млн и в 2018 г. составило более 
34 млн. Проблемы роста распространенности паразитар-
ных заболеваний на территории Российской Федерации 
связаны со снижением точности их диагностики, умень-
шением охвата и ослаблением профилактической рабо-
ты. При этом сохраняются природные очаги паразитозов, 
происходит завоз возбудителей из эндемичных стран. Са-
мыми распространенными и изученными заболеваниями 
в России являются аскаридоз, энтеробиоз и лямблиоз, ко-
торые встречаются повсеместно на всей территории стра-
ны [10, 11].

Имея в своей основе единые патогенетические меха-
низмы развития, АлЗ и паразитарные инвазии рассматри-
ваются как коморбидные состояния. Эволюционно ком-
плекс реакций, характерных для АлЗ (эозинофилия крови, 
гиперпродукция IgE, синтез медиаторов тучными клетками, 
гиперсекреция слизи и т. д.), был предназначен для защиты 
организма хозяина от паразитов. Паразиты, их части, про-
дукты жизнедеятельности являются аллергенами (антиге-
нами), вызывают аллергизацию организма и подавление 
иммунного ответа, оказывают механическое, токсическое 
и сенсибилизирующее действие, что потенцирует развитие 
АлЗ [12–14]. Существует также молекулярное сходство 
антигенов паразитов и антигенов (аллергенов), поступаю-
щих в организм извне, что приводит к развитию неспеци-
фической сенсибилизации у инвазированных пациентов. 
С другой стороны, если заражение паразитами происходит 
у ребенка с уже имеющимся АлЗ, то иммунная система 
оказывается не способной к формированию полноценного 
противопаразитарного ответа, что приводит к хроническо-
му течению паразитоза, возникновению реинвазий и по-
вторных инвазий.

Таким образом, высокая распространенность аллер-
гических и паразитарных заболеваний у детей, общность 
патогенетических механизмов и потенцирующее действие 
паразитов на течение аллергического процесса определили 
актуальность данного исследования.

Цель исследования: установить частоту встречаемости 
паразитозов и их влияние на развитие аллергических забо-
леваний в детском возрасте.

мАтериАл и методы
В исследование были включены 262 ребенка с АлЗ, про-

живающих в г. Уфе, — 159 (60,7%) мальчиков и 103 (39,3%) 
девочки. Критерии включения в исследование: возраст 
от 1 года до 18 лет, наличие АлЗ, добровольное информи-
рованное согласие родителей/опекунов на обследование.

Диагноз АлЗ (бронхиальная астма, БА; аллергиче-
ский ринит, АР; атопический дерматит, АтД; крапивница) 
устанавливался в соответствии с Международной стати-
стической классификацией болезней 10-го пересмотра 
(МКБ-10), с учетом «Федеральных клинических реко-
мендаций по диагностике и лечению аллергических за-
болеваний». Степень тяжести АлЗ и уровень контроля 
устанавливали в соответствии с общепринятыми класси-
фикациями. Группу исследования из 262 детей состави-
ли: 85 детей с АР, 75 — с БА, 70 — с АтД и 32 — с острой 
крапивницей (ОК).

Диагностика паразитарной инвазии у детей осуществля-
лась с использованием иммуноферментного анализа (ИФА) 
(ЗАО «Вектор-Бест», Россия), а также стандартных микро-
скопических методов для следующих заболеваний: энтеро-
биоз, аскаридоз, токсокароз, описторхоз, трихинеллез, ток-
соплазмоз, эхинококкоз, клонорхоз, лямблиоз. В качестве 
скринингового метода использовали ИФА, окончательный 
диагноз паразитарной инвазии устанавливался после поло-
жительного результата трехкратного микроскопического 
исследования.

Статистическую обработку полученных результатов 
исследования проводили с использованием программы 
Statistica 6.0. Количественные данные оценивали с помо-
щью критерия Манна — Уитни, качественные перемен-
ные — при помощи критерия c2 Пирсона с поправкой Йет-
са. Полученные результаты оценивались как статистически 
значимые при p>0,05 (95-й уровень значимости).

реЗультАты исследовАния
В результате проведенного нами исследования было 

установлено, что паразитарная инвазия выявляется с высо-
кой частотой у детей с АлЗ (42,7%).

Среди паразитозов у детей с АлЗ наиболее частым был 
лямблиоз — 65,2% (рис. 1). Среди сочетанных инвазий 
наиболее часто встречались аскаридоз+лямблиоз (60% 
пациентов). Результаты обследования на энтеробиоз, ток-
соплазмоз, трихинеллез, эхинококкоз не дали положитель-
ных результатов.

Паразитарная инвазия чаще выявлялась у мальчиков — 
58,04%, частота паразитарной инвазии среди девочек — 
41,96%. Несколько чаще у мальчиков, чем у девочек, был 
диагностирован лямблиоз (70,81 и 57,53% соответствен-
но). Девочки чаще, чем мальчики, страдали гельминтозами 
(36,12 и 26,13% соответственно) и сочетанной паразитар-
ной инвазией (6,43 и 3,11% соответственно).

Наиболее часто паразитозами страдали дети от 1 года 
до 3 лет, а также старше 8 лет (более 45%). Самый низкий 
уровень инвазированности определялся у детей 4–7-лет-
него возраста (33,71%). Доля лямблиоза в структуре па-
разитозов у детей от 1 года до 9 лет достигала 90%. Среди 
пациентов 13–18 лет, напротив, преобладали гельминтозы 
(аскаридоз, описторхоз, токсокароз) — 77,31% (рис. 2).

В нашем исследовании паразитарная инвазия была вы-
явлена у 68,84% детей с ОК, более чем у 40% пациентов 

Лямблиоз

Аскаридоз

Описторхоз

Токсокароз

Сочетанная инвазия

65,2%

4,5%

19,6%

9,8%

0,9%

Рис. 1. Структура паразитозов в общей группе детей  
с аллергическими заболеваниями
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с АтД, АР и БА. Среди детей с хроническими АлЗ наибо-
лее часто определялся лямблиоз — 66–80% в зависимости 
от нозологии (рис. 3). У пациентов с ОК гельминтозы со-
ставили более 50%, лямблиоз — 33,41%, сочетанная инва-
зия — 8,33%. Полученные данные могут свидетельствовать 
о преобладании роли лямблиоза в патогенезе хронических 
АлЗ, а гельминтозов — в развитии ОК у детей.

Всем пациентам с выявленной паразитарной инвази-
ей была проведена эрадикационная терапия, включающая 
антипаразитарные, желчегонные препараты, энтеросор-
бент, пре- и пробиотики, по показаниям и в соответствии 
с кратностью приема и длительностью курса лечения, ука-
занными в инструкциях по применению препаратов. Выбор 
противопаразитарного препарата осуществлялся в зави-
симости от вида паразита. При этом все родители/опеку-
ны подписали добровольное информированное согласие 
на лечение ребенка. В качестве энтеросорбента был выбран 
«Жидкий уголь для детей» — комплекс с пектином природ-
ного происхождения, зарегистрированный в Российской 
Федерации как биологически активная добавка к пище (АО 
«Аквион»). «Жидкий уголь для детей» состоит из натураль-
ного яблочного пектина, пребиотика инулина и экстракта 
семян фенхеля и оказывает, таким образом, комплексное 
действие на желудочно-кишечный тракт ребенка. Преи-
муществом комплекса «Жидкий уголь для детей» является 
форма выпуска в виде порошка, который необходимо рас-
творить в воде перед приемом. Раствор имеет консистен-
цию геля, мягко обволакивает стенки желудка и кишечника 
и полностью исключает их механическое повреждение, что 
очень важно при лечении детей, особенно раннего возрас-
та. Терапию все пациенты перенесли без каких-либо неже-
лательных явлений.

