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Профессор Т.Э. БОРОВИК: 
«Оптимизация питания детей 
раннего возраста позволит 
улучшить здоровье нации»

Сегодня гость нашей 
рубрики – признанный лидер 
в области педиатрической 
нутрициологии, руководитель 
отделения питания здорового 
и больного ребенка Научного 
центра здоровья детей РАМН, 
доктор медицинских наук, 
профессор, член Исполкома 
Союза педиатров России, член 
Европейской педиатрической 
ассоциации (EPA/UNEPSA) 
и Европейской академии 
клинической аллергологии 
и иммунологии (EAACI) 
Татьяна Эдуардовна 
БОРОВИК. А тема нашей 
беседы – правильная 
организация питания 
детей раннего возраста, 
первые итоги внедрения 
«Национальной программы 
оптимизации вскармливания 
детей первого года 
жизни в Российской 
Федерации», роль врача-
педиатра в профилактике 
алиментарно-зависимых 
заболеваний.
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– Какие проблемы современ-
ной детской нутрициологии 
Вам представляются наиболее 
актуальными?
– Общеизвестно, что рациональное 
питание ребенка в  младенческом 
возрасте закладывает фундамент 
для физического и  психическо-
го здоровья человека во взрослой 
жизни. В этой связи трудно пере-
оценить значение грудного вскар-
мливания. Грудное молоко – это 
уникальный продукт питания, 
созданный самой природой, обес-
печивающий ребенка всеми необ-
ходимыми пищевыми веществами, 
способствующий адаптации его 
к  внеутробному существованию 
и благоприятно влияющий на рост 
и  развитие младенца. Однако 
в нашей стране доля детей, находя-
щихся на грудном вскармливании 
до 12 месяцев, составляет не более 
40%. Соответственно, 60% детей 
получают смешанное или искус-
ственное питание. В клинической 
практике нам приходится встре-
чаться со следующими проблема-
ми, связанными с  организацией 
питания детей первого года жизни: 
ранним введением в  рацион не-
адаптированных молочных смесей, 
несвоевременными сроками назна-
чения прикорма и неправильным 
подбором ассортимента продук-
тов. Так, типичная ошибка – это 
преждевременное введение в раци-
он цельного коровьего молока, ко-
торое противопоказано детям пер-
вого года жизни, поскольку может 
способствовать возникновению 
микродиапедезных кровоизлия-
ний, нарушению проницаемости 
слизистой кишечника, развитию 
пищевой непереносимости, избы-
точной массе тела. Таким образом, 
наиболее актуальный и жизненно 
важный вопрос диетологии детей 
первых лет жизни – увеличение 
распространенности грудного 
вскармливания.

– Чем опасны нарушения в орга-
низации вскармливания детей 
первого года жизни?
– Прежде всего, это одна из причин 
развития алиментарно-зависимых 

заболеваний. Так, питание ребенка 
грудного возраста «программиру-
ет» метаболизм организма таким 
образом, что любые негативные 
изменения в его привычном раци-
оне способны увеличить риск раз-
вития аллергических заболеваний, 
избыточной массы тела, недоста-
точного питания, железодефицит-
ной анемии и ряда других болезней. 
Правильная организация питания 
детей имеет такое большое ме-
дико-социальное значение, что 
в 2009 г. под руководством директо-
ра Научного центра здоровья детей 
РАМН, академика РАН и  РАМН 
Александра Александровича Ба-
ранова и директора Научно-иссле-
довательского института питания, 
академика РАМН Виктора Алек-
сандровича Тутельяна была разра-
ботана «Национальная программа 
оптимизации вскармливания детей 
первого года жизни в Российской 
Федерации». Координаторами про-
граммы вместе со мной выступили 
заместитель директора Департа-
мента развития медицинской по-
мощи детям и  родовспоможения 
Минздрава России, профессор 
Ольга Васильевна Чумакова и руко-
водитель отдела детского питания 
НИИ питания РАМН, профессор 
Игорь Яковлевич Конь. Програм-
ма была утверждена на Xvi Съезде 
педиатров России и получила одоб-
рение Государственной думы. Сей-
час Программа активно внедряется 
в  нашей стране, и  уже получены 
первые положительные результа-
ты – в отношении изменения сро-
ков введения прикорма (перенос их 
на более позднее время – 4–6 меся-
цев) и ассортимента его продуктов, 
также регистрируется некоторое 
снижение распространенности 
алиментарно-зависимых заболева-
ний, наблюдается тенденция к уве-
личению доли детей, получающих 
грудное вскармливание, и, что не-
маловажно, совершенствуются зна-
ния врачей-педиатров по вопросам 
питания здоровых и больных детей. 
Последнему также способствует 
проведение «Школы по  детскому 
питанию» в  рамках ежегодных 
конгрессов педиатров России, рас-

смотрение наиболее актуальных 
вопросов, касающихся питания 
детей, на различных научно-прак-
тических конференциях и  семи-
нарах. В настоящее время на базе 
нашего Научного центра здоровья 
детей РАМН действует «Школа 
по актуальным вопросам питания 
здорового и  больного ребенка», 
в  которой обучаются не  только 
врачи-педиатры, но и неонатологи 
и акушеры-гинекологи московских 
клиник. Теперь перед нами, педи-
атрами, стоит не менее важная за-
дача – разработать подобную про-
грамму по  оптимизации питания 
детей от года до трех лет жизни.

– С чем связана необходимость 
в такой программе?
– Дети первого года жизни, как 
правило, находятся под посто-
янным патронажем педиатров. 
Врачи, так или иначе, консульти-
руют родителей по  поводу пра-
вильного питания этих детей. 
На  втором году жизни питанию 
ребенка уделяется значительно 
меньше внимания. По-видимому, 
считается, что оно уже не играет 
главенствующей роли в поддержа-
нии здоровья детей. Как правило, 
дети в возрасте от одного до трех 
лет – это «домашние» дети, ко-
торые переходят на  общий стол 
и  едят пищу, приготовленную 
для взрослых членов семьи. Мы 
провели исследование по  оценке 
состояния питания и  здоровья 
детей 1–3 лет, охватившее более 
двух тысяч детей этого возраста 
из  20 российских регионов. Ис-
следование проводилось методом 
анкетирования матерей, которым 
раздавались анкеты, содержащие 
вопросы по ежедневному приему 
пищи ребенком. В итоге были по-
лучены довольно неутешительные 
результаты – 25–27% детей пита-
ются неправильно и имеют избы-
точную массу тела. Напомню, что 
об избыточной массе тела можно 
говорить для возраста детей 
до двух лет, а после это уже квали-
фицируется как ожирение. К чему 
может привести избыточная масса 
тела и ожирение в раннем детском 

Тема номера: педиатрическая нутрициология



Актуальное интервью

66
Эффективная фармакотерапия. 30/2013

Союз педиатров России подготовил первые 
Национальные клинические рекомендации 
по ведению детей с пищевой аллергией, 
которые, надеюсь, в самое ближайшее 
время будут утверждены Мин здравом 
России и внедрены в работу всех звеньев 
практического здравоохранения.

Союз педиатров России подготовил первые 
Национальные клинические рекомендации 
по ведению детей с пищевой аллергией, 

Союз педиатров России подготовил первые 
Национальные клинические рекомендации 
по ведению детей с пищевой аллергией, 

время будут утверждены Мин здравом 
России и внедрены в работу всех звеньев 

возрасте? К  метаболическому 
синдрому, гиперлипидемии, арте-
риальной гипертонии, сахарному 
диабету второго типа.
Еще одна важная проблема – не-
достаточное поступление мик-
роэлементов с пищей. Например, 
чем может быть опасна железоде-
фицитная анемия? Это не просто 
снижение гемоглобина, бледность 
кожных покровов или ломкие 
ногти и волосы. В первую очередь 
дефицит железа влияет на  де-
ятельность центральной нервной 
системы, на когнитивные функции 
ребенка; как правило, такие дети 
расторможенные, плохо обучае-
мые в школе. Или возьмем, к при-
меру, такой важный нутриент, как 
витамин d. Этот жирораствори-
мый витамин способствует лучше-
му усвоению кальция и обеспечи-
вает прочность костей, то есть мы 
уже в детстве профилактируем ос-
теопороз. Кроме того, витамин d 
имеет рецепторы в  38  органах 
и системах: и центральная нервная 
система, и  сердечно-сосудистая, 
и иммунная система – все они за-
висят от присутствия витамина d 
в организме.
Мы надеемся, что программа оп-
тимизации питания детей от года 
до трех лет станет руководством 
к  действию для практикующих 
врачей, а с их помощью мы сможем 
влиять на родителей и повышать 
их уровень образования в вопро-
сах рационального питания детей.

– Вы упоминали о  развитии 
алиментарно-зависимых забо-
леваний на  фоне неправильно 

организованного питания. Как 
часто у детей возникает пищевая 
аллергия?
– Всемирная организация здраво-
охранения объявила аллергические 
болезни, так же как и  ожирение, 
неинфекционными «эпидемиями». 
В  настоящее время порядка 30% 
населения земного шара страдают 
теми или иными аллергическими 
заболеваниями, а  по прогнозам 
европейских ученых, к 2015 г. ко-
личество больных аллергией воз-
растет до 50%. В основе пищевой 
аллергии, в  отличие от  псевдо-
аллергических реакций, лежат 
иммунные механизмы, включая 
igE-опосредованные и не igE-опос-
редованные. Предрасположен-
ность к атопическим заболеваниям 
передается по наследству. Учиты-
вая, что в России ежегодно рожда-
ются более 1 млн 700 тысяч детей, 
а распространенность пищевой ал-
лергии среди детей первых двух лет 
жизни, по  зарубежным данным, 
колеблется в пределах 6–8%, можно 
предположить, что в нашей стране 
пищевой аллергией могут  стра-
дать порядка 250–270 тысяч детей 
раннего возраста. Важно понимать, 
что пищевая аллергия – это стар-
товая болезнь, которая, начавшись 
с незначительных кожных или гас-
троинтестинальных проявлений, 
в соответствии с концепцией ато-
пического марша, может приво-
дить к развитию в более старшем  
возрасте таких тяжелых заболе-
ваний, как атопический дерматит, 
аллергический ринит или бронхи-
альная астма.

– Какие меры профилактики 
способны предотвратить разви-
тие пищевой аллергии?
– Среди возможных путей сен-
сибилизации пищевыми аллер-
генами можно назвать поступле-
ние аллергенов в антенатальный 
период с  питанием беременной 
женщины, в  постнатальный – 
с  грудным молоком, с  детской 
молочной смесью для искус-
ственного вскармливания, не-
адаптированными молочными 
продуктами, а  также с  блюдами 

прикорма. Именно поэтому жен-
щина во  время беременности 
и  кормления ребенка грудью 
должна правильно питаться, 
по возможности жить и работать 
в  гипоаллергенной среде. Еще 
один важный фактор, до сих пор 
у нас недооцененный, – сроки при-
кладывания ребенка к груди в ро-
дильном доме. Сразу после рожде-
ния ребенка следует выкладывать 
на живот матери для контакта с ее 
кожей («кожа к  коже»), что спо-
собствует адекватной первичной 
колонизации кишечника ребенка 
полезной микрофлорой матери. 
Считается, что именно та флора, 
с  которой ребенок встречается 
сразу после рождения, активиру-
ет становление приобретенного 
иммунитета в  плане формиро-
вания пищевой толерантности. 
Необходимо также, чтобы ново-
рожденный находился с матерью 
в одной палате на свободном ре-
жиме грудного вскармливания. 
В  зарубежных исследованиях 
было показано, что дети, которые 
в  первую ночь после рождения 
находились с  матерью в  одной 
палате, в дальнейшем в 2–3 раза 
реже страдали аллергией, нежели 
те дети, которые были разобщены 
со своими матерями.
Бесспорно, значимым фактором 
профилактики аллергии являет-
ся естественное вскармливание. 
Грудное молоко содержит компо-
ненты гуморального и клеточно-
го иммунитета, чем обеспечивает 
иммунологическую защиту ребен-
ка от пищевых антигенов, инфек-
ций дыхательного и  желудочно-
кишечного тракта, способствует 
развитию пищевой толерантнос-
ти. Сохранение грудного вскарм-
ливания до  4–6 месяцев жизни 
существенно уменьшает риск раз-
вития аллергических заболеваний 
у  детей. В  целом естественное 
вскармливание целесообразно 
продолжать до  возраста ребенка 
1–1,5 года.

– Когда следует вводить прикорм?
– Наиболее оптимальным сроком 
для введения прикорма с  точки 
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зрения формирования пище-
вой толерантности считается 
возраст от четырех до шести ме-
сяцев. Детям, вынужденно пе-
реводящимся на  искусственное 
вскармливание и имеющим отя-
гощенный аллергоанамнез, сле-
дует назначать гипоаллергенные 
молочные смеси, проводить ин-
дивидуальный подбор продуктов 
и блюд прикорма.

– Если пищевой аллергии не уда-
лось избежать, какие методы 
диагностики позволяют вы-
явить аллерген и  подобрать 
диетотерапию?
– Диагностика пищевой аллергии 
основана на  тщательном сборе 
аллергоанамнеза и  оценке кли-
нической симптоматики. Для ве-
рификации диагноза проводится 
аллергологическое обследование 
с  определением уровней специ-
фических igE-антител в сыворот-
ке крови, а также кожные пробы, 
провокационные тесты. Для 
выявления специфических igE 
к пищевым аллергенам наиболее 
информативным считается опре-
деление антител с помощью метода 
immunoCaP, который фактически 
является «золотым стандартом» 
лабораторной диагностики ал-
лергии. Он широко используется 
в ведущих аллергологических кли-
никах мира, в том числе и в нашем 
Научном центре здоровья детей 
РАМН. Принцип метода опреде-
ления антител – иммунофлюорес-
центный анализ, позволяющий 
измерять сверхнизкие концентра-
ции циркулирующих igE в сверх-
малом объеме сыворотки крови. 
Определение уровня специфичес-
ких igE к  пищевым аллергенам 
с помощью данного метода прак-
тически не  уступает кожным ал-
лергопробам в чувствительности 
и специфичности.
Нами разработана и  внедрена 
тест-система «ИФА-Лакттест», ко-
торая дает возможность не толь-
ко определять специфические igE 
к пищевым белкам, но и осущест-
влять индивидуальный подбор 
лечебных смесей. «ИФА-Лакт-

тест» позволяет максимально 
точно составить индивидуальную 
элиминационную диету каждому 
ребенку, страдающему пищевой 
аллергией. Элиминация подозре-
ваемого продукта считается обя-
зательным этапом в диагностике 
пищевой аллергии. Одним из ос-
новных аллергенов, вызываю-
щих развитие пищевой аллергии 
у детей грудного возраста, явля-
ется белок коровьего молока. Дие-
тодиагностика аллергии к белкам 
коровьего молока проводится 
следующим образом. Если ребе-
нок находится на грудном вскар-
мливании, из  рациона матери 
на две недели исключают молоко 
и продукты на его основе, а если 
ребенок на искусственном вскар-
мливании – детскую молочную 
смесь. Диагноз подтверждается, 
если элиминация молочных про-
дуктов приводит к выраженному 
уменьшению симптомов аллер-
гии, а повторное их введение спо-
собствует возврату клинической 
симптоматики. Основным прин-
ципом диетотерапии является 
полная элиминация из диеты ре-
бенка причинно-значимых аллер-
генов, в том числе продуктов, со-
держащих интактные молочные 
протеины коровьего молока.

– Можно ли в  случае аллергии 
к  белкам коровьего молока ис-
пользовать козье молоко?
– Нельзя. По причине возможного 
(до 92–96%) развития перекрест-
ной сенсибилизации с белками ко-
ровьего молока. Именно поэтому 
козьему, овечьему, верблюжьему 
и  другим видам молока, а  также 
смесям, приготовленным на  ос-
нове немодифицированных (не-
гидролизованных) белков молока 
этих животных, просто «ставим 
заслон». Это не  значит, что мы 
плохо относимся к смесям на ос-
нове козьего молока. В настоящее 
время наш Центр принимает учас-
тие в  многоцентровых исследо-
ваниях по оценке влияния таких 
продуктов на  показатели физи-
ческого развития и нутритивного 
статуса здоровых детей грудного 

возраста. Но  еще раз повторяю, 
что смеси на основе козьего моло-
ка не могут применяться у детей 
с  подтвержденной аллергией 
на  белки коровьего молока, что 
декларируется в  рекомендациях 
World allergy Organization, 2010 
и ESPGhaN, 2012.
Союз педиатров России подгото-
вил первые Национальные клини-
ческие рекомендации по ведению 
детей с пищевой аллергией, кото-
рые, надеюсь, в самое ближайшее 
время будут утверждены Мин-
здравом России и внедрены в ра-
боту всех звеньев практического 
здравоохранения. В рекомендаци-
ях четко прописано, что для орга-
низации лечебного питания детей 
при аллергии к белкам коровьего 
молока нельзя использовать про-
дукты, произведенные на  основе 
немодифицированного белка мо-
лока других животных, а  также 
смеси на  основе частично (уме-
ренно) гидролизованного белка. 
Принципы диетотерапии при ал-
лергии к белкам коровьего молока 
заключаются в назначении только 
продуктов с доказанной клини-
ческой эффективностью  – ами-
нокислотных смесей или смесей 
на  основе высокогидролизован-
ных белков.
В  целом диетотерапия является 
важнейшей составляющей комп-
лексного лечения детей с пищевой 
аллергией. Адекватно подобран-
ное питание на  начальных ста-
диях болезни ускоряет ремиссию 
и может привести к клиническому 
выздоровлению, а в тяжелых слу-
чаях способствует более быстрому 
достижению ремиссии и  ее дли-
тельному поддержанию.
Резюмируя нашу беседу, подчерк-
ну: рациональное питание детей 
грудного возраста и  первых лет 
жизни является залогом их адек-
ватного роста и развития, а также 
высокого качества жизни вплоть 
до  преклонного возраста. Убеж-
дена, что через оптимизацию 
питания детей раннего возраста 
можно улучшить здоровье нации 
в целом.  

