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Заболевания верхних дыхательных путей

Лечение и профилактика 
обострений хронического 
аденоидита у детей

ГБОУ ДПО 
«РМАПО» 

Минздравсоц-
развития 

России

Д.м.н., проф. Е.П. КАРПОВА, к.м.н. Д.А. ТУЛУПОВ

Изучена клиническая эффективность препарата Ринофлуимуцил® 
в лечении острого ринита у детей в возрасте от 4 до 9 лет 

с хроническим аденоидитом. Показано, что по сравнению 
с контролем добавление мукоактивного препарата для местного 
применения к стандартной терапии уменьшает выраженность 

и продолжительность проявления основных симптомов заболевания: 
затруднения носового дыхания, ринореи, обусловленного постназальным 

синдромом кашля, а также снижает риск развития таких 
осложнений, как риносинуситы и отиты. Комплексный препарат 

Ринофлуимуцил® (N-ацетилцистеин 1 г и туаминогептан 0,5 г) может 
быть рекомендован в качестве средства патогенетической терапии 

и профилактики обострений хронического аденоидита у детей.

Хронический аденоидит – это 
хроническое полиэтиологи-
ческое заболевание с преоб-

ладающей симптоматикой постна-
зального синдрома (англ. post-nasal 
drip), в основе которого лежит на-
рушение физиологических иммун-
ных процессов глоточной минда-
лины. По данным отечественных 
авторов, доля детей с хроническим 
аденоидитом составляет от 3% [1] 
до 50% [2] в общей детской популя-
ции и до 70% в группе часто болею-
щих детей [3].
Аденоидит далеко не всегда явля-
ется патологическим состоянием. 
У здоровых детей дошкольного 
и младшего школьного возраста 
аденоидит в большинстве случаев 
является физиологической реак-
цией глоточной миндалины, как 
органа регионарного мукозального 
иммунитета, на антигенную стиму-
ляцию (чаще всего вирусом) [4, 5]. 

Реактивные изменения в глоточной 
миндалине возникают на 3–5-й 
день от начала острой респиратор-
ной вирусной инфекции (ОРВИ), 
развиваются и постепенно исчеза-
ют в течение 2–3 недель. При отсут-
ствии сопряженных осложнений 
со стороны среднего уха, клини-
ческих признаков присоединения 
гнойной бактериальной инфекции 
и значимого влияния на качество 
жизни ребенка это состояние не 
является патологией и не требует 
какого-либо лечения.
У ребенка с хроническим аде-
ноидитом имеет место патоло-
гическая «гиперреактивность» 
глоточной миндалины, проявляю-
щаяся персистирующим воспале-
нием аденоидов, усиливающимся 
под воздействием респираторных 
вирусов с последующей актива-
цией бактериальных патогенов.
Согласно современным представ-

лениям, в этиологии хронического 
аденоидита значимую роль играет 
хроническая бактериальная ин-
фекция [6]. Именно патогенной 
бактериальной микрофлорой обу-
словлено персистирующее вос-
паление в носоглотке и развитие 
осложнений. Данные последних 
исследований свидетельствуют: 
одним из маркеров хронической 
бактериальной инфекции явля-
ются бактериальные биопленки, 
роль которых в настоящее время 
дискутируется. Частое и необос-
нованное применение топичес-
ких антибактериальных препа-
ратов и антисептиков оказывает 
выраженный цилиотоксический 
эффект, провоцируя застой пато-
логического секрета в носоглотке. 
Как следствие, длительное время 
сохраняются такие симптомы аде-
ноидита, как кашель (вызывается 
стеканием слизи по стенке носо-
глотки – постназальный синдром) 
и заложенность носа (по причине 
скопления вязкого густого секре-
та в носоглотке). Кроме того, час-
тое и бесконтрольное применение 
этих препаратов в лечении адено-
идитов у часто болеющих детей 
приводит к стойкому нарушению 
микробиоценоза поверхности 
глоточной миндалины и создает 
предпосылки для повторной коло-
низации носоглотки высокопато-
генной микрофлорой [7, 8]. В этой 
связи представляется актуальным 
поиск альтернативных подходов 
в терапии и профилактике обос-
трений хронического аденоидита 
у детей.
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На сегодняшний день клиничес-
кая эффективность применения 
мукоактивных препаратов в лече-
нии патологии носоглотки у детей 
изучалась лишь в небольшом числе 
исследований [9]. Тем не менее до-
казанный выраженный муколити-
ческий и антиоксидантный эффект 
N-ацетилцистеина, а также имею-
щиеся данные о влиянии препарата 
на бактериальные биопленки [10] 
(рис. 1) позволяют говорить о па-
тогенетически обоснованном при-
менении назальных форм N-аце-
тилцистеина в профилактике и 
лечении хронического аденоидита 
у детей.
Цель нашего исследования: оценить 
эффективность мукоактивной те-
рапии в профилактике рецидиви-
рующего и обострений хроничес-
кого аденоидита у детей.

Материалы и методы
В открытое рандомизирован-
ное исследование было включено 
100 детей в возрасте от 4 до 9 лет 
с клиникой острого ринита и име-
ющих клинико-анамнестические 
признаки часто рецидивирующих 
или хронических аденоидитов (по 
данным анамнеза и эндоскопичес-
кого исследования).
В соответствии с принципом ран-
домизации пациенты были рас-
пределены на 2 группы. В первую 
группу (основную) было включе-
но 50 пациентов, которые поми-
мо стандартной терапии острого 
ринита (изотонические растворы 
стерильной морской воды в форме 
мелкодисперсного аэрозоля интра-
назально) ежедневно применяли 
препарат Ринофлуимуцил® интра-
назально 3 раза в день по 1 впрыс-
киванию в каждую половину носа 
в течение 7 дней. Вторую группу 
(контрольную) составили 50 паци-
ентов, которым проводили ороше-
ние полости носа изотоническим 
раствором стерильной морской 
воды в форме мелкодисперсного 
аэрозоля и интраназальное зака-
пывание 2% раствора Протаргола 
по 3–5 капель 3 раза в день в тече-
ние 7 дней.
Применялись следующие крите-
рии исключения из исследова-
ния: клинически подтвержденные 
первичные и вторичные иммуно-

дефициты; онкологические забо-
левания; клинические признаки 
острой бактериальной инфекции, 
требующей проведения систем-
ной антибактериальной терапии 
или стационарного лечения ре-
бенка; патология бронхолегочной 
системы, требующая применения 
ингаляционных и/или системных 
мукоактивных препаратов (брон-
хиальная астма в стадии обост-
рения, острый ларинготрахеит, 
острый бронхит и др.); хроничес-
кие риниты и риносинусит; ги-
пертрофия аденоидных вегетаций 
III степени; аденотомия в анамне-
зе; выраженное искривление пере-
городки носа; наличие у ребенка 
состояний, оговоренных в разделе 
«Противопоказания» в инструк-
ции по медицинскому примене-
нию препарата Ринофлуимуцил®.
В качестве критериев оценки эф-
фективности лечения использова-
лась субъективная оценка паци-
ентами выраженности симптомов 
заболевания (заложенность носа, 
кашель, выделения из носа) по 
10-балльной визуально-аналого-
вой шкале (ВАШ) и общего ре-
зультата лечения, оценка врача по 
данным стандартного оторинола-
рингологического осмотра, вклю-
чающего риноэндоскопическое 
исследование, и данным о часто-
те развития осложнений острого 
ринита (риносинуситы, отиты) и 
затяжных (более 10 дней) обостре-
ний хронического аденоидита.
Контрольный осмотр пациента 
проводили на 5-й и 21-й день от на-
чала лечения. Субъективная оценка 
симптомов ринита (ВАШ) проводи-
лась пациентами самостоятельно 
(без визита к врачу) на 14-й день 
от начала лечения, данные учиты-
вались ретроспективно. Анализ 

побочных эффектов, связанных с 
применением препарата Ринофлуи-
муцил®, и осложнений острого ри-
нита проводили ретроспективно 
при контрольном осмотре. Назна-
чение терапии осложнений острого 
ринита осуществляли врачи район-
ных поликлиник согласно обще-
принятым схемам.
Статистическую обработку резуль-
татов проводили с помощью про-
граммы Statistica v.6.0. Для сравне-
ния количественных показателей 
использовали t-критерий Стью-
дента, для сравнения качественных 
(балльных) показателей – χ2 Пирсо-
на. Разницу считали статистически 
достоверной при значении p < 0,05.

Результаты и их обсуждение
По причине несоблюдения на-
значения врача-куратора (неявка 
на контрольные осмотры) в ходе 
динамического наблюдения из 
исследования были исключены 
2 ребенка основной группы и 4 – 
контрольной.
При первичном осмотре не выяв-
лено статистически достоверного 
различия между основными сим-
птомами заболевания по данным 
ВАШ (p > 0,05) у пациентов основ-
ной и контрольной групп.
При анализе данных субъективной 
оценки пациентами эффектив-
ности лечения (показатели ВАШ) 
отмечена разница выраженности 
симптомов на 5-й день от начала 
лечения у детей основной и конт-
рольной групп (p > 0,05). При этом 
выявлена значительная разница 
в выраженности затруднения но-
сового дыхания в основной группе 
по сравнению с группой контро-
ля – 3,6 ± 0,6 и 5,2 ± 1,0 балла соот-
ветственно. Достоверное различие 
(p < 0,05) показателей выраженнос-

N-ацетилцистеин 
(Ринофлуимуцил®)

Разрушает слизь, способствует 
проникновению антибиотика

Антибиотик широкого 
спектра действия

б
и
о
п
л
е
н
к
а

Патогены

N-ацетилцистеин – 
переносчик антибиотика 
в очаг воспаления

Рис. 1. Действие N-ацетилцистеина (Ринофлуимуцил®) при инфекции верхних 
дыхательных путей

Густой полимерный матрикс биопленки, 
недоступный для проникновения 
антибиотиков
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ти данного симптома (оценка по 
ВАШ) было установлено также на 
14-й и 21-й день наблюдения. Так, 
выраженность затруднения носо-
вого дыхания в группе пациентов, 
применявших Ринофлуимуцил®, на 
14-й день от начала лечения соста-
вила 1,4 ± 0,4 балла, а в группе кон-
троля – 4,3 ± 0,4 балла. К 21-му дню 
выраженность затруднения носо-
вого дыхания в основной группе 
уменьшилась до 0,6  ±  0,2  балла. 
В группе контроля также отмечали 
положительную динамику, однако 
средний показатель выраженнос-
ти симптома оставался достаточно 
высоким – 3,6 ± 0,5 балла (рис. 2).
Анализ показателей ВАШ, от-
ражающих выраженность ри-
нореи, не выявил достоверно-
го различия между группами 
исследования ни на 14-й (основная 
группа – 0,9 ± 0,3 балла, контроль-
ная – 1,5 ± 0,6 балла), ни на 21-й 
день наблюдения (основная груп-
па – 0,4 ± 0,1 балла, контрольная – 
0,8 ± 0,6 балла) (рис. 3).
В отношении такого симптома, 
как выраженность кашля, возни-
кающего вследствие стекания па-
тологического секрета по задней 
стенке глотки, отмечено достовер-
ное различие (p < 0,05) показате-
лей ВАШ между группами на 14-й 
день наблюдения: 0,6 ± 0,3 балла в 
основной группе и 2,8 ± 0,6 балла 
в контрольной. На 21-й день раз-
ница показателей ВАШ, отража-
ющих параметр «выраженность 
кашля», также была значительной: 
0,8 ± 0,5 балла в основной группе и 
3,2 ± 1,2 балла в группе контроля. 
Однако по причине высокого раз-
броса значений в группе контроля 
данная разница не была достовер-
ной (p > 0,05) (рис. 4).
По завершении наблюдения в рам-
ках проведенного исследования 
родители детей дали субъективную 
оценку результата лечения. Как 
«положительный» результат лече-
ния оценили родители 42 (87,5%) 
детей основной группы и только 24 
(52,2%) – контрольной группы.
В результате динамического на-
блюдения за пациентами было 
диагностировано несколько слу-
чаев осложнений. Так, у 3 (6,3%) 
детей основной группы и 7 (15,2%) 
(p > 0,05) детей контрольной были 

установлены отоскопические из-
менения со стороны барабанных 
перепонок (без жалоб на ушную 
боль). Данные тимпанометрии под-
твердили наличие у этих пациентов 
тубарной дисфункции, что потре-
бовало динамического наблюдения 
за пациентами по завершении ис-
следования. У 2 (4,3%) пациентов 
контрольной группы при осмотре 
на 21-й день от начала лечения на 
основании сохраняющихся жалоб 
на заложенность носа и выделе-
ния из носа и данных риноэндо-
скопического исследования был 
поставлен диагноз «острый рино-
синусит», ни у одного ребенка ос-
новной группы этого осложнения 
не возникло (рис. 5). В дальнейшем 
дети с острым риносинуситом на-
ходились под динамическим на-
блюдением оториноларинголога и 
получали терапию заболевания по 
общепринятой схеме.

Выводы
Данные литературных источников, 
а также результаты собственного 
исследования позволяют сделать 
вывод об обоснованности приме-
нения препарата Ринофлуимуцил® 
(Zambon S.p.A., Италия) в лечении 
острого ринита у детей с хрони-
ческим аденоидитом. Ринофлуи-
муцил® уменьшает выраженность 
и продолжительность проявления 
основных ринологических симп-
томов и симптомов хронического 
аденоидита, а также снижает риск 
развития сопряженных ослож-
нений в виде риносинуситов и 
отитов. Необходимо дальнейшее 
изучение эффективности приме-
нения препарата Ринофлуимуцил® 
в комплексной терапии патологии 
носоглотки у детей.  
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Как повысить безопасность 
применения назальных 
сосудосуживающих 
препаратов 
в педиатрической практике

ГБОУ ДПО 
«РМАПО» 

Минздравсоц-
развития 

России

Д.м.н., проф. Е.П. КАРПОВА, к.м.н. Д.А. ТУЛУПОВ

Авторы обсуждают вопросы минимизации риска развития побочных 
эффектов на фоне применения назальных сосудосуживающих 

препаратов в педиатрической практике. С учетом анализа 
причин возникновения побочных эффектов предлагаются 

меры по их профилактике и выводится «формула» наиболее 
безопасного деконгестанта. Показано, что предпочтение следует 

отдавать назальным спреям с дозирующей помпой на основе 
низкоконцентрированных растворов оксиметазолина или 

ксилометазолина, не содержащих антисептиков-консервантов. 
Из доступных в настоящее время в клинической практике 

препаратов одним из самых высоких профилей безопасности обладает 
Називин Сенситив (оксиметазолин), выпускаемый для детей в возрасте 

от 0 до 1 года (0,01% дозированные капли), для детей в возрасте 
от 1 года до 6 лет (0,25% дозированный спрей) и для пациентов 

старше 6 лет (0,05% дозированный спрей).

жаться от применения деконгес-
тантов в педиатрической практике 
[2, 3, 4, 5].
Группа сосудосуживающих пре-
паратов не является однородной. 
Так, профиль безопасности ле-
карственных средств, обладающих 
вазоконстрикторным действием, 
различается в зависимости от ле-
карственной формы препарата. 
Чтобы оценить, какие сосудосу-
живающие препараты обладают 
высоким профилем безопасности, 
а какие нет, и чем это обусловлено, 
необходимо более подробно рас-
смотреть данную проблему.
Все побочные эффекты, связанные 
с применением сосудосуживаю-
щих препаратов, можно разделить 
на 2 группы: местные и систем-
ные. Местные побочные эффекты 
характерны только для назальных 
форм деконгестантов. К ним от-
носят цилиотоксическое действие 
и медикаментозный ринит. Кли-
ническим проявлением цилио-
токсического действия является 
ощущение жжения, сухости, раз-
дражения слизистой полости носа, 
возникшее вследствие нанесения 

Первые «капли от заложен-
ности носа» на основе 
нафазолина появились в 

продаже в 1944 г. Уже через 2 года 
они стали одним из самых про-
даваемых лекарственных средств 
[1]. И в наши дни назальные со-
судосуживающие препараты (де-

конгестанты) остаются самым 
популярным средством лечения 
насморка не только у взрослых, но 
и у детей, несмотря на то что ав-
торы крупных метааналитических 
исследований, посвященных воп-
росам медикаментозной терапии в 
ринологии, рекомендуют воздер-
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раствора сосудосуживающего 
препарата на слизистую оболочку 
носа. Большинство современных 
исследований показали, что «льви-
ная доля» цилиотоксического эф-
фекта назальных сосудосужива-
ющих препаратов обеспечивается 
консервантами-антисептиками 
(бензалкония хлорид, моногидрат 
лимонной кислоты, цитрат на-
трия), входящими в состав боль-
шинства деконгестантов [6, 7]. 
Было установлено, что консерван-
ты-антисептики в составе сосудо-
суживающих препаратов имеют 
различную степень цилиотоксич-
ности: угнетение частоты биения 
ресничек мерцательного эпите-
лия полости носа проявляется в 
меньшей степени при применении 
носовых капель, содержащих в ка-
честве консерванта-антисептика 
бензалкония хлорид, и в большей 
степени – на фоне применения 
препаратов с комплексом моно-
гидрата лимонной кислоты или 
натрия цитрата [7]. Наилучшим 
решением, позволяющим преодо-
леть данное побочное действие, 
является использование назаль-
ных сосудосуживающих препара-
тов без консервантов.
Проблема медикаментозного ри-
нита в большей степени актуаль-
на у детей школьного возраста и 
взрослых, то есть в группах паци-
ентов, где возможен бесконтроль-
ный прием препарата. При этом 
данные клинических исследова-
ний свидетельствуют: у лиц, не 
страдающих вазомоторным или 
аллергическим ринитом, примене-
ние препаратов ксилометазолина 
или оксиметазолина возможно до 
4 недель, поскольку не приводит 
к сколько-нибудь значительным 
функциональным и морфологи-
ческим изменениям в слизистой 
оболочке носа [8]. У пациентов 
с аллергическим вазомоторным 
ринитом даже кратковременный 
курс лечения назальными декон-
гестантами приводит к развитию 
медикаментозного ринита. В ос-
нове медикаментозного ринита 
лежит следующий механизм па-
тогенеза. Альфа-адреномиме-
тики при длительном и частом 
применении угнетают эндоген-
ную продукцию норадреналина, 

синтезируемого в адренорецепто-
рах, а также вызывают снижение 
чувствительности гладкой мус-
кулатуры сосудов полости носа 
к эндогенному нор адреналину. 
В результате этого процесса про-
исходит увеличение объема крови 
в расширенной кавернозной со-
судистой сети носовых раковин, 
а также отек интерстициального 
слоя слизистой оболочки. Счи-
тают, что у здоровых людей этот 
процесс носит обратимый харак-
тер. Развитие механизма тахифи-
лаксии по другому типу возможно 
у предрасположенных лиц с уже 
имеющимися явлениями назаль-
ной гиперреактивности (вазомо-
торного ринита, вегетососудистой 
дистонии) и ведет к формирова-
нию стойкой медикаментозной за-
висимости [8, 9].
Основным клиническим проявле-
нием системного побочного эф-
фекта, связанного с применением 
деконгестантов, является кардио-
токсический эффект, который 
возникает при попадании сосудо-
суживающего препарата в систем-
ный кровоток и воздействии на 
альфа-адренорецепторы сосудов 
сердца, что, в свою очередь, при-
водит к развитию у ребенка выра-
женной брадиаритмии, а при пара-
доксальной реакции у подростков 
с проявлениями вегетососудистой 
дистонии – тахи аритмии. Таким 
образом, наивысшим риском раз-
вития системного токсического 
действия обладают пероральные 
формы сосудосуживающих пре-
паратов, запрещенные к приме-
нению в России у детей младше 
12  лет. Однако в Северной Аме-
рике до настоящего времени од-
ними из самых часто назначаемых 
препаратов при простуде у детей 
остаются пероральные формы 
фенилэфрина и псевдоэфедрина 
[10, 11].
Риск развития кардиотоксическо-
го действия, связанного с приме-
нением назальных сосудосужи-
вающих препаратов, напрямую 
зависит от степени системной 
биодоступности (проникновения 
в системный кровоток) основно-
го действующего вещества. Это, в 
свою очередь, определяется двумя 
факторами: формой выпуска пре-

парата и резорбтивной способ-
ностью действующего вещества. 
Форма, в которой выпускается 
назальный препарат, определяет 
не только его эффективность и 
удобство применения, но и безо-
пасность. Выпуск препарата в виде 
капель дает меньше возможностей 
четко рассчитывать дозу препа-
рата, повышая риск передози-
ровки. Кроме того, капля раство-
ра лекарственного средства, как 
правило полностью, стекает по 
нижней стенке общего носового 
хода, попадает в носоглотку, про-
глатывается и попадает в желудок, 
где действующее вещество вса-
сывается в системный кровоток. 
Наиболее эффективной формой 
выпуска назальных препаратов, 
содержащих активное действую-
щее вещество, является назаль-
ный спрей с дозирующей помпой, 
которая обеспечивает равномер-
ное распределение лекарства по 
слизистой полости носа.
Резорбтивная способность селек-
тивных альфа-адреномиметиков 
значительно различается. Так, мак-
симальную резорбтивную способ-
ность имеет нафазолин (систем-
ная биодоступность более 50%), 
а минимальную – ксилометазолин 
(около 1%). Именно этим свой-
ством нафазолина объясняются 
данные статистики, согласно ко-
торым отравления препаратами 
нафазолина являются одной из 
самых частых причин госпитали-
зации в детские токсикологические 
отделения [12]. Сходные результа-
ты были получены и в ходе наших 
исследований. Так, из 1520 детей, 

У лиц, не страдающих вазомоторным 
или аллергическим ринитом, 
применение препаратов 
ксилометазолина или оксиметазолина 
возможно до 4 недель, поскольку 
не приводит к сколько-нибудь 
значительным функциональным 
и морфологическим изменениям 
в слизистой оболочке носа.
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госпитализированных в токсико-
логическое отделение ДГКБ № 13 
им. Н.Ф. Филатова, 371 пациент 
(24,4%) поступил с отравлением 
деконгестантами. Это было самой 
частой причиной, требовавшей 
госпитализации ребенка в отделе-
ние токсикологии. Состояние 32 
(8,6%) пациентов потребовало их 
пребывания в реанимационной 
палате токсикологического отде-
ления. Наиболее часто отравление 
деконгестантами отмечали у детей 
в возрасте от 1 года до 3 лет – 252 
ребенка (67,9%), в возрасте младше 
1 года – 66 детей (17,8%). Основной 
причиной развития токсического 
эффекта было применение препа-
ратов нафазолина – у 354 (95,4%). 
Отравления препаратами тетризо-
лина, оксиметазолина, ксиломета-
золина и фенилэфрина составили 
6 (1,6%), 4 (1,1%), 4 (1,1%) и 3 (0,8%) 
случая соответственно. Отмечено, 
что в 157 (42,3%) случаях токсичес-
кий эффект от применения препа-
ратов был обусловлен нестандарти-
зированным методом применения 
данных лекарственных средств: у 
103 (27,8%) пациентов – промы-

ванием носа методом перемеще-
ния раствора деконгестанта и у 54 
(14,6%) – приемом раствора декон-
гестанта внутрь (включая случаи, 
связанные с недосмотром за ребен-
ком). 143 (38,5%) случая отравле-
ния стали следствием повышения 
разовой дозы и кратности приме-
нения назальных сосудосуживаю-
щих препаратов. У 53 (14,3%) детей 
применялись препараты с концент-
рацией, адаптированной под более 
старший возраст. Только у 18 (4,9%) 
пациентов, со слов родителей, ток-
сическое действие появилось при 
применении препарата согласно 
инструкции [13].
Анализ причин возникновения 
побочных эффектов, ассоцииро-
ванных с приемом сосудосужи-
вающих препаратов, позволяет 
разработать способы их профи-
лактики (рис.).
Учитывая все вышесказанное, 
можно вывести «формулу» самого 
безопасного сосудосуживающего 
препарата. Для повышения про-
филя безопасности применения 
деконгестантов в педиатрической 
практике следует отдавать пред-

Рис. Меры профилактики развития побочных эффектов, связанных с применением сосудосуживающих препаратов

почтение назальным спреям с до-
зирующей помпой на основе низ-
коконцентрированных растворов 
оксиметазолина или ксилометазо-
лина, не содержащих антисепти-
ков-консервантов.
В настоящее время в России заре-
гистрирован дозированный спрей 
оксиметазолина без антисептиков 
и консервантов препарат Називин 
Сенситив. Имея минимальные 
концентрации, рассчитанные для 
достижения максимального те-
рапевтического эффекта у детей 
в возрасте от 0 до 1 года (0,01% 
дозированные капли), а также у 
детей в возрасте от 1 года до 6 лет 
(0,25% дозированный спрей) и для 
пациентов старше 6 лет и взрос-
лых (0,05% дозированный спрей), 
Називин Сенситив соответствует 
всем высочайшим требованиям, 
предъявляемым к современным 
назальным деконгестантам. При-
менение Називина Сенситив со-
гласно инструкции в качестве 
препарата симптоматической те-
рапии ринита у детей делает риск 
развития побочных эффектов ми-
нимальным.  