Изучение клинической картины АлЗ показало особен-
ности течения АтД, АР и БА у детей, инвазированных па-
разитами.

Так, у детей без паразитоза достоверно чаще регистри-
ровалась легкая интермиттирующая БА, у пациентов с БА 
и паразитарной инвазией — персистирующая БА легкой 
и средней степени тяжести (рис. 4). При этом у всех па-
циентов была диагностирована атопическая форма забо-
левания.

Отсутствие контроля над заболеванием отмечалось 
у 66,72% детей с сочетанием БА и паразитарной инвазии 
и у 28,6% без паразитоза (p=0,0012), частично контроли-
руемая БА установлена у 57,11 и 33,33% пациентов соот-

ветственно (p=0,038). При этом, несмотря на адекватный 
объем базисной противовоспалительной терапии у детей 
с БА при наличии паразитозов, контроля над БА не было 
достигнуто.

У всех детей с АР преобладало круглогодичное течение 
заболевания независимо от наличия или отсутствия парази-
тоза (61,83 и 76,74%, p>0,05). Интермиттирующее течение 
установлено у 7,31% пациентов без инвазии и не выявлено 
ни у одного ребенка с паразитарной инвазией. Персисти-
рующее течение АР легкой степени отмечалось у 67,21% 
неинвазированных больных и у 43,33% инвазированных 
(p=0,032), средней степени тяжести — у 25,52 и 56,71% со-
ответственно (p=0,004).

Среди всех больных АтД преобладала детская форма за-
болевания независимо от наличия или отсутствия инвазии 
(73,3 и 57,5%, p>0,05). Младенческая стадия АтД отмечалась 
у 30,02 и 20,02% (p=0,343), подростковая стадия — у 12,51 
и 6,73%, (p=0,421) неинвазированных и инвазированных 
детей соответственно. По распространенности патологи-
ческого процесса ограниченная форма АтД наблюдалась 
у 25,01 и 20,02% (p=0,622), распространенная — у 72,52 
и 76,73% (p=0,693); диффузная — у 2,51 и 3,33% (p=0,836) 
неинвазированных и инвазированных пациентов соответ-
ственно, что не имело достоверных статистических разли-
чий. Степень тяжести патологического процесса напрямую 
зависела от наличия паразитоза: у пациентов с паразитар-
ной инвазией наблюдалось более тяжелое течение АтД 
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с частыми обострениями (p=0,002), у неинвазированных 
пациентов преобладала легкая степень тяжести АтД (рис. 
5).

ЗАключение
У детей с АлЗ наблюдается высокая частота паразитарных 

инвазий (42,7%), в структуре которых отмечается наибольшая 
доля лямблиоза (более 50%) при всех нозологических фор-
мах АлЗ и в возрастных подгруппах до 12 лет. Полученные 
в проведенном исследовании данные могут свидетельство-

вать о преобладании роли лямблиоза в патогенезе хрониче-
ских АлЗ, а гельминтозов — в развитии ОК у детей.

Следует отметить, что паразитарная инвазия выявляется 
с одинаковой частотой у детей с АтД, АР, БА и, являясь ко-
морбидным состоянием, способствует утяжелению аллер-
гического процесса, персистирующему течению, снижению 
уровня контроля над заболеванием. При проведении антипа-
разитарной эрадикационной терапии в качестве энтеросор-
бента можно рекомендовать применение «Жидкого угля для 
детей», обладающего хорошей переносимостью и отсутстви-
ем нежелательных явлений. Результаты данного исследования 
необходимо учитывать при оценке степени тяжести АлЗ у де-
тей, эффективности их лечения и контроле факторов риска.
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РЕЗЮМЕ
Полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК), к которым относятся омега-3 жирные кислоты (омега-3 ПНЖК), незаменимы для 
нормального функционирования организма. Важность значения омега-3 ПНЖК для человеческого организма обусловлена тем, 
что они являются ключевыми структурными компонентами всех клеточных мембран, составляя основу их фосфолипидного слоя 
и влияя на их текучесть. Это позволяет поддерживать адекватное функционирование в активном состоянии встроенных в мем-
брану ферментов, правильную конформацию клеточных рецепторов и, как следствие, реализовывать биологические эффекты 
омега-3 ПНЖК: иммунорегулирующий, гипохолестеринемический, гипотриглицеридемический, антиатерогенный, антитромбо-
генный, вазодилатирующий (гипотензивный), противовоспалительный, антиаритмический, кардиопротективный. Основными 
источниками омега-3 ПНЖК являются льняное масло и жир холодноводных рыб, но ввиду специфичности источников питания 
наблюдается недостаточное потребление омега-3 ПНЖК с продуктами питания. Перспективным считается использование до-
полнительной дотации омега-3 ПНЖК.
Ключевые слова: иммунитет, ненасыщенные жирные кислоты, омега-3 жирные кислоты, развитие ребенка, рыбий жир.
Для цитирования: Николаева С.В., Усенко Д.В., Шушакова Е.К. и др. Значение омега-3 полиненасыщенных жирных кислот для де-
тей. РМЖ. 2020;2:28–32.

ABSTRACT
Omega-3 polyunsaturated fatty acids value for children
S.V. Nikolaieva1, D.V. Usenko1, E.K. Shushakova1, O.A. Savvateieva2, A.V. Gorelov1,2
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Polyunsaturated fatty acids (PUFAs), which include omega-3 fatty acids (omega-3 PUFAs) are essential for the normal functioning of the body. 
The importance of omega-3 PUFAs for the human body is because they are the key structural components of all cell membranes, forming the basis 
of their phospholipid layer and affecting their flow property. This allows to maintain adequate functioning of enzymes embedded in the membrane 
in the active state, the correct conformation of cell receptors and, as a result, to implement the biological effects of omega-3 PUFAs: immunoreg-
ulatory, hypocholesterolemic, hypotriglyceridemic, antiatherogenic, anti-thrombogenic, vasodilating (hypotensive), anti-inflammatory, antiar-
rhythmic, cardioprotective. The main sources of omega-3 PUFAs are flaxseed oil and cold-water fish oil. However, due to the specificity of nutri-
tion sources, there is insufficient consumption of omega-3 PUFAs with food. The use of the additional omega-3 PUFAs is considered promising.
Keywords: immunity, unsaturated fatty acids, omega-3 fatty acids, child development, fish oil.
For citation: Nikolaieva S.V., Usenko D.V., Shushakova E.K. et al. Omega-3 polyunsaturated fatty acids value for children. RMJ. 
2020;2:28–32.

введение
Ненасыщенные жирные кислоты — это жирные кисло-

ты, содержащие одну (и более) двойную связь между угле-
родными атомами. Они делятся на мононенасыщенные 
(моноеновые, от enic — двойная связь), содержащие одну 
двойную связь (олеиновая кислота, эруковая кислота и др.), 
и полиненасыщенные (полиеновые), содержащие в сво-
ей молекуле две и более двойных связей (линолевая кисло-
та, альфа-линоленовая кислота (АЛК), арахидоновая кис-
лота, эйкозапентаеновая кислота (ЭПК), докозагексаеновая 
кислота (ДГК) и др.) [1]. Кислоты различаются по своим 
физико-химическим свойствам, физиологическим эффек-
там, пищевым источникам и значению в питании.

Всего существует 11 разных видов омега-3 полине-
насыщенных жирных кислот (ПНЖК), самые распростра-
ненные из них — ЭПК, ДГК и АЛК. Главные источники ЭПК 
и ДГК — рыба жирных сортов, а АЛК присутствует в ос-
новном в продуктах растительного происхождения (лен, 
кунжут, семена чиа). Важно отметить, что АЛК не может 
заменить ЭПК и, особенно, ДГК в рационе [2], процент 
конвертации в человеческом организме АЛК в ЭПК и ДГК 
весьма низкий. Абсолютно незаменимыми для нормаль-
ного функционирования организма являются ЭПК и ДГК, 
относящиеся к семейству омега-3.