Беседовала С. Евстафьева
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В статье излагаются современные взгляды на введение прикорма детям 
грудного возраста согласно «Национальной программе оптимизации 
вскармливания детей первого года жизни в Российской Федерации». 
Приводится схема введения прикорма детям. Обсуждаются вопросы 
сроков начала введения прикорма детям на грудном и искусственном 
вскармливании, выбора ассортимента и последовательности 
назначения продуктов и блюд. Обоснована целесообразность 
использования продуктов прикорма промышленного производства. 
На примере продуктов прикорма компании «Хайнц» показано, что 
благодаря монокомпонентному составу, низкой сенсибилизирующей 
активности исходного сырья, отсутствию в составе молока, 
сахара, соли, а также консервантов, искусственных красителей 
и ароматизаторов такие продукты могут быть использованы 
в качестве прикорма у детей с пищевой аллергией и высоким риском 
атопии. На основании собственного многолетнего опыта авторы 
предложили оптимальные сроки для введения прикорма детям с пищевой 
аллергией и высоким риском ее развития.

Ключевые слова: дети первого года жизни, прикорм, пищевая аллергия

Результаты научных иссле-
дований, проведенных в по-
следние годы, показывают, 

что питание ребенка грудного 
возраста не только влияет на его 

рост, развитие и состояние здоро-
вья в раннем детстве, но и способ-
но предупреждать такие болезни, 
как метаболический синдром, 
ожирение, гипертония, атеро-

склероз, сахарный диабет и дру-
гие, в течение всей жизни [1]. При 
этом оптимальным питанием для 
детей первого года жизни явля-
ется материнское молоко, содер-
жащее легкоусвояемые пищевые 
вещества, биологически актив-
ные компоненты, защитные фак-
торы, макро- и  микроэлементы, 
которые имеют исключительное 
значение для адекватного физи-
ческого и психомоторного разви-
тия младенца, формирования его 
органов и систем [2]. Вместе с тем 
к концу первого полугодия жизни 
одного материнского молока (или 
детской молочной смеси при ис-
кусственном вскармливании) 
становится недостаточно для 
обеспечения повышенных в этом 
возрасте потребностей в энергии, 
макро- и  микронутриентах. Из-
вестно, что для дальнейшего ак-
тивного роста и развития ребенка 
необходимы белок, железо, цинк, 
кальций, фосфор, йод, витамины 
(А, d, группы B, аскорбиновая 
кислота) и др.
Расчетные данные показывают, 
что в большинстве случаев грудное 
молоко удовлетворяет потребнос-
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ти 6-месячного ребенка в основ-
ных веществах (белки, жиры, уг-
леводы) практически полностью, 
в то время как в кальции – на 58%, 
цинке – на 40%, фосфоре – на 37%, 
железе – лишь на 10% [3]. По этой 
причине младенцы нуждаются 
во введении дополнительных фак-
торов питания – прикорма.
В  2009 г.  на Xvi Съезде педи-
атров России была утверждена 
«Национальная программа оп-
тимизации вскармливания детей 
первого года жизни в Российской 
Федерации», разработанная веду-
щими педиатрами, нутрициоло-
гами, неонатологами, гастроэнте-
рологами, аллергологами нашей 
страны. В  Программе обобщен 
зарубежный опыт по  органи-
зации питания детей грудного 
возраста, приводятся данные 
научных исследований отечест-
венных ученых. Указанный доку-
мент получил одобрение и нашел 
свое отражение в Рекомендациях 
парламентских слушаний, про-
веденных Комитетом Государст-
венной Думы по охране здоровья 
на  тему «Законодательное обес-
печение государственной полити-
ки в области детского, лечебного 
и  профилактического питания» 
от 15 ноября 2012 г. Большой раз-
дел документа «Национальная 
программа оптимизации вскарм-
ливания детей первого года жизни 
в Российской Федерации» посвя-
щен организации прикорма. Здесь 
представлены современные под-
ходы к введению прикорма и сро-
кам его назначения. Приводится 
определение понятия «прикорм», 
соответствующее таковому, при-
нятому Европейской (ESPGhaN, 
European Society for Paediatric Gas-
troenterology hepatology and Nu-
trition  – Европейское общество 
специалистов в  области детской 
гастроэнтерологии, гепатологии 
и питания) и Американской (ААР, 
american academy of Pediatrics  – 
Американская академия педиат-
ров) школами педиатров.
Прикорм – это пищевые продук-
ты, вводимые в  рацион ребенка 
первого года жизни в качестве до-
полнения к женскому молоку или 
его заменителям, изготовленные 
на  основе продуктов животного 

и/или растительного происхож-
дения в  соответствии с возраст-
ными физиологическими осо-
бенностями ребенка. Существует 
большое разнообразие видов при-
корма  – каши, овощные, фрук-
товые, мясные, рыбные пюре, 
а  также творог, яичный желток, 
детские кефир и  йогурты и  др. 
За счет прикорма обеспечивается 
потребность детей второго полу-
годия жизни в энергии на 25–50%, 
цинке – на 50%, железе – практи-
чески на 100% [4].
В питании ребенка могут исполь-
зоваться блюда, приготовленные 
в  домашних условиях, однако 
продукты промышленного про-
изводства обладают целым рядом 
значительных преимуществ, по-
скольку они готовятся из сырья, 
которое соответствует строгим 
санитарно-гигиеническим требо-
ваниям, действующим в Россий-
ской Федерации, имеют гаран-
тированный химический состав 
(в  том числе витаминный, неза-
висимо от сезона года) на протя-
жении всего срока хранения и оп-
ределенную степень измельчения. 
Кроме того, отдельные продукты 
прикорма (преимущественно 
каши) обогащаются витаминами 
и  минеральными веществами. 
Именно поэтому в  рекоменда-
циях Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ, 2002) 
подчеркивается, что продукты 
прикорма промышленного изго-

товления «должны использовать-
ся в питании детей, если у матери 
есть средства и возможность для 
их приобретения» [5]. В таблице 1 
представлены продукты при-
корма промышленного выпуска, 
рекомендуемые детям грудного 
возраста.
Таким образом, с  конца первого 
полугодия жизни для обеспече-
ния интенсивных процессов роста 
и развития ребенка в его рацион 
вводится широкий ассортимент 
продуктов прикорма на зерновой, 
плодоовощной, мясной, рыбной, 
мясо-растительной, рыбо-рас-
тительной, растительно-мясной, 
растительно-рыбной, молочной 
основах, содержащих раститель-
ные и животные белки, различные 
углеводы, комплекс микроэлемен-
тов, витаминов, а  также жирные 
кислоты, пищевые волокна, про-
биотики и др. (табл. 2, 3).
В Программе подчеркивается, что 
минимальный возраст, в  кото-
ром возможно введение первых 
продуктов прикорма,  – четыре 
месяца, поскольку раньше этого 
времени ребенок еще не  готов 
к усвоению иной пищи, чем жен-
ское молоко или детская молочная 
смесь. К четырем месяцам функ-
ции почек и органов пищеварения 
созревают в  достаточной мере, 
чтобы обеспечить усвоение при-
корма здоровыми доношенными 
младенцами. Большинство детей 
в этом возрасте уже приобретают 

Таблица 1. Продукты прикорма промышленного производства*

Группы пищевых продуктов Основа
Сухие молочные и безмолочные 
каши, растворимое печенье, 
макаронные изделия

Мука различных круп

Консервированные соки, 
нектары, пюре Фрукты, овощи, ягоды

Консервы мясные Говядина, свинина, баранина, конина, кролик, мясо птицы
Консервы рыбные Рыба океаническая, морская, пресноводная

Консервы на мясо-растительной 
и рыбо-растительной основах

Мясо или рыба (океаническая, морская, пресноводная) 
с добавлением растительных компонентов 

(плодов, овощей, круп, муки)
Консервы на растительно-
мясной и растительно-рыбной 
основах 

Растительные компоненты (плоды, овощи, крупы, мука) 
с добавлением мяса или рыбы 

(океанической, морской, пресноводной)
Жидкие, пастообразные и сухие 
молочные продукты

Коровье молоко и молоко других сельскохозяйственных 
животных

* СаНПиН 2.3.2.1940-05 Организация детского питания.

Тема номера: педиатрическая нутрициология
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способность проглатывать полу-
жидкую и более густую пищу [6].
Вместе с  тем указано, что позд-
нее назначение прикорма (после 
шести месяцев) может вызывать 
выраженный дефицит микро-
нутриентов (особенно железа 
и цинка), приводить к необходи-
мости быстрого введения большо-
го числа новых продуктов и ини-
циировать высокую антигенную 
нагрузку, а  также задерживать 
формирование навыков жевания 
и глотания густой пищи.
Оптимальным сроком для нача-
ла введения прикорма считается 
промежуток между 4 и 6 месяцами 
жизни ребенка. Этот временной 
период зарубежные исследователи 
называют «критическим окном» 
или окном для формирования то-
лерантности, так как в этом воз-
расте отмечается оптимальная 
колонизация кишечника, готов-
ность функционального состоя-
ния почек и  желудочно-кишеч-
ного тракта здоровых младенцев 
к усвоению новых продуктов пи-
тания, снижение изначально по-
вышенной проницаемости кишеч-
ника [7].

При исключительно грудном 
вскармливании возможно назна-
чение прикорма детям с  шести 
месяцев, как рекомендует ВОЗ 
(2002). Российские педиатры счи-
тают, что для выполнения данных 
рекомендаций должны быть со-
блюдены важные условия – рожде-
ние ребенка в срок, с достаточной 
массой тела, чтобы он и кормящая 
женщина были здоровы, чтобы 
мать получала полноценное пита-
ние с использованием витаминно-
минеральных комплексов или спе-
циализированных обогащенных 
продуктов. В других случаях вра-
чом-педиатром решается вопрос 
о  назначении прикорма в  более 
ранние сроки.
Исследования последних двух лет 
(2011–2012), проведенные в ФГБУ 
«Научный центр здоровья детей» 
РАМН, показали высокую и удов-
летворительную степень обеспе-
ченности железом детей на груд-
ном вскармливании в  возрасте 
четырех и пяти месяцев соответ-
ственно. В  возрасте шести ме-
сяцев запасы железа у детей, по-
лучающих материнское молоко, 
истощаются, о чем свидетельству-

ет снижение показателей обмена – 
содержания гемоглобина в эрит-
роците, эквивалента гемоглобина 
в ретикулоците, ферритина [1, 3]. 
Все это подтверждает рекомен-
дации, приведенные в  «Нацио-
нальной программе оптимизации 
вскармливания детей первого года 
жизни в Российской Федерации», 
относительно целесообразности 
введения прикорма детям в воз-
расте от четырех до шести меся-
цев. Для детей на грудном вскар-
мливании оптимальным сроком 
начала введения прикорма явля-
ется возраст 5–5,5 месяца. К тому 
же установлено, что процесс адап-
тации к  новым продуктам при-
корма у детей второго полугодия 
жизни затруднен, что часто при-
водит к дефициту питания. Введе-
ние прикорма детям, находящим-
ся на  грудном вскармливании, 
должно проводиться под строгим 
контролем врача-педиатра. При 
этом следует обращать внимание 
как на  время назначения того 
или иного продукта, так и на его 
объем. Своевременным должно 
быть введение продуктов, явля-
ющихся основными источниками 
железа: детских каш промышлен-
ного производства, обогащенных 
витаминно-минеральным комп-
лексом, и мясного пюре [3].
В настоящее время принята еди-
ная схема введения прикорма 
детям как на  грудном, так и  на 
искусственном вскармливании; 
рекомендована максимальная его 
индивидуализация: по срокам, ас-
сортименту и последовательности 

Таблица 3. Содержание пищевых веществ в основных продуктах детского питания, а также сливочном и растительном маслах, 
используемых для организации прикорма

Каши, мюсли, 
печенье, макаронные 

изделия

Ягодные, 
фруктовые, овощные 

консервированные 
соки, нектары, пюре

Мясные консервы Рыбные консервы

Молочные 
продукты 

(детские кефир, 
йогурт, творог, 

молоко)

Масла сливочное 
и растительное

 ■ растительные белки
 ■ пищевые волокна
 ■ крахмал
 ■ витамины группы В 
 ■ минеральные 

вещества

 ■ глюкоза, фруктоза, 
сахароза, мальтоза

 ■ крахмал
 ■ органические 

кислоты
 ■ пищевые волокна
 ■ витамин С
 ■ бета-каротин
 ■ калий

 ■ животный 
белок

 ■ железо
 ■ цинк
 ■ калий
 ■ витамины 

группы В (В1, В2, 
В6, В12) и РР

 ■ липотропные 
вещества

 ■ животный белок
 ■ длинноцепочечные 

полиненасыщенные 
жирные кислоты

 ■ витамины В1, В2, d
 ■ железо
 ■ фосфор
 ■ йод

 ■ животный 
белок

 ■ животный жир
 ■ кальций
 ■ витамины А, 

В2, В12

 ■ полиненасыщенные 
жирные кислоты

 ■ жирорастворимые 
витамины

Таблица 2. Продукты прикорма промышленного выпуска

Основные виды продуктов детского питания промышленного производства
На плодоовощной 

основе
На мясной и рыбной 

основах
На молочной 

основе
На зерновой 

основе
 ■ фруктово-ягодные 

соки
 ■ фруктово-ягодные 

пюре
 ■ овощное пюре

 ■ мясное 
и рыбное пюре

 ■ мясо- и рыбо-
растительные 
консервы

 ■ детские кефир, 
йогурт, творог

 ■ каши молочные
 ■ каши безмолочные
 ■ мюсли
 ■ детское печенье
 ■ макаронные изделия

Тема номера: педиатрическая нутрициология
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назначения продуктов и блюд, при 
этом должны учитываться состоя-
ние здоровья младенца и индиви-
дуальная переносимость отдель-
ных продуктов (табл. 4).
Вопрос о  том, какой продукт 
предпочтительно использовать 
в качестве первого прикорма, ак-
тивно обсуждается среди педи-
атров и  нутрициологов, однако 
до настоящего времени отсутству-
ют универсальные рекомендации, 
так как единый подход к проблеме 
не выработан. По мнению экспер-
тов комитета ESPGhaN (2008), 
в настоящий момент отсутствуют 
убедительные (с  позиций совре-
менной доказательной медици-
ны) данные, свидетельствующие 
о  существенных преимуществах 
последовательности введения тех 
или иных продуктов прикорма. 
Необходимым признается лишь 
адекватное поступление с пищей 
всех важных пищевых веществ, 
включая микронутриенты (же-
лезо, цинк, йод, а также кальций 
и др.) [7].
В  соответствии с  рекомендаци-
ями «Национальной программы 
оптимизации вскармливания 
детей первого года жизни в Рос-
сийской Федерации», в  качестве 
первого прикорма целесообразно 
использовать каши промышлен-
ного производства или овощное 
пюре. При этом у  детей со  сни-
женной массой тела, железодефи-
цитной анемией, неустойчивым 
стулом первым продуктом выбо-
ра являются каши промышлен-
ного производства, обогащенные 
железом и  другими важными 
микронутриентами, а при склон-
ности к запорам, избыточном пи-
тании – овощное пюре.
Каша как продукт наиболее близ-
ка по вкусовым ощущениям и кон-
систенции (жидкой или вязкой) 
к  грудному молоку или детским 
молочным смесям. Она является 
одним из  основных источников 
углеводов, растительных белков 
и  жиров, пищевых волокон, же-
леза, селена, витаминов В1, В2, 
РР и др. Прикорм на основе зла-
ков начинают с  безглютеновых 
каш (рисовой, гречневой, позд-
нее кукурузной). В  дальнейшем 
могут использоваться глютенсо-

держащие крупы (овсяная, ячне-
вая, пшеничная) и многозерновые 
каши. Они могут быть молочны-
ми или безмолочными. Последние 
разводят грудным молоком или 
детской смесью, которую получает 
ребенок.
Современным направлением 
функционального питания явля-
ется обогащение продуктов для 
детей раннего возраста пребио-
тиками  – натуральными пище-
выми волокнами растительного 
происхождения. Обогащение каш 
пребиотиками придает им профи-
лактические и лечебно-профилак-
тические свойства.
Пребиотики не  расщепляются 
в  верхних отделах желудочно-
кишечного тракта, поступают 
в толстую кишку, где служат пи-
тательным субстратом для роста 
бифидобактерий и  лактобацилл, 
обеспечивают формирование 
нормального стула [8]. Компания 
«Хайнц», например, разработала 
и выпускает каши с пребиотиками 
олигофруктозой и инулином.
Овощное пюре – источник орга-
нических кислот, калия, железа 
и пищевых волокон, включая пек-
тины. Отдельные виды овощей 
(морковь, тыква, шпинат и  др.) 
богаты бета-каротином, предшес-
твенником витамина А. Вначале 
овощное пюре должно состоять 
из одного вида овощей, обладаю-
щих нежной клетчаткой, напри-

мер кабачков, цветной капусты 
или брокколи. Далее целесооб-
разно использовать комбинацию 
из 3–4 видов овощей. В овощное 
пюре рекомендуется постепен-
но вводить растительные масла, 
которые увеличивают энерго-
ценность овощного прикорма 
и являются источником полине-
насыщенных жирных кислот.
Согласно рекомендациям Про-
граммы, с шести месяцев в раци-
он детей может вводиться мясное 
пюре, которое является источ-
ником полноценного животного 
белка и гемового железа, имеющего 
высокую степень биодоступности.
Железо включается в  состав ге-
моглобина, способствуя перено-
су кислорода в организме. Кроме 
того, это микронутриент, необхо-
димый для нормального когни-
тивного развития ребенка раннего 
возраста. В  многочисленных ис-
следованиях показано, что железо 
входит в состав ферментов в мозге, 
обеспечивающих энергопродук-
цию, синтез дофаминовых ре-
цепторов, миелинизацию, синтез 
жирных кислот, таким образом, 
способствуя формированию речи, 
мышления, интенсивных движе-
ний, долгосрочной памяти [9].
По данным ВОЗ, дефицитом же-
леза в  развитых странах стра-
дают до 20% населения, особен-
но беременные и  дети, поэтому 
чрезвычайно важным является 

Таблица 4. Примерная схема введения прикорма детям первого года жизни

Наименование продуктов, г, мл
Возраст, мес.