Литература 
→ С. 57

Побочные эффекты деконгестантов

Меры профилактики

Цилиотоксический эффект

 ■ Использование 
назальных препаратов 
без консервантов

Медикаментозный ринит

 ■ Отказ от 
бесконтрольного 
применения 
деконгестантов

 ■ Длительность курса 
не более 7 дней

Системный токсический эффект

 ■  Использование современных форм имидазолинов 
(ксилометазолин, оксиметазолин), отказ от 
применения препаратов нафазолина

 ■ Отказ от применения пероральных форм 
сосудосуживающих препаратов в педиатрической 
практике

 ■ Использование препарата с минимально необходимой 
концентрацией действующего вещества

 ■ Не превышать разовую дозу препарата
 ■ Использовать формы назальных препаратов 

с дозирующей помпой

Применение Називина Сенситив согласно 
инструкции в качестве препарата 
симптоматической терапии ринита у детей 
делает риск развития побочных эффектов 
минимальным
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Лечение ринитовГБОУ ВПО 
«Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова», 
кафедра детских 

болезней

К.м.н. М.Н. СНЕГОЦКАЯ, д.м.н., проф. Н.А. ГЕППЕ

В статье подробно описаны анатомия и физиология носа, естественные 
защитные механизмы и патофизиологические процессы, развивающиеся 

при ринитах различной этиологии. Дан обзор основных классов 
лекарственных препаратов, применяемых при лечении ринита. 

Учитывая опасности и ограничения фармакотерапии ринита в детском 
возрасте, особое внимание уделено использованию ирригационной 

терапии, опыт применения которой насчитывает тысячелетия.
Считается доказанным, что ирригация полости носа изотоническим 

или гипертоническим солевым раствором у пациентов с риносинуситами 
помогает уменьшить симптоматику и эндоскопические признаки 

заболевания. В соответствии с международными рекомендациями, 
основанными на результатах контролируемых исследований, солевые 
растворы для промывания полости носа показаны при лечении детей 
и взрослых с острыми и хроническими риносинуситами как простые, 
безопасные и достаточно эффективные средства. Примером таких 
средств может служить назальный спрей Квикс®, в состав которого 

входит очищенная вода Атлантического океана в концентрации 2,6%. 
Такой гипертонический раствор угнетает размножение бактерий, 

а также оказывает антисептический эффект за счет содержащихся 
в нем йода и хлорида натрия и способствует повышению местного 

иммунитета, что особенно важно при лечении аденоидитов у детей. 
Квикс® эффективно уменьшает заложенность и отек носа, а также 

придаточных пазух при простуде, гриппе или во время аллергии, 
способствует восстановлению нормальной функции носа и практически 

не вызывает побочных эффектов.

Лечение ринитов, несмот-
ря на кажущуюся легкость 
заболевания, сопряжено 

со значительными трудностями. 
У взрослых наличие ринита не 
просто сопровождается крайне 
неприятными ощущениями, но 
и негативно отражается на соци-

альном статусе. У детей, особен-
но грудного и раннего возраста, 
ринит вызывает серьезные изме-
нения в поведении. Дети, которые 
не умеют в младенческом возрасте 
хорошо дышать носом, становят-
ся не только очень беспокойными 
и капризными – у них нарушает-

ся акт сосания, нередко риниты 
провоцируют отиты, наиболее 
грозным осложнением которых 
является менингит. Таким нару-
шениям способствуют анатомо-
физиологические особенности 
ЛОР-органов маленьких детей – 
узкие носовые ходы, богатая вас-
куляризация, короткая слуховая 
труба, несовершенство иммунной 
системы и пр.
Нос – важнейший орган, кото-
рому присущи многочисленные 
функции. Он участвует в дыхании 
и обонянии; нос очищает вдыха-
емый воздух, увлажняет его и со-
гревает, таким образом оберегая 
нижележащие дыхательные пути 
и легкие от инфицирования, вы-
сыхания и переохлаждения.
Выполнение перечисленных функ-
ций возможно благодаря сложно-
му строению носа. Носовая по-
лость разделена перегородкой на 
две части; на наружных стенках 
носовой полости расположены 
по три носовые раковины, обра-
зованные костными выступами. 
Под этими раковинами проходят 
три носовых хода. В разных мес-
тах в носовую полость открывают-
ся отверстия придаточных пазух 
носа. Вся поверхность полости 
носа выстлана слизистой оболоч-
кой. За счет этих дополнительных 
выступов поверхность полос-
ти носа значительно возрастает. 
В полости носа проходящий воз-
дух задерживается из-за турбу-
лентных потоков. Благодаря этим 
особенностям проходящий воз-
дух успевает очиститься, увлаж-
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ниться и согреться. За сутки через 
носовую полость проходит около 
10–20 тыс. литров воздуха, в кото-
ром содержатся различные чуже-
родные агенты. Известно, что по 
причине загрязненности вдыхае-
мого воздуха возникает более 30% 
случаев пневмоний, острых рес-
пираторных заболеваний, более 
20% случаев бронхиальной астмы, 
а удельный вес этого показателя 
в перечне факторов, способству-
ющих возникновению хроничес-
кой патологии органов дыхания, 
достигает 50% [1]. Увлажнение 
вдыхаемого воздуха происходит 
за счет слизи, лимфатической 
и слезной жидкости. Согревается 
воздух при контакте с громадным 
количеством сосудов, близко под-
ходящих к поверхности слизистой 
носа.
Полость носа покрыта псевдомно-
гослойным реснитчатым эпители-
ем. Реснички погружены в слизь, 
полностью покрывающую весь 
эпителий [2].
Слизь играет важную роль в функ-
ционировании человеческого ор-
ганизма. Слой слизи служит не 
только смазкой и барьером, за-
щищающим клетки от агрессив-
ного действия факторов внешней 
среды, но также играет важную 
функциональную роль: поступаю-
щие в организм или выводимые из 
него вещества должны проходить 
через этот слой, толщина которого 
достигает сотни микрон.
Основной компонент слизи – осо-
бый подкласс гликопротеинов – 
муцины (от англ. mucus – слизь). 
У них особые свойства – большая 
молекулярная масса, высокое со-
держание углеводов, образующих 
разветвленные олигосахаридные 
цепочки, которые связаны с бел-
ком. Около 95% массы слизи со-
ставляет вода, 1% – соли и дру-
гие диализируемые компоненты, 
0,5–2% – свободные белки, нукле-
иновые кислоты и липиды и около 
3% – муцины. Муцины слизи про-
дуцируются бокаловидными клет-
ками эпителия или клетками сли-
зистых желез. После завершения 
гликозилирования муцины упа-
ковываются в секреторные грану-
лы. Секреция муцинов из гранул 
осуществляется по механизму эк-

зоцитоза. При выходе из гранул 
объем содержащихся в них муци-
нов увеличивается в 600 раз всего 
за 40 мс. Освободившееся и «раз-
бухшее» содержимое гранул и есть 
та самая слизь, которая покрывает 
эпителиальные клетки. Секреция 
муцинов из гранул контролиру-
ется как на нейральном, так и на 
гормональном уровнях.
Слизь не растворяется ни в воде, 
ни в физиологическом растворе и 
набухает в них достаточно плохо.
Очень важное и очевидное назна-
чение слоя слизи – служить барь-
ером, защищающим лежащие под 
ним эпителиальные клетки от 
неблагоприятных воздействий. 
Слизь предотвращает поврежде-
ние клеток вследствие контакта с 
инородными частицами от про-
никновения пыли в дыхательные 
пути и обладает другими важными 
свойствами. Она служит первым 
барьером против проникновения 
в организм бактерий, вирусов 
и  других патогенов. Кроме того, 
при участии ресничек эпители-
альных клеток слизь выводит из 
организма попавший чужерод-
ный материал и слущивающиеся 
клетки эпителия. Слизь является 
селективным барьером, так как 
через нее не проходят внутрь мо-
лекулы весом более 1 кДа, а из 
организма через слизь выделя-
ются иммуноглобулин А (IgA), 
альбумин и другие белки значи-
тельно большего размера. Сама 
слизь обладает высоким бактери-
цидным эффектом: она содержит 
лизоцим, секреторный IgA, лак-
тоферрин и другие факторы мест-
ной защиты. IgA может блокиро-
вать проникновение патогенов и 
их ферментов, взаимодействуя с 
ними [3]. Помимо секреторного 
IgA для антимикробной защиты 
имеет значение секреторный IgM. 
Иммунная регуляция определяет-
ся взаимодействием макрофагов, 
ден дритных клеток, эпителиаль-
ных клеток, Т-  и В-лимфоцитов. 
Иммунное очищение включает 
задачи распознавания, инактива-
ции, деструкции, обезвреживания 
и удаления чужеродного анти-
генного материала, проникшего 
сквозь эпителий [4, 5, 6]. Неспеци-
фические механизмы биологичес-

кой защиты включают цитокины, 
систему комплемента, эозинофи-
лы, нейтрофилы, моноциты/мак-
рофаги, тучные клетки и проду-
цируемые ими физиологически 
активные вещества.
В секрете, покрывающем поверх-
ность носа, кроме слизи содержит-
ся транссудат из субэпителиаль-
ных капилляров, слезных желез, 
секрет специализированных Боу-
мановых желез из ольфакторной 
зоны носа [7]. Назальный секрет 
удаляется из носа с помощью ко-
лебательных движений ресничек 
(мукоцилиарный клиренс).
Функция ресничек оптимальна 
при температуре 28–33 °C, до-
статочном количестве секрета 
с рН 5,5–6,5. Потеря влаги, пони-
жение температуры до 7–10  °C, 
увеличение рН секрета более 
6,5  вызывает прекращение коле-
бания ресничек [8, 9].
При вирусных и бактериальных 
инфекциях, при вдыхании загряз-
ненного, в том числе аллергенами, 
воздуха организм начинает выде-
лять больше слизи, которая об-
ладает другими физико-химичес-
кими свойствами. Первый ответ 
слизистой на внедрение повреж-
дающего инфекционного или не-
инфекционного агента – воспали-
тельная реакция с гиперсекрецией 
слизи бокаловидными клетками 
и  железами подслизистого слоя. 
При этом имеет место гиперпла-
зия бокаловидных клеток, причем 
увеличивается не только коли-
чество клеток, но и площадь их 
распространения. При воздейст-
вии вирусов и бактерий фагоцитоз 
и функция реснитчатого эпителия 
могут оказаться недостаточными.
В этом случае вследствие активной 
деятельности желез развивается 
ринорея, вырабатывается секрет 
с низким уровнем гликопротеи-
нов. Воспалительный процесс при 
ринорее протекает с продукцией 
вязкой слизи, повышением вяз-
коэластичных свойств назального 
секрета. Скопление измененной 
слизи нарушает местный имму-
нологический ответ, то есть про-
исходит ослабление защитного 
комплекса органов дыхания. Из-
быточное слизеобразование на-
рушает носовое дыхание. Транс-
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формация слизистой мокроты 
в слизисто-гнойную и гнойную 
сочетается с еще большим повы-
шением вязкости, обусловленным 
увеличением количества нейт-
ральных муцинов при снижении 
продукции кислых. Этому также 
способствует возникновение ди-
сульфидных водородных свя-
зей между молекулами муцина 
с повышением гидрофобности 
слизи. Наряду с объемом и вяз-
костью меняются эластические 
и адгезивные свойства назально-
го секрета вследствие активности 
протеолитических ферментов бак-
терий и собственных лейкоцитов, 
а также в результате нарушения 
целостности слизистой оболочки. 
Соответственно этим звеньям па-
тогенеза ринит проходит 3 стадии 
своего развития. На  1-й стадии 
в результате интенсивной агрессии 
вируса происходит его размноже-
ние в эпителии. На 2-й стадии раз-
вивается воспаление и происходит 
активация выработки секретор-
ных иммуноглобулинов, а также 
медиаторов воспаления. Расши-
ряются сосуды, увеличивается 
приток крови, слизистая оболочка 
отекает, выделяется большое коли-
чество назального секрета, со вре-
менем приобретающего слизисто-
гнойный характер. На 3-й стадии 
острого ринита на фоне вирусного 
повреждения при нарушении дре-
нажной функции эпителия и обра-
зовании густой слизи происходит 
размножение условно-патогенной 
флоры, что приводит к различным 
осложнениям. Возможен переход 
2-й стадии в стадию выздоровле-
ния, когда включаются механизмы 
восстановления назального секре-
та с нормальными физико-хими-
ческими свойствами и организм 
полностью восстанавливает носо-
вое дыхание.
При любом неосложненном ри-
ните симптомы схожи – вначале 
возникает сильная заложенность 
носа, появляются обильные жид-
кие слизистые выделения, раздра-
жение мускариновых рецепторов 
приводит к сильному чиханию. 
На  2-й неделе выделения ста-
новятся густыми, на 3-й неделе 
образуются корочки. В течение 
2–3 недель нарушенное дыхание 

приводит к гипоксии, которая 
вызывает ощущение усталости, 
утомляемости, головной боли, по-
являются экскориации в преддве-
рии носа. Дыхание через рот вы-
зывает сухость слизистых ротовой 
полости и губ, вдыхаемый воздух 
не успевает очиститься, согреть-
ся, увлажниться, что приводит 
к инфицированию нижележащих 
отделов бронхолегочной систе-
мы. Длительный ринит ухудшает 
вентиляцию придаточных пазух 
с дальнейшим развитием синуси-
тов, отитов.
Таким образом, восстановление 
носового дыхания является важ-
нейшей задачей для обеспечения 
нормального функционирования 
организма в целом.
Лечение острого ринита склады-
вается из комбинации этиотроп-
ной, патогенетической и симпто-
матической терапии.
В качестве этиотропной терапии 
назначают противовирусные, 
противоаллергические топичес-
кие или системные препараты. 
В случае острого гнойного рини-
та – местные или даже системные 
антибактериальные средства раз-
личных групп.
Патогенетическая терапия вклю-
чает различные противовоспали-
тельные препараты.
Симптоматическая терапия за-
ключается в применении средств 
для восстановления проходимос-
ти носовых путей – препаратов, 
уменьшающих отек слизистой обо-
лочки носа (альфа-адреномимети-
ки или назальные деконгестанты), 
и  средств, очищающих полость 
носа от патологического содержи-
мого и восстанавливающих рабо-
ту реснитчатого эпителия. Многие 
лекарственные средства, распро-
страненные в общей врачебной 
практике, имеют противопоказа-
ния для применения в педиатрии. 
Например, детям не рекоменду-
ется вводить в нос масляные рас-
творы, так как это может привес-
ти к попаданию масел в легкие и 
развитию пневмонии или олеомы.
В отечественных протоколах по ле-
чению ринита сосудосуживающие 
назальные капли можно назначать 
только детям старше 6 месяцев, но 
применять их рекомендуется в те-

чение не более 3 дней. Сосудосу-
живающие препараты, наиболее 
часто используемые в педиатрии, 
включают альфа-1-адреноми-
метики (фенилэфрин), альфа-2 -
адреномиметики (оксиметазолин, 
ксилометазолин, нафазолин).
Терапевтический эффект топичес-
ких деконгестантов обусловлен ак-
тивацией альфа-адренорецепторов 
сосудов слизистой носа, что при-
водит к сосудосуживающему эф-
фекту. В результате этого купиру-
ются гиперемия и отек слизистой, 
а также нормализуются процессы 
назальной секреции, улучшается 
дренаж параназальных синусов 
и аэрация среднего уха.
Однако повышенная проницае-
мость слизистых оболочек у детей 
грудного возраста, а также склон-
ность к развитию генерализован-
ных реакций при использовании 
местных вазоактивных средств де-
лает применение сосудосуживаю-
щих средств небезопасным (легко 
возникающая передозировка пре-
парата, а также развитие тяжелых 
побочных реакций). Хотя декон-
гестанты чаще являются безрецеп-
турными формами, в педиатричес-
кой практике необходимо, чтобы 
лечение назначал только врач, 
который определит правильность 
выбора и использования лекарства 
(активное вещество, доза активно-
го вещества, режим дозирования 
и длительность лечения). Несоб-
людение этих указаний может 
стать причиной возникновения 
серьезных побочных эффектов: 
повышенная возбудимость, беспо-
койство, медикаментозный ринит, 
атрофия слизистой оболочки носа, 
угнетение функции головного 
мозга (вплоть до комы).
Безусловно, необходимо исполь-
зовать препараты, разрешенные 
для применения в определенном 
детском возрасте. Практикуемое 
иногда родителями разведение 
более концентрированных раство-
ров, предназначенных для взрос-
лых, строго запрещается, так как 
это несет опасность передозировки 
лекарственного средства с риском 
развития тяжелых осложнений.
Использование сосудосужива-
ющих препаратов должно быть 
крайне редким и краткосрочным 
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и целесообразно только при силь-
ной заложенности носа. Декон-
гестанты следует использовать 
с особой осторожностью у детей 
младше года, так как у пациентов 
этой возрастной группы терапев-
тический интервал между лечеб-
ной и токсической дозами незна-
чителен.
Закономерным и вполне обосно-
ванным направлением профилак-
тики и/или лечения инфекцион-
ных и аллергических заболеваний 
носа и околоносовых пазух в этих 
условиях является использование 
возможностей ирригационной те-
рапии, опыт применения которой 
насчитывает тысячелетия.
В современной практике различ-
ные орошения и промывания 
носовой полости нашли широ-
кое применение для лечения 
и  профилактики различных за-
болеваний начальных отделов 
респираторного тракта. При ис-
пользовании солевых растворов 
было установлено, что никаких 
серьезных побочных эффектов 
они не вызывают.
Солевой раствор можно купить 
в аптеке (отпускается без рецепта) 
или приготовить в домашних ус-
ловиях. К сожалению, нарушение 
техники приготовления – несоб-
людение концентрации, возмож-
ность контаминации бактериями 
приготовленного раствора – может 
привести к непредсказуемым ос-
ложнениям. В настоящее время на 
фармацевтическом рынке пред-
ставлены в основном изотоничес-
кие растворы (концентрация соли 
в этом солевом растворе такая 
же, как в тканях нашего организ-
ма). Они способствуют хорошему 
увлажнению, очищению полос-
ти носа при нормальном составе 
слизи.
Концентрация соли в назальных 
спреях, изготовленных на основе 
гипертонических солевых раство-
ров, выше, чем в тканях организ-
ма. Их рекомендуется применять 
чаще при заболевании ЛОР-ор-
ганов и/или использовать перед 
применением лечебных средств 
(деконгестантов, противовирус-
ных средств, противоаллерги-
ческих, стероидных и т.д.), так 
как при наличии большого коли-

чества патологического секрета 
в  носу контакт слизистой обо-
лочки с лекарствами значительно 
затруднен. Учитывая описанные 
выше свойст ва слизи, становится 
понятным, что добиться разжи-
жения слизи изотоническими рас-
творами практически невозможно 
(слизь не растворяется в физиоло-
гических растворах), а для увлаж-
нения и отмывания корочек они 
эффективны.
Многочисленные исследования 
показали, что гипертонические 
растворы помимо увлажнения 
способствуют разжижению слизи 
и, как следствие, восстановлению 
мукоцилиарной активности. Со-
левые растворы безопасны и не 
имеют документально подтверж-
денных серьезных побочных эф-
фектов, что делает возможным их 
применение как у взрослых, так и 
у детей при лечении риносинусита 
и для послеоперационного туале-
та носовой полости [10]. Эта про-
цедура способствует уменьшению 
экспозиции на слизистой оболоч-
ке носовой полости различных 
микроорганизмов и поврежда-
ющих частиц, содержащихся во 
вдыхаемом воздухе, затрудняет 
резорбцию токсинов и аллергенов.
При сравнении солевых раство-
ров и морской воды предпочтение 
должно быть отдано последней. 
Ее благотворное влияние на сли-
зистую оболочку носа обуслов-
лено особенностями физико-хи-
мического состава, в котором 
преобладает хлорид натрия (более 
70% всех солей) и микроэлементы 
(Са, Fе, К, Mn, Сu), которые спо-
собствуют нормализации функ-
ции мерцательного эпителия, по-
вышению противоинфекционной 
устойчивости слизистой оболочки 
носа, улучшению субъективных 
ощущений пациентов. При срав-
нении влияния гипертонического 
раствора солей Мертвого моря и 
гипертонического солевого рас-
твора хлорида натрия на качество 
жизни больных хроническим ри-
носинуситом было показано, что 
улучшение наблюдалось в обеих 
группах пациентов, однако по-
казатели качества жизни были 
лучше на фоне применения морс-
кой воды [11].

В западной медицине использо-
вание солевых растворов широко 
рекомендовано и практикуется 
именно в качестве первого средст-
ва лечения ринита. В США и Запад-
ной Европе для оценки эффектив-
ности гипертонических растворов 
у больных острым и хроническим 
синуситом, аллергическим и ост-
рым ринитом выполнено большое 
количество исследований, причем 
как среди взрослых, так и среди 
детей [12]. Так, ученые из Уни-
верситета Квинсленда (University 
of Queensland), Австралия, про-
вели серию исследований, посвя-
щенных лечению насморка с  по-
мощью орошения носа соленой 
водой. Их результаты были опуб-
ликованы в обзоре Кокрановско-
го сотрудничества (¢ e Cochrane 
Collaboration). В исследованиях 
принимали участие в общей слож-
ности более 600 взрослых и детей 
из США и Чехии. Данные исследо-
вания показали, что после такого 
промывания у пациентов быстрее 
восстанавливается работоспособ-
ность, что немаловажно, учитывая 
немалый экономический ущерб 
из-за отсутствия сотрудников на 
работе по причине насморка [13]. 
По данным доцента семейной ме-
дицины Университета штата Вис-
консин (University of Wisconsin), 
США, д-ра Дэвида Рабаго (David 
Rabago), промывание солевым 
раствором помогает уменьшить 
количество обострений у больных 
хроническими заболеваниями 
носа и аллергией [14].
Морская вода увлажняет сухие 
слизистые оболочки, способствует 
быстрому размягчению и отделе-
нию корок и плотного экссудата. 
При этом на слизистые оболочки 
оказывается специфическое тро-
фическое действие солей и микро-
элементов, способствующих вос-
становлению защитной функции 
оболочки.
Исследование,  проведенное 
М.Р.  Бого мильским и Т.И. Гара-
щенко (2007), показало, что ис-
пользование препаратов данной 
группы позволило снизить забо-
леваемость детей в эпидемический 
и межэпидемический периоды за 
счет уменьшения экспозиции ви-
русов при контакте с инфекци-
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онными больными [15]. При хи-
рургических вмешательствах на 
полости носа и околоносовых па-
зухах Г.Д. Тарасовой и соавт. (2008) 
показано, что в послеоперацион-
ном периоде применение стериль-
ного раствора морской соли при-
водит к ускорению эпителизации, 
уменьшению зуда, болезненности 
и ощущения сухости в полости 
носа [16].
Средства, содержащие раствор 
морской воды, рекомендуются в ка-
честве элиминационной терапии 
у детей с персистирующей формой 
круглогодичного ринита [17].
Заслуживает внимания мнение 
европейских ученых, отражен-
ное в документах EPOS (European 
Position Paper on Rhinosinusitis 
and Nasal Polyposis – Европейс-
кий консенсус по риносинуситам 
и назальным полипам) и ARIA 
(Allergic Rhinitis and its Impact on 
Asthma – Аллергический ринит 
и его влияние на бронхиальную 
астму), по вопросу применения 
препаратов морской воды [18, 
19]. Считается доказанным, что 
ирригация полости носа изото-
ническим или гипертоническим 
солевым раст вором у пациентов с 
риносинуситами помогает умень-
шить симптоматику и эндоско-
пические признаки заболевания. 
EPOS однозначно рекомендует 
применять солевые промывания 
в следующих клинических ситуа-
циях: при лечении детей с острым 
и хроническим синуситом, взрос-
лых пациентов с  хроническими 
синуситами, как с полипами, так 
и без них, а также больных, пе-
ренесших операции по поводу 
хронического синусита. Много-
численные контролируемые ис-
следования доказали, что приме-
нение носовых душей – простое, 
безопасное и достаточно эффек-
тивное средство профилактики 
и лечения разных форм ринитов, 
прежде всего аллергического [14].
Большинство исследователей, на 
результатах работ которых осно-
вываются рекомендации EPOS, 
показывают достоверное преиму-
щество гипертонических раство-
ров перед изотоническими, в част-
ности, гипертонические растворы 
эффективнее улучшают мукоци-

лиарный клиренс [12, 20]. Двойное 
слепое рандомизированное конт-
ролируемое исследование, прове-
денное D. Shoseyov и соавт. (1998), 
показало, что применение гипер-
тонического раствора приводило к 
улучшению по всем оцениваемым 
признакам (кашель, выделения из 
носа, постназальный затек и рент-
генологические данные), в то время 
как использование изотонического 
раствора влияло только на постна-
зальный затек [12].
Гипертонический раствор в ка-
честве сопутствующей терапии 
оказался более эффективным при 
лечении хронических ринитов 
[21]. Подобный эффект связан 
с осмотическим влиянием гипер-
тонического раствора на отечные 
ткани носа. Благодаря осмоти-
ческому эффекту жидкость из 
отечной слизистой оболочки пе-
реходит в полость носа. Это спо-
собствует уменьшению отека, раз-
жижению слизи, заполняющей нос 
и затрудняющей дыхание, улучше-
нию ее текучести, а значит, и про-
ходимости носовых пазух, а также 
облегчению носового дыхания.
Бактерицидное действие гиперто-
нического раствора, давно ис-
пользуемое в гнойной хирур-
гии, способствует подавлению 
микроб ного воспаления и при ри-
ните [22].
Исследование, в котором участ-
вовали 85 пациентов с хроничес-
ким синуситом [23], проходивших 
лечение в Клинике болезней уха, 
горла и носа Первого Московского 
государственного медицинского 
университета им. И.М. Сеченова, 
показало, что при использовании 
спрея Квикс® достоверно умень-
шались гиперемия слизистой обо-
лочки полости носа, отечность 
носовых раковин и отделяемое из 
полости носа (оценка проводилась 
с помощью оптического эндоско-
пического обследования). Спрей 
применялся согласно рекоменду-
емой производителем схеме – 1–3 
орошения носовых ходов 2–3 раза 
в день в течение 7 дней. Все паци-
енты отметили, что конструкция 
флакона спрея Квикс® достаточно 
удобна для применения, впрыски 
легко дозировать, сила и направ-
ление струи позволяют орошать 

большую поверхность слизистой 
оболочки, не создавая при этом 
неприятных ощущений.
В ходе исследования ни в одном 
из наблюдений не зафиксировано 
осложнений и нежелательных  яв-
лений.
Квикс® – это назальный спрей, 
в состав которого входит очищен-
ная вода Атлантического океана в 
концентрации 2,6% (гипертони-
ческий раствор). Спрей содержит 
целебные минералы и микроэле-
менты, известные своими проти-
вомикробными, противовоспали-
тельными и антиаллергическими 
свойствами. Гипертонический рас-
твор создает некомфортные усло-
вия для существования бактерий, 
действуя на их мембраны. Спрей 
также оказывает антисептичес-
кий эффект за счет содержащих-
ся в нем йода и хлорида натрия. 
Кроме того, Квикс® способствует 
повышению местного иммунитета 
благодаря стимулированию рети-
куляции эпителия крипт ионами 
магния и калия; смыванию виру-
сов и бактерий с миндалин и зад-
ней стенки глотки, что особенно 
важно при лечении аденоидитов 
у детей.
Таким образом, Квикс®
 ■ уменьшает заложенность и отек 

носа, а также придаточных пазух 
при простуде, гриппе или во вре-
мя аллергии;

 ■ способствует активному очище-
нию носовых ходов;

 ■ увлажняет слизистую оболоч-
ку носа, тем самым позволяя 
восстановить его нормальную 
функцию.