Важная роль омега-3 ПНЖК для человеческого ор-
ганизма обусловлена тем, что они являются ключевыми  
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структурными компонентами всех клеточных мембран, 
составляя основу их фосфолипидного слоя. Встраива-
ние омега-3 ПНЖК в состав фосфолипидов мембранных 
клеток уменьшает текучесть биомембран, что позволяет 
поддерживать адекватное функционирование в актив-
ном состоянии встроенных в мембрану ферментов, дает 
возможность поддерживать правильную конформацию 
клеточных рецепторов и, как следствие, реализовы-
вать разнообразные биологические эффекты омега-3 
ПНЖК: гипохолестеринемический, гипотриглицеридеми-
ческий, антиатерогенный, антитромбогенный, вазодила-
тирующий (гипотензивный), противовоспалительный, ан-
тиаритмический, кардиопротективный [3–7].

Для педиатрической практики важны следующие функ-
ции омега-3 ПНЖК [8]:

 w поддерживают здоровое развитие головного мозга 
и нервной системы, способствуют развитию когнитивных 
функций: памяти, логического мышления, концентрации 
внимания;

 w оптимизируют иммунные функции организма;
 w способствуют нормальному функционированию 

сердечно-сосудистой системы;
 w поддерживают здоровье суставов;
 w улучшают настроение, уменьшают чувство тревоги;
 w необходимы для здоровья волос и кожи, закладки 

и развития зубов;
 w ДГК содержится в большом количестве в сет-

чатке глаза и является ключевым структурным элемен-
том мембран клеток, что делает ее незаменимой для нор-
мального функционирования органа зрения.

роль омегА-3 полиненАсыщенных жирных 
кислот в иммунных процессАх

Известно, что омега-3 ПНЖК входят в состав мембран 
всех иммунокомпетентных клеток и способны влиять на те-
кучесть клеточных мембран, строение иммунологических 
синапсов, рецепторную активность, что определяет их им-
мунорегуляторные свойства. Прежде всего, изменение ак-
тивности актинового цитоскелета клетки сопровождается 
снижением фагоцитоза микроорганизмов макрофагами 
и антигенпредставляющими клетками (АПК), образовани-
ем фаголизосом и уменьшением активности макрофагов. 
Кроме того, во время клеточных взаимодействий происхо-
дит ингибирование кластеризации поверхностных белков, 
которые участвуют в многочисленных процессах, таких 
как созревание и миграция дендритных клеток, пролифе-
рация Т-клеток, а также активация Т-хелперов Th17 через 
снижение связывания антигенов главного комплекса ги-
стосовместимости II класса на АПК и Т-клетках. Омега-3 
ПНЖК также уменьшают клеточно-опосредованную ци-
тотоксичность и активность NK-клеток, не влияя на Th2 
и дифференцировку Т-регуляторных клеток (Treg). Оме-
га-3 ПНЖК способны также влиять на активацию В-кле-
ток. Кроме того, омега-3 ПНЖК способны индуцировать 
продукцию эйкозаноидов и резолвинов, которые синте-
зируются в простагландины, лейкотриены и тромбоксаны 
(двумя основными классами ферментов: циклооксигена-
зами (продуцируют простагландины — PG) и липоксиге-
назами (продуцируют лейкотриены и липоксины)), уча-
ствующие в противовоспалительных реакциях. Омега-3 
ПНЖК снижают синтез провоспалительных эйкозаноидов, 
полученных из арахидоновой кислоты (PGE2, PGI2, PGF2a, 

лейкотриен (LT) B4), тем самым способствуя уменьшению 
эндотелиальной проницаемости и хемотаксиса лейкоци-
тов, а также продукции эйкозаноидов PGE3 и LT5. Важ-
но отметить, что эйкозаноиды, происходящие из омега-3 
ПНЖК, препятствуют действию провоспалительных эй-
козаноидов или имеют аналогичное, но намного менее 
сильное действие. Липоксины являются производными 
от арахидоновой кислоты (относящейся к семейству оме-
га-6 ПНЖК), а резолвины — производными от ЭПК и ДГК. 
Эти молекулы участвуют в разрешении воспаления путем 
уменьшения хемотаксиса и активации нейтрофилов, уве-
личении апоптоза нейтрофилов, а также стимулировании 
альтернативной активации макрофагов. Резолвины ока-
зывают выраженное терапевтическое действие в отноше-
нии некоторых бактериальных и вирусных инфекций: ви-
руса гриппа А, периодонтита, вызванного Porphyromonas 
gingivalis, вируса простого герпеса. ЭПК и ДГК могут вли-
ять на взаимодействие микроорганизмов и клеток: после 
включения в клеточные мембраны эти кислоты ингиби-
руют образование кластеров Toll-подобных рецепторов 
(TLR), связываются со своими микробными компонента-
ми и ингибируют сигнальные пути, ведущие к активации 
ядерного фактора каппа B (NF-κB). В определенной сте-
пени влияние омега-3 ПНЖК на врожденный и адаптив-
ный иммунитет реализуется через модификацию кишеч-
ной микробиоты путем перекисного окисления омега-3 
ПНЖК бактериальной каталазой и ферментов суперок-
сиддисмутазы, что приводит к выработке токсичных 
для микроорганизмов антибактериальных субстанций, 
демонстрируя прямую антибактериальную активность. 
В исследованиях продемонстрирована прямая антими-
кробная активность минимальных концентраций омега-3 
ПНЖК на рост некоторых патогенных бактерий [9–13]. 
Еще одним механизмом возможного влияния омега-3 
ПНЖК на иммунный ответ является изменение экспрес-
сии генов, которое, по-видимому, связано с их влиянием 
на факторы транскрипции PPARs (peroxisome proliferator-
activated receptors — рецепторы, активируемые перок-
сисомными пролифераторами). Активация PPARs может 
ингибировать активность макрофагов и продукцию фак-
тора некроза опухоли, интерлейкинов IL-1 и IL-6, а также 
активность NO-синтазы [14]. Все вышеперечисленные ме-
ханизмы омега-3 ПНЖК предопределяют их способность 
влиять на иммунный ответ. Клинические исследования 
влияния омега-3 ПНЖК на иммунитет показали, что 
включение в рацион дошкольников рыбьего жира, содер-
жащего преимущественно омега-3 ПНЖК, способствует 
снижению частоты заболеваемости ОРВИ, а также по-
вышению концентрации иммуноглобулинов IgA, IgM, IgG  
в крови [15].

учАстие омегА-3 полиненАсыщенных 
жирных кислот в рАЗвитии  
нервной системы

Адекватное поступление омега-3 ПНЖК актуально для 
всех возрастов, но наиболее важно для детей в ранний пе-
риод развития, так как омега-3 ПНЖК (в частности, ДГК) 
встраиваются в мембраны клеток коры головного мозга, 
повышают активность связанных с мембраной ферментов 
и мембранных рецепторов, влияют на электрофизиологи-
ческие свойства мембран. Соответственно, омега-3 ПНЖК 
участвуют в таких процессах, как нейрогенез, синаптоге-
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нез, миграция нейронов, миелинизация нервных волокон, 
обеспечивают нормальное развитие сенсорных, моторных, 
поведенческих функций.