4–6 7 8 9–12
Овощное пюре 10–150 170 180 200
Молочная каша 10–150 150 180 200
Творог* 10–40 40 40 50
Мясное пюре* 5–30 30 50 60–70
Фруктовое пюре 5–60 70 80 90–100
Фруктовый сок 5–60 70 80 90–100
Растительное масло (добавляется в овощное пюре) 1–3 5 5
Сливочное масло (добавляется в кашу) 1–4 4 5 6
Рыбное пюре – – 5–30 30–60
Кефир и другие кисломолочные напитки – – 200 200
Сухари, печенье – 3–5 5 10–15
Хлеб пшеничный – – 5 10

* Не ранее шести месяцев.

Тема номера: педиатрическая нутрициология
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обеспечение достаточного по-
ступления железа с  пищей [10]. 
В  питании грудных детей целе-
сообразно применение мясных 
консервов промышленного про-
изводства, для приготовления 
которых используется мясо вы-
сших сортов (говядина, конина, 
свинина, птица). Согласно сов-
ременной классификации, дейст-
вующей на  территории России, 
продукты прикорма, являющи-
еся источником мяса, подразде-
ляются на  консервы на  мясной 
основе (содержание мяса состав-
ляет от 40 до 70%), на мясо-рас-
тительной основе (содержание 
мяса – 18–40%), на растительной 
основе с  добавлением мяса (со-
держание мяса – 8–15%).
В  рацион ребенка первого года 
жизни с  шести месяцев можно 
вводить творог. Хотя этот продукт 
является источником животного 
белка и  жира, минеральных ве-
ществ (кальция), сроки и  объем 
его введения в  настоящее время 
дискутируются. В  соответствии 
с  современными рекомендация-
ми, неадаптированные кисломо-
лочные продукты (детский кефир, 
детский йогурт) можно использо-
вать с  восьмимесячного возрас-
та, в  суточном объеме не  более 
200 мл.

Для снижения аллергизирующего 
воздействия питания на организм 
ребенка к  продуктам прикорма 
предъявляются особые требова-
ния. Этим требованиям соответ-
ствуют продукты промышленного 
производства с  монокомпонент-
ным составом и низкой сенсибили-
зирующей активностью исходно-
го сырья, не содержащие молока, 
сахара, соли, а  также консерван-
тов, искусственных красителей 
и ароматизаторов.
Примерами таких продуктов 
могут служить монокомпонент-
ные продукты компании «Хайнц»:
 ■ детские низкоаллергенные и ди-

етические кашки (гречневая, 
рисовая и кукурузная);

 ■ детские безмолочные кашки 
(гречневая с  полиненасыщен-
ными жирными кислотами се-
мейства омега-3, первая овся-
ная);

 ■ овощные пюре (кабачок, цвет-
ная капуста, брокколи);

 ■ мясные пюре («Нежная кроль-
чатинка», «Нежная индеечка», 
«Нежная конинка»);

 ■ фруктовые пюре («Сочное яб-
лочко», «Спелая грушка», «Чер-
нослив»);

 ■ фруктовые соки (яблочный ос-
ветленный, грушевый осветлен-
ный, яблочный с мякотью).

В  дальнейшем по  мере роста ре-
бенка в его питание могут вводить-
ся каши «Хайнц», включающие 
фрукты («Гречневая кашка с ябло-
ком», «Пшенично-овсяная кашка 
с  фруктиками»), а  также мно-
гокомпонентные варианты каш 
(«Многозерновая кашка из 5 зла-
ков», многозерновые кашки «Лю-
бопышки» и др.), детские пудин-
ги, детская вермишелька, детские 
супчики, детское печенье.
Расширяется и ассортимент овощ-
ных пюре («Тыквочка», «Морко-
вочка», «Овощной микс»), вводят-
ся овоще-мясные и овоще-рыбные 
пюре («Телятинка по-деревенски», 
«Говядинка по-крестьянски с ово-
щами», «Соте из  тыквочки с  ку-
рочкой», «Хек с  картошечкой», 
«Овощи с форелькой» и др.).
Большие трудности для вра-
чей-педиатров представляет ор-
ганизация прикорма больным 
пищевой аллергией и  детям, на-
ходящимся в  группах высоко-
го риска по  ее развитию. Часто 
опасения в отношении введения 
новых продуктов детям, уже име-
ющим симптомы пищевой аллер-
гии, приводят к  тому, что такие 
дети начинают получать прикорм 
намного позднее своих здоровых 
сверстников.
С учетом данных современных ис-
следований, а также на основании 
собственного многолетнего опыта 
нами обоснованы оптимальные 
сроки для введения прикорма 
детям с пищевой аллергией и вы-
соким риском ее развития (пред-
ставлены в табл. 5).
Сроки и последовательность вве-
дения продуктов прикорма детям 
с пищевой аллергией устанавлива-
ются индивидуально в интервале 
5–5,5 месяца. Важно осуществлять 
дифференцированный подход 
к выбору продуктов и блюд при-
корма, при этом учитываются:
 ■ период заболевания (не  начи-

нают введение прикорма при 
обострении или нестабильнос-
ти аллергического процесса);

 ■ выявленные причинно-значи-
мые пищевые аллергены;

 ■ характер вскармливания ребен-
ка;

 ■ особенности нутритивного ста-
туса;

Таблица 5. Сроки введения и ассортимент продуктов и блюд прикорма для детей первого года 
жизни: здоровых, из групп высокого риска по развитию атопии и с пищевой аллергией*

Продукты
Возраст детей, мес.

Здоровые дети Группа высокого риска 
по развитию атопии

Больные пищевой 
аллергией

Каша 4–6 5–6 5
Овощное пюре 4–6 5–6 5,5
Фруктовое пюре 4–6 5,5 5,5
Фруктовый сок 4–6 6 6
Творог 6 6–7 –
Желток 7 8 –
Мясное пюре 6 6 6
Рыбное пюре 8 9–10 –
Детский кефир, йогурт Не ранее 8 Не ранее 8 Не ранее 8 
Сухари, печенье 7 7 7 (не сдобные, без яйца)
Хлеб пшеничный 8 8 9 (не сдобный, без яйца)
Растительное масло 4–6 5 5
Сливочное масло 4–6 5,5 5,5 (топленое)

* Необходим строгий учет индивидуальной переносимости продуктов, вводимых в питание.
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 ■ характер сопутствующей па-
тологии (анемия, рахит, дис-
функции желудочно-кишечного 
тракта и др.) [11].

Вводить новый продукт пита-
ния следует постепенно в течение 
5–7  дней, внимательно оценивая 
его переносимость. В этом помога-
ет ведение «пищевого дневника», 
где отмечается информация о про-
дуктах, обязательная регистрация 
их переносимости, что в дальней-
шем позволит составить индиви-

дуальный гипоаллергенный су-
точный рацион ребенка.
С  возрастом питание ребенка 
становится более разнообразным 
за  счет новых продуктов при-
корма. Исключению из  рациона 
подлежат только те продукты, 
для которых доказана неперено-
симость. На протяжении первого 
года жизни, а иногда и более дли-
тельно в рационах детей с пище-
вой аллергией не  используются 
яйца и рыба – продукты, облада-

ющие высоким аллергизирующим 
потенциалом.
В настоящее время благодаря ши-
рокому ассортименту продуктов 
промышленного производства 
можно существенно разнообра-
зить питание не только здоровых, 
но  и больных детей, в  том числе 
с  пищевой аллергией, и  обеспе-
чить их основными и  эссенци-
альными нутриентами, необхо-
димыми для гармоничного роста 
и развития.  
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В статье представлены результаты медицинского наблюдения 
за здоровыми детьми первого полугодия жизни, получавшими 
адаптированную молочную смесь “Semper 1” (“FC Domo”, Нидерланды), 
обогащенную необходимыми функциональными нутриентами. 
Результаты исследования показали хорошую переносимость изучаемого 
продукта, соответствие показателей физического развития детей 
и параметров клинического анализа крови средним возрастным 
нормам, отсутствие патологических изменений в копрологических 
анализах у детей в течение всего периода наблюдения. Это позволило 
рекомендовать применение данной смеси в питании детей первых 
шести месяцев жизни, не получающих грудного вскармливания.

Ключевые слова: функциональные нутриенты, грудное молоко, детские 
молочные смеси, искусственное вскармливание

В последние десятилетия про-
цесс производства адапти-
рованных молочных смесей 

для детей, лишенных материнско-
го молока, достиг значительных 
успехов и  является настоящим 
технологическим искусством. 
Современные инновации в  со-
здании детских молочных смесей  
основаны на  композиционной 
и функциональной имитации со-
става женского молока, которое 
бесспорно считается непревзой-
денным продуктом для вскар-
мливания детей первого года 
жизни [1, 2].
Постоянное совершенствование 
состава детских молочных смесей 
с введением новых функциональ-
но активных компонентов, обла-
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дающих комплексным влиянием 
на  процессы роста и  развития 
ребенка, имеет своей конечной 
целью достижение максималь-
ного сходства в  развитии детей, 
находящихся на  естественном 
и искусственном вскармливании 
[3, 4, 5].
На сегодняшний день обоснована 
целесообразность введения в со-
став детских молочных смесей 
таких биоактивных компонен-
тов, как галактоолигосахариды 
(ГОС), фруктоолигосахариды 
(ФОС), длинноцепочечные поли-
ненасыщенные жирные кислоты 
(ДЦПНЖК), нуклеотиды, про-
биотические штаммы бактерий, 
фитохимические элементы – ка-
ротиноидные пигменты (люте-
ин, каротиноиды), фосфолипиды 
мембран жировых глобул молока, 
лактоферрин, лизоцим (рисунок) 
[6, 7, 8, 9].
Предпосылками введения тех или 
иных компонентов в детские мо-
лочные смеси, как правило, явля-
ются обнаружение их в  грудном 
молоке в  значимых количествах 
и наличие выраженного функцио-
нального влияния на  организм 
ребенка [10, 11]. Введение олигоса-
харидов (ОС) в детские молочные 
смеси вызвано присутствием этих 
компонентов в высокой концент-
рации в грудном молоке (5–15 г/л 
и более) и их уникальными преби-
отическими и защитными функ-
циями. Многообразие видов ОС 
в женском молоке (десятки тысяч) 
и уникальность их структуры яв-
ляются серьезным барьером для 
их синтеза в лабораторных усло-
виях. На сегодняшний день нала-
жено производство ФОС и  ГОС 
из  растительного и  молочного 
сырья.
ДЦПНЖК в больших количествах 
присутствуют не только в грудном 
молоке, но  и в  тканях сетчатки 
глаза и мозга. В многочисленных 
исследованиях показано их поло-
жительное влияние на  развитие 
зрительного анализатора, нерв-
ной, сердечно-сосудистой и  им-
мунной систем организма ребенка 
[12, 13]. Природными источника-
ми ДЦПНЖК являются морские 
водоросли (для докозагексаено-
вой кислоты) и  одноклеточные 

грибы (для арахидоновой кисло-
ты). Для введения ДЦПНЖК в со-
став молочной смеси применяют-
ся сложные инкапсулированные 
технологии с  целью повышения 
устойчивости этих нутриентов 
к окислению и воздействию высо-
ких температур [14].
В  значимых концентрациях 
в  грудном молоке присутствуют 
нуклеотиды (4–70 мг/л), которые 
играют важную роль в энергети-
ческих и информационных внут-
риклеточных процессах, иммуно-
логической защите, стимулируют 
рост и  созревание эпителия ки-
шечника [15, 16]. В  организме 
человека они могут синтезиро-
ваться из  аминокислот, поэто-
му установить их минимальные 
потребности для человека очень 
сложно. Для массового произ-
водства нуклеотиды выделяют 
из  продуктов животного проис-
хождения (коровье молоко, мясо).
Несмотря на  высокую целесо-
образность введения отдельных 
функциональных компонентов, 
обнаруженных в составе грудно-
го молока, трудности их выделе-
ния и дорогостоящие технологии 
производства ограничивают их 
использование в составе детских 
молочных смесей.
Безусловно, для подтверждения 
эффективности и  безопаснос-
ти введения в  состав молочной 
смеси тех или иных ингредиен-
тов требуются дальнейшие ис-
следования, однако уже сегодня, 
на  основании многочисленных 
исследований, с  уверенностью 
можно утверждать, что при вы-

боре детской молочной смеси 
предпочтение следует отдавать 
продуктам не  только с  высокой 
степенью адаптации по основным 
макро- и микронутриентам, но и 
обогащенным функциональны-
ми компонентами с  доказанной 
эффективностью, а  именно оли-
госахаридами, ДЦПНЖК и  нук-
леотидами [17, 18, 19, 20]. При этом 
доказательства их эффективности 
должны быть получены для каж-
дой конкретной смеси в условиях 
страны проживания детей, то есть 
с учетом национальных и геогра-
фических особенностей.
Исходя из  этого, целью настоя-
щего исследования явилось изу-
чение переносимости детской 
молочной смеси “Semper 1” произ-
водства “FC domo” (Нидерланды) 
и оценка ее влияния на физичес-
кое развитие детей первого полу-
годия жизни.

Методы исследования
Дизайн исследования
Открытое продольное, проспек-
тивное медицинское наблюде-
ние выполнено в  соответствии 
с принципами надлежащей кли-
нической практики, действу-
ющими в  странах Евросоюза 
с 1991 г.  (European Good Clinical 
Practis Guidelines, 1991), директив-
ными указаниями Министерства 
здравоохранения РФ и практикой 
проведения апробаций в  ФГБУ 
«Научный центр здоровья детей» 
РАМН.
Клиническая апробация продукта 
проводилась одновременно в двух 
центрах – ФГБУ «Научный центр 

Введение в состав 
детских молочных смесей

Пребиотики

Альфа-
лактальбумин

Нуклеотиды

Каратиноиды

Иммуно-
глобулины*

Лизоцим*
Лактоферрин*

Желчная 
липаза*

Комплексные 
липиды*

ДЦПНЖК Пробиотики

* По введению этих компонентов в настоящее время проводятся экспериментальные 
исследования.

Рисунок. Современные и перспективные направления в создании молочных 
смесей
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здоровья детей» РАМН и  ФГБУ 
«Научно-исследовательский ин-
ститут питания» РАМН, а  также 
на клинических базах: в городских 
детских поликлиниках г. Москвы 
№ 149 ЮЗАО, № 63 ЮЗАО и № 66 
ЮАО, Люберецкой районной 
больнице № 3 (ДПО № 1), детской 
поликлинике г.  Химки Московс-
кой области. Проведение научно-
го исследования было одобрено 
на заседании Локального незави-
симого этического комитета при 
ФГБУ «Научный центр здоровья 
детей» РАМН (протокол заседания 
от 20.04.2012).

Участники исследования
Критерии включения детей 
в исследование:
 ■ возраст детей с  периода ново-

рожденности до 3 месяцев;
 ■ здоровые доношенные дети 

с  оценкой по  шкале Апгар 
не  менее 7 баллов, с  нормаль-
ными массо-ростовыми пока-
зателями (соответствие массы 
и  длины детей возрасту, пока-
затели Z-скор массы тела по от-
ношению к длине и индекс мас-
сы тела в интервале от -2 до +2);

 ■ искусственное вскармливание;
 ■ отсутствие у  детей в  анамнезе 

тяжелых инфекционных и дру-
гих перинатальных заболева-
ний;

 ■ дети без выраженных симп-
томов функциональных нару-
шений желудочно-кишечного 
тракта (обильные срыгивания, 
колики, жидкий стул, запоры).