Квикс® – средство с благопри-
ятным профилем безопасности, 
его применение практически не 
сопровождается побочными эф-
фектами, к нему не развивается 
привыкания или зависимости. 
Его можно применять в течение 
длительного периода времени, 
использовать у младенцев старше 
3 месяцев, у беременных и кормя-
щих, а также у пожилых людей. 
Благодаря отсутствию отрица-
тельных видов взаимодействия 
с разными препаратами Квикс® 
может безопасно использоваться 
параллельно с другими лекарст-
венными средствами.  

Литература 
→ С. 57–58
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Антагонисты 
лейкотриеновых рецепторов в 
лечении легкой и среднетяжелой 
бронхиальной астмы 
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1 ГБОУ ВПО 
«Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова»

2 ГОУ ВПО 
«Московский 

энергетический 
институт» (ТУ)

Д.м.н., проф. Н.А. ГЕППЕ1, д.м.н., проф. А.Б. МАЛАХОВ1, 
к.м.н. Л.С. СТАРОСТИНА1, д.б.н., проф. В.С. МАЛЫШЕВ2

Бронхиальная астма (БА) принадлежит к числу распространенных 
в детском возрасте аллергических болезней. Несмотря на достигнутые 

успехи в диагностике и лечении БА, сохраняется тенденция к увеличению 
заболеваемости и тяжелому течению БА у детей начиная с раннего 

возраста. С точки зрения современных представлений, БА у детей – 
это аллергическое воспаление в дыхательных путях, сопровождающееся 

бронхиальной гиперреактивностью к различным стимулам.

Болезни органов дыхания, 
развившиеся в детском воз-
расте, имеют наибольший 

удельный вес в структуре общей 
заболеваемости. Общеизвестно, 
что дети, часто болеющие респи-
раторными заболеваниями, со-
ставляют группу высокого риска 
по развитию инфекций нижних 
дыхательных путей, включая их 
обструктивные формы. Боль-
шинство эпизодов бронхиальной 
обструкции у детей первых 3 лет 
жизни возникает на фоне ост-
рых респираторных инфекций. 
Следует иметь в виду: поскольку 
бронхиальная обструкция в ран-
нем возрасте на фоне вирусных 
инфекций обусловлена анатомо-
физиологическими особенностя-
ми, она может иметь транзитор-
ный характер и нередко исчезает 
к 6 годам. Однако рецидивирую-
щие эпизоды обструктивного син-

дрома являются одним из главных 
факторов риска снижения легоч-
ной функции. Повторные эпизо-
ды респираторных заболеваний, 
сопровождающихся бронхиаль-
ной обструкцией, как правило, 
формируют или усугубляют брон-
хиальную гиперреактивность. 
В  международных руководствах 
(GINA, 2006; PRАCTALL, 2008), 
а также в российской националь-
ной программе «Бронхиальная 
астма у детей. Стратегия лечения и 
профилактика» (2012) отмечается, 
что астма у детей вне зависимости 
от степени тяжести представляет 
собой хроническое воспаление 
в  дыхательных путях и для кон-
троля за течением заболевания 
необходимо использовать препа-
раты, обладающие противовос-
палительной активностью, дейст-
вующие на острое и хроническое 
воспаление.

Около 70% детей с БА составляют 
пациенты с легкими и среднетя-
желыми формами болезни. Имен-
но с такими случаями ежедневно 
сталкивается в своей повседнев-
ной работе детский врач и пуль-
монолог/аллерголог. Для преду-
преждения развития тяжелой БА 
и инвалидизации детей необходи-
ма разработка адекватных схем ле-
чения, направленных на своевре-
менную диагностику и коррекцию 
нарушений реактивности бронхов. 
В настоящее время в Националь-
ной программе «Бронхиальная 
астма у детей. Стратегия лечения и 
профилактика» рекомендован сту-
пенчатый подход к базисной тера-
пии различных форм БА у детей 
с  учетом степени тяжести, воз-
раста ребенка и способа доставки 
лекарственного средства. Так, при 
легкой степени тяжести рекомен-
довано применение нестероидных 
противовоспалительных средств, 
низких доз ингаляционных глюко-
кортикостероидов (ИГКС), а также 
антагонистов лейкотриеновых 
рецепторов в виде монотерапии 
(монтелукаст). При среднетяже-
лом течении БА терапия данны-
ми препаратами также возможна 
преимущественно в комбинации 
с ИГКС. В нескольких исследова-
ниях отмечается эффективность 
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монтелукаста натрия (препарат 
Сингуляр) при вирус-индуциро-
ванном фенотипе БА, который 
наблюдается у детей первых лет 
жизни.
Монтелукаст натрия – селектив-
ный антагонист цистениловых 
рецепторов. Назначается детям 
начиная с двухлетнего возраста 
в дозе 4 мг один раз в день перед 
сном в виде жевательной таблет-
ки. К преимуществам применения 
монтелукаста натрия относятся 
удобство и простота (лекарствен-
ная форма – жевательная таблет-
ка), а также кратность примене-
ния – 1 раз в день.
В  УД К Б  Пе рв ог о  М Г М У 
им. И.М. Се ченова была изучена 
клинико-функциональная эффек-
тивность монтелукаста натрия 
в качестве монотерапии, а также 
в комбинации с другими базис-
ными препаратами (ИГКС) для 
лечения БА у детей первых 5 лет 
жизни. Показано, что применение 
монтелукаста натрия (препарат 
Сингуляр) в базисной терапии БА 
улучшает течение заболевания, 
уменьшает кратность и длитель-
ность приступов бронхиальной 
обструкции. Доказана возмож-
ность использования компьютер-
ной бронхофонографии (КБФГ) 
в оценке функции внешнего ды-
хания (ФВД) у  детей первых лет 
жизни с БА для контроля бронхи-
альной проходимости.
Под наблюдением находились 
238 детей в возрасте от 2 до 5 лет, 
из них 98 девочек и 140 мальчиков. 
В зависимости от вида терапии 
(табл. 1) наблюдаемые дети были 
рандомизированы на 2 группы, 
сходные по возрастно-демографи-
ческим показателям. Первую груп-
пу составили пациенты с БА лег-
кого персистирующего течения, 
которые были разделены на 2 под-
группы. Пациенты 1а подгруппы 
получали монтелукаст натрия 
(препарат Сингуляр) в качестве 
монотерапии по 4 мг 1 раз в день 
вечером, пациенты 1б подгруппы 
в качестве базисной монотерапии 
получали кромогликат натрия. 
Во  вторую группу были включе-
ны пациенты с БА среднетяжелого 
течения. Эта группа детей также 
была разделена на 2 подгруппы: 

2а, в которую вошли пациенты, 
получавшие в качестве базисной 
терапии монотерапию ИГКС, и 2б, 
пациенты в составе которой полу-
чали монтелукаст натрия (Сингу-
ляр) в комбинации с ИГКС.
Эффективность терапии в разных 
группах оценивалась по клини-
ческим симптомам и данным ис-
следования ФВД методом КБФГ – 
данные визуальных графических 
характеристик и математически 
рассчитанных абсолютных данных 
акустического компонента работы 
дыхания (АКРД) в мкДж. КБФГ 
для оценки ФВД проводилась 
с помощью комплекса бронхофо-
нографического диагностическо-
го автоматизированного (КБДА). 
Регистрация дыхательных шумов 
осуществлялась с помощью дат-
чика, обладающего высокой чув-
ствительностью в широкой полосе 
частот, включая частоты, которые 
не выявляются при аускультации, 
но имеют важное диагностическое 
значение.
Прибор создан в лаборатории 
МЭИ в 1976  г. (автор – проф. 
В.С. Малышев и соавт.). В 1981 г. по 
инициативе профессора С.Ю. Ка-
ганова были впервые начаты ис-
следования акустических харак-
теристик дыхательных шумов при 
разнообразной бронхолегочной 
патологии, положившие начало 
развитию метода компьютерной 
бронхофонографии.
Сканирование респираторной 
волны производится в частотном 
диапазоне от 0,2 до 12,6 кГц. Вы-
деляются три зоны частотного 
спектра: 0,2–1,2 (низкочастотный 
диапазон), > 1,2–5,0 (средние час-
тоты), > 5,0 кГц (высокочастот-
ный диапазон). С помощью КБФГ 
оценивается интенсивность акус-
тического феномена дыхания, 

связанного с усилением турбу-
лентности воздушных потоков по 
респираторному тракту (АКРД). 
Метод позволяет зафиксировать 
временную кривую акустического 
шума, возникающего при дыха-
нии, с последующей математичес-
кой обработкой.
Контроль функции дыхания мето-
дом КБФГ проводился до начала 
терапии и через 3 месяца после 
приема соответствующих базис-
ных препаратов.
У пациентов 1-й группы обостре-
ния отмечались от 6 до 8 раз в год, 
из них у 76 (61,78%) детей обостре-
ния провоцировались вирусными 
инфекциями, у 53 (43,1%) детей 

Группы наблюдения Применяемые препараты Число 
наблюдений, n

Средний 
возраст, M ± m

Первая
1а Монтелукаст натрия (Сингуляр)

123
37 3,07 ± 0,2

1б Кромогликат натрия 86 3,29 ± 0,09

Вторая
2а ИГКС

115
73 3,58 ± 0,45

2б Монтелукаст натрия (Сингуляр) 
+ ИГКС 42 3,33 ± 0,17

Таблица 1. Группы наблюдения детей с бронхиальной астмой в возрасте 1–5 лет 
в зависимости от получаемой терапии

Группа Исходно Через 3 месяца p

1а 0,27 ± 0,07 0,19 ± 0,11
0,28

1б 0,25 ± 0,12 0,17 ± 0,13

2а 0,34 ± 0,15 0,31 ± 0,11
0,012

2б 0,32 ± 0,17 0,21 ± 0,08

Норма – до 0,2 мкДж.

Группа Исходно Через 3 месяца p

1а 11,59 ± 0,10 4,37 ± 0,09
0,24

1б 11,39 ± 0,25 4,20 ± 0,25

2а 22,41 ± 0,41 16,92 ± 0,20
0,011

2б 17,11 ± 0,08 3,93 ± 0,73

Норма – до 10,0 мкДж.

Таблица 2. Сравнительная таблица данных 
акустического компонента работы дыхания (АКРД) 
в высокочастотном диапазоне (5,0–12,6 кГц) до и через 
3 месяца после проводимой терапии (M ± m, мкДж)

Таблица 3. Сравнительная таблица данных 
акустического компонента работы дыхания (АКРД) 
в среднечастотном диапазоне (1,2–5,0 кГц) до и через 
3 месяца после проводимой терапии (M ± m, мкДж)
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Рис. 1. Компьютерная бронхофонограмма в высокочастотном диапазоне (5,0–12,6 кГц) ребенка 3 лет 4 мес. 
1-й группы до начала и через 3 месяца терапии монтелукастом натрия

Рис. 2. Компьютерная бронхофонограмма в среднечастотном диапазоне (1,2–5,0 кГц) ребенка 3 лет 4 мес. 
1-й группы до начала и через 3 месяца терапии монтелукастом натрия

появлялись после физической на-
грузки, в 6 (4,88%) случаях про-
воцирующими факторами были 
резкие запахи, в 2 (1,62%) – про-
воцирующих агентов не выявле-
но. Отмечалось появление таких 
симптомов, как одышка (70,73%), 
кашель (58,54%), ночной кашель 
(22,76%). Приступы купировались 
ингаляциями бронхолитиков в те-
чение 3–5 дней, базисной терапии 
дети не получали. Исследование 
ФВД проводилось в период от 2 до 
4 недель с момента последнего 
обострения. По исходным данным 
КБФГ, у пациентов с легким тече-
нием БА показатели АКРД превы-
шали норму незначительно.
При проведении обследования па-
циентов 1-й группы через 3 меся-
ца после начала базисной терапии 
отмечено снижение количества и/
или отсутствие приступов брон-
хиальной обструкции как на фоне 
острых респираторных инфекций, 
так и при физических нагрузках, 

необходимость применения ин-
галяций бронхолитических пре-
паратов при появлении одышки, 
кашля снизилась до 2 ± 1 дней, 
у  18 (14,63%) детей применение 
ингаляций бронхолитиков было 
однократным. В 42 (34,14%) случа-
ях клинически отмечались прояв-
ления одышки, в 31 (25,20%) – ка-
шель, в 5 (4,07%) – ночной кашель. 
У 67 пациентов (54,47%) присту-
пов бронхиальной обструкции за 
время наблюдения не отмечалось. 
Полученные данные приведены 
в таблицах 2 и 3.
По данным КБФГ, показатели 
АКРД в высокочастотном диапазо-
не достигли нормальных значений.
Обращает внимание значительное 
снижение максимального значе-
ния единичных осцилляций АКРД 
на фоне терапии как в высокочас-
тотном диапазоне – 0,001 мкДж по 
сравнению с максимальным значе-
нием АКРД исходно (0,013 мкДж) 
(суммарное значение АКРД до тера-

пии составляло 0,29 мкДж, после – 
0,18 мкДж (норма до 0,2  мкДж)) 
(рис. 1), так и в среднечастотном 
диапазоне – 0,051 мкДж по сравне-
нию с 0,26 мкДж исходно (рис. 2) 
(суммарное значение АКРД  – 
13,42 мкДж и 7,97 мкДж соответ-
ственно (норма до 10,0 мкДж)).
Как сообщали родители, у детей, 
принимавших жевательные таб-
летки монтелукаста натрия, не 
возникало отрицательных эмоций, 
в то время как негативные реак-
ции на фоне приема кромогликата 
натрия зафиксированы в 3 (3,49%) 
случаях (негативное отношение к 
маске). Родители также отмечали 
удобство однократного примене-
ния монтелукаста натрия.
В группах детей со среднетяже-
лым персистирующим течением 
БА (2-я группа) обострения от-
мечались от 10 до 18 раз в год, из 
них у 74 (64,35%) детей обостре-
ния провоцировались вирусными 
инфекциями, у 61 (53,04%) ребен-
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Рис. 3. Компьютерная бронхофонограмма в высокочастотном диапазоне (5,0–12,6 кГц) ребенка 3 лет 9 мес. 
2а подгруппы до и через 3 месяца терапии ИГКС

Рис. 4. Компьютерная бронхофонограмма в среднечастотном диапазоне (1,2–5,0 кГц) ребенка 3 лет 9 мес. 
2а подгруппы до и через 3 месяца терапии ИГКС

ка появлялись после физической 
нагрузки, у остальных пациен-
тов провоцирующими фактора-
ми были аллергические реакции 
(животные, птицы, резкие запахи, 
стрессовые ситуации, климати-
ческие условия и др.). Отмеча-
лось появление таких симптомов, 
как одышка (94,78%), приступы 
удушья, кашель (79,13%), ночной 
кашель (55,65%), дистанционные 
хрипы (63,48%). Приступы купи-
ровались ингаляциями бронхоли-
тиков и ГКС в течение 7–10 дней. 
В качестве базисной терапии дети 
получали ИГКС на протяжении 
периода от 2 до 15 месяцев.
Исследование ФВД проводилось 
через час после ингаляции ГКС. 
Исходно по данным КБФГ отме-
чено умеренное повышение АКРД 
в высокочастотном диапазоне 
(выше 5,0 кГц), которое клиничес-
ки сочеталось с удлинением выдо-
ха, выявляемом при аускультации. 
Особенности течения и данные 

исследования ФВД можно расце-
нивать как неполный контроль за 
течением БА.
Показатели максимального значе-
ния единичных осцилляций АКРД 
в высокочастотном диапазоне 
у пациентов 2а подгруппы как ис-
ходно (0,040 мкДж), так и через 
3 месяца (0,037 мкДж) остались 
практически на прежнем уровне. 
Суммарное значение составило 
0,34 мкДж до и 0,29 мкДж через 
3  месяца терапии при норме до 
0,2 мкДж (рис. 3).
Максимальное значение единич-
ных осцилляций АКРД в среднечас-
тотном диапазоне также менялось 
незначительно – 2,357 и 2,237 мкДж 
соответственно. Суммарное значе-
ние показателей АКРД в средне-
частотном диапазоне уменьшилось 
незначительно – с 20,61 мкДж до 
17,75 мкДж (рис. 4).
По клиническим данным, у па-
циентов 2а группы сохранялось 
удлинение выдоха, ночной кашель, 

количество приступов и длитель-
ность приема бронхолитических 
препаратов. Результаты КБФГ 
в данной подгруппе также не вы-
явили значимых улучшений.
Через 3 месяца после начала ба-
зисной терапии в подгруппе 
пациентов, получавших комби-
нированную терапию «ИГКС + 
монтелукаст натрия» (2б подгруп-
па), отмечено уменьшение коли-
чества эпизодов бронхиальной 
обструкции на фоне ОРВИ и фи-
зической нагрузки – за 3 месяца 
терапии по одному эпизоду об-
струкции отмечались у 28 пациен-
тов (66,67%), 2 эпизода – у 10 паци-
ентов (23,81%), из них количество 
ночных приступов кашля было 
у  8  детей (19,05%). Уменьшилась 
необходимость и длительность 
ингаляций бронхолитических пре-
паратов до 5 ± 1 дней. У 4 (9,52%) 
пациентов в течение 3 месяцев об-
струкций не отмечено. У пациен-
тов 2б подгруппы при аускульта-
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ции не выслушивалось удлинения 
выдоха и хрипов.
Максимальное значение единич-
ных осцилляций АКРД в высоко-
частотном диапазоне во 2б под-
группе не превышало 0,018 мкДж 
(исходно – 0,033 мкДж), суммарное 
значение также значительно сни-
зилось с 0,32 мкДж до 0,26 мкДж, 
однако не достигло показателей 
нормы (до 0,2 мкДж) (рис. 5).
На фоне комбинированной тера-
пии отмечено выраженное сни-
жение максимального значения 
показателей АКРД в среднечас-
тотном диапазоне – с 2,513 мкДж 
до 1,607  мкДж соответственно. 
Суммарное значение показателей 
АКРД достигло нормы – 3,93 мкДж 
(норма до 10 мкДж) (рис. 6).
По данным КБФГ отмечается 
нормализация показателей АКРД 
у пациентов 2б подгруппы в высо-
кочастотном и среднечастотном 
диапазонах, по сравнению с под-
группой пациентов, получавших 
монотерапию ИГКС (2а подгруп-

па), в которой частота присту-
пов, необходимость ингаляций 
бронхолитиков и длительность 
их применения, показатели АКРД 
в высокочастотном диапазоне ос-
тались на прежнем уровне. Обра-
щает внимание значительное сни-
жение суммарного значения АКРД 
в высокочастотном диапазоне 
у  пациентов 2б подгруппы  – до 
0,21 мкДж – по сравнению с исход-
ными данными до начала комби-
нированной терапии (0,32 мкДж). 
В среднечастотном диапазоне по-
казатели АКРД достигли нормаль-
ных значений.
Полученные данные клиничес-
кого наблюдения и результатов 
КБФГ свидетельствуют об эф-
фективности комбинации ИГКС 
и монтелукаста у детей со сред-
нетяжелой БА. Нежелательных 
явлений, побочных реакций на 
применение жевательных таб-
леток монтелукаста натрия не 
выявлено ни в  одной из групп.
Таким образом, антагонист лей-

Рис. 6. Компьютерная бронхофонограмма в среднечастотном диапазоне (1,2–5,0 кГц) ребенка 4 лет 1 мес. 2б подгруппы 
до и через 3 месяца терапии комбинацией «ИГКС + монтелукаст натрия»

котриеновых рецепторов монте-
лукаст натрия может эффективно 
применяться в качестве базисной 
монотерапии у детей с легким 
персистирующим течением БА. 
Использование монтелукаста 
в  течение 3 месяцев приводит 
к  профилактике возникновения 
и снижению числа эпизодов брон-
хиальной обструкции при острых 
респираторных инфекциях и при 
физической нагрузке с нормали-
зацией функции дыхания. При-
менение жевательных таблеток 
монтелукаста натрия (препарат 
Сингуляр) в комбинации с ИГКС 
у детей со среднетяжелым персис-
тирующим течением БА позволяет 
существенно улучшить контроль 
за течением заболевания, удли-
нить период ремиссии. 
Метод КБФГ позволяет не только 
мониторировать ФВД у детей ран-
него возраста с респираторными 
заболеваниями, но и объективно 
оценивать эффективность прово-
димой терапии.  