Развитие нервной системы и когнитивные способ-
ности улучшаются благодаря ранней дотации омега-3 
ПНЖК с грудным молоком или обогащенными смеся-
ми. У девочек, рожденных ранее 33 нед. гестации, до-
полнительный прием ДГК улучшал показатели индекса 
психического развития Бейли (Bayley Scales of Infant 
Development), который позволяет оценить когнитив-
ные функции, психомоторное развитие, моторные на-
выки, эмоции, разговорную речь, поведение и др. через 
18 мес. [16]. У детей в возрасте 2,5 года, получавших до-
полнительно омега-3 ПНЖК в раннем младенческом воз-
расте, выявлена лучшая координация глаз и рук по шкале 
умственного развития Гриффитса [17]. C.L. Jensen et al. 
выявили значительные различия в психомоторном разви-
тии и длительности внимания у детей в возрасте 30 мес. 
и 5 лет, которые получали с молоком матери большее 
количество ДГК [18, 19]. У детей, получавших мате-
ринское молоко, содержащее более высокий уровень 
омега-3 ПНЖК, реже отмечались отрицательные аф-
фективные состояния, связанные с риском интернали-
зированных расстройств, в старшем возрасте [20]. Де-
фицит омега-3 ПНЖК способствует развитию синдрома 
дефицита внимания и гиперактивности [21, 22], а уве-
личение потребления омега-3 ПНЖК позитивно влияет 
на успеваемость в школе [23].

Результаты проведенных исследований показали, что 
дети, рожденные от матерей, которые получали во вре-
мя беременности омега-3 ПНЖК, в возрасте 4 мес. демон-
стрировали лучшие показатели остроты зрения [24]. При-
чем эти показатели, как установили C.L. Jensen et al., могут 
сохраняться на срок до 4 лет [25]. В подростковом воз-
расте потребление омега-3 ПНЖК связано с увеличением 
среднего артериолярного калибра сетчатки, что является 
полезным структурным изменением и связано с более низ-
ким риском сердечно-сосудистых и цереброваскулярных 
заболеваний в старшем возрасте [26].

омегА-3 полиненАсыщенные жирные 
кислоты и рАцион

Современный взгляд на питание детей раннего воз-
раста подразумевает исключительно грудное вскарм-
ливание в течение первых 6 мес. жизни ребенка. Мате-
ринское молоко, как правило, является единственным 
источником питательных веществ, включая витамины 
и микроэлементы, причем в доступной для организма 
форме, и обеспечивает ребенка необходимым количе-
ством энергии. Поскольку омега-3 ПНЖК не синтезиру-
ются человеческим организмом и попадают в него толь-
ко с пищей, они обязательно должны присутствовать 
в ежедневном рационе. Дети до 1 года получают омега-3 
ПНЖК с материнским молоком, в котором всегда при-
сутствуют омега-3 ПНЖК, причем их количество зависит 
от диеты матери. Для детей старше 1 года адекватное 
поступление омега-3 ПНЖК возможно из детских смесей 
или специализированных продуктов питания. Отлучение 
от груди приводит к резкому переходу от адекватного 
потребления жиров во время грудного вскармливания 
к значительному снижению их потребления. Для детей 
старшего возраста и взрослых основными пищевыми 

источниками омега-3 ПНЖК являются льняное масло 
и жир холодноводных рыб (табл. 1) [27]. Высококон-
центрированным источником омега-3 ПНЖК является 
печень рыбы, которая используется для производства. 
Так, рыбий жир, изготовленный из печени трески, содер-
жит 18,5 г омега-3 ПНЖК в 100 г продукта, в то время 
как рыбный жир, произведенный из тушки рыбы, — всего 
0,3 г. Также следует учитывать место обитания рыб, спо-
соб производства и очистки.

Ввиду специфичности источников питания в мире на-
блюдается недостаточное потребление продуктов, содер-
жащих омега-3 ПНЖК [28, 29], вследствие чего возникает 
дефицит этих кислот. Жители России постоянно испытыва-
ют дефицит омега-3 ПНЖК в рационе питания. Выявлена 
крайне высокая распространенность дефицита омега-3 
ПНЖК во всех возрастных группах, при этом наиболее тя-
желый дефицит отмечен у детей и подростков в возрас-
те до 18 лет. 47,4% подростков имеют метаболические 
и гипоксические нарушения, обусловленные дефицитом  
омега-3 ПНЖК, и находятся в группе риска по возникно-
вению заболеваний, связанных с нарушением обмена ве-
ществ и репродуктивных нарушений (бесплодие, прерыва-
ние беременности, пороки развития плода) [30].

Перспективным считается использование дополни-
тельной дотации омега-3 ПНЖК. С этой целью разра-
ботана биологически активная добавка к пище — «Ры-
бий жир Меллер» (Норвегия), который представляет 
собой комбинацию омега-3 ПНЖК и витаминов (А, Е и D), 
усиливающих положительные эффекты омега-3 ПНЖК. 
Витамин D необходим для укрепления иммунитета 
и здорового развития костной и мышечной системы, 
витамины А и Е повышают сопротивляемость инфекци-
ям, улучшают состояние кожи, зрения и способствуют 
усвоению друг друга. «Рыбий жир Меллер» (5 мл) со-
держит омега-3 ПНЖК (ДКГ — 600 мг и ЭПК — 400 мг), 
витамина D — 10 мкг (400 МЕ), витамина А — 250 мкг, 
витамина Е — 3 мг. «Рыбий жир Меллер» можно прини-
мать детям в возрасте от 4 лет и старше в качестве до-
полнительного источника омега-3 ПНЖК и витаминов, 
необходимых для растущего организма. Для производ-
ства «Рыбьего жира Меллер» используется печень дикой 
арктической трески из Норвегии. Этот регион известен 
своими чистыми холодными водами с минимальным 
уровнем загрязнения и большим количеством планкто-
на. Современные технологии производства и очистки 
обеспечивают высокое качество и приятный вкус.

Таблица 1. Основные источники незаменимых омега-3 
ПНЖК

Продукты Омега-3 ПНЖК, 
г / 100 г

ДГК,  
г / 100 г

ЭПК,  
г / 100 г

Сардина 2,5 1,6 0,9

Дикий лосось 1,6 0,7 0,9

Дикая форель 0,6 0,5 0,1

Тушка трески 0,3 0,2 0,1

Креветки 0,5 0,2 0,3

Рыбий жир  
из печени трески

18,5 9,5 9,0

Ре
кл

ам
а
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ЗАключение
Таким образом, омега-3 ПНЖК являются важнейшим 

эссенциальным компонентом, участвующим в жизнеде-
ятельности организма (рис. 1) и необходимым для пол-
ноценного развития ребенка и укрепления иммунитета. 
Многочисленные исследования говорят о недостаточном 
потреблении ПНЖК в различных возрастных группах. Со-
ответственно, необходима коррекция обеспеченности ими 
детей за счет обогащения продуктов питания или дополни-
тельного введения препаратов, содержащих ПНЖК семей-
ства омега-3.
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• ускоряют передачу 
нервных импульсов;

• предотвращают 
депрессивные состояния

• помогают сохранить здоровье 
кожи, волос, ногтей;

• нормализуют процессы 
регенерации клеток и процессы 
секреции;

• нормализуют обмен веществ;
• ускоряют липолиз (сжигание 

жиров);
• повышают выносливость

• уменьшают воспалительные 
процессы;

• уменьшают аллергические 
реакции;

• улучшают состояние слизистых 
оболочек;

• повышают иммунный статус

• снижают уровень 
холестерина;

• снижают риск образования 
тромбов;

• поддерживают тонус 
кровеносных сосудов;

• улучшают состояние сосудов;
• нормализуют артериальное 

давление

• улучшают память;
• повышают концентрацию 

внимания;
• снижают риск развития 

старческого слабоумия необходимы для полноценного 
развития мозга, нервной 
системы, органов зрения ребенка