Критерии исключения детей 
из исследования:
 ■ острые инфекционные заболе-

вания;
 ■ отказ ребенка от  приема про-

дукта;
 ■ появление симптомов пищевой 

аллергии;

 ■ появление или усиление нару-
шений со  стороны желудочно-
кишечного тракта (срыгивания, 
колики, запоры, неустойчивый 
стул).

Критерии невключения детей 
в исследование:
 ■ грудное вскармливание ребен-

ка;
 ■ лактазная недостаточность;
 ■ аллергия к  белкам коровьего 

молока.

Критерии эффективности 
вскармливания
1. Переносимость продукта (оце-
нивалась 1 раз в неделю):

 ✓ субъективное отношение 
к  продукту (активность соса-
ния, отказ от приема);

 ✓ кожные и  иные симптомы пи-
щевой непереносимости (появ-
ление срыгиваний, колик, мете-
оризма);

 ✓ характер стула (кратность, кон-
систенция, перевариваемость, 
патологические  включения, 
цвет).

2. Динамика массо-ростовых 
показателей (оценивались 1 раз 
в неделю).
3. Лабораторные исследования:

 ✓ клинический анализ крови 
(оценивался до и после апроба-
ции);

 ✓ копрологическое исследование 
(оценивалось до  и после апро-
бации и  включало в  себя мак-
роскопическое исследование 
кала (консистенция, цвет, нали-
чие слизи, реакция на скрытую 
кровь) и микроскопическое ис-
следование (наличие нейтраль-
ного жира, жирных кислот, 
лейкоцитов, эритроцитов)).

4. Коэффициент эффективности 
белка (КЭБ), отражающий при-
бавку массы тела на  грамм пот-
ребленного белка за  сутки, вы-
считывался по  формуле: КЭБ = 
среднесуточная прибавка массы 
тела / среднее суточное количест-
во потребленного белка.

Порядок проведения исследования
В  исследование было включено 
53 ребенка первого полугодия 
жизни, получавших адаптирован-
ную молочную смесь “Semper 1”. 
Контролем служила динамика 

клинических показателей у  на-
блюдаемых детей в  начале и  по 
окончании исследования. Дли-
тельность наблюдения за детьми 
составила не менее 30 дней. В тече-
ние периода клинического наблю-
дения дети не  получали другие 
адаптированные молочные смеси. 
Исследование предусматривало 
не менее четырех визитов пациен-
тов к врачу и, при необходимости, 
общение с помощью телефонной 
связи. Родители всех детей под-
писали информированное согла-
сие на участие ребенка в данном 
исследовании.
Органолептические свойства про-
дукта (вкус, запах, цвет, степень 
растворения, консистенция) оце-
нивались по пятибалльной шкале.

Назначение смеси
При введении в  рацион детей 
смеси “Semper  1” соблюдались 
следующие правила:
 ■ смесь вводилась постепенно, 

начиная с 10 мл в первый день 
в  каждое кормление, далее 
ежедневно объем смеси увели-
чивался на  30–60 мл в  каждое 
кормление до  достижения не-
обходимого возрастного объ-
ема продукта;

 ■ полный перевод на  изучае-
мую смесь проходил в  течение 
5–7 дней;

 ■ суточный объем питания под-
бирался индивидуально соот-
ветственно возрасту и  массе 
тела ребенка.

Необходимое количество продук-
та рассчитывалось калорийным 
методом по  формуле: v смеси, 
мл/сут = М.т. × 115 ккал × 100 / 
67 ккал (где М.т. – масса тела ре-
бенка, 115 ккал/кг/сут – энергети-
ческая потребность, 67 ккал – ка-
лорийность 100 мл смеси).

Анализ результатов
1. Распределение детей по клини-
ческим базам и возрасту.
2. Регистрация исследуемых кли-
нико-лабораторных показателей 
на каждого ребенка в специально 
разработанных картах.
3. Анализ специально разрабо-
танных анкет для родителей, в ко-
торых они ежедневно указывали 
количество получаемого продук-

Таблица 1. Сопутствующие заболевания у наблюдаемых 
детей

Сопутствующее 
заболевание n %

Рахит 1-й степени 8 15

ФНЖКТ, в том числе:
 ■ склонность к запорам
 ■ срыгивания

12
7
5

22,6
13,2
9,4
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та, состояние кожных покровов, 
характер стула, появление колик, 
срыгиваний или метеоризма, ха-
рактер аппетита.
4. Оценка физического развития 
детей по  центильным таблицам 
ВОЗ c расчетом значений пока-
зателя Z-скор (программа WhO 
anthro).
Анализ полученных данных про-
веден с  помощью пакета про-
грамм microsoft  Offi  ce Exel 2003. 
Описание количественных при-
знаков выполнено с  помощью 
среднего арифметического зна-
чения ± стандартное отклонение. 
Статистически значимыми раз-
личия между показателями счи-
тались при величине р < 0,05.

Результаты исследования
Характеристика обследованных 
детей
К моменту взятия под наблюдение 
все дети находились на  искус-
ственном вскармливании с  ис-
пользованием различных адапти-
рованных молочных смесей.
В качестве сопутствующих забо-
леваний у  15% детей были заре-
гистрированы проявления рахита 
1-й степени, у 22,6% детей отмеча-
лись незначительные функцио-
нальные нарушения со  стороны 
желудочно-кишечного тракта 
(ФНЖКТ) в виде склонности к за-
порам (у 7 человек) и срыгиваний 
(у 5 человек) (табл. 1).
У  детей со  склонностью к  запо-
рам стул был плотной консистен-
ции не чаще 1 раза за 24–36 часов. 
У  детей со  срыгиваниями отме-
чалось до 3–5 срыгиваний в день 
в объеме не более 1 чайной ложки.
Физическое развитие всех детей 
(масса и длина тела) в момент на-
чала исследования находилось 
в пределах 25–75-перцентильного 
интервала для каждого возраста, 
что соответствовало средневоз-
растным показателям. Стартовые 
показатели Z-скор детей пред-
ставлены в табл. 2.

Из таблицы 2 видно, что физичес-
кое развитие детей соответство-
вало действующим международ-
ным стандартам.
Показатели общего анализа крови 
у всех детей на момент включения 
в исследование находились в пре-
делах средневозрастных величин. 
В  частности, среднее значение 
уровня гемоглобина составило 
117,4 ± 3,1 г/л.

Характеристика детской 
адаптированной молочной смеси 
“Semper 1”
Смесь “Semper 1” – детская адап-
тированная молочная смесь, пред-
назначенная для питания детей 
с рождения до 6 месяцев.
Соотношение сывороточных бел-
ков и казеина в смеси приближено 
к таковому в женском молоке и со-
ставляет 60:40.
Смесь содержит комплекс функ-
циональных компонентов Нутра-
дефенс (Nutradefense), включаю-
щий в себя:
 ■ пребиотики – ГОС – в количес-

тве 0,44 г на 100 мл продукта;
 ■ ДЦПНЖК – арахидоновая и до-

козагексаеновая (в  соотноше-
нии 1:1);

 ■ нуклеотиды (аденозинмоно-
нуклеотидфосфат, цитозин-
мононуклеотидфосфат, гуа-
нозинмононуклеотидфосфат, 
инозинмононуклеотидфосфат, 
уридинмононуклеотидфосфат).

Смесь “Semper  1” содержит сба-
лансированный комплекс вита-
минов (в  том числе витамин d 
в количестве 48 МЕ в 100 мл вос-
становленной смеси, необходимый 
для адекватного усвоения кальция 
и  фосфора) и  минеральных ве-
ществ, оптимальное для усвоения 
соотношение кальция и фосфора 
(Са:Р – 1:1,7), обогащена железом. 
В ее составе присутствуют такие 
важные микроэлементы, как цинк 
и  селен, необходимые для пра-
вильного роста ребенка и предот-
вращения повреждения клеток 

свободными радикалами. Смесь 
содержит таурин, участвующий 
в  конъюгации желчных кислот, 
транспорте кальция и нормализа-
ции функции клеточных мембран. 
Холин, включенный в состав про-
дукта, играет важную роль в про-
цессах нормального развития го-
ловного мозга и передачи нервных 
импульсов.
Химический состав и  энергети-
ческая ценность смеси “Semper 1” 
приведены в табл. 3. Таким обра-
зом, состав смеси “Semper  1” со-
ответствует требованиям Феде-
рального закона от 22 июля 2010 г. 
№ 163-ФЗ и «Единым санитарно-
эпидемиологическим и  гигиени-
ческим требованиям к  товарам, 
подлежащим санитарно-эпиде-
миологическому надзору и конт-
ролю» и максимально приближен 
к составу грудного молока.
Представленный продукт асепти-
чески расфасован в металлические 
банки массой нетто 400 г. Этике-
точная надпись на русском языке 
информативна и  содержит все 
необходимые сведения о составе 
продукта, способе его приготовле-
ния и хранения. Результаты дегус-
тации, проведенной в ФГБУ «Науч-
ный центр здоровья детей» РАМН 
и  ФГБУ «Научно-исследователь-
ский институт питания» РАМН, 
показали, что смесь “Semper  1” 
имеет кремовато-белый цвет, мо-
лочный запах и вкус. Органолеп-
тические свойства продукта были 
характерны для молочных смесей 
данного типа и получили оценку 
4,9 по пятибалльной шкале.

Переносимость и клиническая 
эффективность смеси “Semper 1”
Как показали наблюдения, пери-
од адаптации к смеси “Semper 1” 
у  большинства обследованных 
детей протекал без особенностей. 
Дети охотно принимали смесь, 
спокойно выдерживали проме-
жутки между кормлениями, отка-
зов от приема смеси не было.

Таблица 2. Показатель Z-скор обследованных детей до начала исследования (n = 53)

Z-скор 
для отношения массы тела 

к длине тела

Z-скор 
для отношения длины тела 

к возрасту

Z-скор 
для отношения массы тела 

к возрасту

Z-скор 
для индекса массы тела

-0,46 ± 0,85 -0,57 ± 1,2 -0,74 ± 0,98 -0,83 ± 0,87
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Таблица 3. Химический состав сухой адаптированной молочной смеси “Semper 1” в сравнении с составом зрелого женского молока 
(на 1 л жидкого продукта)

Показатели Единицы 
измерения

Состав «Технический регламент 
на молоко и молочную 

продукцию», требования ЕТС 
к адаптированным смесям**

Смесь “Semper 1” 
с комплексом 
Нутрадефенс

Зрелое женское молоко*

Энергетическая ценность ккал 660,0 681 640–700
Белок, в том числе: г 14,0 9,0–13,5 12–17
 ■ белки молочной сыворотки г 8,0 (60%) 60% 50–60% от общего количества
 ■ казеин г 5,0 (40%) 40% 40–50% от общего количества

Углеводы, в том числе: г 72,0 71,0 65–80
 ■ лактоза г 62,0 67,0 Не менее 65% от общего количества
 ■ мальтодекстрин г 8,0
 ■ пребиотические волокна г 4,4 – Не более 8 г/л
 ■ ГОС г 4,4 12–14

Жир, в том числе: г 35,0 30,0–35,0 30–40
 ■ линолевая кислота мг 4420,0 7200,0 14–20% от суммы жирных кислот 

(4000–8000)
 ■ альфа-линоленовая кислота мг 620,0 1000,0
 ■ докозагексаеновая кислота мг 69,0 0,2% от общего объема ДЦПНЖК
 ■ арахидоновая кислота мг 69,0 0,5% от общего объема ДЦПНЖК

Витамины
А мкг 700,0 300–600 400–1000
d мкг/МЕ 12,0/480,0 0,33–0,4 7,5–12,5
Е мг 8,7 3,0–8,0 4–12
К1 мкг 51,0 2,0–3,0 25–100
С мг 91,0 52–100 55–150
В1 мкг 590,0 140–200 400–2100
В2 мкг 910,0 400–600 500–2800
Ниацин РР мкг 4700 1800–6000 2000–10000
Пантотеновая кислота мкг 3300 2200–2500 2700–14000
Витамин В₆ мкг 390,0 90–310 300–1000
Биотин мкг 14,0 5,0–9,0 10–40
Фолиевая кислота мкг 100,0 80–140 60–350
В12 мкг 1,6 0,5–1,0 1,0–3,0
Холин мг 140,0 50,0 50–350
Инозитол мг 39,0 20–280
Таурин мг 60,0 40,0 Не более 80
L-карнитин мг 20,0 Не более 20

Минеральные вещества
Кальций мг 500,0 200–300 330–700
Фосфор мг 300,0 120–140 150–400
Калий мг 650,0 400–550 400–850
Натрий мг 200,0 120–250 150–300
Хлориды мг 420,0 400–450 300–800
Магний мг 60,0 30–35 30–90
Железо мг 7,8 0,3–0,9 3–9
Цинк мг 6,0 3,3–10,0 3–10
Медь мкг 500,0 200–510 300–600
Йод мкг 100,0 20–150 50–150
Марганец мкг 170,0 3,0 10–300
Селен мкг 25,0 7,0–33,0 10–40
Нуклеотиды мг 32,5 4,0–70,0 Не более 35,0
Осмоляльность мОсм/кг 310,0 280,0 Не более 320,0

* aaP Policy Statement, Pediatrics, 2005.
** Федеральный закон от 22 июля 2010 г. № 163-ФЗ «О внесении изменений в Федеральный закон “Технический регламент на молоко и молочную 
продукцию”» и Технический регламент Единого таможенного союза (ЕТС) 021/2011 «О безопасности пищевой продукции».
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У большинства детей (94,3%) от-
мечалась хорошая переносимость 
продукта. Отмена смеси и исклю-
чение детей из исследования по-
требовались в трех случаях: у двух 
детей со  срыгиваниями отмеча-
лось их усиление на 3-и сутки вве-
дения продукта, у одного ребенка 
со склонностью к запорам регис-
трировалось усиление выражен-
ности запоров на 5-е сутки приема 
смеси.
У  83,3% детей с  ФНЖКТ, прояв-
лявшимися склонностью к  за-
порам, на  2–3-й  неделях приема 
нового продукта отмечалась пос-
тепенная нормализация характе-
ра стула и частоты опорожнения 
кишечника.
Среднемесячная прибавка массы 
тела и роста у всех детей находи-
лась в пределах возрастной нормы 
(табл. 4).
К концу исследования показатели 
массы тела и роста у всех детей со-
ответствовали средним возраст-
ным нормам. Показатели Z-скор 
детей по  завершении исследова-
ния представлены в табл. 5. 
Как видно из таблицы 5, физичес-
кое развитие детей после исследо-
вания практически не отличалось 
от показателей детей в начале на-
блюдения (см. табл. 1) и соответ-
ствовало действующим междуна-
родным стандартам.
Для ориентировочной оценки 
эффективности белковой части 

рациона детей первого полуго-
дия жизни, получающих смесь 
“Semper 1”, были проведены рас-
четы КЭБ.
Из  таблицы 6 видно, что КЭБ 
у детей на искусственном вскарм-
ливании смесью “Semper 1” при-
ближается к таковому у здоровых 
детей на грудном вскармливании, 
что указывает на достаточно вы-
сокую степень усвоения и утили-
зации белка у наблюдаемых детей. 
Показатели клинического ана-
лиза крови у  всех детей также 
находились в  пределах средних 
возрастных норм, уровень гемо-
глобина через 1 месяц наблюде-
ния составлял 123,4 ± 2,6 г/л.

Заключение
Анализ химического состава 
сухой адаптированной молочной 
смеси “Semper  1” производства 
“FC domo” (Нидерланды) пока-
зал, что она имеет полноценный 
сбалансированный нутриентный 
состав, оптимальное количество 
белка и  соотношение его фрак-
ций за  счет обогащения сыво-
роточными белками, содержит 
таурин, инозитол, L-карнитин, 
холин, а также антиоксидантный 
комплекс (селен, йод, витамины a 
и E). К безусловным достоинствам 
продукта необходимо отнести 
присутствие в его составе таких 
функциональных компонентов, 
как полиненасыщенные жирные 

кислоты омега-3-докозагексаено-
вая и омега-6-арахидоновая, не-
обходимые для адекватного раз-
вития головного мозга и органов 
зрения, познавательного и  пси-
хомоторного развития младенца; 
пребиотики (ГОС), способствую-
щие росту собственной здоровой 
микрофлоры кишечника, ком-
фортному пищеварению, форми-
рованию мягкого стула; нуклео-
тиды, участвующие в укреплении 
естественной иммунной защиты 
организма ребенка и повышении 
сопротивляемости инфекциям.
Результаты клинической апроба-
ции показали хорошую перено-
симость исследуемого продукта, 
адекватную прибавку массо-рос-
товых значений, соответствие по-
казателей клинического анализа 
крови средним возрастным нор-
мативам в течение всего периода 
наблюдения.
В целом проведенные исследова-
ния позволяют высоко оценить 
качество, безопасность и эффек-
тивность использования смеси 
“Semper 1” у здоровых детей, в том 
числе с минимальными проявле-
ниями функциональных нару-
шений со  стороны желудочно-
кишечного тракта, а  также 
считать, что указанный продукт 
может использоваться в питании 
детей первого полугодия жизни, 
не получающих грудного вскарм-
ливания.  