Рис. 5. Компьютерная бронхофонограмма в высокочастотном диапазоне (5,0–12,6 кГц) ребенка 4 лет 1 мес. 2б подгруппы 
до и через 3 месяца терапии комбинацией «ИГКС + монтелукаст натрия»
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Д.м.н. Е.Ю. МАРКОВА1, Л.В. УЛЬШИНА1, И.В. ЛОБАНОВА1, 
А.В. ЗАХАРЧЕНКО2

В структуре глазной заболева-
емости у детей и подростков 
воспалительные заболева-

ния глаз и их придатков составля-
ют 24,3% [1]. Одним из наиболее 
частых воспалительных заболе-
ваний глаз у детей является дак-
риоцистит новорожденного (ДН), 

на него приходится 7–14% всей 
офтальмопатологии детского воз-
раста [2]. ДН встречается у 1–4% 
всех новорожденных [3]. Около 
5%, а по данным некоторых авто-
ров, 10% новорожденных рожда-
ются с несостоятельностью слез-
ных путей [3]. В настоящее время 

практически по всей территории 
России отмечается рост заболева-
емости ДН [4, 5].
Почему развивается это заболе-
вание? В период внутриутробной 
жизни у  ребенка в  носослезном 
протоке находится желатинозная 
пробка или пленка, которая за-
щищает его от околоплодных вод. 
В  момент рождения при первом 
крике ребенка пленка прорыва-
ется, и  создается проходимость 
носослезного канала. Если этого 
не происходит, слеза застаивается 
в  слезном мешочке, присоединя-
ется инфекция, развивается ост-
рый или хронический ДН. Таким 
образом, самой частой причиной 
развития ДН является непроходи-
мость носослезного протока из-за 
наличия в  нем нерассосавшейся 
желатиноподобной пленки. Вто-
рая по частоте причина ДН – па-
тология слезного мешка (чаще 
всего дивертикул, то есть складка 
в слезном мешке), третья – отсут-
ствие костной части носослезного 
протока. К вторичным причинам 
относят патологию носа и окружа-
ющих тканей вследствие воспале-
ния и повреждений.
Первые признаки ДН, которые 
проявляются уже в  первые не-
дели жизни,  – это наличие сли-

В статье описаны этиологические факторы, клиника и диагностика 
дакриоцистита новорожденного (ДН). Даны рекомендации 

по немедикаментозной и фармакотерапии ДН. 
С учетом того что для предупреждения развития осложнений ДН 
лечение необходимо начинать сразу после установления диагноза, 

препаратом выбора являются глазные капли Фуциталмик (фузидиевая 
кислота). Являясь антибиотиком широкого спектра действия, 
фузидиевая кислота эффективна в отношении кокковой флоры 
и характеризуется низкой частотой развития бактериальной 

резистентности. Высокий профиль безопасности (минимум побочных 
эффектов, хорошая переносимость, отсутствие раздражающих 

компонентов в составе лекарственного средства), легкость 
и удобство применения (лекарственная форма в виде вязких капель 

в металлизированной тубе с наконечником-капельницей), 
а также режим применения 2 раза в день по 1 капле 

в конъюнктивальную полость пораженного глаза в течение 2 дней после 
достижения клинического эффекта – все это позволяет рекомендовать 

глазные капли Фуциталмик для лечения детей с бактериальными 
инфекциями глаз начиная с возраста 0 лет.
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зисто-гнойного отделяемого из 
конъюнк тивального мешка одно-
го или обоих глаз, слезостояние, 
слезотечение (редко) в сочетании 
со слабо выраженным покрасне-
нием конъюнктивы. Этот процесс 
часто принимают за конъюнк-
тивит. Основным признаком ДН 
является выделение слизисто-
гнойного содержимого через слез-
ные точки при надавливании на 
область слезного мешка. Иногда 
этот симп том не выявляется, что 
может быть связано с предшеству-
ющей медикаментозной терапией. 
Для уточнения диагноза прово-
дят колларголовую пробу (проба 
Веста). В  глаза закапывается 
1 капля 1–2% раствора колларго-
ла (красящее вещество). Предва-
рительно в полость носа вставля-
ется ватный фитилек. Появление 
красящего вещества на фитильке 
через 5 минут после закапывания 
оценивается как положительная 
проба. Пробу считают замедлен-
ной при обнаружении краски 
в носу через 6–20 минут и отрица-
тельной – позже 20 минут. Пробу 
также можно считать положитель-
ной, если после закапывания кол-
ларгола произошло просветление 
конъюнктивы глазного яблока 
в течение 3 минут. Отрицательный 
результат слезноносовой пробы 
указывает на нарушение проводи-
мости в слезоотводящей системе, 
но не определяет уровень и харак-
тер поражения, поэтому необходи-
ма консультация ЛОР-врача. Так, 
слизистая слезных путей может 
отекать вследствие насморка, отек 
может вызвать сужение просвета 
носослезного канала, как след-
ствие, затрудняется отток слезы. 
Тяжелым осложнением нераспоз-
нанного и  нелеченого ДН может 
быть флегмона слезного мешка, 
сопровождающаяся значитель-
ным повышением температуры 
тела и беспокойством ребенка. Как 
исход заболевания нередко обра-
зуются свищи слезного мешка.
После установления диагноза 
необходимо сразу приступить 
к  лечению. Лечение ДН начина-
ют с назначения массажа области 
слезного мешка и  антибактери-
альной терапии в  каплях. Перед 
началом массажа следует тщатель-

но вымыть руки, ногти следует ко-
ротко остричь, можно использо-
вать стерильные перчатки. Массаж 
области слезного мешка проводят, 
осторожно надавливая несколько 
раз указательным пальцем сверху 
вниз толчкообразными движени-
ями, стремясь прорвать желати-
нозную пленку. Эти манипуляции 
следует проводить 4–5 раз в день 
в течение как минимум 4 недель. 
По данным литературы и нашим 
данным, желатинозная пробка 
рассасывается или прорывается 
к 3–4 месяцам, если родители пра-
вильно и  аккуратно выполняют 
вышеуказанные рекомендации. 
В случае если эти манипуляции не 
дали желаемого результата, необ-
ходимо провести зондирование 
носослезного канала в  условиях 
глазного кабинета. Зондирование 
носослезного канала представ-
ляет собой сложную процедуру. 
Под местной анестезией (обезбо-
ливание) с помощью конических 
зондов расширяют слезные точки 
и  слезные канальцы, затем зонд 
вводится в  носослезный канал, 
прорывает находящуюся там 
пробку, затем канал промывается 
дезинфицирующим раствором. 
После зондирования необходимо 
обязательно проводить массаж, 
как это описано выше, в течение 
1 недели для профилактики реци-
дива, связанного с образованием 
спаечного процесса. Зондирова-
ние неэффективно лишь в тех слу-
чаях, когда ДН обусловлен такими 
причинами, как аномалия разви-
тия носослезного канала, искрив-
ление носовой перегородки и др. 
Этим детям необходимо сложное 
оперативное вмешательство – дак-
риоцисториностомия, которая 
проводится только по достижении 
возраста 5–6 лет.
В последние годы в  связи с  уве-
личением резистентности микро-
организмов к антибактериальным 
препаратам выбор антибиотика 
для проведения рациональной 
терапии у больных с дакриоцис-
титом является особенно акту-
альным [6, 7, 8]. При исследова-
нии микрофлоры содержимого 
слезного мешка у  детей с  хро-
ническим и  флегмонозным дак-
риоциститом, а  также при оп-

ределении чувст вительности 
выделенной флоры к  антибак-
териальным препаратам было 
обнаружено, что наиболее час-
тым возбудителем хронического 
гнойного дакриоцистита у детей 
является Enterococcus faecalis 
и  Staphylococcus aureus, флегмо-
нозного  – Staphylococcus aureus 
и  Pneumococcus pneumoniae. 
Также была установлена резис-
тентность всей выделенной 
микро флоры к  антибактериаль-
ным препаратам. Наименее чувст-
вительными в отношении данной 
микрофлоры являются тобра-
мицин, гентамицин и  левомице-
тин [9].
При выборе офтальмологичес-
кого препарата для лечения вос-
палительных заболеваний глаз, 
особенно если это касается ново-
рожденных детей, следует ори-
ентироваться на такие наиболее 
важные характеристики лекарст-
венного средства, как высокая 
эффективность и благоприятный 
профиль безопасности.
Подчеркнем: лечение ДН необхо-
димо начинать немедленно после 
установления диагноза, так как 
тяжелым осложнением данной 
патологии может быть флегмона 
слезного мешка. Базисная терапия 
должна включать препараты, спо-
собные блокировать размножение 
патогенного возбудителя. Одна-
ко в  подавляющем большинстве 
случаев в  первые дни заболева-
ния идентификация микробного 
агента практически невозможна, 
поэтому чрезвычайно актуаль-
ным становится использование 
в качест ве препарата первого вы-
бора тех лекарственных средств, 
которые обладают широким спек-
тром антибактериального дейст-
вия [10]. Одновременно к  таким 
препаратам предъявляются высо-
кие требования в отношении безо-
пасности: минимум побочных эф-
фектов, хорошая переносимость, 
отсут ствие раздражающих компо-
нентов в составе лекарственного 
сред ства, оптимальная консистен-
ция, легкость и удобство закапы-
вания. Всем вышеперечисленным 
характеристикам соответствуют 
глазные капли Фуциталмик (про-
изводства компании «Лео Фар-
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масьютикал Продактс», Дания; 
на российском рынке препарат 
представлен компанией «Никомед 
в составе Такеда») [11]. Препарат 
относится к  фармакотерапевти-
ческой группе антибиотиков по-
лициклической структуры и  в 
зависимости от концентрации 
действует бактериостатически или 
бактерицидно.
Активным действующим вещест-
вом глазных капель Фуциталмик 
является фузидиевая кислота, 
10 мг которой содержится в 1 мл 
раствора. Фузидиевая кислота 
относится к  группе фузидинов, 
механизм действия которых свя-
зан с подавлением синтеза белка 
в бактериальной клетке.
Компоненты глазных капель Фу-
циталмик обеспечивают вязкую 
консистенцию, позволяющую 
лекарственной суспензии содер-
жаться в гелевой среде. Поскольку 
лекарственная форма препарата 
Фуциталмик представляет собой 
гелеподобный полимер, анти-
биотик, содержащийся в препара-
те, длительно (до 12 часов) присут-
ствует в слезной и внутри глазной 
жидкости [6]. Вязкость препарата 
облегчает его применение. Кроме 
того, глазные капли Фуциталмик 
при контакте со слезной жидкос-
тью становятся практически пол-
ностью прозрачными, не вызывая 
зрительного дискомфорта.
При изучении фармакокинетики 
препарата Фуциталмик было ус-
тановлено, что после применения 
однократной инстилляции через 1, 
3, 6 и 12 часов содержание фузиди-
евой кислоты в слезной жидкости 
составляет 15,7, 15,2, 10,5 и 5,6 мкг/
мл соответственно. Менее значи-
мые концентрации фузидиевой 
кислоты, определяемые во внут-
риглазной жидкости, связаны 
с  трудностями биодоступности 
при преодолении гематоофталь-
мического барьера. Так, во внутри-
глазной жидкости концентрация 
препарата 0,3 мкг/мл (после одно-
кратного применения) и  0,8  мкг/
мл (после повторного примене-
ния) достигается в течение 1 часа 
после применения и поддержива-
ется на протяжении 12 часов. При 
местном применении фузидиевая 
кислота в сыворотке крови не оп-

ределяется. Системная абсорбция 
фузидиевой кислоты при исполь-
зовании глазных капель Фуцитал-
мик минимальна. Этими свойст-
вами глазных капель Фуциталмик 
обеспечивается безопасность при-
менения препарата у  новорож-
денных. Таким образом, фарма-
кокинетическими особенностями 
препарата Фуциталмик обусловле-
ны терапевтически эффективные 
концентрации лекарственного 
вещества в течение 12 часов, что 
определяет рекомендации по крат-
ности применения – 2 раза в день 
по 1  капле в  конъюнктивальную 
полость пораженного глаза в тече-
ние 2 дней после достижения кли-
нического эффекта.
Препарат выпускается в удобной 
для применения металлизиро-
ванной тубе с  наконечником- 
капельницей. Перед инстилляцией 
необходимо удалить из конъюнк-
тивальной полости, с  краев век 
и ресниц скопившееся отделяемое. 
Одну каплю препарата закапыва-
ют в нижний конъюнктивальный 
свод, не касаясь наконечником 
краев век. При поражении обоих 
глаз закапывание следует начи-
нать с того глаза, где клинические 
проявления бактериальной глаз-
ной инфекции менее выражены.
Во всех исследованиях отмеча-
лась высокая эффективность 
препарата Фуциталмик [7, 12–
14]. При острых бактериальных 
конъюнктивитах она достигала 
84–93%. Резистентность флоры 
к  препарату была значительно 
ниже (16–17%), чем у  традици-
онно применяемых средств [15]. 
Фузидиевая кислота эффективно 
действует на ста филококки (в том 
числе устойчивые к пенициллину, 
стрептомицину, хлорамфениколу, 
левомицетину, эритромицину), 
а также на стрептококки, менин-
гококки, гонококки, пневмококки. 
Однако грибы и  простейшие ус-
тойчивы к воздействию фузидие-
вой кислоты.
По данным литературы, при при-
менении глазных капель Фуци-
талмик редко встречались побоч-
ные эффекты со стороны органа 
зрения: аллергические реакции 
в виде отека фолликулов переход-
ной складки конъюнктивы, кра-

пивницы. Терапия должна быть 
прекращена в  случае появления 
признаков повышенной чувст-
вительности к препарату или его 
компонентам. Противопоказани-
ем к применению является повы-
шенная чувствительность к  его 
компонентам.
Е.Н. Байбарина и  соавт. (2007) 
[12] описали опыт лечения 31 но-
ворожденного с  признаками 
бактериального конъюнктивита 
(преимущественно вызванно-
го стафилококком). Для лече-
ния применялись вязкие глазные 
капли Фуциталмик (раствор анти-
биотика  – фузидиевой кислоты) 
по 1 капле 2 раза в сутки, лечение 
продолжалось в  течение 2  дней 
после достижения клинического 
эффекта. Наблюдения показали 
высокую (около 97%) терапевти-
ческую эффективность глазных 
капель Фуциталмик. Отмечено 
удобство применения препарата, 
отсутствие аллергических реак-
ций у новорожденного. На осно-
вании данных, полученных в ходе 
исследования, был сделан вывод: 
Фуциталмик может являться пре-
паратом выбора при лечении бак-
териальных конъюнктивитов у но-
ворожденных.
В связи с высокими требованиями, 
которым должны соответ ствовать 
препараты, разрешенные к приме-
нению в педиатрической практи-
ке, выбор эффективных глазных 
капель ограничен. Фуциталмик 
с  успехом прошел клинические 
исследования в  различных воз-
растных группах, показав безопас-
ность и высокую эффективность 
в отношении кокковой флоры, яв-
ляющейся наиболее частым возбу-
дителем бакте риальных глазных 
инфекций [14, 16, 17]. Вязкая кон-
систенция препарата способству-
ет его удерживанию в конъюнкти-
вальной полости, что препятствует 
проникновению в нос и ротоглот-
ку, где может происходить загла-
тывание и незначительная систем-
ная абсорбция лекарства.
В настоящее время препарат 
Фуциталмик капли глазные 1% 
5  г (регистрационный номер 
П  N011459/01) зарегистрирован 
для применения у детей в возрасте 
с 0 лет.  
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Моносимптомный 
энурез у детей

ФГБУ «Научный 
центр здоровья 

детей» РАМН

Д.м.н., проф. С.Н. ЗОРКИН

В статье обсуждаются вопросы диагностики и лечения первичного 
ночного энуреза у детей. Детально рассматриваются этиологические 

факторы энуреза у детей. Даются практические рекомендации 
врачам по выбору подходов к диагностике и немедикаментозных 

и фармакологических методов терапии. В качестве одного 
из эффективных медикаментозных препаратов для лечения 

моносимптомного ночного энуреза рекомендован 
Минирин таблетки подъязычные (десмопрессин).

Введение
В настоящее время вопросы ле-
чения энуреза, или ночного не-
держания мочи, не утратили 
своей актуальности, несмотря то 
что во всем мире этой сложной 
медико-социальной проблеме 
уделяется огромное внимание и 
врачами разных стран накоплен 
колоссальный практический опыт. 
Сложности в лечении этого забо-
левания обусловлены тяжестью 
бытовых, социальных и психо-
логических последствий энуреза. 
Дети, больные энурезом, страдают 
не столько от проявлений болезни, 
сколько от насмешек сверстников, 
упреков и даже наказаний родите-
лей. Длительные травмирующие 
переживания и сознание своей 
физической неполноценности не-
гативно влияют на психику, по-
ведение, академическую успевае-
мость таких детей и в целом – на 
формирование характера взросло-
го человека [1–5].
Известно, что долгое время это за-
болевание относили к компетен-
ции психиатров и невропатологов, 

которые связывали его происхож-
дение с теми или иными отклоне-
ниями со стороны нервной систе-
мы [6, 7].
На современном этапе развития 
медицины под ночным недержа-
нием мочи понимают непроиз-
вольное мочеиспускание во время 
ночного или дневного сна. В его 
основе лежит утрата условного 
рефлекса на интероцептивные 
импульсы мочевого пузыря, рас-
тягиваемого скопившейся мочой. 
С практической точки зрения 
важным является деление энуреза 
на моносимптомный и полисим-
птомный (немоносимптомный). 
При моносимптомной форме 
(первичный ночной энурез) от-
мечаются только ночные эпизоды 
недержания мочи, тогда как при 
полисимптомной форме наряду с 
ночным недержанием отмечаются 
признаки гиперактивного мочево-
го пузыря (поллакиурия, импера-
тивные позывы, а также дневное 
недержание мочи).
По данным разных исследовате-
лей, распространенность ночного 

недержания мочи в детском воз-
расте колеблется от 2,5 до 28,1% 
(в среднем 7–12%). Высокая вари-
ативность показателя объясняет-
ся трудностями получения досто-
верной информации от детей и их 
родителей, а также различиями в 
частоте патологии в зависимос-
ти от возрастной группы (рис. 1). 
Так, среди детей в возрасте 4–5 лет 
энурезом страдают около 20%, 5–8 
лет – 10–14%, 8–12 лет – 6–11%, 
12–15 лет – 3–3,5%. Начиная с воз-
раста 15 лет и старше распростра-
ненность заболевания составляет 
1–1,5% [8, 9, 10].

Этиология энуреза
Основными этиологическими 
факторами энуреза у детей яв-
ляются генетическая предрас-
положенность, нарушения сна, 
уродинамические факторы, ноч-
ная полиурия, психологические 
факторы и задержка развития. 
Взаимодействие между этими 
факторами помогает понять ге-
терогенность происхождения и 
разную эффективность лечения 
энуреза у детей.
В патогенезе ночного энуреза 
четко прослеживается генетичес-
кий фактор, хотя механизм его 
действия неясен. По литератур-
ным данным, если один из родите-
лей в детстве упускал мочу в ноч-
ное время, то в 44% случаев дети 
тоже будут страдать энурезом; 
если болели оба родителя, то риск 
возрастает до 77%. У родителей, не 
страдавших в детстве этим неду-
гом, вероятность рождения детей 
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с энурезом составляет 15%. Иссле-
дования близнецов выявили высо-
кую конкордантность по энурезу. 
В ходе постоянных наблюдений 
отмечено, что недержание мочи 
у  детей, чьи родители страдали 
энурезом, как правило, разреша-
ется в том же возрасте, что у роди-
телей [11, 12].
Еще в 1997 г. на прошедшем в Мос-
кве международном конгрессе, 
посвященном проблеме энуреза, 
датские ученые на основании ге-
нетических исследований показа-
ли, что ген ENUR1, находящийся 
в длинном плече 13-й хромосомы, 
обусловливает развитие наслед-
ственной аутосомно-доминант-
ной формы ночного энуреза. Ав-
торы полагают, что к развитию 
энуреза приводят нарушения двух 
нейрорецепторных генов в хромо-
соме  13q, поскольку они играют 
роль в  сокращении гладкой мус-
кулатуры и процессе сна [13–15]. 
Однако до настоящего времени не 
выявлено никаких специфических 
механизмов, связанных с геном 
ENUR1. В этой связи нам пред-
ставляется сомнительным, что на-
рушением в одном гене обусловле-
на вся многофакторная природа 
первичного ночного энуреза.
Еще один этиологический фак-
тор ночного недержания мочи 
у детей – нарушение сна. Во время 
беседы с врачом родители ребенка, 
страдающего энурезом, в первую 
очередь отмечают невозможность 
разбудить ребенка, а также то, что 
он не просыпается и в момент мо-
чеиспускания. По данным элект-
роэнцефалографии (ЭЭГ), анали-
за движения глаз, исследования 

уродинамических параметров, 
пульса и артериального давления 
не удалось обнаружить отличий 
между здоровыми и больными 
детьми. Важной находкой стали 
изменения ЭЭГ и различные со-
матические проявления у детей с 
энурезом в ответ на наполнение 
мочевого пузыря. Эти изменения 
ЭЭГ и соматические проявления 
могут варьировать от полного их 
отсутствия (парасомния) до уча-
щенного дыхания, тахикардии 
и мышечных сокращений, что сви-
детельствует о возрастной эволю-
ции ответа центральной нервной 
системы на микционный рефлекс 
[16–20]. Некоторые авторы, ос-
новываясь на цистометрических 
и электроэнцефалографических 
наблюдениях, выделяют три типа 
первичного ночного энуреза. Они 
показали эволюцию ЭЭГ-измене-
ний во время эпизодов энуреза и 
предположили, что возрастные 
изменения в центральной нервной 
системе приводят к улучшению 
контроля над наполнением моче-
вого пузыря и микционным реф-
лексом [21–23]. Таким образом, по 
всей видимости, необходимо при-
знать, что причиной энуреза явля-
ется не нарушение сна, а задержка 
развития центральной нервной 
системы и ее контроля над напол-
нением мочевого пузыря и микци-
онным рефлексом во время сна.
Среди уродинамических факто-
ров, играющих основную роль 
в развитии энуреза, выделяют 
уменьшение функциональной ем-
кости мочевого пузыря. Исследо-
вания уродинамики во время сна 
показывают, что при активном на-

полнении мочевого пузыря прак-
тически всегда удается добиться 
микционного рефлекса, в то время 
как при пассивном наполнении 
сокращения наблюдаются толь-
ко у 50% больных [24–26]. Таким 
образом, можно предположить: 
определенную роль в патогенезе 
первичного ночного энуреза иг-
рает скорость тока мочи. Это до-
казывает, что уродинамические 
характеристики мочевого пузыря 
здоровых детей и больных энуре-
зом сходны, нестабильные сокра-
щения мочевого пузыря в ночное 
время не играют роли в эпизодах 
энуреза, а ночной энурез наблю-
дается на фоне нормальной со-
кратимости мочевого пузыря при 
наполнении всей его функцио-
нальной емкости.
Еще в середине прошлого века у 
детей, страдающих энурезом, было 
выявлено относительное сниже-
ние уровня вазопрессина в ночное 
время, обусловливающее ночную 
полиурию (рис. 2). В ходе исследо-
ваний было убедительно доказано, 
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что увеличение потока мочи и ее 
объема, превышающего функцио-
нальную емкость мочевого пузы-
ря, является причиной энуреза. 
Стало очевидным, что уровень 
вазопрессина – один из факторов, 
регулирующих транспорт воды 
через мембраны [27–29].
Транспорт воды через мембраны 
также связан с явлением осмоса. 
Результаты нескольких исследова-
ний показали, что ночной объем 
мочи значительно больше у детей 
с  энурезом, чем у здоровых [30–
32]. При этом увеличение объема 
не связано с ночным снижением 
секреции вазопрессина, посколь-
ку относительная плотность днев-
ной и ночной мочи была сходной 
и у больных, и у здоровых детей, 
находившихся на одинаковой 
диете. Авторы предположили, что 
этиологическим фактором ночно-
го энуреза является нарушение по-
чечной канальцевой реабсорбции 
и секреции натрия и калия.
Что касается роли психологичес-
ких факторов в этиологии первич-
ного ночного энуреза, следует от-
метить, что большинство больных 
не страдают психологическими 
нарушениями [33]. Однако несом-
ненным является тот факт, что 
в  неблагополучных семьях про-
цент детей, страдающих энурезом, 
значительно выше, чем в счастли-
вых и обеспеченных. В ряде случа-
ев нормализация семейного кли-
мата благоприятно сказывается на 
течении заболевания.
Отставание в развитии – широ-
кое клиническое понятие, осно-

ванное на нашем клиническом 
мышлении и опыте, – объясняет 
разнородность этиологических 
факторов, разницу в результатах 
лечения и спонтанное разреше-
ние первичного ночного энуреза. 
Поскольку большинство детей 
выздоравливают, то нарушения 
секреции вазопрессина, почеч-
ной канальцевой реабсорбции на-
трия и калия, концентрационной 
функции по чек и функциональ-
ной емкости мочевого пузыря 
компенсируются самостоятельно. 
Предположительно, первичный 
ночной энурез является резуль-
татом отставания развития эф-
ферентной иннервации, отвечаю-
щей за контроль над наполнением 
мочевого пузыря и его сокраще-
ниями во время сна, а также от-
ставания развития афферентной 
иннервации, отвечающей за цен-
тральное подавление микцион-
ного рефлекса [19]. Это приводит 
к сокращениям мочевого пузыря 
во время сна, которые пробуж-
дают здорового, но не больного 
ребенка. Все остальные описан-
ные физиологические изменения, 
скорее всего, отражают сложные 
биологические изменения, наблю-
даемые в процессе нормального 
развития ребенка.

Диагностика и лечение
Наличие большого количества 
теорий, объясняющих этиологию 
энуреза, обусловливает значи-
тельное разнообразие подходов 
в диагностике и лечении больных 
с энурезом.
Основным условием правильной 
постановки диагноза является 
сбор анамнеза, что позволяет из-
бежать большого количества до-
рогостоящих и иногда ненужных 
исследований.
Вопросы врача должны быть на-
правлены на то, чтобы получить 
исчерпывающую информацию 
о  проявлениях заболевания: су-
ществует ли оно постоянно, 
каждую ночь, или встречается 
спорадически; был ли у ребенка 
длительный, более 6 месяцев, пе-
риод «сухих» ночей, что характер-
но для вторичного энуреза; имеет-
ся ли у ребенка никтурия, то есть 
просыпается ли ребенок часто 

ночью для мочеиспускания (это 
свидетельствует о нормальном по-
роге пробуждения и является хо-
рошим прогностическим призна-
ком); необходимо также уточнить, 
страдали ли энурезом ближайшие 
родственники.
Врач, собирающий анамнез, также 
обязан оценить состояние мочеис-
пускания, причем как резервуар-
ной, так и эвакуаторной его фазы. 
Дифференциальная диагностика 
моносимптомного и немоносимп-
томного ночного энуреза проис-
ходит практически уже на стадии 
сбора анамнеза. На этом же этапе 
удается выявить детей с вторич-
ным энурезом на фоне основного 
заболевания или с сопутствую-
щими заболеваниями (синдром 
дефицита внимания и гиперак-
тивности, запоры или недержание 
кала), что в дальнейшем позволяет 
правильно провести обследование 
и назначить адекватное лечение.
Важно уточнить наличие или от-
сутствие в прошлом или в насто-
ящее время дневного недержания 
мочи. При его выявлении следует 
выяснить, как часто оно встреча-
ется и в каких ситуациях, сопро-
вождается ли оно симптомами 
ургентности, наличием движений 
и поз, которые принимает ребенок, 
пытаясь удерживать мочу (скре-
щивание ног, поджимание пяткой 
промежности и др.). У родителей 
ребенка следует также спросить, 
как часто в течение дня ребенок 
мочится, и в дальнейшем уточ-
нить информацию путем анали-
за данных дневника регистрации 
мочеиспусканий. При оценке эва-
куаторной фазы работы мочевого 
пузыря определяется наличие или 
отсутствие прерывистого мочеис-
пускания или слабой струи мочи, 
натуживания при мочеиспуска-
нии. Данные признаки свиде-
тельствуют о наличии у больного 
немоносимптомного ночного эну-
реза, и при их выявлении ребенка 
незамедлительно необходимо на-
править в специализированный 
центр, занимающийся недержани-
ем мочи, для более углубленного 
обследования.
Учитывая, что функции мочево-
го пузыря и толстой кишки тесно 
связаны, при сборе анамнеза край-

При ночной полиурии и уменьшении 
емкости мочевого пузыря на первом 
этапе надо стремиться восстановить 

его физиологический объем, затем 
начинают лечение полиурии.