Для нервной
системы

Для сердца
и сосудов

Для
иммунитета

Для мозга

Во время
беременности

и кормления грудью

Омега-3 ПНЖК
Для красоты
и молодости

Рис. 1. Положительные эффекты омега-3 ПНЖК
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РЕЗЮМЕ
Хронический риносинусит (ХР) — одно из наиболее распространенных воспалительных заболеваний верхних дыхательных путей. 
ХР является серьезной проблемой для здоровья, оказывая негативное влияние на качество жизни пациентов из-за ухудшения  
их самочувствия и ограничения повседневной активности. В настоящее время доказано, что в норме в здоровых синусах присут-
ствуют различные бактерии. Уменьшение бактериального разнообразия коррелирует с тяжестью заболевания ХР. На присутствие 
и процент этих микроорганизмов могут влиять предыдущий прием антибиотиков, вакцинации, наличие/отсутствие нормальной 
микробиоты, способной влиять на рост патогенных микроорганизмов, локализация воспалительного процесса (верхнечелюстная, 
решетчатая или лобная пазухи). Особое внимание в последнее время уделяется способности микроорганизмов формировать био-
пленки. У пациентов с ХР наличие биопленок провоцирует более тяжелое и длительное течение заболевания. В настоящее время 
лечение ХР включает медикаментозную терапию (главным образом антибиотики, ирригационную терапию с солевыми раство-
рами или кортикостероиды) и хирургическое лечение. При этом гарантированных методов, направленных на достижение стой-
кой ремиссии или выздоровление пациента, не существует. Целесообразно ограничение назначения антибактериальной терапии 
в пользу эффективных методов лечения ХР, воздействующих на биопленки, поскольку именно они обусловливают персистенцию 
основных патогенных бактерий, снижая эффективность медикаментозной санации очага инфекции при ХР.
Ключевые слова: хронический риносинусит, полость носа, микроорганизмы, биопленки, медикаментозная терапия, гипертониче-
ский раствор.
Для цитирования: Николаева С.В., Усенко Д.В., Горелов А.В. Лечение хронического риносинусита: фактические данные. РМЖ. 
2020;2:33–36.

ABSTRACT
Chronic rhinosinusitis treatment: actual data
S.V. Nikolaieva1, D.V. Usenko1, A.V. Gorelov1,2

1Central Research Institute of Epidemiology of the Federal Service on Customers’ Rights Protection and Human Well-being Surveillance, 
Moscow
1Sechenov University, Moscow

Chronic rhinosinusitis (CR) is one of the most common upper respiratory tract infections. CR is a serious health problem, harming the patients’ 
life quality due to the deterioration of their well-being and restrictions on daily activity. At present, it has been proven that normally there 
are various bacteria in healthy sinuses. A decrease in bacterial diversity correlates with the CR severity. The presence and percentage of 
these microorganisms may be affected by previous antibiotic therapy, vaccination, presence/absence of normal microbiota that can affect the 
pathogenic microorganisms growth, and inflammatory process localization (supramaxillary, ethmoidal, or frontal sinuses). Special attention 
has recently been paid to the ability of microorganisms to form biofilms. In patients with CR, the presence of biofilms provokes a more severe 
and prolonged disease course. Currently, CR treatment includes medication (mainly antibiotics, irrigation therapy with saline solutions or 
corticosteroids) and surgical treatment. At the same time, there are no guaranteed methods aimed at achieving stable remission or recovery 
of the patient. It is advisable to limit the use of antibacterial therapy in favor of effective therapy methods targeted at CR that affect biofilms, 
since it is the biofilms that cause the main pathogenic bacteria persistence, reducing the medicamental sanitation efficacy of the infection 
focus in CR.
Keywords: chronic rhinosinusitis, nasal cavity, microorganisms, biofilms, medication, hypersaline solution.
For citation: Nikolaieva S.V., Usenko D.V., Gorelov A.V. Chronic rhinosinusitis treatment: actual data. RMJ. 2020;2:33–36.

АктуАльность
Под хроническим риносинуситом (ХР) понимается 

воспаление слизистой оболочки полости носа и около-
носовых пазух, которое длится более 12 нед., характери-
зуется двумя или более симптомами, один из которых — 
заложенность носа/затруднение носового дыхания или 

выделения из носа, лицевая боль или давление в обла-
сти лица, уменьшение или потеря обоняния. ХР — одно 
из наиболее распространенных воспалительных забо-
леваний верхних дыхательных путей, которые затра-
гивают до 10,9–17,4% населения Европы и США [1–3]. 
По данным EPOS 2020 (The European Position Paper on 
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Rhinosinusitis and Nasal Polyps — Европейский позици-
онный документ по риносинуситу и назальным полипам), 
в среднем распространенность ХР составляет 15,5% [4]. 
В России, по данным разных авторов, ХР регистрируется 
в 5–15% случаев [5]. Широкий диапазон данных, по-види-
мому, может быть связан с дизайном исследования, воз-
растом пациентов, местом проведения исследования. ХР 
является серьезной проблемой для здоровья, оказывая 
негативное влияние на качество жизни пациентов из-за 
ухудшения их самочувствия и ограничения повседневной 
активности. Большие социально-экономические потери 
делают актуальной эту проблему и для системы здраво-
охранения государств. Так, ежегодные расходы на меди-
цинское обслуживание при ХР превышают 22 млрд долл., 
что влечет за собой снижение производительности труда 
и является экономическим бременем для общества [6]. 
В настоящее время ХР считается многофакторным за-
болеванием, причинами которого могут быть изменения 
в микробиоте, дисбаланс иммунной системы, аллергены, 
токсины, генетическая предрасположенность. Благодаря 
совершенствованию методов диагностики (в частности, 
технологий секвенирования) в последние десятилетия 
стало понятно, что в возникновении и распространении 
воспаления при ХР не последнюю роль играют микро-
организмы.

носовАя микробиотА
В настоящее время доказано, что в норме в здоровых 

синусах присутствуют различные бактерии, в т. ч. анаэроб-
ные микроорганизмы [7]. Носовая микробиота здоровых 
лиц в основном состоит из представителей Actinobacteria 
(например, Corynebacterium и Propionibacterium), реже 
встречаются Firmicutes (например, Staphylococcus) 
и протеобактерии (например, Enterobacter). В настоящее 
время идентифицированы микроорганизмы, населяю-
щие верхнечелюстную пазуху и средний носовой ход. 
Выявлено, что у пациентов с ХР видовой состав бакте-
рий, присутствующих в пазухах, не отличается от тако-
вого у здоровых лиц [8], однако спектр возбудителей 
при ХР отличается меньшим разнообразием и характе-
ризуется большим количеством либо анаэробов [9–11], 
либо аэробов [12]. Так, в многоцентровом исследова-
нии О.А. Ivanchenko et al. выявили, что аэробы опреде-
лялись чаще, чем анаэробы, как в полости носа (78,7% 
против 21,3%), так и в верхнечелюстной пазухе (55,2% 
против 44,8%). В них чаще встречались Streptococcus 
spp. (28,8%) и Prevotella (17,8%), тогда как Streptococcus 
pneumoniae, Haemophilus influenzae и Staphylococcus 
aureus были относительно редки (6,7%, 5,4% и 8,9% соот-
ветственно) [12]. В другом исследовании при ХР выявили 
Streptococcus viridans, S. pneumoniae, Corynebacterium 
spp., Moraxella catarrhalis, Haemophilus parainfluenzae . 
Количество Propionibacterium и Porphyromonas у па-
циентов с ХР было снижено [10]. Возраст также влияет 
на состав бактериальной флоры у пациентов с ХР — у па-
циентов старше 65 лет, по сравнению с пациентами моло-
же 40 лет, чаще встречаются Proteus spp. и Pseudomonas 
aeruginosa [13]. В ряде исследований была предпринята 
попытка установить связь между конкретными бактери-
ями и возникновением ХР. Данные исследований разнят-
ся, однако большинство авторов наиболее часто при ХР 
выявляли S. aureus [14–17].