Таблица 6. КЭБ у наблюдаемых детей в возрасте 5 месяцев (через 1 месяц наблюдения)

Показатель
Вид вскармливания

Искусственное (расчетные данные) Грудное (по данным литературы)

Коэффициент эффективности белка 1,76 ± 0,04 1,8 ± 0,08

Таблица 4. Среднемесячная прибавка массы тела и роста у наблюдаемых детей

Показатели г/мес

Среднемесячная прибавка массы тела у наблюдаемых детей 670 ± 32,0

Среднемесячная прибавка роста у наблюдаемых детей 2,6 ± 0,4

Таблица 5. Показатель Z-скор обследованных детей на 28-й день исследования (n = 50)

Z-скор 
для отношения массы тела 

к длине тела

Z-скор 
для отношения длины тела 

к возрасту

Z-скор 
для отношения массы тела 

к возрасту

Z-скор 
для индекса массы тела

-0,4 ± 0,95 -0,72 ± 1,24 -0,83 ± 0,92 -0,76 ± 1,02
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Th e authors present the results of medical follow-up of healthy infants aged 0–6 months fed with adapted milk 
formula supplemented with necessary functional nutrients Semper 1 (FS Domo, Netherlands). Th e investigated 
formula was well-tolerated; physical and blood parameters of the children were within the age-corrected range; 
no pathological changes were found in stools during the whole study period. Th us, the formula Semper 1 is 
recommended for the feeding of non-breast fed infants aged 0–6 months.
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Высокая пищевая ценность каш и их уникальность как источника 
практически всех нутриентов – белков, жиров, углеводов, ряда 
витаминов и минеральных веществ – позволяет широко использовать 
каши в питании детей первого года жизни. В статье рассматриваются 
вопросы рационального вскармливания детей первого года жизни 
с использованием продуктов прикорма на зерновой основе (каши) 
промышленного выпуска. Рассмотрены состав, свойства указанных 
продуктов и особенности их использования в питании детей, а также 
преимущества продуктов прикорма промышленного производства. 
Приводятся рекомендации по срокам введения этих продуктов 
прикорма в рацион детей первого года жизни.

Ключевые слова: дети первого года жизни, питание, продукты 
прикорма, гипоаллергенные продукты, каши, печенье, глютен, пищевые 
волокна, функциональные нарушения пищеварения

Продукты на  зерновой 
и  зерно-молочной основе 
(каши) занимают важное 

место в  питании детей ранне-
го возраста. Каши принадлежат 
к  числу традиционных и  излюб-
ленных в нашей стране блюд, ко-
торые входят в рационы жителей 
всех возрастов и регионов. Высо-
кая пищевая ценность каш и  их 
уникальность как источника прак-
тически всех нутриентов (белков, 
жиров, углеводов, ряда витаминов 
и минеральных веществ), выгодно 
отличающая их от многих других 

классов продуктов, делает оправ-
данным широкое использование 
каш в питании детей во всех воз-
растных группах [1–4]. Особую 
роль каши играют в питании детей 
первого года жизни, что в значи-
тельной мере обусловлено жид-
кой или вязкой консистенцией, 
приближенной к  консистенции 
эволюционно запрограммирован-
ного продукта питания младен-
цев – женского молока, и высоки-
ми вкусовыми характеристиками 
каш. Указанные продукты, осо-
бенно молочные каши, наиболее 

удобны при постепенном переходе 
от материнского молока к твердой 
пище.

Пищевая ценность каш
Пищевая ценность каш опреде-
ляется, прежде всего, пищевой 
ценностью муки или крупы, явля-
ющихся их основой (табл.  1) [5]. 
Все виды зерновых продуктов  – 
важный источник углеводов, в ос-
новном крахмала, доля которого 
в различных видах муки и крупы 
составляет 60–70%. Они также со-
держат относительно небольшие 
количества растительных белков 
(7–13%). Отметим, что биологичес-
кая ценность растительных белков 
(в  особенности в  случае манной 
и кукурузной круп) существенно 
уступает таковой белков живот-
ных продуктов (мяса, рыбы, мо-
лока и др.). Что касается жиров, то 
их содержание существенно колеб-
лется в зависимости от вида муки 
и крупы: от 0,7% в манной крупе 
до 7% в овсяной крупе.
При относительно близком со-
ставе основных нутриентов раз-
личные виды муки и крупы зна-
чимо различаются по  уровню 
содержащихся в  них витаминов 
и минеральных солей (табл. 2) [6]. 
В этом отношении несомненным 
преимуществом обладают греч-
невая и  овсяная крупы и  мука, 
в них самое высокое содержание 
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витаминов В1, В2, магния, железа. 
Виды муки и крупы различаются 
и по содержанию пищевых воло-
кон – оно минимально в манной 
и  рисовой крупе и  максимально 
в  гречневой, пшенной и  овся-
ной. Таким образом, наиболее 
высокой интегральной пищевой 
ценностью характеризу ются 
гречневая и  овсяная мука, так 
как они содержат белок с наибо-
лее высокой среди всех зерновых 
биологической ценностью и наи-
большие количества жира, ряд 
витаминов и минеральных солей. 
Пищевая ценность традиционной 
для нашей страны манной крупы 
довольно низкая, поскольку ман-
ная крупа содержит небольшие 
(по сравнению с другими крупа-
ми) количества жиров, витаминов 
и минеральных солей.
Пищевая ценность безмолочных 
каш соответствует приведенной 
характеристике входящих в  их 
состав зерновых. А пищевая цен-
ность молочных каш существенно 
повышается за счет включения в их 
состав молока  – важного источ-
ника высококачественного белка, 
жира, кальция, витаминов a, В2 
и  др. Таким образом, молочные 
каши могут служить для ребенка 
важным источником белка, в том 
числе животного, жира, углеводов 
и энергии, ряда витаминов и ми-
неральных солей. Именно этим 
и объясняется необходимость ис-
пользования молочных каш в ка-
честве одного из основных видов 
прикорма, потребность в котором 
возникает в возрасте 4–6 месяцев, 
когда в связи с интенсивным рос-
том и повышением двигательной 
активности ребенок нуждается 
в  дополнительных (по  отноше-
нию к  женскому молоку или его 
заменителям) количествах белка 
и  энергии, а  также минеральных 
солей и витаминов.

Оптимальный возраст для 
введения каш в питание детей 
первого года жизни
В  течение длительного време-
ни в нашей стране была принята 
схема введения прикорма с  чет-
ким обозначением сроков введе-
ния различных видов прикорма: 
злакового, плодоовощного, мяс-

Таблица 1. Химический состав различных круп (на 100 г продукта)

Пищевые вещества
Крупы

Гречневая, 
ядрица Овсяная Рис Кукуруза Манная Пшено Ячмень

(ячневая)
Белок, г 12,6 11 7,0 8,3 10,3 11,5 10,0
Жир, г 3,3 6,2 1,0 1,2 1,0 3,3 1,3
Углеводы, г 60,7 48,9 70,7 70,4 67,4 64,8 65,2
Пищевые волокна, г 1,1 1,3 0,4 0,8 0,2 0,7 1,4
Витамин В1, мг 0,43 0,45 0,08 0,13 0,14 0,42 0,27
Витамин В2, мг 0,2 0,1 0,04 0,07 0,04 0,04 0,08
Витамин В6, мг 0,4 0,24 0,18 0,25 0,17 0,52 0,54
Витамин РР, мг 4,2 1,0 1,6 1,1 1,2 1,55 2,7

Таблица 2. Содержание некоторых минеральных веществ в 100 г крупы

Пищевые вещества
Крупы

Гречневая, 
ядрица Овсяная Рис Кукуруза Манная Пшено Ячмень

(ячневая)
Калий, мг 380 362 100 147 130 211 160
Кальций, мг 20 64 8 20 20 27 42
Магний, мг 200 116 50 36 18 83 96
Фосфор, мг 298 349 150 109 85 233 343
Железо, мг 6,65 3,92 1,02 2,69 0,96 2,7 1,81
Йод, мкг 3,3 4,5 1,4 5,2 – 4,5 –
Марганец, мкг 1560 5050 1250 400 440 930 760
Медь, мкг 640 500 250 210 70 370 370
Хром, мкг 4 – 1,7 21,7 1 2,4 –
Цинк, мг 2,05 2,68 1,42 0,5 0,59 1,68 1,09

ного и пр. Однако накопившийся 
клинический опыт вскармливания 
младенцев и  опыт зарубежных 
педиатров указали на  необходи-
мость пересмотра данной концеп-
ции. В связи с этим в нашем отде-
ле было проведено клиническое 
исследование по  обоснованию 
возможности вариаций сроков 
введения прикорма. Проведенные 
исследования показали, что изме-
нения порядка введения прикор-
ма и введения в качестве первого 
прикорма безмолочной безглюте-
новой каши без сахара вместо ре-
комендованных ранее фруктовых 
соков не влияло на переносимость 
продуктов и показатели физичес-
кого развития детей. Эти данные 
были подтверждены независимы-
ми исследованиями, проведенны-
ми в НЦЗД РАМН. На основании 
этих исследований мы предложи-
ли вариативные схемы введения 
прикорма, в  которых в  качестве 

первого продукта прикорма ис-
пользуются либо безмолочные 
каши, либо овощное пюре, либо 
фруктовые соки [7].
Какой возраст следует признать 
оптимальным для введения каш? 
Исходя из  рассмотренных дан-
ных, а  также принимая во  вни-
мание, что основные ферменты 
желудочно-кишечного тракта 
младенцев, участвующие в  пере-
варивании белков, жиров и угле-
водов каш, «созревают» не  ранее 
3–4-го  месяца жизни, можно за-
ключить, что каши целесообразно 
вводить в  рацион детей  4–5  ме-
сяцев. Проведенные в  нашем от-
деле исследования показывают, 
что более раннее введение в  ра-
цион каш сопровождается более 
высокой частотой аллергических 
реакций и  гастроинтестиналь-
ных нарушений. Исходя из этого, 
в действующей в настоящее время 
в Российской Федерации схеме вве-
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дения продуктов и блюд прикорма 
в питание детей предусматривает-
ся введение каш в рационы детей 
в возрасте 4–6 месяцев [3, 4, 7, 8]. 
При этом для решения вопроса 
о том, с какой каши начинать при-
корм, следует принимать во вни-
мание не только данные об их пи-
щевой ценности, но и критически 
важный вопрос о  наличии или 
отсутствии в  каше глютена (гли-
адина) – одного из белков зерно-
вых, раннее поступление которого 
в  организм ребенка может инду-
цировать возникновение целиакии 
или целиакоподобного синдрома. 
Глютен входит в  состав манной, 
овсяной и пшеничной муки. В то 
же время он отсутствует в  рисо-
вой, гречневой и кукурузной муке. 
Именно поэтому в  качестве пер-
вого зернового прикорма следует 
использовать рисовую или гречне-
вую каши, позднее – кукурузную 
кашу и лишь затем – содержащую 
глютен овсяную кашу.
Приведенные данные об  уровне 
пищевых волокон в  различных 
кашах также являются важным 
критерием при индивидуальном 
назначении каш – дети со склон-
ностью к запорам нуждаются в по-
вышенном потреблении пищевых 
волокон, и в их рацион целесооб-
разно вводить в  первую очередь 
гречневую и кукурузную кашу, из-
бегая риса, а после 5–6 месяцев – 
овсяную кашу. Напротив, детям 
с  неустойчивым стулом следует 
шире использовать в питании ри-
совую кашу, ограничив потребле-
ние овсяной и гречневой каш.

Следует особо подчеркнуть, что, 
хотя пищевая ценность безмо-
лочных каш существенно ниже, 
чем молочных каш, дети с пище-
вой аллергией к белкам коровьего 
молока, а также с лактазной недо-
статочностью и другими формами 
мальабсорбции нуждаются имен-
но в безмолочных кашах, обеспе-
чивающих возможность введения 
крупяного прикорма в  рацион 
и таких детей.

Виды каш, применяемых у детей 
первого года жизни
В  настоящее время в  питании 
детей раннего возраста активно 
используются каши промыш-
ленного выпуска. Прежде чем 
перейти к их рассмотрению, на-
зовем основные преимущест-
ва продуктов промышленного 
выпуска для детского питания 
в сравнении с блюдами домашне-
го приготовления:
 ■ гарантированная химическая 

и микробиологическая безопас-
ность;

 ■ стабильный химический состав, 
соответствующий возрастным 
особенностям метаболизма 
и пищеварения;

 ■ оптимальная и  гарантирован-
ная степень измельчения, со-
ответствующая возрастным 
особенностям жевательного ап-
парата и пищеварительной сис-
темы детей;

 ■ высокое качество и  безопас-
ность сырья, используемого для 
производства продуктов и блюд 
прикорма;

 ■ широкий спектр сырьевых ком-
понентов, используемых при 
производстве продуктов при-
корма, в том числе малодоступ-
ных в домашних условиях (как, 
например, экзотические тропи-
ческие плоды, трудно развари-
вающиеся крупы  – кукурузная, 
ржаная, просо, ячмень и  смеси 
из нескольких круп и др.).

Каши для детского питания про-
мышленного выпуска производят 
из специально отобранного сырья, 
предназначенного для производ-
ства продуктов детского питания, 
и подвергают тщательному гигие-
ническому контролю перед выпус-
ком с предприятия.
В  настоящее время имеется ши-
рокий ассортимент каш промыш-
ленного выпуска для детей пер-
вого года жизни. Обобщенные 
данные об  основных видах каш 
промышленного выпуска при-
ведены на рисунке. Все эти виды 
каш, как молочных, так и безмо-
лочных, в  настоящее время ши-
роко представлены на  россий-
ском рынке. При этом наиболее 
широко распространены каши 
инстантного приготовления: для 
приготовления из  таких смесей 
готового блюда достаточно доба-
вить к  сухому порошку теплую, 
предварительно прокипяченную 
воду и тщательно перемешать. Ин-
стантные каши, и молочные, и без-
молочные, как правило, обогаще-
ны основными витаминами (А, Е, 
С, В1, В2, В6, В12, РР и др.), а также, 
во многих случаях, – кальцием, же-
лезом и йодом, что является одним 
из важнейших путей профилакти-
ки недостаточности этих микро-
нутриентов, весьма распростра-
ненной в  России у  детей старше 
6 месяцев. Обогащение каш про-
изводится с  учетом возрастных 
потребностей детей. Количество 
каждого витамина и минерально-
го вещества составляет обычно 
не менее 20% и не более 50% суточ-
ной потребности ребенка.
Каши могут быть изготовлены как 
из одного-двух видов круп, так и из 
3–8 видов зерновых. Многие виды 
каш дополнительно обогащают су-
хими порошками фруктов – яблок, 
слив, бананов, ягод и пр. Эти до-
бавки существенно улучшают вкус 

Молочные Молочные

 ■ из одного вида круп или муки
 ■ из двух видов круп или муки
 ■ из трех и более видов круп или муки
 ■ с добавлением фруктов, орехов и т.п.
 ■ каши типа мюсли

 ■ с добавлением фруктов, какао и пр.