При наличии у ребенка единственного 
симптома – полиурии ночью – 

и большой емкости мочевого пузыря 
начинают фармакологическое лечение.
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не важно оценить работу кишеч-
ника. Если на вопрос о наличии 
каломазания родители ребенка 
чаще всего ответить могут, то час-
тота акта дефекации, как правило, 
их мало интересует. Тем не менее 
не следует забывать, что на вопрос 
о частоте стула может ответить 
уже и сам ребенок, достигший 
6–7-летнего возраста. Наличие у 
ребенка таких симптомов, как час-
тота стула 1 раз в 2 дня и реже или 
плотная консистенция каловых 
масс, форма кала, напоминающая 
овечий, свидетельствует о хрони-
ческом запоре, что обязательно 
нужно принять во внимание.
Дальнейший сбор анамнеза на-
правлен на получение информа-
ции об общем состоянии здоро-
вья и развития ребенка. Следует 
уточнить, нет ли у ребенка повы-
шенной усталости, отмечается ли 
у него потеря веса, не страдает ли 
он полидипсией, были ли у него 
признаки инфекции мочевыводя-
щих путей. Ответы на эти вопросы 
могут помочь выявить детей с за-
болеваниями почек или диабетом.
Для выявления психоневрологи-
ческих расстройств родителям 
ребенка может быть предложен 
специальный опросник. Все дети 
с синдромом дефицита внимания 
и гиперактивности обязательно 
должны быть направлены на кон-
сультацию к психоневрологу.
Для оценки мотивации ребенка 
и родителей к лечению необхо-
димо выяснить, считают ли они 
«мокрую» кроватку неудобством. 
В случае отрицательного ответа 
врач должен понимать, что дети 
не будут подчиняться правилам 
лечения и рассчитывать на хоро-
ший эффект терапии в подобных 
случаях трудно.
Для подтверждения или исключе-
ния диагноза вторичного энуреза 
следует уточнить у родителей, не 
совпало ли по времени появление 
энуреза у ребенка с каким-либо 
значимым событием в семье, дет-
ском коллективе.
Многие специалисты усматрива-
ют связь между патологией верх-
них дыхательных путей и моно-
симптомным ночным энурезом. 
Наблюдается ли у ребенка ночной 
храп, ночное апноэ, увеличенные 

аденоиды – вопросы, которые 
также требуют уточнения при 
сборе анамнеза.
В большинстве случаев при пер-
вичной консультации диагноз мо-
носимптомного ночного энуреза 
не вызывает сомнений, что значи-
тельно экономит время для прове-
дения последующих обследований 
и позволяет быстрее приступать 
к лечению таких больных.
Дальнейшее обследование за-
ключается в оценке клинических 
признаков, ведении дневника мо-
чеиспусканий, проведении лабо-
раторных тестов.
Как правило, у детей с моносимп-
томным ночным энурезом физи-
кальное обследование не выявляет 
какой-либо патологии. Однако ос-
мотр пояснично-крестцовой об-
ласти и наружных гениталий всег-
да является обязательным для 
исключения полисимптомного 
(немоносимптомного) ночного 
энуреза или инфекции мочевыво-
дящих путей.
При моносимптомном ночном 
энурезе результаты лабораторных 
тестов мочи обычно нормаль-
ные. Выявление лейкоцитурии и 
протеинурии может потребовать 
исключения заболевания почек, 
а наличие глюкозурии – диабета.
Спорным вопросом остается необ-
ходимость ректального исследова-
ния у детей с энурезом. Сочетание 
моносимптомного ночного энуре-
за с запорами делает необходимым 
проведение данной манипуляции, 
но только при согласии самого ре-
бенка или родителей. Выявляемое 
при этом наличие плотных кало-
вых масс в растянутой ампуле пря-
мой кишки подтверждает диагноз 
хронического запора.
Одним из самых важных методов 
исследования в диагностике мо-
носимптомного ночного энуреза 
является ведение дневника спон-
танных мочеиспусканий. Анализ 
результатов, полученных при ве-
дении дневника, позволяет:
 ■ получить объективные данные, 

характеризующие акт мочеис-
пускания;

 ■ выявить детей с немоносимп-
томным ночным энурезом;

 ■ получить прогностическую ин-
формацию;

 ■ выявить детей, требующих до-
полнительного обследования;

 ■ выявить детей с полидипсией;
 ■ выявить семьи, не желающие 

следовать рекомендациям по 
проведению программы обсле-
дования.

При ведении дневника мочеис-
пусканий регистрируются толь-
ко спонтанные мочеиспускания. 
При этом время мочеиспускания 
и объем выделенной мочи фик-
сируются в течение 3 дней, а час-
тоту эпизодов ночного энуреза, 
императивных позывов, дневного 
недер жания мочи и других симп-
томов, связанных с функцией мо-
чевого пузыря, а также частоту 
акта дефекации и каломазание 
необходимо отмечать в течение 
7 дней. Важно объяснить родите-
лям, что недопустимо вести днев-
ник только в выходные, так как 
режим дня в выходные дни обыч-
но другой, чем в будни, и резуль-
таты могут быть недостоверными.
Заполнение дневника мочеиспус-
каний всегда сопровождается ре-
гистрацией в отдельном разделе 
количества принятой жидкости 
и распределением ее приема по 
времени суток. Дети с подтверж-
денной полидипсией нуждаются 
в обследовании у эндокринолога, 
а констатация нарушения режи-
ма приема жидкости – смещение 
основного приема на вечерние 
часы  – объясняет ночную поли-
урию нарушением стереотипа 
поведения, что в дальнейшем по-
могает в выборе метода лечения.
Несмотря на то что использование 

Одним из эффективных медикаментозных 
препаратов для лечения моносимптомного 
ночного энуреза является Минирин 
(десмопрессин). При правильной 
диагностике моносимптомного ночного 
энуреза эффективность лечения 
препаратом Минирин уже в первый месяц 
составляет 50%, далее она повышается 
и к 10–12-й неделе составляет 75–80%.
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дополнительных методов исследо-
вания у детей с моносимптомным 
ночным энурезом не требуется, 
возможным является проведение 
исследования мочевого пузыря с 
помощью ультразвука (УЗИ). Нор-
мальная толщина стенки мочевого 
пузыря (2–3 мм) является хоро-
шим прогностическим признаком.
Из функциональных методов 
оценки уродинамики при мо-
носимптомном ночном энуре-
зе применяют урофлоуметрию. 
Объективная оценка эвакуатор-
ной фазы работы мочевого пу-

зыря (по характеру получаемой 
кривой) с  обязательным контро-
лем количества остаточной мочи 
с помощью УЗИ позволяет более 
детально оценить работу мочево-
го пузыря и более дифференци-
рованно подойти к обследованию 
больного с недержанием мочи.
Объем диагностических исследо-
ваний значительно расширяется 
при получении дополнительных 
данных, свидетельствующих о па-
тологии, выходящей за рамки по-
нятия моносимптомного ночного 
энуреза.
Лечение моносимптомного ночно-
го энуреза зависит от его причи-
ны и состоит из медикаментозной 
и немедикаментозной терапии. 
Немедикаментозная терапия под-
разумевает различные методы 
обучения. Так, при уменьшении 
функциональной емкости моче-
вого пузыря необходимы методы 
«уротерапии» – нормализация 
питьевого режима с тренировкой 
мочевого пузыря с постепенным 
удержанием большего количества 
мочи в течение дня. Метод биоло-
гической обратной связи (БОС-
терапия) является новейшей из 
внедренных технологий в лече-
нии таких больных. Более старым 
является сигнальный метод с ис-
пользованием «алармов».
Важную роль в лечении энуреза 
играет мотивационная терапия. 
Это лечение направлено на то, 
чтобы, поместив ребенка в бла-
гоприятные условия, научить его 
по возможности справляться со 
своими проблемами. Ребенка учат 
брать на себя ответственность за 
стирку белья и прием жидкости 
в  соответствующем количест-
ве и в определенное время. Всем 
окружающим рекомендуется по-
больше хвалить ребенка, ни в коем 
случае не ругать или каким-либо 
другим способом показывать свое 
недовольство. Главное – вселить 
в ребенка уверенность в себе и 
в  неизбежности выздоровления. 
Курсы такой мотивационной те-
рапии необходимо повторять. Как 
правило, они бывают успешными.
При ночной полиурии и умень-
шении емкости мочевого пу-
зыря на первом этапе надо 
стремиться восстановить его 

физиологический объем, затем 
начинают лечение полиурии.
При наличии у ребенка единст-
венного симптома – полиурии 
ночью – и большой емкости моче-
вого пузыря начинают фармаколо-
гическое лечение.
Одним из эффективных медика-
ментозных препаратов для лече-
ния моносимптомного ночного 
энуреза является Минирин (дес-
мопрессин). Препарат является 
аналогом вазопрессина, гормона 
гипофиза, действие которого про-
является через V1- и V2-рецеп-
торы. Минирин не действует на 
V1-рецепторы, но по сравнению 
с вазопрессином более мощно воз-
действует на V2-рецепторы почек 
и обладает более выраженным 
антидиуретическим эффектом. 
Минирин назначают по 1 таблетке 
перед сном, период его полурас-
пада составляет до 4 часов, дли-
тельность лечения – до 3 месяцев. 
Через месяц после начала лече-
ния по таблице определяют ритм 
спонтанных мочеиспусканий и 
отмечают «сухие» и  «мокрые» 
ночи. При правильной диагнос-
тике моносимптомного ночного 
энуреза эффективность лечения 
препаратом Минирин уже в пер-
вый месяц составляет 50%, далее 
она повышается и к 10–12-й неде-
ле составляет 75–80%. Необходи-
мо помнить, что отмена препара-
та должна проходить постепенно 
с уменьшением дозы в течение 
недели. При успешном лечении 
через 3 месяца делают перерыв 
в лечении 1 месяц.
Таблетированная форма Минири-
на известна в России с 1987 г., но, 
несмотря на большой накоплен-
ный опыт применения данного 
препарата, отмечаются сложности 
при его использовании. В первую 
очередь наблюдается недоста-
точно высокая приверженность 
терапии – маленькие пациенты 
не хотят проглатывать таблетки. 
Необходимость запивать препа-
рат водой может снижать эффек-
тивность лечения у детей, так как 
возрастает нагрузка на мочевой 
пузырь. Кроме того, хорошо из-
вестно, что эффективность табле-
тированных препаратов зависит 
от приема пищи, которая может 
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(7–11 часов) у большинства детей, 
хотя в ряде случаев может понадо-
биться более высокая доза препа-
рата [28, 34].
Сравнительная оценка эффек-
тивности таблетированной и 
подъязычной форм позволила ус-
тановить: 1) снижение объема вы-
рабатываемой мочи было достиг-
нуто на фоне использования всех 
доз препарата Минирин таблетки 
подъязычные (рис. 5); 2) существу-
ет прямая зависимость между до-
зировкой препарата и длительнос-
тью антидиуретического эффекта 
и уровнем осмоляльности (рис. 6) 
[34, 36].
Обобщение результатов сравни-
тельных исследований двух форм 
препарата позволяет сделать сле-
дующие выводы:
 ■ Минирин таблетки подъязыч-

ные (по сравнению с таблетиро-
ванной формой препарата) обес-
печивает более эффективный 
контроль диуреза, не зависящий 
от приема пищи;

 ■ удобная лекарственная форма 
создана специально для детей и 
нравится им – благодаря этому 
обеспечивается высокая привер-
женность лечению;

 ■ препарат не требуется запивать 
жидкостью, что предотвращает 
перенаполнение мочевого пузы-
ря ребенка и повышает эффек-
тивность лечения;

 ■ инновационная лекарственная 
форма позволяет повысить био-
доступность препарата и при 
этом снизить дозу действующего 
вещества, что улучшает профиль 
безопасности при сохранении 
эффективности;

 ■ растворение и всасывание пре-
парата в полости рта исключает 
влияние пищи на биодоступ-
ность действующего вещества, 
что обеспечивает стабильность 
эффекта.

В заключение отметим, что важ-
ным и перспективным, на наш 
взгляд, является продолжение 
поиска этиологических факторов 
первичного ночного энуреза, а 
также звеньев патогенеза забо-
левания, поскольку это позволит 
разработать новые более спе-
цифичные и успешные методы 
лечения. 
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значительно снижать биодоступ-
ность препарата.
В связи с этим в 2005 г. была раз-
работана новая форма препа-
рата Минирин Мелт (таблетки 
подъязычные). Преимущество 
данной лекарственной формы 
очевидно. Препарат не требуется 
проглатывать и запивать водой, 
он никоим образом не взаимо-
действует с пищей. Проведенные 
сравнительные исследования по 
оценке приверженности пациен-
тов лечению таблетированной и 
подъязычной формами препарата 
выявили лучшие показатели при 

использовании последней (рис. 3) 
[34, 35]. Особенно это касалось 
детей младше 12 лет. Отмечается 
также, что применение подъязыч-
ной формы препарата позволяет 
облегчить инициацию лечения 
(рис. 4).
Оценка эффективности различ-
ных дозировок препарата Ми-
нирин таблетки подъязычные 
показала наилучшие клиничес-
кие результаты при более низких 
дозировках. Доза десмопрессина 
120–240 мкг представляется наи-
более целесообразной для конт-
роля диуреза на протяжении ночи 
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Оптимизация комплексной 
профилактической терапии 
головных болей 
у детей и подростков

ГБОУ ВПО 
«РНИМУ 

им. Н.И. Пирогова», 
кафедра неврологии, 

нейрохирургии 
и медицинской 

генетики 
педиатрического 

факультета

К.м.н. Ю.Е. НЕСТЕРОВСКИЙ, д.м.н., проф. Н.Н. ЗАВАДЕНКО

Для профилактической терапии рецидивирующих головных болей 
у детей показаны вазоактивные, вегетостабилизирующие и ноотропные 
препараты. Однако выбор препарата затруднен по причине отсутствия 

четких клинических маркеров в структуре головной боли. На основании 
данных литературы, а также собственного опыта авторы предложили 

общий алгоритм назначения вазоактивных и нейрометаболических 
препаратов для профилактической терапии пациентов 

с рецидивирующими первичными головными болями, учитывающий 
исходное состояние церебральной гемодинамики как артериального, 

так и венозного русла. Показано, что комплексная вазоактивная 
и нейрометаболическая терапия у детей с головными болями должна 

носить дифференцированный характер, учитывающий состояние 
церебральной гемодинамики и вегетативного обеспечения у конкретного 

больного, определяемое по данным ультразвуковой допплерографии.

Введение
Головная боль является частой 
жалобой у детей и подростков, что 
подтверждено многочисленными 
эпидемиологическими исследо-
ваниями. Распространенность 
головной боли увеличивается с 
возрастом, достигая пика при-
мерно в 11–13 лет у обоих полов 
[1]. В возрасте 3 лет головная 
боль возникает у 3–8% детей [2], 
5 лет – у 19,5%, 7 лет – у 37–51,5% 
[3, 4]. У 7–15-летних распростра-
ненность головных болей колеб-

лется от 26 до 82% [5], причем из 
них каждый четвертый ребенок 
жалуется на регулярно повторяю-
щиеся головные боли [6].
За последние 30 лет отмечается 
увеличение представленности го-
ловных болей в детской популя-
ции, что, несомненно, вызывает 
тревогу и, вероятно, обусловлено 
неблагоприятными изменениями 
в образе жизни детей. Известно, 
что у детей, страдающих головны-
ми болями, отмечается снижение 
академической успеваемости, по-

вышается риск развития эмоцио-
нальных нарушений не только из 
круга тревожных, но и депрессив-
ных расстройств [7].
Первичные головные боли, осо-
бенно мигрень и головная боль 
напряжения (ГБН), – самые 
частые формы головных болей 
у детей. В структуре форм голов-
ных болей мигрень с аурой и миг-
рень без ауры составляют около 
34%, эпизодические и хроничес-
кие ГБН  – около 42%, сочетание 
мигрени и ГБН – 10%, оставшиеся 
14% приходятся на другие формы 
головных болей [8]. По сведениям 
некоторых авторов, распростра-
ненность мигрени колеблется от 
3,2 до 14,5% [9, 10, 11]. У детей, 
страдающих мигренью, положи-
тельный семейный анамнез регис-
трируется в 60–77,5% случаев [12].
Вторичные головные боли в кли-
нической практике встречаются 
реже. Однако именно они явля-
ются главной причиной первич-
ного обращения за медицинской 
помощью, особенно в отделения 
скорой помощи. Так, по данным 
детского госпиталя г. Майами, из 
53 988 детей, госпитализирован-
ных в клинику за год, 1,3% пос-
тупили с жалобой на головную 
боль. Из них у 39,2% была диа-
гностирована внечерепная ви-
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русная инфекция, 16% – синусит, 
15,6% – мигрень, 6,6% – посттрав-
матическая головная боль, 5,2% – 
головные боли на фоне вирусного 
менингита, 4,9% – стрептококко-
вого фарингита и у 4,5% – голов-
ные боли напряжения [13].
В случае вирусных инфекций го-
ловная боль является общемозго-
вым симптомом на фоне инфек-
ционно-токсического процесса и 
ликвородинамических наруше-
ний и исчезает при купировании 
основного заболевания, что явля-
ется основной характеристикой 
для всех вторичных головных 
болей.

Вопросы диагностики
Первично возникший приступ 
мигрени с аурой наиболее часто 
приходится дифференцировать с 
явлениями преходящих наруше-
ний мозгового кровообращения. 
Основной акцент при дифферен-
циальной диагностике в данном 
случае делается на особенностях 
течения очаговой симптомати-
ки ауры (продолжительность и 
стойкость симптомов, устойчивая 
латерализация и нарастание выра-
женности симптомов при повтор-
ных приступах).
Из диагностических методов, при-
меняемых для дифференциальной 
диагностики преходящих наруше-
ний мозгового кровообращения, 
наиболее широкое применение 
получил метод ультразвуковой 
допплерографии. Данный метод 
является скрининговым и поз-
воляет выявить снижение мозго-
вого кровотока путем измерения 
скорости кровотока в артериях 
основания мозга и сосудах шеи, 
установить наличие признаков 
сосудистых аномалий (деформа-
ций, гипоплазий артерий), вы-
явить наличие вертеброгенных 
влияний на показатели кровотока 
по позвоночным артериям при 
функциональных пробах, оце-
нить адекватность церебрального 
венозного кровотока путем ис-
следования скорости кровотока 
по прямому синусу, определения 
включения компенсаторных путей 
венозного оттока из полости чере-
па. Признаками нарушения веноз-
ного оттока из полости черепа яв-

ляются повышение систолической 
скорости кровотока по прямому 
синусу более 30 см/с, появление 
кровотока по позвоночным ве-
нозным сплетениям в горизон-
тальном положении, определение 
ретроградного кровотока по глаз-
ничным венозным сплетениям. 
Для оценки тяжести венозной 
дисфункции выделяют три степе-
ни нарушения венозного оттока из 
полости черепа:
 ■ легкая степень. Регистрируется 

один из признаков компенсации 
(если этим признаком является 
повышение линейной скорости 
кровотока (ЛСК) по прямому 
синусу, то значения ЛСК долж-
ны быть больше 40 см/с);

 ■ умеренная степень. Регистриру-
ются два признака компенсации 
(если один из этих признаков – 
повышение ЛСК по прямому 
синусу, то значения ЛСК долж-
ны быть больше 30 см/с);

 ■ выраженная степень. Регистри-
руются три признака компен-
сации. В случае регистрации 
повышения ЛСК по прямому 
синусу больше 40 см/с достаточ-
но еще только одного признака 
компенсации.

Данный метод позволяет также 
оценить состояние тонуса арте-
риокапиллярного русла мозговых 
сосудов исходя из значений ин-
декса периферического сопротив-
ления (индекс резистентности). 
Сосудистый тонус регулируется 
вегетативной нервной системой 
и является индивидуальным па-
раметром. С учетом этого, метод 
ультразвуковой допплерографии 
позволяет определить преоблада-
ние типа вегетативного обеспече-
ния у больного.

Профилактическая терапия 
рецидивирующих головных 
болей у детей
В связи с малой изученностью 
действия или по причине боль-
шого количества побочных эф-
фектов препаратов, традици-
онно применяемых у взрослых 
(преимущественно антидепрес-
сантов, современных обезболи-
вающих и противосудорожных 
препаратов), лечение головных 
болей в детском возрасте пред-

ставляется сложной задачей для 
неврологов и педиатров.

Немедикаментозные методы
Профилактическую терапию го-
ловных болей начинают с приме-
нения немедикаментозных подхо-
дов, включающих рекомендации 
по режиму дня, изменения в диете, 
обучение методам релаксации. 
Контроль стресса и устранение 
других модифицируемых про-
воцирующих факторов должны 
стать первым шагом в профилак-
тике приступов головной боли.
Одним из основных триггеров 
головной боли у детей является 
стресс, значение которого часто 
недооценивают. К значимым 
стрессовым воздействиям отно-
сятся длительная болезнь кого-
либо из близких родственников, 
семейные конфликты, развод 
родителей, проблемы во взаимо-

отношениях с членами семьи, бо-
язнь неудач в школе, страх перед 
учителями, а также неприязнен-
ное поведение одноклассников 
(дразнят, запугивают ребенка). 
Приступы мигрени могут возни-
кать в период стресса или, чаще, 
в период релаксации после стрес-
са. Если провоцирующим факто-
ром является стресс, то приступы 
у ребенка отмечаются в школе 
или при возвращении из школы 
домой. Приступы крайне редко 
наблюдаются при утреннем про-
буждении. Мигрень с одинаковой 
частотой встречается как у вялых, 
инертных, так и у активных, под-
вижных детей.

При длительном приеме 
Энцефабол (пиритинол) 
увеличивает работоспособность 
и способность к обучению, 
оказывает стимулирующее 
действие на высшие психические 
функции, а также на симпатический 
отдел нервной системы.
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Такие виды немедикаментозно-
го лечения, как физиотерапия, 
массаж, плавание, оптимизация 
режима дня и другие, важны при 
ГБН. Поскольку к ГБН может при-
вести неправильное положение 
головы во время ночного сна, па-
циентам следует обратить внима-
ние на «удобство» своих подушек 
и постели. Хороший миорелакси-
рующий и антистрессовый эффект 
оказывают хвойные ванны, кото-
рые принимают вечером перед 
сном.
Не всегда у ребенка с ГБН сразу 
удается выявить хроническую 
стрессовую ситуацию, но если 
она обнаружена (развод роди-
телей, физическое насилие, кон-
фликтная ситуация в школе), то 
лечение головной боли должно 
начинаться с устранения или ми-
нимизации воздействия стрессо-
вой ситуации. Хроническая ГБН 
не лишает пациентов возмож-
ности повседневной активности, 
но приносит им эмоциональный 
дискомфорт, хроническое чув-
ство усталости, «разбитости». 
Оптимальный подход к лечению 
данной формы головной боли 
будет заключаться в применении 
средств, влияющих на психоэмо-
циональную сферу и хроническое 
мышечное напряжение.