роль биопленок при хр
Особое внимание в последние 2–3 десятиле-

тия уделяется способности микроорганизмов фор-
мировать биопленки — сообщества, заключенные 
в собственную полимерную матрицу, образованную 
из полисахаридов, белков, нуклеиновых кислот и вне-
клеточной ДНК. Образование биопленок является за-
щитным механизмом всех микроорганизмов, т. к. бла-
годаря биопленкам они способны продуцировать такие 
факторы устойчивости, которые не продуцируют план-
ктонные микроорганизмы. У микроорганизмов в соста-
ве биопленки наблюдается увеличение устойчивости 
к антимикробным препаратам — полисахаридный ма-
трикс биопленки создает барьер для проникновения ан-
тибиотика. Кроме того, определенные виды бактерий 
обладают способностью обмениваться друг с другом 
некоторыми механизмами вирулентности. Выявлено, 
что на здоровой слизистой оболочке пазухи биопленки 
не присутствуют [18], но на слизистой оболочке пазухи 
у пациентов с ХР их можно выявить в 80% случаев [19]. 
Наиболее распространенным биопленкообразующим 
организмом является S. aureus, другие виды микроорга-
низмов (P. aeruginosa, H. influenzae, M. catarrhalis) при 
ХР в составе биопленки встречаются реже и в меньшей 
степени оказывают патогенное воздействие [20].

Что касается течения болезни, то у пациентов с ХР 
наличие биопленок провоцирует более тяжелое и дли-
тельное течение заболевания. У таких пациентов хуже 
объективные данные при эндоскопии носа, им требуют-
ся дополнительные курсы антибиотикотерапии, имеет-
ся больший риск рецидива и отмечается худшее каче-
ство жизни [21–23].

Четкой связи между тяжестью течения ХР и микро-
организмами/микробиомом в настоящее время не уста-
новлено [24], однако есть данные о том, что присутствие 
на слизистой оболочке пазух S. aureus утяжеляет течение 
ХР [25].

лечение хр
Более тяжелое течение связанного с биопленками ХР 

побудило исследователей сосредоточиться на поиске 
эффективных методов лечения, направленных на раз-
рушение биопленок. К сожалению, абсолютно эффек-
тивных терапевтических мер по лечению ХР с био-
пленками в настоящее время нет. Терапия ХР основана 
на длительном использовании интраназальных глюко-
кортикостероидных препаратов, ирригационной терапии 
(промывание полости носа физиологическим и другими 
солевыми растворами), а также применении антимик-
робных препаратов.

Нет единого мнения в отношении необходимости ис-
пользования пероральных антибиотиков при ХР [26]. Ко-
роткие курсы антибиотиков целесообразно применять 
у пациентов с обострением ХР для улучшения состояния 
пациентов [27], при этом выбор антибиотика определяет-
ся культурой микроорганизмов [28]. Основу краткосроч-
ной антимикробной терапии у пациентов с ХР составляют 
антибиотики, не относящиеся к группе макролидов (це-
фуроксим, офлоксацин, цефиксим, амоксициллин, амок-
сициллин + клавулановая кислота) [29].

Вероятно, что антибиотики могут оказывать не толь-
ко положительное, но и отрицательное влияние на ис-
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ход ХР. Антибиотикотерапия может приводить к сниже-
нию видового разнообразия и увеличению численности 
S. aureus [30]. Изменение синоназального микробиома 
после применения антибиотиков может привести к ухуд-
шению течения ХР и качества жизни пациентов [31]. Один 
курс пероральных антибиотиков изменяет состав желудоч-
но-кишечной микробиоты на срок до 2 лет [32]. Пациен-
ты, которые повторно используют антибиотики и которым 
повторно проводят операции на пазухах, имеют повышен-
ный риск лекарственной устойчивости и хирургических 
осложнений [33]. Все это, особенно растущая устойчи-
вость к антибиотикам, делает актуальным поиск эффектив-
ных методов лечения без применения антибактериальных 
средств.

Орошение полости носа гипертоническим соле-
вым раствором играет важную роль в лечении ХР — оно 
облегчает симптоматику, уменьшает клинические прояв-
ления болезни и обладает низким риском развития побоч-
ных эффектов. Терапия гипертоническими растворами 
улучшает мукоцилиарный клиренс, уменьшает отек сли-
зистой оболочки полости носа и пазух, что позитивным 
образом сказывается на самочувствии пациентов и умень-
шает использование лекарств (антибиотиков, назальных 
спреев). Гипертонические растворы значительно лучше 
изотонических растворов способствуют облегчению сим-
птомов — заложенности носа, ринореи, кашля и голов-
ной боли [34].

В последние десятилетия на основе морской воды раз-
работана линейка средств Аквалор Актив: Аквалор Ак-
тив форте с гипертонической концентрацией соли 21 г/л 
и Аквалор Актив софт с изотонической концентрацией 
соли 9 г/л. Аквалор Актив благодаря добавлению в рас-
твор морской воды углекислого газа (СО2) способству-
ет разрушению бактериальных биопленок, не нару-
шая биоценоз полости носа. Эффективность назального 
спрея Аквалор Актив в отношении биопленок продемон-
стрировали в исследовании in vitro. Подсчет числа бакте-
риальных колоний (S. aureus ATCC 29213) чашечным ме-
тодом показал, что при ежедневной обработке назальный 
спрей способен растворять 24-часовую зрелую биоплен-
ку, а также биопленку, сформировавшуюся за 4 дня. Более 
98% бактериальных клеток в биопленке разрушались [35].  
Уменьшение количества биопленок снижает бактериаль-
ную нагрузку на слизистую оболочку полости носа и по-
вышает эффективность антибактериальных препаратов 
при их использовании. Соли, содержащиеся в морской 
воде, способствуют разжижению слизи, нормализации 
ее выработки в бокаловидных клетках слизистой обо-
лочки, а также затрудняют образование и созревание 
новых биопленок. Ионы кальция и магния, содержащи-
еся в соли, значительно улучшают работу клеток мер-
цательного эпителия слизистой оболочки носа, способ-
ствуют нормализации реологических свойств слизи, 
усиливают резистентность к внедрению вирусов и бак-
терий. Йод и хлорид натрия обладают антисептическими 
свойствами, ионы цинка и селена создают условия для 
активации местного иммунитета слизистой оболочки 
носа и околоносовых пазух. После промывания полости 
носа средством повышается терапевтическая эффектив-
ность лекарственных средств, наносимых на слизистую 
оболочку полости носа и околоносовых пазух. Аквалор 
Актив предназначен для удаления избыточной слизи, 
уменьшения выделений, увлажнения слизистой оболоч-
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ки полости носа. Аквалор Актив применяется для про-
филактики и комплексного лечения острых и хрони-
ческих риносинуситов, ринитов, аденоидитов, а также 
аллергических и вазомоторных ринитов у детей старше 
2 лет и взрослых.