Безмолочные Безмолочные

Сухие каши, 
требующие восстановления, 

инстантные (не требующие варки)

Растворимое 
детское 
печенье

Рисунок. Виды каш промышленного выпуска, 
используемых в детском питании

Каши, 
готовые к употреблению 

(консервированные продукты)

Каши промышленного выпуска
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каш и делают их более привлека-
тельными для малышей. Вместе 
с тем каждый из дополнительных 
компонентов является фактором 
риска возникновения пищевой не-
переносимости. Именно поэтому 
каши, содержащие сухие порош-
ки цитрусовых, рекомендуются 
не ранее 6 месяцев, а каши с медом 
и какао – не ранее 9 месяцев [9].
На  протяжении последних деся-
тилетий отмечается увеличение 
распространенности аллерги-
ческих заболеваний среди детей, 
в том числе и среди детей ранне-
го возраста. В  настоящее время 
благодаря научному прогрессу 
и  достижениям индустрии дет-
ского питания создана и внедрена 
в педиатрическую практику серия 
различных видов специализиро-
ванных продуктов для лечения 
и профилактики пищевой аллер-
гии у детей. Гипоаллергенные про-
дукты  – это продукты с  низкой 
сенсибилизирующей активнос-
тью, которые изготавливают без 
дополнительного введения сахара, 
загустителей и  других пищевых 
добавок. Гипоаллергенные про-
дукты прикорма показаны детям 
групп риска по развитию пищевой 
аллергии, а также детям, имевшим 
манифестацию аллергических 
заболеваний в  анамнезе [10, 11]. 
К числу таких продуктов относят-
ся безмолочные каши, не содержа-
щие сахара, из одного вида крупы, 
например: «Гречневая низкоаллер-
генная, обогащенная пребиотика-
ми», «Рисовая низкоаллергенная, 
обогащенная пребиотиками», «Ку-
курузная низкоаллергенная, обо-
гащенная пребиотиками» «Беби» 
(«Дрога Колинска», Словения); 
безмолочные гипоаллергенные 
каши рисовая и гречневая «Фруто-
Няня» (ОАО «ПРОГРЕСС», Рос-
сия); каша рисовая низкоаллер-
генная с пребиотиком «Спеленок» 
(ОАО «Сады Придонья», Россия) 
и др. Эффективность использова-
ния гипоаллергенных каш в  пи-
тании детей первого года жизни 
из групп риска по пищевой аллер-
гии была изучена в ряде проведен-
ных сотрудниками нашего отдела 
исследований [12, 13].
В  последнее время в  несколько 
безмолочных и молочных каш раз-

личных производителей введены 
инулин и  олигофруктоза (около 
2 г на 100 г продукта), обладающие 
пребиотическими свойствами. 
Способность этих продуктов по-
вышать содержание бифидобак-
терий в  кишечнике детей ранне-
го возраста подтверждена рядом 
клинических исследований. Эти 
исследования также свидетель-
ствуют о хорошей переносимости 
детьми первого года жизни про-
дуктов, обогащенных пребиоти-
ками, и их способности устранять 
колики, запоры, метеоризм у детей 
первых месяцев жизни [14, 15]. 
Более того, опубликована работа, 
в  которой было установлено по-
вышение частоты стула и  изме-
нение его консистенции у  детей 
первого года жизни при потреб-
лении инстантной каши, обога-
щенной фруктоолигосахаридами 
[16]. Примерами таких продуктов 
могут служить безмолочные и мо-
лочные каши «Винни» (Россия), 
«Беби» (Словения), «Хайнц» (Рос-
сия) и др.
Помимо каш в нашей стране и за 
рубежом выпускается так на-
зываемое растворимое печенье, 
которое очень близко по  своим 
свойствам к  кашам (например, 
«Печенье Бебики» и «Печенье Бе-
бики 6 злаков» («Дрога Колинска», 
Словения), «Детское печеньице» 
и  «Детское печеньице 6 злаков» 
(«Хайнц», Италия/США); «Пер-
вое детское печенье» («ХиПП», 
Австрия), «Банановое фигурки 
“Зоопарк”» и «Ванильное фигурки 
“Ферма”» торговой марки Semper 
(Германия/Швейцария). Такое пе-
ченье легко растворяется в  воде 
или молоке, превращаясь при 
этом практически в кашу, которую 
можно давать младенцам с 5 меся-
цев. Позднее, с  7 месяцев, когда 
у  ребенка появляются зубы, это 
же печенье можно давать малышу 
уже без предварительного раство-
рения. Детское печенье «Бебики» 
(производится в Италии компани-
ей “Qualiti Foot Group S.p.a.”) обо-
гащено витаминами группы В  и 
минералами (кальцием, железом, 
цинком). Фирма «Дрога Колинска» 
производит также «Печенье Беби-
ки без глютена», используя на за-
воде отдельную технологическую 

линию для производства безглю-
теновых продуктов. Такое печенье 
может быть использовано в  пи-
тании детей с непереносимостью 
глютена, в гипоаллергенной диете 
детей с пищевой аллергией и пи-
щевой непереносимостью.
Дети старше 6 месяцев нуждают-
ся в кашах, которые способствуют 
становлению процесса жевания. 
Такие каши должны обеспечивать 
стимуляцию формирования про-
цессов жевательного и пищевари-
тельного аппарата детей в сочета-
нии с  исключением чрезмерного 
раздражения слизистой оболочки 
желудка и  кишечника. Консис-
тенция каш для детей второго по-
лугодия жизни должна быть су-
щественно более плотная, чем для 
детей в возрасте до 6 месяцев, они 
должны содержать мелкие мягкие 
хлопья круп, что будет требовать 
от  ребенка активного жевания 
и активной деятельности пищева-
рительных желез по расщеплению 
биополимеров круп (крахмала, 
белка) до  мономеров, в  виде ко-
торых происходит всасывание 
пищевых веществ. Более плотная 
консистенция каш и наличие в них 
хлопьев и кусочков фруктов сти-
мулируют кишечную перистальти-
ку детей. С этой же целью в каши 
можно включать измельченное 
печенье, которое в  дальнейшем 
может использоваться в питании 
детей как самостоятельный про-
дукт. Учитывая особенности вку-
совых пристрастий детей раннего 
возраста, каши обогащают фрук-
тово-ягодными наполнителями. 
Их  внесение способствует также 
повышению пищевой ценности 
продуктов за  счет органических 
кислот, калия, пищевых волокон. 
Разнообразие ассортимента и при-
влекательные органолептические 
свойства каш позволяют исполь-
зовать их в питании детей в разное 
время дня, в том числе в полдник. 
Примерами таких продуктов слу-
жат каши производства фирмы 
«Дрога Колинска» (Словения)  – 
молочные каши для полдника 
«С печеньем и ежевикой» (на рисо-
вой основе), «С печеньем, вишней 
и  яблоком» (на  овсяной основе), 
«С  печеньем и  черной смороди-
ной» (на основе овсянки), на пше-
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Porridge is extensively used for infants’ nutrition, as porridge is a unique source of almost all nutrients (proteins, 
fats and carbohydrates) characterized by high nutrition value. Th e authors discuss the use of industrially 
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ничной основе с молоком «Печенье 
с  грушами», «Печенье с  малиной 
и  вишней». Все указанные каши 
обогащены витаминами и  мине-
ральными веществами в соответ-
ствии с физиологическими норма-
ми потребности детей в витаминах 
и минеральных веществах и с уче-
том требований к продуктам, обо-

гащенным микронутриентами, 
количество вносимых витаминов 
и минеральных веществ в 100 г го-
тового продукта составляет 10–45% 
рекомендуемой суточной нормы 
потребления нутриента для детей 
первого года жизни.
Для детей старше 9 месяцев изго-
товляются также специализиро-

ванные каши типа мюсли, кото-
рые содержат орехи, сухо фрукты, 
зерновые, хлопья из  круп, что 
помогает обучить ребенка же-
вать, например, «Мюсли с фрук-
тами» фирмы «Дрога Колинска», 
безмолочные каши с  хлопьями 
злаков «Мюсли Бирхера» фирмы 
«ХиПП» и др.  
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Аллергию к белкам коровьего молока (АБКМ) часто подозревают 
у детей с различными симптомами. Для верификации диагноза 
необходимо тщательное изучение анамнеза и клиническое 
обследование, чтобы исключить другие заболевания со схожей 
симптоматикой, оценить тяжесть заболевания, выявить «виновные» 
аллергены. «Золотым стандартом» верификации АБКМ является 
положительный результат элиминационной диеты. Следует 
проявлять осторожность для адекватной диагностики АБКМ, чтобы 
избежать ошибочных исключений из диеты у малышей. Основным 
принципом лечения АБКМ является исключение аллергена из рациона 
младенцев. При этом необходимо максимально сохранить грудное 
вскармливание при соблюдении кормящей матерью гипоаллергенной 
диеты с исключением коровьего молока. Детям с АБКМ, находящимся 
на смешанном и искусственном вскармливании, назначаются смеси 
на основе высокогидролизованных молочных белков или на основе 
свободных аминокислот.

Ключевые слова: аллергия к белкам коровьего молока, дети грудного 
и раннего возраста, элиминационная диета, смеси на основе 
высокогидролизованных молочных белков, аминокислотные смеси

Предполагается, что у  10–
15% детей грудного воз-
раста те или иные кли-

нические симптомы (кишечные 
колики, вздутие живота, метео-

ризм, кожные проявления в виде 
атопического дерматита и  др.) 
могут быть обусловлены аллер-
гией к  белкам коровьего молока 
(БКМ) [1]. Однако целевые эпи-

демиологические исследования 
показывают, что у грудных детей 
на  самом деле только в  2–7,5% 
слу чаев имеется аллергия к БКМ 
(АБКМ) [2]. В России АБКМ встре-
чается у 0,5–1,5% младенцев, на-
ходящихся на естественном, и до 
2–5% – на искусственном вскарм-
ливании  [3]. Ряд исследователей 
считают, что АБКМ у маленьких 
детей является одним из возмож-
ных патогенетических вариантов 
развития гастроинтестинального 
синдрома, сопровождающего-
ся диареей, полифекалией, сте-
атокреатореей, нарушением всех 
видов обмена [4]. Образующиеся 
при этом комплексы «аллерген – 
антитело» повреждают энтеро-
циты, приводя к  дегрануляции 
тучных клеток и базофилов, вы-
бросу биологически активных 
веществ и  развитию аллерги-
ческого воспаления в  слизистой 
оболочке тонкой кишки, а  ти-
мусзависимые участки лимфоид-
ной ткани кишечника реализуют 
местные реакции гиперчувстви-
тельности замедленного типа, 
вследствие чего возникает несо-
стоятельность процессов присте-
ночного пищеварения и всасыва-
ния макро- и микронутриентов. 
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Поражение органов пищеварения 
при АБКМ может проявляться 
клиническими симптомами ос-
трого и  хронического гастрита, 
гастроэнтерита, белковой энте-
ропатии, железодефицитной ане-
мии, гипотрофии [5].
В ряде работ было показано, что 
пищевая сенсибилизация к БКМ 
может быть результатом нару-
шения в  неонатальном периоде 
заселения кишечника интести-
нальной микробиотой, которое 
приводит к образованию T-хелпе-
ров 2-го типа (Th 2) и, таким обра-
зом, препятствует формированию 
нормальной физиологической 
оральной толерантности [4, 6]. 
Механизм развития толерантнос-
ти к пищевым аллергенам зависит 
от переваривания и последующей 
обработки антигена в клетках ки-
шечного эпителия, а также лим-
фоидной ткани, особенно в пейе-
ровых бляшках. Разрушению 
антигена способствуют также 
и пробиотики, входящие в состав 
индигенной кишечной микробио-
ты [6].
АБКМ может развиваться у детей, 
находящихся как на  исключи-
тельно грудном вскармливании, 
так и  на смешанном, когда мо-
лочные белки вводятся в рацион 
питания. Показано, что ранняя 
диагностика АБКМ и адекватное 
лечение снижают риск  наруше-
ния развития и роста детей [7, 8].
Известно, что АБКМ  – резуль-
тат иммунологической реакции 
с одним или более молочных бел-
ков [2], что отличает аллергию 
к  БКМ от  других побочных ре-
акций на молоко, таких как непе-
реносимость лактозы [9]. Любая 
пищевая аллергия (ПА), включая 
АБКМ, может быть igE-опосредо-
ванной, не-igE-опосредованной 
либо представлять собой микст 
обоих типов [10].
igE-опосредованную аллергию 
довольно легко диагностиро-
вать с  использованием доступ-
ных тестов (кожный прик-тест 
(skin prick-test, SPT), определение 
уровня специфических igE-ан-
тител в  сыворотке крови, про-
вокационные и патч-тесты). Как 
правило, igE-опосредованная ПА 
обусловлена небольшим спект-

ром аллергенов, которые не ока-
зывают существенного влияния 
на  нутритивный статус детей, 
но  могут привести к  немедлен-
ным, потенциально опасным 
для жизни реакциям, таким как 
анафилаксия [7].
Напротив, не-igE-опосредо-
ванная ПА может быть вызва-
на широким спектром пищевых 
аллергенов, оказывая хрони-
ческое воздействие на  организм 
с долгосрочными последствиями 
со  стороны желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ), в отношении 
состояния нутритивного стату-
са и  общего развития ребенка. 
Маленькие дети с  этой формой 
аллергии могут страдать от бел-
ково-энергетической недоста-
точности, что вызывает значи-
тельные трудности в  подборе 
продуктов для вскармливания 
[2, 10, 11, 12]. В настоящее время 
отсутствуют четкие диагности-
ческие маркеры для не-igE-опос-
редованной ПА, что зачастую 
требует многоступенчатого слож-
ного подхода к выбору диетичес-
ких рекомендаций и  лечебного 
питания. Кроме того, существует 
перекрытие клинической симп-
томатики между гастроинтес-
тинальными проявлениями ПА 
и  общими гастроэнтерологичес-
кими симптомами. Попытки ус-
тановить диагностические кри-
терии для не-igE-опосредованной 
ПА с несколькими тестами (SPT 
и измерение уровня специфичес-
ких igE-антител) не  увенчались 
успехом [11, 12]. Диагноз обыч-
но основывается на исключении 
из рациона «виновных» пищевых 
продуктов и последующем исчез-
новении клинических симпто-
мов. Однако результаты не всегда 
бывают убедительными.
Гастроинтестинальная форма ПА 
проявляется в виде пищевой бе-
лок-индуцированной энтеропа-
тии, синдрома энтероколита или 
проктоколита. Широкий клини-
ческий спектр не-igE-опосредо-
ванной ПА у младенцев включает 
в себя несколько форм, к которым 
относятся: гастроэзофагеаль-
ная рефлюксная болезнь (ГЭРБ), 
синдром инфантильных колик, 
трудности (отказ) от кормления, 

эозинофильный эзофагит. В  па-
тогенез не-igE-опосредованной 
ПА вовлечен ряд медиаторов, 
включая интерлейкины 4, 5,  13, 
эотаксин 1, 2, 3 и тимусный стро-
мальный лимфопоэтин. Эти 
факторы активируют Th2, лим-
фоциты, а  также содействуют 
миграции воспалительных кле-
ток (клеток плазмы, тучных кле-
ток и эозинофилов) в слизистую 
ЖКТ, что может привести к пов-
реждению слизистой оболочки. 
Биопсия ЖКТ показана у пациен-
тов с симптомами эозинофильно-
го эзофагита, аллергической энте-
ропатии, проктоколита.
Множественная (поливалентная) 
ПА характеризуется непереноси-
мостью грудного молока, коро-
вьего молока, сои, смесей на  ос-
нове высокогидролизованных 
молочных белков (ВГМБ), а также 
других тривиальных продуктов 
детского питания. Симптомы 
включают в  себя раздражитель-
ность, непереносимость пищевых 
продуктов, отказ от  кормления, 
упорную рвоту или ГЭРБ, хро-
ническую диарею, отставание 
в  росте и  развитии. Симптомы 
обычно развиваются в  первые 
недели жизни, когда ребенок на-
ходится исключительно на груд-
ном вскармливании, поэтому 
постановка диагноза часто задер-
живается. Дети с недиагностиро-
ванной поливалентной ПА могут 
иметь тяжелые нарушения раз-
вития по  сравнению с  нормаль-
ными детьми, и  восстановление 
после недостаточного питания 
у  таких детей часто задержива-
ется до  2–3  лет, что указывает 
на важность ранней диагностики 
и лечения [1].
Эозинофильный эзофагит  – ал-
лергическое воспалительное за-
болевание пищевода  – является 
результатом сложных смешанных 
igE- и  клеточно-опосредован-
ных реакций. Всасывание пище-
вых аллергенов/аэроаллергенов 
может стимулировать дендрит-
ные клетки слизистой оболочки 
с помощью ряда цитокинов (так 
называемых аларминов (англ. 
alarmins)), к  числу которых от-
носится тимусный стромальный 
лимфопоэтин. Эти стимулиро-
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ванные клетки, в  свою очередь, 
запускают Th2-ответ, активируя 
эозинофилы и  тучные клетки, 
что приводит к индукции транс-
формирующего фактора роста 1 
и  периостина, способствующих 
осаждению коллагена. Этот кас-
кад активации может привести 
к  фиброзу и  субэпителиально-
му ремоделированию, результа-
том чего являются сужение или 
стриктуры пищевода. Симптомы 
эозинофильного эзофагита варь-
ируют в  диапазоне от  расстрой-
ства питания и  рвоты (у  малы-
шей) до болей в животе, дисфагии 
и  пищевого сдавления (у  детей 
старшего возраста и  взрослых) 
[13, 14]. Эозинофильный эзофагит 
можно лечить с помощью диети-
ческих лечебных смесей на осно-
ве аминокислот, эмпирической 
диеты с ограничением пищевого 
белка [14]. На  сегодня контроль 
течения эозинофильного эзофа-
гита осложняется неопределен-
ностью этиологии и отсутствием 
неинвазивных маркеров заболе-
вания. Мониторинг прогрессиро-
вания эозинофильного эзофагита 
и ответ на лечение требуют прове-
дения гастроскопии, что не всегда 
выполнимо у  маленьких детей, 
а элементные диеты и ограниче-
ние белковых продуктов в раци-
оне плохо переносятся детьми 
в долгосрочной перспективе, что 
требует проведения дальнейших 
исследований для разработки 

практических рекомендаций 
по диетотерапии.
Всесторонний анамнез (в  том 
числе семейный анамнез по ато-
пии) и тщательный клинический 
осмотр составляют основу диаг-
ностики АБКМ. Риск увеличи-
вается до 20–40% и 25–35%, если 
атопия выявляется у  родителей 
или братьев/сестер соответствен-
но, и  до 40–60%, если оба роди-
теля страдают атопическими за-
болеваниями [15]. По сравнению 
со  вскармливанием молочными 
смесями на  основе коровьего 
молока исключительно грудное 
вскармливание в  течение пер-
вых 4–6 месяцев жизни снижает 
риск развития АБКМ и наиболее 
тяжелых аллергических прояв-
лений во  время раннего детства 
[16], что отражает важность обес-
печения адекватной продолжи-
тельности грудного вскармлива-
ния. При этом важным является 
уменьшение аллергенной нагруз-
ки кормящей матери и  строгое 
исключение БКМ из ее рациона, 
а учитывая уникальные свойства 
женского молока, следует сохра-
нить его в питании ребенка в мак-
симальном объеме [3, 17].
С  целью подтверждения АБКМ 
необходимо проведение аллер-
гологического обследования, 
включающего определение титра 
специфических igE-антител в сы-
воротке крови, SPT, провокаци-
онные тесты. Положительные 
результаты тестов служат пока-
занием к элиминации (частичной 
или полной) причинно-значимых 
аллергенов из  питания ребенка. 
В этой связи интересными пред-
ставляются параллели между 
результатами тестов и  течением 
аллергии. Так, при невыборочном 
обследовании группы из 170 мла-
денцев (средний возраст 7 ме-
сяцев, диапазон 2–11 месяцев) 
с АБКМ, подтвержденной с помо-
щью двойного слепого плацебо-
контролируемого исследования, 
у  58% детей выявили раннюю 
реакцию в течение 2 часов после 
введения последней дозы молока. 
Эти ранние реакции проявлялись 
в виде крапивницы, ангионевро-
тического отека, рвоты или ост-
рой вспышки атопического дер-