Фармакотерапия
В комплексной профилактичес-
кой терапии первичных головных 
болей отечественные специалисты 
широко используют вазоактив-
ные, вегетостабилизирующие и 
ноотропные препараты. Эти ле-
карственные средства улучшают 
обменные процессы в централь-
ной нервной системе (ЦНС), об-
ладают спазмолитическим, успо-
каивающим или активирующим 
действием и показаны для про-
филактической терапии головных 
болей. Однако выбор препарата 
затруднен отсутствием четких 
клинических маркеров в структу-
ре головной боли. Как показали 
наши исследования, у пациентов 
с одним типом головной боли ис-
ходное состояние вегетативного 
обеспечения и церебральной гемо-
динамики может быть различным. 
А значит, выбор препарата должен 

Показатели скорости кровотока повышены или не изменены

Тонус снижен

Элькар, Когитум, Церебролизин, 
Кортексин

Выраженные 
венозные нарушения

Диакарб, Детралекс

Актовегин, Пикамилон, 
Сермион, Пантогам, Персен, 

Фенибут, Циннаризин

Легкие или умеренные 
венозные нарушения

Эскузан

Тонус повышен

Рис. 1. Алгоритм выбора терапии у пациентов с головными болями с учетом 
состояния церебральной гемодинамики (показатели скорости кровотока 
повышены или не изменены) по данным ультразвуковой допплерографии

Показатели скорости кровотока снижены

Тонус снижен

Элькар, Пирацетам, 
Энцефабол, Танакан , 

адаптогены, Актовегин

Выраженные 
венозные нарушения

Диакарб, Детралекс

Актовегин, Винпоцетин, 
Фезам, Вазобрал

Легкие или умеренные 
венозные нарушения

Эскузан

Тонус повышен

Рис. 2. Алгоритм выбора терапии у пациентов с головными болями с учетом 
состояния церебральной гемодинамики (показатели скорости кровотока 
снижены) по данным ультразвуковой допплерографии

Приступ головной боли может 
спровоцировать употребление 
определенных продуктов пита-
ния. Вещества, входящие в состав 
пищевых продуктов в качестве 
вкусовых добавок и консерван-
тов, обычно содержатся в низких 
концентрациях и вызывают по-
бочные эффекты только у пред-
расположенных к этому лиц, в том 
числе пациентов с мигренью. Нит-
риты, содержащиеся в таких мяс-
ных изделиях, как ветчина, саля-
ми, хот-доги, являются мощными 
вазодилататорами. Вскоре после 

употребления этих продуктов в 
пищу может возникнуть диффуз-
ная, пульсирующая головная боль. 
Глутамат натрия, используемый 
преимущественно в китайской 
кухне, также может вызвать вазо-
дилатацию. У чувствительных лиц 
через 20 минут после приема про-
дуктов, содержащих глутамат на-
трия, развивается пульсирующая 
головная боль. Только полное ис-
ключение продуктов, содержащих 
данные пищевые добавки, может 
предотвратить развитие головной 
боли у предрасположенных лиц.
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носить индивидуальный характер, 
основанный на объективных дан-
ных, которыми являются пока-
затели состояния церебральной 
гемодинамики, выявленные по 
данным ультразвуковой доппле-
рографии.
Авторами разработан общий алго-
ритм назначения вазоактивных и 
нейрометаболических препаратов 
для профилактической терапии 
пациентов с рецидивирующими 
первичными головными болями, 
учитывающий исходное состоя-
ния церебральной гемодинамики 
как артериального, так и венозно-
го русла (рис. 1 и 2).
При повышении уровня крово-
тока наблюдается увеличение 
объема крови, поступающей в по-
лость черепа. Для обеспечения 
адекватности механизмов ауторе-
гуляции церебральной гемодина-
мики необходима нормализация 
состояния сосудистого тонуса 
с улучшением микроциркуляции, 

Группа препаратов Препараты (МНН) и дозировка

Ноотропы

Ноотропил, Пирацетам, Луцетам (пирацетам) 100–400 мг × 2–3 р/сут
Энцефабол (пиритинол) 50–100 мг × 2–3 р/сут

Фенибут (аминофенилмасляная кислота) 125–250 мг × 2–3 р/сут
Пантогам (гопантеновая кислота) 0,25–0,5 г × 2–3 р/сут

Сосудорасширяющие

Винпоцетин, Кавинтон (винпоцетин) 2,5–5 мг × 2–3 р/сут
Сермион (ницерголин) 2,5–5 мг × 2–3 р/сут

Пикамилон (никотиноил гамма-аминомасляная кислота) 20–50 мг × 2–3 р/сут
Циннаризин, Стугерон (циннаризин) 12,5–25 мг × 2–3 р/сут

Ангиопротекторы, 
венотоники

Билобил, Танакан (гинкго двулопастного листьев экстракт) 20–40 мг × 2–3 р/сут
Эскузан, Аэсцин (эсцин) 20 мг (5–15 кап) × 2–3 р/сут

Детралекс (гесперидин + диосмин) 250–500 мг × 2 р/сут

Комбинированные 
препараты

Фезам (пирацетам + циннаризин) 1 капс × 2–3 р/сут
Вазобрал (дигидроэргокриптин + кофеин) 1/4–1/2 таб (1–2 мл) × 2 р/сут 

Седативные средства Персен (валерианы лекарственной корневищ с корнями настойка + мелиссы лекарственной 
травы экстракт + мяты перечной листьев экстракт) 1 таб × 1–3 р/сут

Диуретики Диакарб (ацетазоламид) 125–250 мг × 1 р/сут (по схеме 3:1)

Антигипоксанты 
адаптогены

Актовегин 200 мг 1/2–1 таб × 2–3 р/сут
Церебролизин по 0,1–0,2 мл/кг × 1 р/сут

Элькар (левокарнитин) 30% р-р по 0,2–0,3 г (28–42 кап) × 2–3 р/сут
Экстракт элеутерококка, настойка женьшеня 5–15 кап × 2–3 р/сут

Поливитамины 1 др × 1–2 р/сут

Таблица 2. Препараты, применяемые в комплексной профилактической терапии головных болей 
у детей и подростков

нормализации метаболических 
процессов и усилением венозного 
оттока. Назначаемые препараты 
должны обладать легким вазоди-
латирующим и седативным эф-
фектом (особенно при повышении 
сосудистого тонуса).
При снижении кровотока необ-
ходимо обеспечить адекватный 
приток крови к головному мозгу 
и улучшить венозный отток крови 
из полости черепа. Следует отда-
вать предпочтение препаратам 
с активирующим действием на 
ЦНС и препаратам, усиливающим 
церебральный кровоток с вазоди-
латирующим эффектом, но не вы-
зывающим отчетливого снижения 
артериального давления.
Хорошо зарекомендовал себя 
для профилактической терапии 
головных болей препарат Акто-
вегин, оказывающий комплекс-
ное метаболическое и антиги-
поксантное действие, связанное 
с входящими в его состав олиго-

пептидами, нуклеозидами, ами-
нокислотами, микро- и макроэле-
ментами, жирными кислотами, 
олигосахаридами. Особенно он 
эффективен в комплексной тера-
пии головных болей при метабо-
лическом дефиците вследствие 
повышения сосудистого тонуса 
и  снижения уровня кровотока. 
Еще одним препаратом выбора 
является Энцефабол (пиритинол), 
который по химической структу-
ре может рассматриваться как 
удвоенная молекула пиридокси-
на, содержащая дисульфидный 
«мостик» (дисульфид пиридок-
сина). При различных патологи-
ческих состояниях Энцефабол 
повышает в головном мозге сни-
женный метаболизм посредством 
увеличения захвата и утилизации 
глюкозы, активирует метаболизм 
нуклеиновых кислот и высвобож-
дение ацетилхолина в синапсах, 
улучшает холинергическую пере-
дачу между нейронами, повышает 
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нонаправленный характер. Паци-
енты различались в зависимости 
от состояния сосудистого тонуса 
и уровня кровотока. Так, в группе 
больных с эпизодическими ГБН 
снижение сосудистого тонуса от-
мечалось у 72% пациентов, а повы-
шение сосудистого тонуса – толь-
ко у 10%.
В группе детей с мигренью без 
ауры изменения сосудистого то-
нуса характеризовались преоб-
ладанием снижения сосудистого 
тонуса – у 71% больных, повышен-
ный сосудистый тонус наблюдал-
ся у 21% больных. У всех пациен-
тов в  группе больных мигренью 
с аурой отмечалось снижение со-
судистого тонуса.
Результаты оценки состояния 
венозной гемодинамики показа-
ли, что во всех группах больных 
детей отмечен довольно высокий 
процент пациентов с венозными 
нарушениями, причем у больных 
мигренью с аурой процент вы-
раженных венозных нарушений 
был выше, чем в группе больных 
мигренью без ауры (рис. 3). При 
анализе степени выраженности 
венозных нарушений в зависи-
мости от возраста детей отмече-
на тенденция нарастания числа 
больных с выраженными нару-
шениями и снижения процента 
больных с умеренными наруше-
ниями по мере увеличения воз-
раста.
Была также выявлена прямая 
связь между степенью выражен-
ности венозной дисфункции и 
снижением сосудистого тонуса, 
что объясняется особенностями 
регуляции вегетативной нервной 
системы с преобладанием пара-
симпатической направленности. 
Подобные наблюдения у больных 
с ГБН и мигренью отмечают и дру-
гие авторы [14–16].
После проведенного курса диф-
ференцированной терапии все 
больные отмечали улучшение 
общего самочувствия, жалобы 
на головные боли прекратились 
или значительно сократились. 
Так, у детей с частыми приступа-
ми мигрени отмечалось отчетли-
вое снижение частоты приступов 
в среднем с  1–2 раз в неделю до 
1–2 раз в 2–3 месяца, отмечалось 
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Рис. 3. Распределение степени выраженности венозных нарушений у пациентов разных групп

Группы Тип головной боли Количество
Возраст, лет Пол

6–9 10–15 жен. муж.

I. Пациенты с мигренью
Мигрень без ауры 28 11 17 9 19

Мигрень с аурой 14 6 8 9 5

II. Пациенты с головными 
болями напряжения

Эпизодические головные 
боли напряжения 36 13 23 23 13

III. Контрольная группа Без жалоб на головные 
боли 28 13 15 12 16

Таблица 2. Характеристика групп обследованных пациентов

устойчивость мозга к гипоксии. 
При длительном приеме Энцефа-
бол увеличивает работоспособ-
ность и способность к обучению, 
оказывает стимулирующее дейст-
вие на высшие психические функ-
ции, а также на симпатический 
отдел нервной системы.
В таблице 1 приведены терапевти-
ческие дозы препаратов, назначае-
мых в комплексной профилакти-
ческой терапии головных болей.

Собственный опыт
На кафедре неврологии, нейро-
хирургии и медицинской генети-
ки педиатрического факультета 
РНИМУ им. Н.И. Пирогова про-
ведено исследование состояния 
церебральной гемодинамики 
у детей с эпизодическими голов-
ными болями напряжения, мигре-
нью с аурой и мигренью без ауры 
в сравнении с контрольной груп-
пой здоровых детей.

Диагноз головной боли устанавли-
вали на основании диагностичес-
ких критериев Международной 
классификации головных болей 
II пересмотра (2004). Исследова-
ние проводилось в межприступ-
ный период до лечения и через 
1 месяц после проведенного курса 
терапии. Применялись следующие 
критерии исключения: наличие 
органической патологии ЦНС, 
соматической патологии в стадии 
обострения, инфекционной пато-
логии на момент или за месяц до 
обследования, черепно-мозговой 
травмы, перенесенной ранее одно-
го года от момента возникновения 
головных болей. Характеристики 
групп обследованных детей при-
ведены в таблице 2.
По результатам проведенного об-
следования было установлено, 
что изменения состояния цереб-
ральной гемодинамики в разных 
группах пациентов носили не од-
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Как снизить риск рецидивов приступов головной боли у ребенка: 
практические советы

 ✓ Соблюдение постоянного режима питания с употреблением достаточного количества 
жидкости (4–8 стаканов в день) и регулярным приемом пищи

 ✓ Отказ от продуктов или их компонентов, которые провоцируют головную боль 
(например, кофеин, присутствующий в напитках типа колы). В отношении таких 
продуктов, как сыр, темный шоколад, какао, орехи, рекомендуется разумное 
ограничение употребления, но не полный отказ

 ✓ Полноценный сон. Регулярно ложиться спать в одно и то же время, 
продолжительность ночного сна должна составлять 8–10 часов

 ✓ Соблюдение режима дня со сбалансированным чередованием школьных занятий 
c отдыхом, спортом и двигательной активностью. При этом необходимо исключить 
перегрузки и стрессовые ситуации

 ✓ Регулярные занятия физической культурой с умеренными нагрузками способствуют 
уменьшению частоты и интенсивности головных болей. Однако в случае уже 
начавшегося приступа мигрени физические упражнения приводят к усилению боли

 ✓ Избегать длительного пребывания перед экраном телевизора или компьютера
 ✓ Способствовать формированию у ребенка положительной самооценки. 
Обеспокоенность и тревога родителей не должны вызывать у ребенка ощущения 
беспомощности, неспособности вести нормальный образ жизни. Родители должны 
не ограничивать, а максимально поощрять различные виды активности ребенка, 
обычные для его возраста

 ✓ Необходимо проинформировать школьных педагогов о том, что ребенок страдает 
головными болями и получает по этому поводу лечение. Во избежание переутомления 
очень важно индивидуальное планирование учебных нагрузок. При плохом 
самочувствии ребенку следует предоставлять возможность пропустить урок или один 
день занятий в школе

 ✓ В случае если у ребенка с головными болями появились повышенная тревожность 
и подавленное настроение, следует немедленно проконсультироваться по этому 
поводу со специалистом

 ✓ Рекомендуется вести дневник самочувствия, в котором необходимо фиксировать дни 
и время возникновения головной боли, предшествовавшие приступу события или 
факторы, способные спровоцировать приступ, продолжительность головной боли 
и другие особенности

 ✓ Наблюдение врачом в динамике и точное выполнение его рекомендаций

NB

ослабление интенсивности голов-
ной боли и сокращение времени 
приступа. Показатели церебраль-
ной гемодинамики отчетливо 
улучшились. Так, нормализация 
венозного кровотока отмечалась 
у 33% больных, уменьшение степе-
ни венозной дисфункции – у 62%. 
Отмечено также снижение скоро-

сти кровотока по прямому синусу 
с 43 ± 11,67 см/с до 31,4 ± 3,71 см/с 
(p = 0,021). Нормализация тонуса 
артериокапиллярного русла на-
ступила у 47% больных, тенденция 
к улучшению отмечалась у 51% 
больных.
Таким образом, с помощью не-
инвазивной методики ультразву-

ковой допплерографии можно 
выявить тип регуляторных нару-
шений церебральной гемодина-
мики и проследить динамику их 
изменений на фоне лечения. 
При выборе лечебной тактики го-
ловных болей в сочетании с нару-
шениями регуляции церебраль-
ной гемодинамики необходимо 
опираться на показатели состоя-
ния тонуса артериального русла, 
уровня кровотока и степени нару-
шения венозного оттока из полос-
ти черепа. 
Проводимая терапия должна 
носить дифференцированный 
характер, учитывающий состоя-
ние церебральной гемодинами-
ки и  вегетативного обеспечения 
у  конкретного больного. Прове-
денная согласно типу выявлен-
ных нарушений комплексная 
вазоактивная и нейрометаболи-
ческая терапия у детей с головны-
ми болями показала свою высо-
кую эффективность.

Заключение
Зная исходный тип церебральной 
гемодинамики, можно проводить 
дифференцированную патогене-
тическую терапию, направленную 
на восстановление физиологичес-
кой регуляции кровоснабжения 
головного мозга. Нормализация 
и поддержание адекватного мета-
болизма в ЦНС приводит к пре-
рыванию патофизиологического 
механизма возникновения голов-
ной боли с участием сосудистых 
факторов. Учитывая то, что 
у  детей система регуляции гемо-
динамики достаточно нестабильна 
и находится в процессе развития, 
нарушение ее нормального функ-
ционирования на ранних этапах 
может привести к отставанию 
процессов созревания и закрепле-
нию патологических механизмов 
регуляции и в дальнейшем стать 
причиной органической сосудис-
той патологии. 
Своевременная патогенетическая 
терапия, направленная на улуч-
шение метаболических процес-
сов, снижает риск возникновения 
цереброваскулярной патологии в 
старшем возрасте и способствует 
адекватному формированию пси-
хоэмоциональных реакций.  

Литература 
→ С. 60, 62



Организаторы конгресса:
 ■ МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ
 ■ МОСКОВСКИЙ НИИ ПЕДИАТРИИ И ДЕТСКОЙ ХИРУРГИИ
 ■ РОССИЙСКИЙ НАЦИОНАЛЬНЫЙ ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ им. Н.И. ПИРОГОВА
 ■ НАУЧНО-ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКИЙ ИНСТИТУТ ПИТАНИЯ РАМН
 ■ ВСЕРОССИЙСКИЙ ЦЕНТР МЕДИЦИНЫ КАТАСТРОФ «ЗАЩИТА»
 ■ ФЕДЕРАЛЬНЫЙ НАУЧНО-КЛИНИЧЕСКИЙ ЦЕНТР ДЕТСКОЙ ГЕМАТОЛОГИИ, ОНКОЛОГИИ И ИММУНОЛОГИИ 

им. ДМИТРИЯ РОГАЧЁВА
 ■ НИ ДЕТСКИЙ ОРТОПЕДИЧЕСКИЙ ИНСТИТУТ им. Г.И. ТУРНЕРА
 ■ РОССИЙСКАЯ АССОЦИАЦИЯ ПЕДИАТРИЧЕСКИХ ЦЕНТРОВ
 ■ РОССИЙСКАЯ АССОЦИАЦИЯ ДЕТСКИХ ХИРУРГОВ
 ■ СОЮЗ ДЕТСКИХ АЛЛЕРГОЛОГОВ
 ■ ТВОРЧЕСКОЕ ОБЪЕДИНЕНИЕ ДЕТСКИХ НЕФРОЛОГОВ
 ■ РОССИЙСКАЯ АССОЦИАЦИЯ ЛОР-ПЕДИАТРОВ
 ■ ОБЩЕСТВО ДЕТСКИХ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГОВ
 ■ НАЦИОНАЛЬНАЯ АССОЦИАЦИЯ ДИЕТОЛОГОВ И НУТРИЦИОЛОГОВ

Включенные мероприятия:

Сателлитные конгрессы:
 ■ VII РОССИЙСКИЙ КОНГРЕСС ПО ДЕТСКОЙ АЛЛЕРГОЛОГИИ И КЛИНИЧЕСКОЙ ИММУНОЛОГИИ
 ■ IV ВСЕРОССИЙСКИЙ ПЕДИАТРИЧЕСКИЙ ПУЛЬМОНОЛОГИЧЕСКИЙ КОНГРЕСС

Всероссийские конференции:
 ■ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ «Актуальные вопросы хирургии, травматологии и ортопедии детского возраста»
 ■ III РОССИЙСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ «Проблемы нарушений клеточной энергетики (митохондриальная патология)»
 ■ IV НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ «Генетическое здоровье детей и cовременные возможности диагностики и лечения 

наследственных заболеваний детского возраста»
 ■ I ВСЕРОССИЙСКАЯ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ по детской гастроэнтерологии и нутрициологии
 ■ III ВСЕРОССИЙСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ «Педиатрические аспекты дисплазии соединительной ткани. Достижения и перспективы»
 ■ VIII НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ «ЛОР-патология в практике врача-педиатра»
 ■ VIII НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ «Стоматологическое здоровье ребенка»
 ■ Постерная сессия молодых ученых в области педиатрии, детской хирургии и стоматологии
 ■ XI Всероссийская выставка «Современные диагностические, лекарственные и нутрициологические технологии в педиатрии 

и детской хирургии»

XI РОССИЙСКИЙ КОНГРЕСС
«Инновационные технологии 

в педиатрии и детской хирургии»
23–25 октября 2012 года

г. Москва, проспект Мира, д. 150 (Гостиничный комплекс «Космос»)
Вход для всех желающих свободный

Информация о конгрессе, регистрация и прием тезисов – на сайте конгресса www.congress2012.pedklin.ru
Адрес оргкомитета:

125412, г. Москва, ул. Талдомская, д. 2, Московский НИИ педиатрии и детской хирургии,
оргкомитет конгресса «Инновационные технологии в педиатрии и детской хирургии».

Контактные телефоны:
тел./факс: (495) 484-58-02 (секретариат оргкомитета);

тел.: (499) 487-05-69 (секретарь оргкомитета Калашникова Татьяна Викторовна);
(499) 488-30-00 (заместитель директора МНИИ педиатрии и детской хирургии, ответственный секретарь конгресса, 

профессор Длин Владимир Викторович).
E-mail: congress@pedklin.ru



42

Неврология

Альтернативные 
и дополнительные методы 
нефармакологического 
лечения эпилепсии (часть 1)

ФГБУ «Научный 
центр здоровья 

детей» РАМН

Д.м.н., проф. В.М. СТУДЕНИКИН, к.м.н. Н.Г. ЗВОНКОВА, 
д.м.н., проф. Т.Э. БОРОВИК, к.м.н. Т.В. БУШУЕВА, 
к.м.н. В.И. ШЕЛКОВСКИЙ, к.м.н. Л.А. ПАК, 
д.м.н., проф. А.В. ГОРЮНОВА, С.Ш. ТУРСУНХУЖАЕВА

Статья посвящена альтернативным методам нефармакологического 
лечения эпилепсии у детей. Рассматриваются преимущественно 

принципы использования диетотерапии (нейродиетология) в лечении 
этого вида хронического расстройства церебральнвых функций.

В статье, опубликованной 
в  №  2 журнала «Эффектив-
ная фармакотерапия. Пе-

диатрия» за 2012 г., нами были 
описаны такие виды альтернатив-
ной фармакотерапии эпилепсии у 
детей, как применение гормональ-
ных средств, использование пеп-
тидного биорегулятора Кортексин, 
человеческих иммуноглобулинов 
для внутривенного введения и ан-
тивирусных препаратов; витами-
нотерапия, биологически актив-
ные вещества (L-карнитин, таурин, 
диметилглицин), минеральные 
вещества [1]. В этой работе нами 
суммированы возможности не-
фармакологического лечения этой 
группы болезней с использованием 
принципов нейродиетологии [2–7].
Нейродиетология – сравнительно 
новое направление нейронауки, 

получающее все большую распро-
страненность в детской невроло-
гии. Применительно к  проблеме 
эпилепсии нейродиетология рас-
полагает следующим выбором 
средств терапевтического воз-
действия: 1) кетогенные диеты 
(классический, либерализованный 
и другие варианты); 2) диета Ат-
кинса; 3) олигоантигенные диеты, 
4) исключение антинутриентов 
(«эксайтотоксинов» и др.); 5) дота-
ция полиненасыщенных жирных 
кислот; 6) использование других 
пищевых добавок; 7) применение 
съедобных лекарственных трав 
и растений; 8) аглиадиновая (без-
глютеновая) диета (при эпилеп-
сии, ассоциированной с целиаки-
ей); 9) лептиновая диета [8].
Поскольку существует множество 
разновидностей эпилепсии, дие-

тотерапия, помогающая одному 
пациенту, может оказаться беспо-
лезной для другого. Тем не менее 
A.R. Gaby (2007) считает, что ес-
тественный (нейродиетологичес-
кий) подход к лечению «является 
многообещающим и должен рас-
сматриваться как часть единой те-
рапии эпилепсии» [9].