ЗАключение
Таким образом, результаты многочисленных исследо-

ваний указывают на необходимость дифференцирован-
ного подхода к каждому пациенту с ХР. Учитывая поли-
этиологичность этого заболевания, в каждом конкретном 
случае метод консервативного лечения выбирают инди-
видуально. Целесообразно ограничение назначения ан-
тибактериальной терапии в пользу эффективных методов 
лечения ХР, воздействующих на биопленки, поскольку 
именно они обусловливают персистенцию основных па-
тогенных бактерий, снижая эффективность медикамен-
тозной санации очага инфекции при ХР.
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Дистонии-плюс DYT12: трудности диагностики 
в раннем периоде заболевания
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РЕЗЮМЕ
Дистонии представляют собой группу заболеваний различной этиологии, на сегодняшний день разработана этиологическая клас-
сификация, подразделяющая все дистонии на первичные (идиопатические) и вторичные.
В данной статье представлен собственный клинический опыт наблюдения и постановки окончательного диагноза у пациен-
та с одним из вариантов течения синдрома генетически детерминированной дистонии-плюс в виде дистонии-паркинсонизма 
с ранним началом (DYT12) и манифестацией в раннем пубертатном периоде — это аутосомно-доминантное заболевание 
с генетически доказанной мутацией в гене АТР1А3. Авторы приводят различия данного заболевания и классической дистонии. 
При данном виде дистонии отмечаются особенности возникновения первых симптомов заболевания, напоминающие ней-
роинфекционные проявления, нередко триггером ситуации могут послужить различные инфекционные процессы. В статье 
подробно описаны первые клинические проявления (соматический и неврологический статус) и дальнейшая трансформация 
симптомов с течением заболевания, данные дополнительных инструментальных методов обследования, таких как нейрови-
зуализация головного мозга, электромиография. Благодаря их использованию авторы смогли заподозрить данное заболева-
ние и в дальнейшем подтвердить диагноз при молекулярно-генетическом обследовании (таргетная панель на нейродегенера-
тивные заболевания).
Ключевые слова: диагностика, клинические проявления, ранние симптомы, дистония-плюс, DYT12, педиатрическая практика.
Для цитирования: Шишкина Е.В., Базилевская Т.Н., Белкина А.Б. и др. Дистонии-плюс DYT12: трудности диагностики в раннем  
периоде заболевания. РМЖ. 2020;2:37–39.

ABSTRACT
Dystonia-plus DYT12: difficulties in diagnosis of an early disease onset
E.V. Shishkina1, T.N. Bazilevskaia2, A.B. Belkina2, A.A. Andreeva2, L.P. Alyieva2, A.I. Paramonova1, M.O. Prozhkevich1, D.A. Maiseenko1

1Krasnoyarsk State Medical University named after Prof. V.F. Voino-Yasenetsky, Krasnoyarsk
2Krasnoyarsk Trans-Regional Children’s Clinical Hospital No. 1, Krasnoyarsk

Dystonia is a group of diseases of various etiology. To date, there is an etiological classification dividing all dystonia into primary (idiopathic) 
and secondary variants.
This article presents our own clinical experience concerning follow-up and establishing the final diagnosis in a patient with one of the 
genetically determined dystonia-plus course variants in the form of early dystonia parkinsonism onset (DYT12) with manifestation in 
the early puberty period. It is an autosomal dominant disease with a genetically proven ATR1A3 gene mutation. The distinctive patterns 
of this disease from the classic dystonia view are described in detail. In this dystonia type, there are patterns of the first disease signs 
that resemble neuroinfection manifestations. Commonly, the trigger of such an event can serve as various infectious processes. The 
article describes in detail the first clinical manifestations in the somatic and neurological status and further signs transformation 
over the disease course, data from additional instrumental examinations such as brain imaging, electromyography. Based on these 
examinations, the authors were able to initially suspect this disease and later confirm it during molecular genetic examination (target 
genetic panel for neurodegenerative diseases).
Keywords: diagnosis, clinical manifestations, early signs, DYT12, dystonia-plus, pediatric practice.
For citation: Shishkina E.V., Bazilevskaia T.N., Belkina A.B. et al. Dystonia-plus DYT1: difficulties in diagnosis of an early disease onset.  
RMJ. 2020;2:37–39.

введение
Количество пациентов с нейрогенетическими заболева-

ниями неуклонно растет с каждым годом, что в большей сте-
пени обусловлено не столько увеличением встречаемости 
данной патологии в общей популяции, сколько быстрым раз-
витием современных методов обследования, включая ме-
дико-генетическое консультирование [1, 2]. При этом в на-
стоящее время выявляют редко встречающиеся синдромы, 

которые в условиях высокой информационной оснащенно-
сти специалистов и доступности узкоспециализированных 
высокотехнологичных методов обследования требуют дли-
тельного диагностического поиска [3].

Дистонии представляют собой группу заболева-
ний различной этиологии, характеризующихся проявле-
ниями в виде непроизвольных движений в сочетании с ано-
мальным положением тела или конечностей [1, 4].
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На сегодняшний день разработана этиологическая клас-
сификация, подразделяющая все дистонии на первичные 
(идиопатические: изолированные или сочетающиеся с дру-
гими неврологическими проявлениями (паркинсонизм, 
миоклонусы) формы) и вторичные, обусловленные мета-
болическими, нейродегенеративными и другими сомати-
ческими заболеваниями [5].

Также существует генетическая классификация по эти-
опатогенетическим характеристикам, включающим при-
чины развития заболевания, характер наследования и осо-
бенности их клинической картины [6]. В настоящее время 
выделено 21 моногенное заболевание, в структуре кото-
рых различают первичные дистонии (DYT1, DYT2, DYT4, 
DYT7, DYT13, DYT17, DYT21), дистонии-плюс (DYT5, 
DYT11, DYT12, DYT14, DYT15), нейродегенеративные 
дистонии с паркинсонизмом (DYT3, DYT16) и пароксиз-
мальные дискинезии (DYT8, DYT9, DYT10, DYT18, DYT19, 
DYT20) [6, 7].

Наиболее часто встречается идиопатическая (клас-
сическая) торсионная дистония (DYT 1), другие фор-
мы регистрируются редко, как правило, в определенных 
этнических группах (около 80% пациентов составляют ев-
реи-ашкенази) [1]. В данной статье в основном речь идет 
о дистонии-паркинсонизме с быстрым началом (DYT12),  
которая представляет собой аутосомно-доминантное 
заболевание, обусловленное мутацией в хромосоме 
19q12-q13.2. Данное нарушение приводит к измене-
нию работы гена ATP1A3, экспрессируемого исключитель-
но в нейронах и кодирующего функцию катионного белка — 
переносчика Na+/K+ — аденозинтрифосфатазы, которая 
устанавливает и поддерживает электрохимические гра-
диенты плазматической мембраны для Na+ и K+. Мута-
ции в a3-каталитической субъединице фермента могут 
стать причиной нестабильности структуры белка, а так-
же блокировать его внеклеточные взаимодействия и на-
рушать трансмембранный и внутриклеточный транспорт 
ионов. Локализация поврежденного фермента соот-
ветствует морфологическим изменениям, выявленным 
при гистологическом исследовании тканей мозга паци-
ентов с DYT12, которые включают значительное умень-
шение числа нейронов и множественный глиоз базаль-
ных ганглиев, ствола мозга и мозжечка [6].

Мутация гена ATP1A3 связана с тремя известными не-
врологическими синдромами: дистония-паркинсонизм 
с быстрым началом (RDP); перемежающаяся гемиплегия 
детского возраста (AHC); мозжечковая атаксия, арефлек-
сия, «полая» стопа, атрофия зрительного нерва и нейросен-
сорная тугоухость (CAPOS) [7].