матита (АтД). У остальных 42% 
детей отмечены поздние реакции 
в виде АтД или со стороны ЖКТ. 
Дети с  ранним реагированием 
чаще имели положительный SPT 
(волдырь диаметром ≥ 3 мм) или 
положительный результат теста 
на  обнаружение специфических 
igE-антител, чем дети с более позд-
ними реакциями [18]. Количество 
коровьего молока, вызвавшего не-
медленную реакцию, варьирова-
ло от одной капли до 161 мл [19]. 
d.J. hill и соавт. [2] сообщили, что 
в выборочной группе из 100 детей 
с АБКМ (средний возраст 16 ме-
сяцев) у 27% развились симптомы 
заболевания (в основном крапив-
ница и/или ангионевротический 
отек) в  течение 45 минут после 
приема коровьего молока (то есть 
igE-опосредованные реакции). 
Почти у половины детей (49%) от-
мечались бледность и симптомы 
со стороны ЖКТ (рвота и диарея) 
между 45 минутами и 20 часами 
после окончательного всасыва-
ния, еще у  20% развились АтД, 
респираторные симптомы или 
диарея значительно позже – в пе-
риод от свыше 20 часов и до не-
скольких дней после употребле-
ния коровьего молока.
Однако ряд исследователей 
подчеркивают, что ни  один 
из имеющихся диагностических 
тестов не может доказать или оп-
ровергнуть, что ребенок страдает 
от  АБКМ [19]. Так, при выпол-
нении SPT (со свежим коровьим 
молоком или цельным экстрак-
том БКМ) или при определении 
специфических igE-антител про-
тив цельного молока или БКМ 
тест со свежим молоком привел 
к большему увеличению диамет-
ра волдыря, чем тест с коммерчес-
кими экстрактами, хотя различие 
не было значимым [20]. Волдыри 
были значительно больше диа-
метром при проведении тестов 
с  другими аллергенными све-
жими продуктами питания. Эти 
результаты показывают, что све-
жие продукты могут быть более 
эффективными для выявления 
чувствительности к  пищевым 
аллергенам. Свежие продукты 
следует использовать для пер-
вичного тестирования на чувст-

У детей, находящихся на искусственном 
вскармливании, в период клинических 

проявлений аллергии используют 
безмолочные лечебные смеси. 

Наиболее целесообразным является 
назначение смесей на основе 

высокогидролизованных молочных 
белков, которые практически лишены 

антигенных свойств, таких как 
Фрисопеп® или Фрисопеп® АС 

(«ФризлендКампина», Нидерланды).
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вительность к  БКМ, яйцам, 
арахису [20]. По  этой причине 
элиминационные диеты и  ус-
транение аллергена остаются 
серьезной практической зада-
чей для диагностики легкой 
и  умеренной АБКМ у  детей, на-
ходящихся на  искусственном 
вскармливании.
С  одной стороны, результаты 
этих тестов могут служить руко-
водством для оптимальной диаг-
ностики и контроля заболевания. 
Так, SPT и радиоаллергосорбент-
ный тест (radioallergosorbent test, 
raST) особенно полезны в пред-
сказании прогноза. Младенцы 
с отрицательным raST и/или SPT 
на  момент постановки диагноза 
могут стать толерантными к мо-
лочным белкам в  более раннем 
возрасте, чем дети с положитель-
ными реакциями. Кроме того, 
отрицательные результаты SPT 
и  raST снижают риск  тяжелой 
острой реакции во  время про-
ведения провокационных проб. 
С  другой стороны, младенцы 
с ранними реакциями (ангионев-
ротический отек, крапивница, 
отек губ и/или век, рвота), веро-
ятно, имеют igE-опосредованный 
тип аллергии. У детей с положи-
тельным SPT с образованием вол-
дыря большого диаметра (> 7 мм) 
или очень высокими титрами 
в raST вероятность того, что они 
будут иметь положительную ре-
акцию на пищевые продукты, со-
ставляет более 90% [21].
Аллергия к  молочным белкам 
сохраняется лишь у  небольшого 
числа детей. Прогноз (то есть ве-
роятность стать толерантными 
к БКМ) зависит от возраста паци-
ента и титра специфических igE 
в  момент постановки диагноза 
[22]. Так, при исследовании це-
левой группы с подтвержденной 
АБКМ на основе отрицательных 
результатов raST или SPT мла-
денцы становились толерантны-
ми к  БКМ гораздо раньше, чем 
дети-атопики с положительными 
результатами тестов [23]. Кроме 
того, пациенты с АБКМ, имевшие 
длительный анамнез igE-положи-
тельных проб, находятся в группе 
повышенного риска атопическо-
го заболевания (бронхиальная 

астма, АтД, риноконъюнктивит), 
чем дети с  igE-отрицательными 
тестами. Дети с отрицательными 
тестами менее склонны к разви-
тию поливалентной ПА [10].
Рекомендации и общие принципы 
использования пищевых продук-
тов для профилактики и лечения 
АБКМ существуют в  России  [3], 
Германии [24], Нидерландах [25], 
Финляндии [26], США [27, 28, 29]. 
Тем не  менее остаются неуточ-
ненными некоторые вопросы, 
касающиеся практического ас-
пекта  – сроков и  порядка на-
значения отдельных продуктов 
лечебного питания при АБКМ. 
Справедливости ради следует от-
метить, что достаточно конкрет-
ные принципы тактики ведения 
детей с  АБКМ сформулированы 
в «Национальной программе оп-
тимизации вскармливания детей 
первого года жизни в Российской 
Федерации» [3]. А  на конгрессе 
Европейской педиатрической ас-
социации (European Paediatric as-
sociation, EPa) в Мехико в декабре 
2011 г. группа европейских иссле-
дователей и экспертов доложила о 
своем опыте и видении проблемы 
[10]. Отдельные алгоритмы были 
разработаны для грудных детей, 
находящихся на  естественном 
и искусственном вскармливании.
Исходя из  этих документов, 
практическому врачу первично-
го звена можно самостоятельно 
разработать индивидуальные 
диетические рекомендации для 
конкретного ребенка с  АБКМ. 
Так, во всех руководствах подчер-
кивается важность сохранения 
материнского молока в  питании 
детей с АБКМ, с учетом природ-
ных уникальных и  эссенциаль-
ных свойств женского молока. 
При этом кормящей матери сле-
дует назначить гипоаллергенную 
диету (с ограничением использо-
вания продуктов, обладающих 
высоким сенсибилизирующим 
потенциалом) на весь период кор-
мления грудью, обеспечив над-
лежащую биологическую и  пи-
щевую ценность ее рациона, что 
достигается путем включения 
необходимого количества живот-
ного белка, жиров, углеводов, ви-
таминов, минеральных веществ; 

назначением витаминно-мине-
ральных комплексов [3]. На срок 
от 2 до 4 недель из питания кор-
мящей женщины полностью ис-
ключают (элиминируют) коровье 
молоко. При этом позитивная ди-
намика клинической симптома-
тики аллергических проявлений 
будет свидетельствовать в пользу 
диагноза АБКМ у  ребенка, что 
может служить веским основани-
ем для дальнейших диетических 
назначений, ограничивающих ис-
пользование ряда высокоаллер-
гизируюших продуктов питания 
в рационе младенца.
У детей, находящихся на искусст-
венном вскармливании, в период 
клинических проявлений аллер-
гии (АтД, гастроинтестинальная 
форма ПА, респираторная аллер-
гия) используют безмолочные 
лечебные смеси. Наиболее целе-
сообразным в этот период явля-
ется назначение смесей на основе 
ВГМБ, которые практически ли-
шены антигенных свойств, таких 
как Фрисопеп® или Фрисопеп® АС 
(«ФризлендКампина», Нидерлан-
ды). Эти продукты являются фор-
мулами первого выбора при дие-
тотерапии АБКМ. Аллергенность 
белкового компонента продук-
тов, созданных на основе ВГМБ, 
по  сравнению с  белками немо-
дифицированного коровьего мо-
лока, имеющими молекулярную 
массу от  10 до  60 кДa, снижена 
в 10 000 – 100 000 раз (!), что прак-
тически лишает указанные смеси 
аллергенных свойств. Глубокий 
сывороточный гидролизат Фри-
сопеп® применяется в диетотера-
пии при легкой форме, а  также 
среднетяжелой форме АБКМ при 
условии отсутствия проявлений 
со стороны ЖКТ. Лечебный гид-
ролизат Фрисопеп® АС на  осно-
ве глубокого гидролиза казеина 
предназначен для диетотерапии 
детей с тяжелыми проявлениями 
ПА, при длительном течении АтД 
с частыми рецидивами, вовлече-
нии в  патологический процесс 
других органов и систем, гастро-
интестинальных проявлениях без 
симптомов мальабсорбции, нали-
чии анафилактических реакций 
на введение продуктов из коровь-
его молока.
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Тем не менее в составе лечебных 
гидролизатов возможно сохра-
нение небольших остаточных 
количеств белковых антигенов 
с  молекулярной массой 3,5 кДа, 
что в исключительно редких слу-
чаях может привести к развитию 
аллергических реакций (как пра-
вило, немедленного типа).
Молекулярная масса пептидов, 
когда аллергенность белково-
го гидролизата становится ми-
нимальной, составляет 1,5 кДа, 
поэтому при отсутствии поло-
жительной динамики на  фоне 
диетотерапии глубоким гидроли-
затом казеина при тяжелых фор-
мах АБКМ, а также в ряде случаев 
при анафилактоидных реакциях 
на БКМ показано использование 
формул на  основе свободных 
аминокислот [29, 10]. Эти смеси 
синтезируются в  организме de 
novo из свободных аминокислот, 
что лишает их белковой специ-
фичности, тем самым исключая 
риск контакта ребенка с БКМ.
Предпочтительно, чтобы все 
дополнительное питание было 
приостановлено во  время эли-
минационной диеты и  назначе-
ния лечебных формул. Если это 
невозможно (например, у  детей 
после 6  месяцев), должно быть 

разрешено давать только несколь-
ко дополнительных продуктов 
(после консультации нутрициоло-
га). Но диета не должна содержать 
БКМ или куриные яйца, соевый 
белок или арахис. Если состоя-
ние пациента с АБКМ, несмотря 
на  проводимую диетотерапию, 
не улучшается, необходима кон-
сультация педиатра-диетолога. 
В таких случаях, возможно, будет 
целесообразным дальнейшее уст-
ранение других аллергенных бел-
ков (рыбы, пшеницы) [27–29].
Использование немодифициро-
ванного белка млекопитающих, 
в  том числе молока коров, овец, 
буйволов, лошадей или козьего 
молока (а также немодифициро-
ванного соевого молока или риса), 
не рекомендуется для младенцев 
с АБКМ. Молоко этих животных 
не  может адекватно обеспечить 
питательными веществами рас-
тущий организм маленьких детей 
и быть для них единственным ис-
точником белка. Кроме того, су-
ществует реальный риск возмож-
ной перекрестной аллергенной 
реактивности, поэтому молоч-
ный белок других млекопитаю-
щих не рекомендуется для детей 
с подозреваемой или доказанной 
АБКМ [30–32].

В  большинстве случаев элими-
национная диета и специальные 
лечебные безмолочные продукты 
на  основе ВГМБ должны назна-
чаться на срок не менее 2 недель, 
хотя чаще – до 4 недель, особенно 
у младенцев с гастроинтестиналь-
ными симптомами или проявле-
ниями АтД. Если подобная интер-
венция специализированными 
лечебными смесями не  увенча-
лась успехом и симптомы АБКМ 
сохраняются, необходимо по-
вторное обследование и  поиск 
других причин схожих клиничес-
ких симптомов.
Если симптомы АБКМ вновь по-
являются, то предполагаемый 
диагноз АБКМ подтверждается 
и  необходимо продолжить эли-
минационную диетотерапию 
с использованием смесей на осно-
ве ВГМБ (или аминокислот), пока 
ребенок не достигнет 9–12 меся-
цев, но, как правило, в  течение 
не  менее 6 месяцев. По  возмож-
ности необходимо повторно оп-
ределить титр igE-антител. Нор-
мализация или улу чшение/
ухудшение результатов этих тес-
тов поможет в  выборе момента 
перевода на обычную возрастную 
диету, с  тщательным подбором 
дополнительного питания.  
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Сравнение эффективности применения 
препаратов Коделак® Бронхо 
с чабрецом и Амбробене® при острых 
респираторных заболеваниях у детей 
с малопродуктивным кашлем
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Муколитические средства растительного происхождения широко 
используются в комплексной лекарственной терапии при острых 
и хронических респираторных заболеваниях. У 60 детей в возрасте 
от 2 до 12 лет с малопродуктивным кашлем при острых респираторных 
заболеваниях без тяжелой сопутствующей патологии проведено 
открытое рандомизированное сравнительное исследование 
в параллельных группах, в котором изучались эффективность 
и безопасность препарата Коделак® Бронхо с чабрецом в составе 
комплексной терапии в сравнении с препаратом Амбробене®. По данным 
компьютерного бронхофонографического исследования, на фоне терапии 
с включением препаратов Коделак® Бронхо с чабрецом и Амбробене® 
показатели функции внешнего дыхания у всех пациентов достигли 
нормативных значений. Благодаря комплексному отхаркивающему 
и противовоспалительному механизму действия препарат Коделак® 
Бронхо с чабрецом продемонстрировал более быстрое наступление 
терапевтического эффекта по сравнению с Амбробене®, что выразилось 
в меньшей продолжительности кашлевого периода, в более выраженном 
купировании симптомов ночного кашля, улучшении выделения мокроты. 
По субъективной оценке пациентов, Коделак® Бронхо с чабрецом показал 
более высокую эффективность, чем Амбробене®: 72,41% пациентов в группе 
приема препарата Коделак® Бронхо с чабрецом оценили результаты 
терапии как «значительное улучшение» против 46,67% пациентов 
в группе приема Амбробене®. Статистически значимых различий 
в профиле безопасности между препаратами сравнения выявлено не было.

Ключевые слова: малопродуктивный кашель, дети, фитотерапия, 
муколитики, Коделак Бронхо, Амбробене, компьютерная бронхофонография

Введение
Часто при заболеваниях дыха-
тельных путей больные жалу-
ются на малопродуктивный или 
непродуктивный кашель. На-
помним: кашель – это защитный 
рефлекс в ответ на раздражение 
рецепторов гортани и  нижних 
дыхательных путей. При этом 
возникает воспалительный про-
цесс, который приводит к  по-
вышенному слизеобразованию 
в респираторном тракте. В слизи 
повышается концентрация му-
цина, что влечет за  собой уве-
личение вязкости мокроты. По-
вышение содержания мокроты 
приводит к уменьшению бактери-
цидных свойств и, как следствие, 
к  размножению микроорганиз-
мов. Нарушается перистальтика 
мелких бронхов и  «колебание» 
реснитчатого эпителия круп-
ных бронхов и  трахеи, поэтому 
не происходит нормального вы-
ведения слизи из бронхиального 
дерева. Возникший застой повы-
шенного количества слизи при-
водит к  нарушению механизма 
мукоцилиарного транспорта. Как 
следствие, возникает защитный 
рефлекс – кашель. Его физиоло-
гическое действие состоит в вы-
ведении инородных веществ, 
попавших в  дыхательные пути. 
Однако, учитывая вязкость мок-
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роты, кашель малоэффективен. 
Для лечения такого кашля необ-
ходимо применение препаратов, 
разжижающих мокроту, – муко-
литического действия, которые 
уменьшают вязкость бронхиаль-
ного секрета, восстанавливают 
мукоцилиарный клиренс, улуч-
шая выведение слизи из  дыха-
тельных путей.
Лекарственные средства, сни-
жа ющие вязкость мокроты 
и улучшающие ее реологические 
свойства, широко используются 
для лечения пациентов с респи-
раторными заболеваниями и, как 
правило, включаются в комплекс 
лекарственной терапии при ост-
рых и  хронических заболевани-
ях органов дыхания, особенно 
это актуально в педиатрической 
практике. Основным показанием 
для назначения этих препаратов 
является наличие непродуктив-
ного или малопродуктивного 
кашля. Такие симптомы могут 
наблюдаться при различных 
формах инфекционных заболе-
ваний респираторной системы. 
В  настоящее время изыскание 
отхаркивающих средств ведется 
как путем синтеза новых соеди-
нений, так и  с использованием 
активных веществ растительного 
происхождения.
Приготовление лекарственных 
препаратов из  растений прак-
тикуется с  древних времен, и  в 
наши дни роль растений в  ле-
карственных средствах не  стала 
менее значимой. Более того, фи-
тотерапия обладает некоторыми 
преимуществами по  сравнению 
с синтетическими лекарственны-
ми средствами. К одним из таких 
важных преимуществ относят 
значительно меньшее количест-
во побочных явлений. В  целом 
препараты растительного про-
исхождения характеризуются 
достаточной биологической ак-
тивностью и  малой токсичнос-
тью. Если они используются 
правильно, с  учетом состояния 
больного и преморбидного фона, 
фитопрепараты дают небольшое 
число побочных реакций, не на-
капливаются в  организме. Они 
воздействуют на организм мягко 
и длительно [1, 2].