Кетогенные диеты 
(общие принципы)
Представляют один из наиболее 
широко применяемых методов 
альтернативной терапии фарма-
корезистентной эпилепсии у детей 
во многих странах мира. Вплоть 
до начала XXI века использование 
кетогенных диет в Российской Фе-
дерации практически не осущест-
влялось (имелись лишь единич-
ные упоминания в отечественной 
медицинской литературе), хотя 
попытка воздействия на процессы 
эпилептогенеза посредством дие-
тической модуляции метаболиз-
ма всегда выглядела чрезвычайно 
привлекательной [10].
В медицинских словарях кетоген-
ная диета принципиально опре-
деляется как «высокое содержа-
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ние в  пище жиров, приводящее 
к кетозу (ацидозу)», а термин 
«кетогенный» рассматривается 
как «приводящий к увеличению 
содержания кетонов в процессе 
метаболизма». Таким образом, 
кетогенные диеты  – это лечеб-
ный рацион питания, характери-
зующийся высоким содержанием 
жиров, адекватным содержанием 
белков и низким содержанием уг-
леводов, для пациентов с резис-
тентной к другим видам терапии 
эпилепсией [11].
Кетогенная диета имитирует 
в  организме состояние голода-
ния (старвации), заставляя его 
использовать в качестве источни-
ков энергии бóльшее количество 
жиров, чем обычно. В результате 
происходит выработка кетонов 
(кетоновых тел) – отсюда проис-
ходит название диеты. Примене-
ние кетогенной диеты рассчитано 
на то, чтобы при полном удовлет-
ворении потребностей индивида 
в энергии обеспечивать в организ-
ме состояние метаболизма, анало-
гичное таковому при голодании. 
Считается, что для создания состо-
яния кетоза необходимо добиться 
пропорции пищевых жиров и уг-
леводов в соотношении 3:1. Тем не 
менее практическая реализация 
кетогенных диет сопряжена с пе-
реходом на специальный рацион 
питания, в котором содержание 
жиров и сумма белков с углевода-
ми находится в соотношении от 
2:1 до 4:1 [11, 12].
В норме головной мозг утили-
зирует глюкозу, продуцируемую 
мышечной тканью. Когда орга-
низм находится в состоянии го-
лодания, головной мозг вынужден 
использовать кетоновые тела (бе-
та-гидроксибутират, ацетоацетат 
и, в  меньшей степени, ацетон), 
производимые из жиров в печени. 
Происходит переключение на про-
дукцию энергии за счет окисления 
кетонов вместо глюкозы. При 
этом развивается состояние кето-
за. Уже по прошествии 48 часов к 
головному мозгу поступают ке-
тоновые тела, среди которых на-
ходятся соединения, обладающие 
противосудорожным действием. 
По-видимому, клиническая эф-
фективность кетогенных диет 

обусловлена именно поддержани-
ем в организме состояния кетоза. 
Имеются определенные доказа-
тельства того, что в результате 
повышения уровня бета-гидрок-
сибутирата и ацетоацетата воз-
никают антиконвульсантный или 
даже антиэпилептогенный эффек-
ты [11–13].
Известно, что головной мозг детей 
и взрослых потребляет почти ис-
ключительно глюкозу, в то время 
как мозг плодов и новорожденных 
в состоянии существовать на жи-
ровом метаболизме. В этой связи 
не исключается, что кетогенная 
диета инициирует переключение 
центральной нервной системы 
(ЦНС) на более примитивную 
форму метаболизма. Ацидоз ока-
зывает влияние на порог судорож-
ной активности, поэтому вполне 
вероятно, что состояние ацидоза, 
развивающееся при выработке 
кетоновых тел (являющихся кис-
лотами), частично ответственно 
за контроль судорог при кетоген-
ной диете. Но, так как организм 
обычно сравнительно быстро 
компенсирует ацидоз, ему не 
может принадлежать решающая 
роль в обеспечении положитель-
ного влияния при описываемом 
виде диетической коррекции. 
О  метаболических и эндокрин-
ных аспектах кетогенных диет 
имеются подробные сообщения. 
Этим проблемам посвящены ра-
боты A.L. Hartman и соавт. (2007), 
J.W.  Swann (2007) и  M.  Maalouf 
и соавт. (2007) [13–15].
A.L. Hartman и соавт. (2007) среди 
нейрофармакологических факто-
ров кетогенной диеты выделяют 
следующие аспекты: влияние на 
систему гамма-аминомасляной 
кислоты (ГАМК); влияние на ней-
ростероиды (аллопрегнанолон, 
тетрагидродеоксикортикостерон); 
эффекты, оказываемые на эксай-
тоторные аминокислотные систе-
мы; влияние на ионотропные глу-
таматные рецепторы; воздействие 
на ионные каналы и белки, ассо-
циированные с синаптической 
передачей; влияние на метаболизм 
энергии; изменения pH головного 
мозга и др. [13]. Тем не менее до 
настоящего времени конкретный 
механизм положительного влия-

ния кетогенных диет на судороги 
у пациентов с эпилепсией остается 
до конца не выясненным.
A. Mandel и соавт. (2002) указы-
вают, что при эффективном ис-
пользовании кетогенных диет 
стоимость лечения фармакорезис-
тентных форм эпилепсии у детей 
становится существенно ниже 
(благоприятный фармакоэконо-
мический паттерн) [16]. Кетоген-
ные диеты – терапия первой оче-
реди выбора у детей с дефицитом 
транспортера глюкозы (GLUT-1) 
или дефицитом пируватдегидроге-
назы; в таких клинических ситуа-
циях применение кетогенных диет 
может быть не только успешным, 
но и жизненно необходимым.
В последние годы широко обсуж-
даются физиологические и мета-
болические эффекты кетогенных 

диет. Метаболические эффекты 
насыщенных и ненасыщенных 
жирных кислот, используемых 
в составе кетогенных диет, рас-
сматривают B.S. Fuehrlein и соавт. 
(2004) [17]. D.W. Kim и соавт. 
(2004), а также I.I. Vaisleib и соавт. 
(2004) рассматривают возмож-
ность применения кетогенных 
диет без ограничения жидкости 
и пищевой энергии на этапе ини-
циации лечения [18, 19].
Многие работы 2000-х гг. посвя-
щены иным аспектам применения 
кетогенных диет при фармакоре-
зистентных формах эпилепсии. 
R.  Sankar (2007) задается вопро-
сом, может ли кетогенная диета 
обладать не только антиэпилепти-
ческим, но и противосудорожным 
действием [20]. Но на этот вопрос 
пока нет обоснованного ответа.

Кетогенные диеты – это лечебный 
рацион питания, характеризующийся 
высоким содержанием жиров, 
адекватным содержанием белков 
и низким содержанием углеводов, 
для пациентов с резистентной 
к другим видам терапии эпилепсией.
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H.C. Kang и соавт. (2005) сообщают 
также о безопасности и эффектив-
ности кетогенных диет при лече-
нии эпилепсии и дефектах мито-
хондриальной дыхательной цепи 
[21]. Небезынтересно, что кето-
генные диеты могут применяться 
не только в лечении эпилепсии, но 
и в других клинических ситуаци-
ях. В частности, R.H. Haas и соавт. 
(1986) сообщают об успешном 
использовании кетогенной диеты 
при синдроме Ретта, R.A. Nelson 
и соавт. (1970) – при синдроме 
Прадера – Вилли [22, 23]. Предпо-
лагается возможность эффектив-
ного использования кетогенных 
диет при других видах невроло-
гической патологии: в частности, 
R.S.  Strahlman (2006) cчитает их 
показанными при мигрени [24].
Кетогенные диеты подразделя-
ются на два основных варианта: 
1) классический (по R.M. Wilder 
и соавт., 1921) и 2) либерализован-
ный (по P.R. Huttenlocher и соавт., 
1971), хотя существуют и другие 
виды диет, о которых будет сказа-
но ниже [25–27].

Классическая кетогенная диета
В соответствии с концепцией 
Уайлдера (R.M. Wilder) предпола-
гается, что некоторые виды пищи 
с большей вероятностью увели-
чивают в организме продукцию 
кетоновых тел, а другие являются 
«антикетогенными». Любое коли-
чество глюкозы приводит к анти-
кетогенному эффекту, поскольку 
полностью сжигается организмом. 
Небольшая часть потребляемых 
жиров (около 10%), значительная 
часть белков (около 50%) и все 
углеводы антикетогенны, так как 
распадаются до глюкозы [11].
В связи с этим была предложена 
формула: К/АК = 0,9Ж + 0,46Б/1, 
0У + 0,1Ж + 0,58Б (где К – кето-
генный компонент, АК – антике-
тогенный компонент, Б – белки, 
Ж – жиры, У – углеводы).
Кетогенные диеты могут исполь-
зоваться фактически при любых 
видах эпилептических припадков, 
однако они не являются методом 
выбора для лечения пациентов 
с одним или несколькими при-
ступами. Если эпилептические 
припадки успешно купируются 

назначением антиэпилептических 
препаратов, следует использовать 
последние. Показанием к назначе-
нию кетогенной диеты является 
наличие у ребенка фармакоре-
зистентной эпилепсии, характе-
ризующейся отсутствием эффек-
та или неудовлетворительной 
эффективностью традиционной 
терапии антиэпилептическими 
препаратами в режиме политера-
пии в максимально допустимой 
(по возрасту) дозировке. В част-
ности, кетогенная диета считается 
наиболее показанной детям с мио-
клонус-эпилепсией и генерализо-
ванными тонико-клоническими 
судорогами. Синдром Леннокса – 
Гасто считается прямым показа-
нием к применению кетогенной 
диеты [12].
Дети со структурными пораже-
ниями ЦНС, а также пациенты, 
у  которых эпилептические при-
падки являются результатом пери-
натального поражения головного 
мозга, интранатальной асфиксии 
или черепно-мозговой травмы, 
нередко положительно реагируют 
на кетогенную диету, хотя чаще 
у них не удается достичь полного 
контроля приступов.
Классическая кетогенная диета (на 
1600 ккал) обеспечивает в суточ-
ном рационе следующие количест-
ва макронутриентов: белков – 29 г 
(116 ккал, или 7% энергии), угле-
водов – 23 г (92 ккал, или 6% энер-
гии), жиров – 156 г (1404 ккал, или 
87% энергии). Соотношение воды 
(в мл) и энергетической емкости 
рациона (в ккал) должно состав-
лять строго 1:1 [11, 12].
Отбор больных для назначения 
кетогенной диеты проводится при 
соблюдении следующих условий: 
наличие фармакорезистентных 
эпилептических припадков, не-
смотря на адекватную терапию ба-
зовыми антиконвульсантами и ан-
тиэпилептическими препаратами 
нового поколения (минимально – 
двумя); отсутствие сопутству-
ющей патологии – заболеваний 
печени, почек, метаболических 
нарушений, сахарного диабета, 
панкреатита, ОРВИ (в остром пе-
риоде), синдромов мальабсорб-
ции, пищевой аллергии, текущей 
энцефалопатии вследствие основ-

ного неврологического или сома-
тического заболевания; возраст от 
1 года до 16 лет; информированное 
согласие родителей [28, 29].
Протокол обследования больных, 
поступающих для назначения ке-
тогенной диеты, включает: сбор 
анамнеза (с анализом частоты 
припадков за последний месяц); 
физикальный осмотр; оценку по-
казателей физического развития; 
исследование психоневрологичес-
кого статуса; общий анализ крови 
(с указанием времени кровотече-
ния и свертывания); общий и био-
химический анализ мочи; биохи-
мический анализ крови (общий 
белок, протеинограмма, билиру-
бин, аланинаминотрансфераза 
(АЛТ), аспартатаминотрансфера-
за (АСТ), креатинин, мочевина, 
мочевая кислота, щелочная фос-
фатаза, холестерин, электролиты, 
протромбин, глюкоза, амилаза, 
липидограмма); компьютерную 
или магнитно-резонансную то-
мографию головного мозга (по по-
казаниям); ульразвуковое иссле-
дование (УЗИ) органов брюшной 
полости, почек и мочевого пузыря 
(для исключения конкрементов 
и других видов соматической па-
тологии); а также эхокардиогра-
фию; электроэнцефалографичес-
кое (ЭЭГ) исследование  и/или 
ЭЭГ-видеомониторинг; элект-
рокардиографическое (ЭКГ) ис-
следование; фармакомониторинг 
антиконвульсантов; определение 
кетоновых тел и глюкозы в моче 
(экспресс-методом с использова-
нием индикаторных полосок типа 
Кетостикс – на фоне кетогенной 
диеты и до ее инициации с часто-
той 3–4 раза в день) [28, 29].
Расчет фактического питания про-
водится после подробного состав-
ления «пищевого отчета» матерью 
пациента. После этого по таблицам 
химического состава продуктов 
питания (а также с использовани-
ем информации, представленной 
на упаковках с продуктами про-
мышленного производства) оце-
нивается истинное (фактическое) 
содержание в рационе ребенка 
энергии, белков, жиров и углево-
дов (с пересчетом на 1 кг массы 
тела). Взвешивание ингредиентов 
пищи, а затем готового блюда осу-
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ществляется на цифровых элект-
ронных весах (с точностью изме-
рения до ± 1 г).
После анализа пищевого статуса 
ребенка составляется индивиду-
альное меню пациента. При этом 
учитывается возраст пациента, 
его масса тела, пищевые предпоч-
тения, планируемое соотношение 
в пищевом рационе жиров к сумме 
белков и углеводов (4:1, 3,5:1 
или 3:1), кратность приемов пищи 
(все они должны быть равнознач-
ны по количеству белков, жиров 
и углеводов). Для точного расче-
та рациона используются данные 
о химическом составе блюд и про-
дуктов питания [28, 29].
Энергетическая ценность ра-
циона должна соответствовать 
75% (3/4) от рекомендуемой воз-
растной нормы по данным RDA 
(Recommended daily allowance, 
США): до 1 года – 75–80 ккал/
кг, 1–3 года – 70–75 ккал/кг, 
4–6 лет – 65–68 ккал/кг, 7–10 лет – 
55–60  ккал/кг, 11 лет и более – 
30–40 ккал/кг. Количество белка 
в диете рассчитывают, учитывая 
возраст, рост, уровень активнос-
ти, общее состояние ребенка, по 
рекомендациям RDA. Количество 
жидкости для детей, получающих 
кетогенную диету, определяется 
индивидуально, в среднем состав-
ляя около 80% от обычно рекомен-
дуемой дневной нормы. В целом 
соотношение между пищевыми 
калориями и объемом потребля-
емой за сутки жидкости (мл) со-
ставляет около 1:1 [8, 12].
Период инициации кетогенной 
диеты продолжается 3–4 дня и ха-
рактеризуется постепенным вве-
дением кетогенной диеты, сначала 

в виде высокожирового «кетоген-
ного коктейля», а затем более гус-
той (плотной) пищи. В этот пери-
од продолжается прием жидкости, 
осуществляется контроль содер-
жания глюкозы в крови и уровня 
кетоновых тел в моче, взвешива-
ние пациента, учет количества 
выпитой и выделенной жидкости, 
фармакомониторинг содержания 
антиэпилептических препаратов 
в крови. С 5-го дня ребенок по-
лучает обычное меню кетогенной 
диеты [28].
На фоне кетогенной диеты в клини-
ке обязательно проводятся следу-
ющие исследования: взвешивание 
1 раз в день в периоде голодания 
и инициации кетогенной диеты, 
1 раз в неделю на фоне кетогенной 
диеты; определение кетоновых тел 
в моче 4 раза в день; ЭЭГ-исследо-
вание или ЭЭГ-видеомониторинг 
1 раз в 10 дней (при наличии такой 
возможности); общий анализ 
крови 1 раз в 7 дней; УЗИ органов 
брюшной полости, почек и мочево-
го пузыря (1 раз в 10 дней); эхокар-
диография; биохимический ана-
лиз крови c липидограммой 1 раз 
в 7 дней (или чаще – по показани-
ям); глюкометрия в периоде голо-
дания и инициации 1 раз в 4 часа; 
определение кислотно-щелочного 
состояния (КЩС) крови не реже 
1 раза в день в периоде голодания 
и инициации; фармакомониторинг 
антиэпилептических препаратов 
в крови. Без проведения всех пе-
речисленных выше исследований 
инициация кетогенной диеты не 
может считаться безопасной и/или 
оправданной.
При хорошей переносимости 
диеты, ее удовлетворительной 
клинической эффективности 
и  стабильности соматических 
и  неврологических показателей 
ребенок выписывается из стацио-
нара с выдачей родителям 7-днев-
ного меню. Все родители получают 
специально разработанную пись-
менную инструкцию по приему 
кетогенной диеты, а также спи-
сок разрешенных к применению 
лекарственных препаратов (для 
терапии эпилепсии и симптома-
тического лечения в других кли-
нических ситуациях) [8, 28, 29].
В домашних условиях родители 

проводят контроль самочувствия 
ребенка, частоты эпилептических 
приступов (письменная регистра-
ция), а также фиксируют показа-
тели уровня кетоновых тел в моче 
(экспресс-методом) и показатели 
массы тела ребенка. Контроль-
ное обследование детей проводят 
через 1 месяц после начала ке-
тогенной диеты, а затем каждые 
3  месяца. В обследование входят 
осмотр детского невролога, дието-
лога, анализ дневника приступов, 
параклинические и специальные 
исследования. По результатам 
обследования проводится кор-
рекция кетогенной диеты, даются 
рекомендации по дальнейшему 
лечению пациента. При необхо-
димости отмена кетогенной диеты 
проводится постепенно, путем 
увеличения в рационе углеводно-
го компонента и, соответственно, 
уменьшения кетогенного соотно-
шения [28, 29].
Примером эффективности кето-
генной диеты могут служить дан-
ные, опубликованные J.M. Freeman 
и соавт. (1998) [30]. В ходе масш-
табного проспективного исследо-
вания с участием 150 пациентов 
с различными видами эпилепти-
ческих припадков отмечены сле-
дующие результаты применения 
кетогенной диеты: отсутствие 
приступов – 3%, снижение час-
тоты приступов на 90% и более – 
у 31% пациентов, снижение часто-
ты приступов на 50–90% – у 26% 
больных [30].
Использование кетогенной диеты 
в ряде случаев сопряжено с некото-
рыми побочными эффектами [31]. 
Среди них важнейшими являются 
следующие: выпадение волос и/
или их редкий рост (в связи с воз-
можным дефицитом минеральных 
веществ); задержка линейного 
роста (зависимость этого феноме-
на от диеты дискутабельна); избы-
точная масса тела (вследствие из-
быточного потребления калорий, 
но не жиров); потеря веса (вслед-
ствие индивидуальных особен-
ностей метаболизма и уровня фи-
зической активности пациента); 
повышение уровня холестерина 
и триглицеридов в крови (прекра-
щения диеты при этом не требует-
ся); конкременты в почках (встре-

Кетогенные диеты и диета Аткинса 
стимулируют биохимические 

процессы, характерные 
для голодания: снижение уровня 
глюкозы и повышение кетоновых 

тел; последние, в свою очередь, 
угнетают эпилептические припадки.
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чаются примерно у 1 пациента из 
6, вследствие неадекватного по-
требления жидкости); сонливость 
и вялость (вследствие избыточно-
го кетоза или токсичности исполь-
зуемых одновременно антиэпи-
лептических препаратов); запоры 
(объясняются сравнительно не-
большими порциями пищи и ог-
раниченным потреблением воды) 
[31–33].
Специфические органолептичес-
кие свойства классической ке-
тогенной диеты следует компен-
сировать за счет использования 
специально подобранных сортов 
майонеза, а также за счет добавле-
ния ароматизаторов блюд (ваниль 
и др.), подсластителя (сахарина), не 
имеющих питательной ценности.

Либерализованная кетогенная диета
В некоторых вариантах кетоген-
ных диет в качестве первичного 
источника жиров используются 
среднецепочечные триглицери-
ды (СЦТ) – в виде специального 
масла для орального/энтерального 
приема. СЦТ получают из тригли-
церидов октаноевой и деканоевой 
кислот. К числу таких кетоген-
ных диет принадлежит лечебный 
рацион питания, предложенный 
P.R. Нuttenlocher и соавт. в начале 
1970-х гг. [27].
Кетогенные диеты, основанные 
на СЦТ, традиционно считались 
более разнообразными и прият-
ными на вкус, а также их легче 
соблюдать, чем классическую 
диету Уайлдера (отсюда название 
диеты – «либерализованная»). 
В  настоящее время ситуация из-
менилась и либерализованные 
кетогенные диеты используют 
все реже, что связано с компью-
теризацией расчета классической 
кетогенной диеты, упрощающей 
процесс калькуляции рациона для 
больных с фармакорезистентной 
эпилепсией [34].
Отличительной чертой либерали-
зованной кетогенной диеты яв-
ляется то, что при следовании ей 
пациент обеспечивается энергией 
на 100%, а не на 75% (как при диете 
Уайлдера), получает больше белка 
и углеводов. Поскольку СЦТ-дие-
та является более кетогенной, при 
ее соблюдении дети могут потреб-

лять больше антикетогенных про-
дуктов (фруктов, овощей и даже 
хлеба и других источников углево-
дов). При СЦТ-диете ограничений 
потребляемой жидкости не требу-
ется [8].
Расчет либерализованной кето-
генной диеты предполагается 
производить в 8 этапов, алго-
ритм этого процесса представлен 
ниже.
Этап 1. Сперва устанавливается 
потребность пациента в энергии 
(по рекомендациям RDA, США), 
например: 1900 ккал/cутки.
Этап 2. Определяют количество 
СЦТ-масла, которое следует да-
вать пациенту: на уровне от 50% 
до 70% энергии. Например, 60% 
от 1900 ккал, то есть 1140 ккал 
(за счет источника СЦТ):

 – 1 г СЦТ = 8,3 ккал
 – 1140 ккал/8,3 ккал = 137 г 

CЦТ
 – 137 ккал × 8,3 ккал = 1137 ккал
 – 15 мл (1 ст. ложка) СЦТ = 14 г
 – 137 ккал/14 г = 9,8 cт. ложек 

СЦТ.
Этап 3. Далее устанавливают 
объем энергии, который дол-
жен быть предоставлен за счет 
иной пищи (не СЦТ): 1900 ккал – 
1140 ккал = 760 ккал.
Этап 4. Определяют потребление 
белка (по рекомендациям RDA, 
США). Для ребенка в возрасте от 
5 до 7 лет, весящего 28 кг, назнача-
ется не менее 36 г белка:

 – 41 × 4 = 164 ккал (за счет бел-
ков).

Этап 5. Устанавливают макси-
мальный уровень энергии (ккал), 
который должен обеспечиваться 
за счет углеводов:

 – 19% от 1900 ккал – не более 
361 ккал

 – 361 ккал/4 = не более 90 г уг-
леводов 89 × 4 = 356 ккал.

Этап 6. Определяют максималь-
ный уровень энергии для предо-
ставления больному в форме бел-
ков и углеводов:

 – 29% от 1900 ккал – не более 
551 ккал за счет белков + уг-
леводов

 – 164 ккал + 356 ккал = 520 ккал 
за счет белков + углеводов.

Этап 7. Устанавливают мини-
мальный объем энергии, который 
следует предоставить пациенту 

в форме жиров (помимо источни-
ка СЦТ):

 – 11% от 1900 ккал = не менее 
209 ккал за счет других жиров 
(не СЦТ)

 – 20 × 9 = 180 ккал (не СЦТ).
Этап 8. После окончательного 
определения указанных выше 
потребностей пациента в пище 
дальнейший диетический паттерн 
пациента рассчитывают с исполь-
зованием так называемых обмен-
ных листов (предназначенных для 
диабетиков) [8, 35, 36].
Считается, что при либерализо-
ванной кетогенной диете необхо-
димо использовать витаминные 
и  минеральные добавки (в  воз-
растных дозировках), а также 
около 1/8 чайной ложки йодиро-
ванной соли (в сутки), поскольку 
естественное потребление этих эс-
сенциальных веществ оказывается 
недостаточным [12].
По данным P.R. Huttenlocher 
и  соавт. (1971), эффективность 
данного диетического режима 
огранивается 50–90%-ным конт-
ролем над эпилептическими при-
ступами у половины детей, еще 
у  половины пациентов контроль 
составляет менее 50% [27]. В про-
тивоположность этим данным 
контроль припадков на уровне 
свыше 90% в более поздних ис-
следованиях D.A. Trauner (1985) 
достигался у 29% пациентов, 
а в работе M.A. Sills и соавт. (1986) 
аналогичный результат был до-
стигнут в 24% случаев [34, 35].
Cледует помнить, что при следова-
нии кетогенной диете, основанной 
на СЦТ, нередко отмечаются эпи-
зоды тошноты, рвоты и диареи, 
а также метеоризм, требующие со-
ответствующей коррекции, а иног-
да отмены диеты [12].

Считается, что при назначении 
олигоантигенной диеты улучшается 
состояние детей и с фокальной, 
и с генерализованной (включая 
миоклонические приступы и petit mal) 
эпилепсией.
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Другие виды кетогенных диет
Д ие т а м и ,  р а з р а б о т а н н ы м и 
R.M. Wilder и соавт. («классичес-
кая»), а также P.R. Huttenlocher 
и соавт. («либерализованная»), не 
исчерпываются все разновиднос-
ти кетогенных диет, известных 
к настоящему времени.
Так, D.R. Nordli и D.C. De Vivo 
(2006) упоминают «кетогенную 
диету на основе длинноцепо-
чечных триглицеридов» (англ. 
long-chain triglyceride diet), обес-
печивающую от 75 до 100 ккал/
кг массы тела, а также 1–2 г белка 
(на 1 кг/сут), а также предложен-
ную R.C.  Woody и соавт. (1988) 
«кетогенную диету на основе ку-
курузного масла» (англ. corn oil 
ketogenic diet) – как вариант мо-
дификации либерализованной 
диеты P.R. Huttenlocher и соавт. 
с заменой СЦТ на более дешевый 
и доступный источник раститель-
ных жиров [12, 36].
В дополнение к перечисленным, 
в Великобритании в настоящее 
время используются еще два 
варианта кетогенных диет, из-
вестных под названиями «диета 
Джона Радклиффа» (англ. the John 
Radcliff diet) и «диета Грейт Ор-
монд Стрит» (англ. Great Ormond 
Street diet). Первая из них («Джона 
Радклиффа») обеспечивает энер-
гию на 30% за счет СЦТ и на 30% 
за счет других источников жира; 
а другая («Грейт Ормонд стрит») 
30% – за счет СЦТ, 30% – за счет 
длинноцепочечных жиров, а 40% 
энергии – других пищевых про-
дуктов. Они не столь широко рас-
пространены в мире, но исполь-
зуются с удовлетворительным 
эффектом для лечения эпилепсии 
у детей [8, 12, 36].