Дистония-паркинсонизм с быстрым началом (RDP) 
наследуется по аутосомно-доминантному типу, дебюти-
рует в возрасте от 4 до 58 лет, но в большинстве случаев 
встречается у детей. Симптомы могут быть вызваны ши-
роким спектром физических, эмоциональных или хими-
ческих триггеров (например, спортивные нагрузки, роды, 
эмоциональный стресс, инфекционные заболевания, воз-
действие алкоголя). Клинические признаки классической 
RDP включают внезапное появление бульбарных сим-
птомов и дистонии конечностей с признаками паркин-
сонизма (брадикинезия и постуральная нестабильность). 
Клиническая картина характеризуется рострокаудаль-
ной направленностью развития патологических измене-
ний (лицо > рука > нога) с их явным прогрессированием 
в течение короткого промежутка времени (от несколь-

ких минут до 30 дней), стабилизацией в течение 1 мес. 
и последующими минимальными изменениями на про-
тяжении жизни, в т. ч. незначительной регрессией. Под 
воздействием леводопы или дофаминергических аго-
нистов симптомы дистонии обычно не купируются. По-
мимо признаков органического поражения центральной 
нервной системы у некоторых пациентов с классической 
RDP могут наблюдаться такие симптомы, как депрессия, 
тревога, социальные фобии [4].

В редких случаях заболевание может дебютировать со 
слабовыраженной дистонии конечностей в сочетании с тре-
мором, также возможно развитие судорожного компонен-
та спустя годы после начала заболевания. При атипичных 
формах возможен дебют в виде симптомов мозжечковой 
атаксии и гиперкинезов [6]. В литературе также описаны 
случаи «повторного начала» или резкого ухудшения состо-
яния в позднем возрасте.

В своей статье мы приводим собственный клинический 
опыт наблюдения и постановки диагноза у ребенка с одним 
из вариантов течения дистонии-плюс, а именно с дистони-
ей-паркинсонизмом с быстрым началом (RDP, DYT12).

клиническое нАблюдение
Больной С., 12 лет, в июне 2018 г. поступил в ста-

ционар с жалобами на лихорадку до 38,5 °C, расстрой-
ство речи, выраженные псевдобульбарные расстройства 
в виде нарушения глотания, слюнотечения, дисфонии, 
дисфагии, а также на эпизоды насильственного смеха, 
общую слабость. Из анамнеза известно о его пребывании 
до госпитализации в Азиатском регионе с 30.05.2018. 
по 20.06.2018. Заболел остро 03.06.2018: температу-
ра поднялась до субфебрильных цифр, появились боль 
и першение в горле, общая слабость, самостоятельно 
принимал жаропонижающие и противовирусные пре-
параты без видимого эффекта. С 08.06.2018 появилась 
выраженная головная боль и многократная неукро-
тимая рвота, не приносящая облегчения. Обратились 
в госпиталь по месту пребывания, где было проведено 
обследование и назначено симптоматическое лечение 
(выписки не были предоставлены). На фоне лечения 
в стационаре улучшения состояния не наблюдалось, че-
рез 10 дней присоединились псевдобульбарные наруше-
ния в виде дизартрии и слюнотечения, а также эпизоды 
насильственного смеха и необоснованного возбуждения. 
Сразу по прибытии в г. Красноярск бригадой скорой 
помощи доставлен в инфекционное отделение КГБУЗ 
«КМДКБ № 1» с подозрением на менингоэнцефалит.

За период госпитализации с июня по июль 2018 г. 
были проведены лабораторные исследования, получены 
положительные результаты иммуноферментного ана-
лиза крови на лихорадку Западного Нила и вирусологи-
ческого исследования ликвора на РНК энтеровирусов. 
При проведении магнитно-резонансной томографии го-
ловного мозга и шейно-грудного отдела спинного мозга 
с внутривенным контрастированием была выявлена кар-
тина спинального лептоменингита на уровне С3-Тh1 и ки-
стозно-глиозные изменения поствоспалительного генеза 
в передних отделах правого полушария и червя мозжечка 
справа. На электронейромиографии (ЭНМГ) (стимуляци-
онной и игольчатой) было выявлено умеренно выражен-
ное снижение амплитуды М-ответа по моторным волок-
нам лицевого нерва с обеих сторон.



39РМЖ, 2020 № 2

Педиатрия Клиническая практика

На фоне лечения симптомы частично купированы, со-
хранились периодические тикоидные подергивания ми-
мической мускулатуры, дизартрия, тремор языка и кистей 
обеих рук, патологическая установка рук при напряжении. 
При выписке был выставлен диагноз «Энцефаломиело-
полирадикулоневрит, тяжелый, вялый периферический те-
трапарез, парез лицевого нерва с двух сторон, псевдобуль-
барный синдром, острое течение».

Через 1 мес. после выписки из инфекционного отде-
ления, в сентябре — октябре 2018 г. проходил реабили-
тационное лечение в неврологическом отделении КГБУЗ 
«КМДКБ № 1» г. Красноярска. На момент госпитализации 
предъявлял жалобы на слабость в руках, затруднение тон-
кой моторики рук, слабость в ногах при ходьбе, дизар-
трию, насильственные подергивания рук, пальцев кистей 
и плеч, усиливающиеся при волнении или напряжении. 
В неврологическом статусе обращали на себя внима-
ние такие симптомы, как брадипсихия, брадикинезия, ри-
гидность мышечного тонуса по типу «зубчатого колеса». 
За время нахождения в отделении были исключены гене-
тически детерминированные лизосомные и митохондри-
альные заболевания. По заключению ЭНМГ (стимуляци-
онной и игольчатой) наблюдалось снижение М-сигнала 
по сенсорным волокнам икроножного нерва справа и ма-
лоберцового слева. Получил курс иммуноглобулина чело-
века внутривенно в дозе 2 г/кг массы тела № 5 с дальней-
шим введением в такой же дозе 1 р./мес. в течение 6 мес., 
холина альфосцерат по 400 мг 2 р./сут в течение 1 мес., 
на фоне лечения отмечалась незначительная положитель-
ная динамика.

Третья госпитализация была в марте — апреле 2019 г. 
по поводу отсутствия положительной динамики на фоне 
приема иммуноглобулинов. Отмечалось усугубление про-
явлений симптомов поражения экстрапирамидной систе-
мы в виде усиления постурально-кинетического тремора 
не только рук, но и головы, насильственное открывание рта, 
проявления оромандибулярной дискинезии, более выра-
женная постуральная неустойчивость при ходьбе. В течение 
прошедших 4 мес. сформировалась контрактура право-
го голеностопного сустава. Во время нахождения в отделе-
нии в качестве поддерживающей терапии были назначены 
леводопа 100 мг + бенсеразид 25 мг в 2 приема, на фоне те-
рапии наблюдалась минимальная положительная динамика.

С учетом течения заболевания было заподозрено наслед-
ственное прогрессирующее дегенеративное заболевание 
нервной системы, выставлен предположительный диагноз 
«DYT1» и назначено молекулярно-генетическое обследова-
ние. По результатам применения таргетной панели на нейро-
дегенеративные заболевания выявлена мутация в гене АТР1А3 
и сформулирован окончательный диагноз: «Миогенная дисто-
ния: тип DYT12, с аутосомно-доминантным типом наследова-
ния, дистония-паркинсонизм с быстрым началом (RDP)».

На момент написания статьи пациент получает лечение 
препаратом клоназепам в дозе 2 мг/сут с минимальной по-
ложительной динамикой, находится на домашнем обуче-
нии в общеобразовательной школе.

ЗАключение
Таким образом, данный клинический случай демонстри-

рует сложность диагностического поиска при наследствен-
ных дистониях, что может быть обусловлено множеством 
факторов, таких как наличие симптомов, схожих с прояв-
лениями других заболеваний с клинической картиной по-
ражения нервной системы, в т. ч. инфекционных патологий. 
Это является одной из причин недостаточной выявляемо-
сти данной патологии наряду с ее малой встречаемостью 
в популяции. Также группа заболеваний с признаками  
дистонии характеризуется выраженным фенотипическим 
полиморфизмом, что значительно расширяет диагностиче-
ские границы и влияет на сроки постановки диагноза.
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