Диета Аткинса
Предполагается, что низкоуг-
леводная, высокобелковая, вы-
сокожирова я диета Роберта 
К. Аткинса, изначально не пред-
назначенная для лечения эпи-
лепсии (основное ее назначение – 
снижение веса), в ряде случаев 
позволяет контролировать эпи-
лептические приступы у детей. 
Предположительно, именно ог-
раничение углеводов ответствен-
но за индукцию положительного 

антиэпилептического эффекта 
диеты [36].
Описанные выше кетогенные 
диеты предполагают необходи-
мость в практически полном от-
казе от углеводов при нормаль-
ном уровне потребления белков и 
жиров, но диета Аткинса постро-
ена на ином принципе и менее 
рестриктивна. Она не имеет столь 
выраженных ограничений, свой-
ственных обычной кетогенной 
диете. Так, при диете Аткинса 
не предусмотрено ограничения 
жидкости, а приступать к ней не 
обязательно (хотя и желатель-
но) в условиях госпитализации 
в специализированной клинике.
В начале XXI века появились пуб-
ликации об использовании диеты 
Аткинса в качестве антиэпилеп-
тической диетической страте-
гии, основанные на наблюдении 
сравнительно немногочисленных 
групп пациентов с рефрактерной 
к терапии эпилепсией [37, 38]. 
В  частности, среди 6 пациентов 
с различными видами фармакоре-
зистентной эпилепсии, наблюда-
емых E.H. Kosso§  и соавт. (2003), 
были 3 ребенка и 1 подросток, из 
которых у 3 пациентов отмечалось 
урежение числа приступов более 
чем на 90%, при этом у них не от-
мечалось выраженных побочных 
эффектов (гиперхолестеринемии 
или избыточной потери массы 
тела) [39].
Кетогенные диеты и диета Аткин-
са стимулируют биохимические 
процессы, характерные для голо-
дания: снижение уровня глюкозы 
и повышение кетоновых тел; пос-
ледние, в свою очередь, угнетают 
эпилептические припадки. Два 
основных различия между описы-
ваемыми диетическими стратеги-
ями при эпилепсии заключаются 
в том, что в диете Аткинса не ог-
раничивается пищевая энергия 
(калории), а также обеспечивается 
поступление белка в больших ко-
личествах (что отсутствует в клас-
сической кетогенной диете). Если 
кетогенная диета обеспечивает 
жиров 80% от веса, белков – 15% 
от веса, углеводов – 5% от веса, 
то при диете Аткинса на долю пи-
щевых жиров, белков и углеводов 
приходятся 60%, 30% и 10% от веса 

соответственно. При следовании 
классической кетогенной диете 
уровень пищевой энергии состав-
ляет 75% от рекомендуемого RDA 
потребления; в диете Аткинса по-
добные ограничения отсутству-
ют [12].
E. Kosso§  и соавт. (2006) считают 
диету Аткинса эффективной аль-
тернативой кетогенной диеты для 
некоторых детей с фармакорезис-
тентными формами эпилепсии 
[38]. В частности, данная лечебная 
диетическая стратегия была при-
менена на протяжении 6 месяцев 
в ходе наблюдения 20 детей (воз-
раст 3–18 лет, частота приступов – 
не менее 2 в неделю) с эпилепсией, 
рефрактерной к традиционной 
медикаментозной терапии (прием 
не менее 2 антиэпилептических 
препаратов). При этом на протя-
жении первого месяца диетотера-
пии потребление углеводов было 
ограничено до 10 г/сут, а потреб-
ление жиров не ограничивалось; 
одновременно осуществлялась 
дотация витаминов и Са. По про-
шествии 6 месяцев у 13 пациентов 
(65%) отмечалось более чем 50%-
ное снижение имевшейся ранее 
частоты приступов, а у 7 детей 
(35%) число эпилептических при-
падков уменьшилось более чем на 
90% (в 4 случаях была достигнута 
полная ремиссия) [38].
Как указывает E. Kosso§  (2003), де-
тальное исследование механизма 
действия диеты Аткинса, с помо-
щью которой можно контроли-
ровать эпилептические припадки, 
будет способствовать пониманию 
того, для каких больных предпоч-
тительна та или иная диета [39]. 
При следовании диете Аткинса 
следует соблюдать осторожность, 
так как могут возникнуть серьез-
ные осложнения, включая заболе-
вания почек и т.д.

Олигоантигенная диета
Использование олигоантигенных 
диет (англ. oligoantigenic diets) 
в лечении эпилепсии – еще одно 
из направлений нейродиетологии. 
В доступной литературе не часто 
сообщается о случаях индукции 
судорог вследствие пищевой ал-
лергии (и/или непереносимости) 
у детей. На наличие и неоднознач-
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ность такой взаимосвязи между 
парциальной криптогенной эпи-
лепсией и пищевой аллергией/
непереносимостью указывают 
A. Pelliccia и соавт. (1999) [40].
J.W. Crayton и соавт. (1981) ука-
зывают, что отказ от примене-
ния в рационах отдельных видов 
пищи приводит к снижению 
числа эпилептических присту-
пов или даже полному их исчез-
новению [41]. Наличие пищевой 
аллергии в качестве фактора, 
инициирующего эпилептические 
припадки, следует заподозрить 
у ребенка с такими состояниями, 
как мигрень, бронхиальная астма, 
или в связи с указаниями в анам-
незе на неоднократное (рециди-
вирующее) перенесение ушных 
инфекций (отит).
Принципы построения олиго-
антигенной диеты заключают-
ся в  своевременном выявлении 
и элиминации из диеты тех про-
дуктов, которые повышают су-
дорожную активность или, на-
оборот, восполнение в пищевом 
рационе тех веществ, недостаток 
которых может быть причиной 
этого пароксизмального заболева-
ния ЦНС.
Считается, что при назначении 
олигоантигенной диеты улучшает-
ся состояние детей и с фокальной, 
и с генерализованной (включая 
миоклонические приступы и petit 
mal) эпилепсией [12].
A.R. Gaby (2007) описывает ис-
следование, в ходе выполнения 
которого на протяжении 4 недель 
63 ребенка с эпилепсией получа-
ли элиминационную диету, со-
стоящую из ограниченного числа 
продуктов питания и их ком-
понентов (ягнятина, курятина, 
картофель, рис, бананы, яблоки, 
белокочанная и цветная капуста, 
брокколи, брюссельская капуста, 
огурцы, сельдерей, морковь, пас-
тернак, перец, вода, соль, кальций 
и витамины) [9]. При этом улуч-
шения по приступам у 18 детей, 
страдающих только эпилепсией, 
не отмечалось ни в одном из слу-
чаев. Среди 45 других пациентов, 
у которых имело место сочетание 
эпилепсии с рецидивирующей 
мигренью, абдоминальными сим-
птомами или гиперкинетическим 

поведением, в 55,6% случаев эпи-
лептические приступы полностью 
прекратились; еще у 24,4% детей 
на фоне проводимой диетоте-
рапии число припадков умень-
шилось (всего олигоантигенная 
диета оказалась полностью или 
частично эффективной у 80% па-
циентов). Сопутствующие эпи-
лепсии симптомы (головная и/
или абдоминальная боль, гипер-
кинетическое поведение) были 
вызваны 42 разновидностями 
пищевых продуктов, а  эпилеп-
тические приступы отмечались 
после употребления в  пищу 31 
вида пищи (у большинства детей 
отмечались реакции сразу на не-
сколько продуктов) [9].
J. Egger и соавт. (1989) провели 
двойное слепое плацебоконт-
ролируемое исследование с на-
значением детям, страдающим 
эпилепсией, пищевой нагрузки 
причинно-значимыми продукта-
ми; в результате у 15 из 16 детей 
отмечался рецидив имевшейся 
ранее симптоматики, в том числе 
в 8 случаях (50%) – в виде эпи-
лептических припадков. В группе 
плацебо появления аналогичных 
симптомов не отмечалось [42].
Ранее было продемонстрировано, 
что олигоантигенные диеты в ряде 
случаев могут обладать определен-
ной эффективностью при лечении 
эпилепсии, сочетающейся с мигре-
нью [8, 12].

Эссенциальные жирные кислоты
S. Schlanger и соавт. (2002) про-
демонстировали эффективность 
применения пищевых добавок на 
основе эссенциальных жирных 
кислот при эпилепсии на при-
мере группы больных (возраст 
12–26 лет), имевших по 3–4 при-
ступа (grand mal) в месяц [43]. 
Пациентам была назначена еже-
дневная дотация эйкозапентаено-
вой кислоты (900 мг/сут), доко-
загексаеновой кислоты (2,3 г/сут) 
и альфа-линоленовой кислоты 
(50 мг/сут), после чего у них было 
зарегистрировано выраженное 
снижение частоты и тяжести при-
ступов [43].
В свою очередь, K.S. Vaddadi (1981) 
предупреждает, что в отличие от 
положительного эффекта омега-3 

жирных кислот, омега-6 жирные 
кислоты, содержащиеся в масле 
примулы вечерней, могут оказы-
вать негативное влияние на состо-
яние некоторых пациентов с эпи-
лепсией [44].

Другие пищевые добавки 
(биологически активные 
вещества)
Cреди других пищевых доба-
вок, которые могут применяться 
в лечении эпилепсии, P.A.  Balch 
(2006) перечисляет следующие: 
коэнзим Q10 (улучшает оксиге-
нацию головного мозга), коэнзим 
А (оптимизирует действие коэн-
зима Q10), Oxy-5000 Forte (мощ-
ный нутритивный антиоксидант, 
уничтожающий свободные ради-
калы), L-тирозин (необходим для 
церебральных функций), а также 
кверцетин (флавоноид с проти-
вовоспалительными и антиокси-
дантными свойствами, более мощ-
ными, чем у витамина С) [45].

Лекарственные (съедобные) 
травы и растения при эпилепсии
P.A. Balch (2006) рекомендует при-
менять при эпилепсии люцерну 
(Medicago sativa L., M. lupulina L. 
и др.) в качестве хорошего источ-
ника необходимых пациентам 
минеральных веществ. Совершен-
нолетним индивидам показан еже-
дневный прием 2000 мг растения 
в капсулах или в форме экстракта; 
для детей в возрасте 12–17 лет – 
1500 мг, от 6 до 12 лет – 1000 мг, 
детям в возрасте до 6 лет – 500 мг 
[45].
Такие лекарственные растения, 
как клопогон кистевидный (ци-
мицифуга, Cimicifuga racemosa), 
иссоп лекарственный/обыкновен-
ный (Hyssopus o  ̈ cinalis L.) и ло-
белия (Lobelia), а также препараты 
из них, оказывают при эпилепсии 
седативный эффект и позволяют 
достигнуть дополнительного кон-
троля над функциями ЦНС. Для 
оптимизации их действия реко-
мендуется придерживаться интер-
миттирующего режима. При этом 
следует помнить, что применения 
шалфея лекарственного (Salvia 
o  ̈ cinalis L.) необходимо избегать 
при любых судорожных наруше-
ниях.  

Литература 
→ С. 62–63
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Роль нейродиетологии в алгоритмах 
лечения психоневрологических 
заболеваний у детей и подростков
20 июня 2012 г. в рамках Х Всероссийского съезда неврологов прошло секционное заседание «Заболевания 
нервной системы у детей. Наследственные заболевания нервной системы у детей». В ходе заседания 
были рассмотрены вопросы, касающиеся современных подходов к лечению митохондриальных 
болезней, нейрометаболических заболеваний с поражением белого вещества у детей и подростков, 
врожденных миопатий, принципов диагностики нейромышечных заболеваний и роли нейродиетологии 
в лечении нервных болезней. Сегодня нейродиетологию относят к перспективным направлениям 
нейронауки, которое приобретает все большее значение в детской неврологии. Особый интерес 
у участников конференции вызвал доклад главного научного сотрудника отделения психоневрологии 
и психосоматической патологии НИИ педиатрии ФГБУ «Научный центр здоровья детей» РАМН, 
д.м.н., профессора Владимира Митрофановича СТУДЕНИКИНА, посвященный такой актуальной теме, 
как место нейродиетологии в совершенствовании терапии психоневрологических заболеваний.

Нейродиетология, явля-
ясь результатом слияния 
нейронауки, педиатрии 

и диетологии, способствует со-
вершенствованию терапии пси-
хоневрологических заболеваний 
посредством качественного или 
количественного манипулирова-
ния составом рациона питания, 
алиментарной профилактики бо-
лезней нервной системы, оптими-

зации психомоторного развития 
и интеллектуальных функций.
По словам профессора В.М. Сту-
деникина, взаимосвязь питания 
и нервной системы обусловлена 
двумя основными факторами. 
Во-первых, питание определяет 
особенности психического, дви-
гательного и эмоционального раз-
вития детей, а также состояние 
нервной системы и неврологичес-
ких функций. Во-вторых, многие 
заболевания центральной нервной 
системы (ЦНС) являются полно-
стью или частично алиментарно-
зависимыми.
Нейродиетология располагает 
широким ассортиментом инстру-
ментов: обеспечение нормального 
состояния питания пациента, при-
менение специальных лечебных 
диет для коррекции нарушений 
деятельности ЦНС/метаболиз-
ма; использование других диет, 
назначаемых при соматических 
заболеваниях и патологических 

состояниях; витаминотерапия, 
применение минеральных ве-
ществ, пищевых добавок и био-
логически активных веществ, съе-
добных лекарственных растений 
и препаратов на их основе; специ-
ализированное лечебное питание 
и  сочетание всех вышеперечис-
ленных стратегий.
«Мишенями» нейродиетологии 
являются многочисленные виды 
психоневрологической патологии, 
которые можно разделить на «клас-
сические» болезни нервной сис-
темы и алиментарно-зависимые 
соматоневрологические заболе-
вания, патологические состояния 
и метаболические заболевания. 
Профессор В.М. Студеникин крат-
ко рассмотрел возможности при-
менения нейродиетотерапии при 
ряде заболеваний, начав с паркин-
сонизма. «Хотя это синдромаль-
ное состояние – относительная 
редкость в детском возрасте, роль 
нейродиетологии при нем несом-

Нейродиетология – от теории к практике

Профессор 
В.М. Студеникин
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ненна. В профилактических целях 
может иметь значение регулярное 
потребление кофеина начиная 
с подросткового возраста. Акту-
ально ограничение потребления 
молока с возраста трех лет. Коррек-
ция дисфагии и нарушений нутри-
тивного статуса необходима всем 
больным с болезнью Паркинсона. 
Рекомендована пища раститель-
ного происхождения, ограниче-
ние потребления пищевых жиров. 
Следует также ограничить пище-
вое потребление железа, алимен-
тарного белка и избегать пищевых 
эксайтотоксинов. Дополнительны-
ми средствами диетотерапии при 
болезни Паркинсона являются 
витаминотерапия, дотация мине-
ральных веществ, а также исполь-
зование биологически активных 
веществ. В настоящее время до-
вольно “экзотическим” методом 
диетотерапии паркинсонизма 
представляется применение ги-
перкетогенных диет и фитохими-
ческих веществ», – комментирует 
докладчик.
В диетотерапии шизофрении 
применяются такие подходы, как 
снижение потребления рафини-
рованного сахара, дотация ви-
тамина D, коррекция жирового 
компонента (дотация полинена-
сыщенных жирных кислот, напри-
мер, эйкозапентаеновой кислоты), 
коррекция нутритивного статуса 
(ожирения), аглиадиновые (без-
глютеновые) диеты и витамино-
терапия (В3,  В12, D, E,  C, фолие-
вая кислота). «Имеются данные 
о положительном опыте дотации 
триптофана, глицина, а  также 
применения лецитина у пациен-
тов с шизофренией,  – говорит 
профессор В.М.  Студеникин.  – 
К экспериментальным стратегиям 
диетотерапии шизофрении можно 
отнести назначение кетогенной 
диеты и синтетической диеты 
с  низким содержанием аромати-
ческих кислот, а также биологи-
чески активных добавок на основе 
5-гидрокситриптофана».
При эпилепсии используются ке-
тогенные диеты (по R. Wilder, по 
P. Huttenlocher, “¢ e Great Ormond 

Street”, “John Radcli§ ” и т.д.). Для 
контролируемого и эффектив-
ного проведения диетотерапии 
с помощью кетогенной диеты ре-
комендована жировая эмульсия 
Ликвиджен (Liquigen), содержа-
щая среднецепочечные триглице-
риды фракционированного коко-
сового и пальмового масел. Диета 
Аткинса используется в диетоте-
рапии эпилепсии наряду с  оли-
гоантигенными диетами, а без-
глютеновая (аглиадиновая) диета 
назначается для лечения эпилеп-
сии при целиакии. В стандарты ди-
етотерапии при эпилепсии также 
входят витаминотерапия, дотация 
минеральных веществ, примене-
ние бета-каротина, L-карнитина и 
лецитина, биологически активных 
веществ, тирозина, кверцетина. 
Новинкой в терапии эпилепсии 
считается использование «лепти-
новых» диет, к  эксперименталь-
ным методам в диетотерапии 
можно отнести применение таури-
на и диметилглицина.
Как подчеркнул докладчик, не-
которые специальные лечебные 
диеты применяются в невроло-
гии уже в течение многих деся-
тилетий. Например, кетогенная 
диета – при эпилепсии, безглюте-
новая – при аутизме, диета Файн-
голда  – при синдроме дефицита 
внимания и гиперактивности 
(СДВГ) и тикозных расстройствах, 
диета Красногорского – при эну-
резе и др.
Далее профессор В.М. Студеникин 
более детально остановился на 
разновидностях диет, используе-
мых при различных генетических 
синдромах. При синдроме Ретта 
наиболее значимы алиментарная 
коррекция орофарингеальной 
дисфункции и потребление пи-
щевой энергии на уровне 125% от 
нормы RDA (Recommended Daily 
Allowance – рекомендованные 
в  США суточные дозы). Имеют-
ся положительные клинические 
результаты применения масла 
Лоренцо у детей с синдромом 
Ретта (Новиков П.В. и др.). Масло 
Лоренцо также является осно-
вой диеты при Х-сцепленной ад-

ренолейкодистрофии (Х-АЛД). 
Представляет собой смесь гли-
церилтриолеата и глицерилтри-
эруката в соотношении 4:1. «Про-
дукт назначается пациентам, не 
достигшим 6  лет и не имеющим 
неврологической симптомати-
ки (при нормальных данных 
магнитно-резонансной томогра-
фии), – рассказывает В.М. Студе-
никин. – Масло Лоренцо способно 
не только снизить риск церебраль-
ного дефицита у детей с Х-АЛД, 
но и замедлить прогрессирование 
адреномиелонейропатии без при-
знаков поражения ЦНС».
Многие состояния пищевой непе-
реносимости также затрагивают 
нервную систему, а лечебное пита-
ние при них улучшает церебраль-
ные функции. Детям с целиакией 
показана строгая аглиадиновая 
диета, которая может включать 
специализированные продукты 
лечебного питания, богатые бел-
ком, но не содержащие глютен (на-
пример, Нутридринк, Нутрини); 
с лактазной недостаточностью – 
безлактозные и низколактозные 
диеты с использованием лечебных 
продуктов (Нутрилон безлактоз-
ный, Нутридринк, Нутрини), а при 
непереносимости белков коровь-
его молока – безмолочные диеты 
(аминокислотная смесь Неокейт).
Основной принцип диетотерапии 
митохондриальной патологии 
заключается в ограничении пос-
тупления в организм нутриентов, 
влияющих на механизмы обмена, 
до возникновения метаболичес-
кого блока, одновременно про-
изводится обогащение рациона 
питания другими компонентами 
на обычном или умеренно повы-
шенном уровне (так называемый 
обход блока). В терапии наруше-
ний бета-окисления митохондри-
альных жирных кислот назнача-
ется лечебный продукт Моноген 
(Monogen).
По мнению профессора В.М. Сту-
деникина, нейродиетология осо-
бенно перспективна в лечении так 
называемых врожденных ошибок 
метаболизма. При гистидинемии, 
например, диетотерапия является 
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единственным известным мето-
дом лечения. Назначается услов-
но безбелковая диета с обеспече-
нием минимальной потребности 
в гистидине – 16–34 мг/кг/сут, ис-
пользуются специализированные 
продукты питания – Гистидон 
(Histidon), представляющий собой 
смесь заменимых и незаменимых 
аминокислот без гистидина. Ис-
пользуются также специализиро-
ванные низкобелковые продукты 
Лопрофины.
В рацион питания детей с гомоцис-
тинурией входят гипометионино-
вые лечебные продукты, специ-
ально подобранные натуральные 
продукты питания и низкобел-
ковые продукты. Применяются 
метаболические формулы ХМЕТ 
Хомидон (XMET Homidon) и HCU 
Анамикс Инфант (HCU Anamix 
Infant). К одной из сравнитель-
но часто встречающихся наслед-
ственных органических ацидемий 
относится глутаровая ацидемия 
тип I. Основной целью лечебной 
диеты при этом заболевании явля-
ется снижение выработки глута-
ровой кислоты и ее метаболитов. 
Диетотерапия предусматривает 
применение метаболических фор-
мул на основе смеси аминокис-
лот без содержания триптофана 
и лизина – ХLYS TRY Глутаридон 
(ХLYS TRY Glutaridon). Другие ме-
таболические формулы, например 
GA1 Анамикс Инфант, в России 
пока не зарегистрированы. Боль-
ным с глутаровой ацидемией тип I 
назначают также специализиро-
ванное питание, низкобелковые 

продукты (Лопрофины), дотацию 
карнитина, рибофлавина, полуве-
гетарианские диеты.
При метилмалоновой ацидемии 
практикуется ограничение белка 
до 0,75–1,4 г/кг/сут с дотацией 
незаменимых аминокислот, за ис-
ключением валина, метионина, 
треонина и изолейцина. Детям 
различного возраста, страдаю-
щим метилмалоновой ацидемией, 
предназначены лечебные продук-
ты ХMTVI Максамейд (ХMTVI 
Maxamaid), ХMTVI Максамум 
(ХMTVI Maxamum), а  также 
ММА/РА Анамикс Инфант (ММА/
РА Anamix Infant), дотация кар-
нитина и витамина В12. Такая же 
схема лечения применяется и при 
пропионовой ацидемии, за исклю-
чением дотации витамина В12.
В диетотерапии детей с болезнью 
мочи с запахом кленового сиропа 
(лейциноз) успешно использу-
ются порошкообразные метабо-
лические формулы без лейцина 
и изолейцина: MSUD Максамейд 
(MSUD Maxamaid) – для паци-
ентов в возрасте от 1 года до 
8  лет, MSUD Максамум (MSUD 
Maxamum) – для пациентов от 
8  лет и старше, MSUD Анамикс 
Инфант (MSUD Anamix Infant).
При дефиците сульфитоксидазы 
могут применяться лечебные про-
дукты SOD Анамикс Инфант (SOD 
Anamix Infant) и ХМЕТ ХCYS Мак-
самейд (ХМЕТ ХCYS Maxamaid), 
при гиперлизинемии – HYPER 
LYS Анамикс Инфант (HYPER LYS 
Anamix Infant) и ХLYS Максамейд 
(ХLYS Maxamaid), при некетоти-
ческой гиперглицинемии – NKH 
Анамикс Инфант (NKH Anamix 
Infant) (в России пока не зарегис-
трирован).
Тирозинемия (типы I, II, III) ле-
чится сниженным потреблением 
белка, фенилаланина и тирози-
на. Ограничить алиментарное 
потребление фенилаланина и 
тирозина возможно путем вве-
дения белковых гидролизатов, 
из которых искусственно удале-
на бóльшая часть двух указан-
ных аминокислот, а также путем 
приема смеси кристаллических 

аминокислот без фенилаланина и 
тирозина – ХPEN TYR Тирозидон 
(ХPEN TYR Tyrosidon), TYR Ана-
микс Инфант (TYR Anamix Infant).
Как известно, основа диеты при 
фенилкетонурии – питание с низ-
ким содержанием фенилаланина, 
источником которого является 
белковая пища. Диетотерапию на-
чинают при уровне фенилалани-
на в крови 600 мкмоль/л и выше. 
Рацион питания представлен ле-
чебными безбелковыми, подоб-
ранными натуральными и мало-
белковыми продуктами. Для детей 
и подростков предназначены 
следующие специализированные 
продукты лечебного питания: PKU 
Анамикс Инфант (PKU Anamix 
Infant), П-АМ 1, П-АМ 2, П-АМ 3, 
ХP Максамейд (XP Maxamaid), 
ХP  Максамум (XP Maxamum), 
Изифен (Easyphen), PKU Лоф-
лекс LQ (PKU Lophlex LQ).
В заключение профессор В.М. Сту-
деникин отметил: хотя в повседнев-
ной практике детских неврологов 
большинство из перечисленных 
заболеваний встречается нечасто, 
они всегда требуют адекватной 
и  своевременной коррекции, ко-
торая может быть обеспечена при 
условии использования современ-
ных специфических продуктов ле-
чебного питания. «Список мише-
ней нейродиетологии год от года 
увеличивается, в  этот перечень 
уже включены инсульты, миодист-
рофия Дюшенна, недостаточность 
бета-енолазы, болезнь Рефсума, 
болезнь Хартнупа, многочислен-
ные цефалгические синдромы 
немигренозного типа, синдром 
Меньера, нарушения цикла мета-
болизма мочевины. Новыми ми-
шенями нейродиетологии следует 
считать как минимум два типа 
врожденных нарушений гликози-
лирования, гликогенозы, а также 
мукополисахаридозы. В  свое 
время великий Гиппократ утверж-
дал: “Пусть пища станет тебе ле-
карством, а лекарство – пищей”. 
В  наши дни современные мета-
болические формулы – это пища, 
ставшая лекарством», – сказал 
профессор В.М. Студеникин.  

Диетотерапию при фенилкетонурии 
начинают при уровне фенилаланина 
в крови 600 мкмоль/л и выше. 
Рацион питания представлен 
лечебными безбелковыми, 
подобранными натуральными 
и малобелковыми продуктами.

Диетотерапию при фенилкетонурии 
начинают при уровне фенилаланина 
в крови 600 мкмоль/л и выше. 
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