Сведения об исследуемых 
препаратах
Среди медикаментозных средств, 
применяемых для лечения кашля, 
используются препараты, влияю-
щие одновременно на несколько 
компонентов патологического 
процесса. В  состав известного 
комбинированного препара-
та Коделак® Бронхо с  чабрецом 
входят амброксол, глицирризи-
новая кислота и экстракт травы 
чабреца.
Амброксол представляет собой 
муколитическое средство, обла-
дает секретомоторным, секрето-
литическим и  отхаркивающим 
свойствами, стимулирует сероз-
ные клетки желез слизистой обо-
лочки бронхов. Препарат повы-
шает двигательную активность 
ресничек мерцательного эпите-
лия, увеличивает мукоцилиар-
ный транспорт мокроты.
Глицирризиновая кислота и  ее 
соли обладают противовоспа-
лительным эффектом. Глицир-
ризиновая кислота подавляет 
репродукцию вирусов за  счет 
стимуляции продукции интерфе-
ронов, повышения фагоцитоза, 
увеличения активности естест-
венных клеток-киллеров. Благода-
ря антиоксидантной и мембрано-
стабилизирующей активности 
оказывает цитопротекторное 
действие. Кроме того, глицир-
ризиновая кислота потенциру-
ет действие эндогенных глюко-
кортикостероидов, оказывая 
противо воспалительное и проти-
воаллергическое действие.
Экстракт травы чабреца содержит 
смесь эфирных масел, характери-
зующихся отхаркивающим, про-
тивовоспалительным и бактери-
цидным действием. Кроме того, 
чабрец обладает слабым спаз-
молитическим и  репаративным 
свойствами. Тимол и  другие ве-
щества, содержащиеся в листьях 
и стволах, обеспечивают его спо-
собность уничтожать патогенные 
микроорганизмы. Трава чабреца 
может способствовать повыше-
нию иммунитета.
Спазмолитическое, антисепти-
ческое и обезболивающее дейст-
вия чабреца имеют большое 
значение в  лечении различных 

заболеваний дыхательных путей, 
так как снимают отечность сли-
зистых оболочек, нейтрализу-
ют действие болезнетворных 
микроорганизмов.

Дизайн исследования
Для определения эффективности 
и  безопасности препарата Коде-
лак® Бронхо с  чабрецом в  соста-
ве комплексной терапии у детей 
с малопродуктивным кашлем при 
острых респираторных заболева-
ниях было проведено открытое, 
рандомизированное, сравнитель-
ное клиническое исследование; 
сравнение проводилось с препа-
ратом Амбробене®. Исследование 
выполнено в двух параллельных 
группах. Амбулаторно было об-
следовано 60 детей в  возрасте 
от 2 до 12 лет с малопродуктив-
ным кашлем при острых респи-
раторных заболеваниях, без тя-
желой сопутствующей патологии. 
Дети в  сравниваемых группах 
были сопоставимы по  антропо-
метрическим, демо графическим 
характеристикам, основным ви-
тальным и функциональным по-
казателям, диагнозу и продолжи-
тельности заболевания.
Пациенты были разделены на две 
группы: в группе А дети получа-
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Рис. 1. Комплекс 
бронхофонографический 
диагностический 
автоматизированный для оценки 
функции внешнего дыхания методом 
компьютерной бронхофонографии



38
Эффективная фармакотерапия. 30/2013

Метод КБФГ для оценки ФВД 
проводился с  помощью ком-
п л е кс а  б р он х о ф он ог р а фи -
ческого диагностического ав-
томатизированного (КБДА), 
регистрационный номер ФСР 
2009/04789 от 22.04.2009 (рис. 1).

Описание метода компьютерной 
бронхофонографии
Применение КБФГ расширя-
ет возможности исследования 
и  диагностики вентиляционных 
нарушений у  детей даже в  но-
ворожденном периоде. Методы 
инструментального исследования 
ФВД являются обязательными 
для пациентов с бронхолегочной 
патологией, позволяют дополнить 
клиническую картину заболева-
ний объективной информацией, 
выявлять синдромы, характер-
ные для определенных нозологи-
ческих форм, контролировать эф-
фективность лечения, определять 
прогноз. На  сегодняшний день 
исследование вентиляционной 
функции легких является наибо-
лее распространенным методом 
функциональной диагностики. 
Регистрация специфических 
акустических феноменов, возни-
кающих при дыхании,  – дыха-
тельных шумов – осуществляется 
с помощью датчика, обладающе-
го высокой чувствительностью 
в  широком диапазоне частот, 
включая частоты, которые не вы-
являются при аускультации, 
но  имеют важное диагностичес-
кое значение. Комплекс включает 
высокочувствительный датчик, 
набор акустических фильтров, 
приборный блок, программное 
обеспечение. Данный прибор 
создан в  лаборатории Москов-
ского энергетического институ-
та в  1976  г.  (автор  – профессор 
В.С. Малышев и соавт.) и не имеет 
аналогов за рубежом [3].
Сканирование респираторной 
волны производится в частотном 
диапазоне от 0,2 до 12,6 кГц. Вы-
деляются три зоны частотного 
спектра: 0,2–1,2 (низкочастот-
ный диапазон), > 1,2–5,0 (средние 
частоты), > 5,0 кГц (высокочас-
тотный диапазон). С  помощью 
КБФГ оценивается интенсив-
ность акустического феномена 

дыхания, связанного с усилением 
турбулентности воздушных по-
токов по респираторному тракту 
(акустический компонент работы 
дыхания  – АКРД). С  помощью 
компьютерной программы АКРД 
рассчитывается как площадь под 
кривыми, отображающими дыха-
тельные шумы. Принцип работы 
КБДА основан на фиксировании 
и последующей оценке частотно-
амплитудных характеристик ды-
хательных шумов, что позволяет 
визуализировать и  объективно 
оценивать звуковые характерис-
тики дыхания, часто не выявля-
емые при физикальном обследо-
вании. Результаты компьютерной 
обработки данных сканирования 
отображаются на  экране персо-
нального компьютера, куда также 
вносятся все данные пациента. 
Исследование проводится в  те-
чение 10 секунд при спокойном 
дыхании пациента. Записывает-
ся от 4 до 10 респираторных цик-
лов. КБФГ проводится минимум 
2 раза для сравнения воспроизво-
димости результатов.
По  данным работ, проведенных 
ранее, доказано, что значимые 
изменения АКРД при обструк-
тивных нарушениях выявляются 
в  высокочастотном диапазоне. 
Сформированы референтные 
значения (верхняя и нижняя гра-
ницы) нормальных показателей 
АКРД: в высокочастотном диапа-
зоне – 0,0–0,2 мкДж, в среднечас-
тотном диапазоне – до 10,0 мкДж, 
в  низкочастотном диапазоне  – 
до  100  мкДж. Выявление повы-
шения АКРД в  высокочастот-
ном диапазоне (5,0–12,6  кГц) 
свидетельствует об  изменениях 
в  бронхах мелкого калибра. Это 
может быть обструктивный син-
дром при различных заболева-
ниях (обструктивный бронхит, 
бронхиальная астма, бронхиолит 
и  т.д.), изменение ткани легкого 
при бронхолегочной дисплазии. 
АКРД может также незначитель-
но повышаться при наличии 
назобронхиального рефлекса 
(реакции слизистой нижних ды-
хательных путей при заболева-
ниях ЛОР-органов). Повышенная 
работа в среднечастотном диапа-
зоне (1,2–5,0 кГц) встречается при 

Таблица 1. Балльная оценка симптомов ночного кашля

Баллы Симптом

0 Нет кашля

1 Редкий кашель в течение ночи

2 Частый кашель в течение ночи, не вызывающий 
пробуждения (5–7 приступов за ночь)

3 Частые приступы кашля, вызывающие 
пробуждение и нарушение сна (7–10 за ночь)

Таблица 2. Балльная оценка симптомов мокроты и кашля

Баллы Симптом

0 Мокрота и кашель отсутствуют

1 Хорошо откашливающаяся мокрота

2 Скудная, трудноотделяемая мокрота

3 Имеющаяся мокрота не отделяется
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Рис. 2. Влияние терапии на частоту ночного кашля
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ли Коделак® Бронхо с  чабрецом, 
в группе В – Амбробене®.
Для исключения кумулятивного 
и заместительного действий в пе-
риод наблюдения пациентам был 
запрещен прием других препара-
тов, обладающих бронхолитичес-
ким, муколитическим и противо-
кашлевым свойствами.

Оценка эффективности терапии
Эффективность лечения оцени-
валась ежедневно с  учетом ди-
намики показателей функции 
внешнего дыхания (ФВД) по ре-
зультатам компьютерного брон-
хофонографического исследова-
ния (КБФГ).
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разрешении пневмонии, скопле-
нии обильного количества слизи 
в  бронхах крупного и  среднего 
калибра. При наличии ринита, 
риносинусита, аденоидных веге-
таций и/или аденоидита, гипер-
трофии миндалин, ларингите, 
трахеите отмечается повышение 
АКРД в  низкочастотном диапа-
зоне (0,2–1,2 кГц) [4]. Подтверж-
дение диагноза осуществляется 
при проведении соответствую-
щих проб: бронхолитического 
теста при изменениях АКРД в вы-
сокочастотном диапазоне и дре-
нажа бронхов (откашливание) 
при изменениях в среднечастот-
ном диапазоне. При повышении 
АКРД в  низкочастотном диапа-
зоне можно провести механи-
ческую санацию полости носа и/
или пробу с  сосудосуживающи-
ми препаратами, что подтвердит 
наличие назобронхиального реф-
лекса (нормализация АКРД в низ-
кочастотном и высокочастотном 
диапазонах) [5].

Контроль течения заболевания 
и оценка эффективности терапии
Ежедневно в ходе терапии в днев-
ник пациента вносились оценки 
следующих симптомов:
 ■ ночного кашля по  трехбалль-

ной шкале (табл. 1);
 ■ отделения мокроты по  трех-

балльной шкале (табл. 2).
В  ходе терапии в  обеих группах 
отмечалось статистически досто-
верное снижение числа эпизодов 
ночного кашля, более выраженное 
в группе пациентов, принимающих 
препарат Коделак® Бронхо с  чаб-
рецом (с  4-го дня терапии), что 
свидетельствует о раннем наступ-
лении терапевтического эффекта. 
При дальнейшей терапии присту-
пы ночного кашля полностью ку-
пировались в обеих группах, одна-
ко в  группе детей, принимавших 
Коделак® Бронхо с чабрецом, ноч-
ной кашель купировался достовер-
но быстрее (рис. 2).
В обеих группах у пациентов зна-
чительно улучшилось выведение 

мокроты. Отмечено, что болевые 
ощущения в процессе ее отделе-
ния отсутствовали. В группе при-
ема препарата Коделак® Бронхо 
положительная динамика была 
выражена сильнее, и с 5-го дня те-
рапии различия между группами 
стали статистически достоверны-
ми (рис. 3).
Было оценено влияние терапии 
на ФВД. По данным КБФГ, исход-
но у  всех детей в  обеих группах 
показатели АКРД в низкочастот-
ном диапазоне были повышены 
более чем в 2 раза. На фоне тера-
пии в обеих группах показатели 
АКРД значительно снизились, од-
нако оставались несколько выше 
нормы, что может свидетельст-
вовать о  нарушении выведения 
мокроты из верхних дыхательных 
путей (табл. 3).
Повышение АКРД в  среднечас-
тотном диапазоне говорит о скоп-
лении мокроты в крупных брон-
хах и  затруднении выведения 
избыточного количества слизи. 
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  Амбробене®
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Рис. 3. Влияние терапии на выраженность кашля

Таблица 3. Влияние терапии на интенсивность акустического компонента работы дыхания по данным КБФГ, мкДж

Показатель

0,2–1,2 кГц 
(норма до 100 мкДж)

1,2–5,0 кГц 
(норма до 10 мкДж)

5,0–12,6 кГц 
(норма до 0,2 мкДж)

Коделак® 
Бронхо Амбробене® Коделак® 

Бронхо Амбробене® Коделак® 
Бронхо Амбробене®

До начала 
терапии

201 ± 152 
(163)

250 ± 213 
(176)

13,3 ± 11,7 
(11,0)

23,8 ± 29,5
(8,6)

0,24 ± 0,16 
(0,21)

0,32 ± 0,17 
(0,27)

После 7 дней 
терапии

117 ± 89 
(90)

123 ± 92 
(79)

10,6 ± 14,9 
(5,0)

9,6 ± 12,5 
(3,92)

0,17 ± 0,09 
(0,15)

0,18 ± 0,08 
(0,16)

Клинические исследования
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Рис. 4. Паттерн дыхания ребенка до терапии. Отмечаются высокие осцилляции
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Рис. 5. Сравнение паттернов дыхания ребенка. Паттерн дыхания ребенка после терапии. 
Отмечается снижение амплитуды осцилляций после проведенной терапии
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ным образованием густой слизи. 
На  фоне терапии показатели 
АКРД нормализовались в  обеих 
группах (рис. 4 и 5).
Повышение показателей АКРД 
во  всех частотных диапазонах 
свидетельствует о  нарушении 
мукоцилиарного клиренса как 
в верхних, так и в нижних дыха-
тельных путях. На фоне терапии 
как в  группе детей, получавших 
Коделак® Бронхо с чабрецом, так 
и у детей, получавших Амбробе-
не®, выведение мокроты нормали-
зовалось на всех уровнях респи-
раторного тракта.
Количество пациентов, оце-
нивших результаты терапии 
как «значительное улучшение», 
в  группе детей, получавших Ко-
делак® Бронхо с  чабрецом, было 
статистически значимо выше, чем 
в группе пациентов, получавших 
Амбробене® (рис. 6).
В  ходе исследования в  обеих 
группах пациентов не было заре-
гистрировано серьезных неже-
лательных явлений, связанных 
с терапией.

Обсуждение полученных 
результатов
Продолжительность кашлевого 
периода в  группе приема препа-
рата Коделак® Бронхо с чабрецом 
оказалась значительно меньше, 
чем в группе приема Амбробене®. 
Было также отмечено, что купиро-
вание симптомов ночного кашля 
в группе детей, принимавших Ко-
делак® Бронхо с чабрецом, имело 
более выраженный характер, что 
свидетельствует о более быстром 
наступлении терапевтического 
эффекта, чем в группе сравнения.
В  обеих группах пациентов на-
блюдалось значительное улуч-
шение выделения мокроты и от-
сутствие болевых ощущений 
в процессе ее отделения. В группе 
пациентов, принимавших препа-
рат Коделак® Бронхо с чабрецом, 
положительная динамика выра-
жена сильнее.
В обеих группах отмечено статис-
тически достоверное улучшение 
показателей КБФГ. На фоне про-
веденной терапии регистрируе-
мые значения достигли нормаль-
ных значений.
Вместе с тем параметры гематоло-
гического анализа крови до начала 
и после окончания терапии не вы-
ходили за  границы нормальных 
значений. Между группами при-
ема препаратов Коделак® Бронхо 
с чабрецом и Амбробене® не выяв-
лено статистически значимых раз-
личий по всем рассматриваемым 
параметрам клинического анализа 
крови как до начала терапии, так 
и после ее окончания.

Выводы
Коделак® Бронхо с чабрецом и Ам-
бробене® продемонстрировали вы-
сокий уровень безопасности при 
применении у  детей с  малопро-
дуктивным кашлем при острых 
респираторных заболеваниях.
В  группе, получавшей препарат 
Коделак® Бронхо, количество па-
циентов, у  которых результат 
терапии был оценен как «значи-
тельное улучшение», статистичес-
ки достоверно больше, чем среди 
пациентов, получавших терапию 
препаратом Амбробене®.
В ходе исследования в обеих груп-
пах не зарегистрировано статис-
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Рис. 6. Субъективная оценка результатов терапии 
пациентами или их родителями
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На  фоне терапии показатели 
АКРД в среднечастотном диапа-
зоне нормализовались в  обеих 
группах.
Повышение показателей АКРД 
в  высокочастотном диапазоне 
не  сопровождалось удлинени-
ем выдоха, что означает отсут-
ствие симптомов бронхиальной 
обструкции, но  подтверждает 
наличие вентиляционных рас-
стройств, связанных с  избыточ-

  Коделак® Бронхо с чабрецом
  Амбробене®
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Comparison study of e�  cacy of Codelac® Broncho with Thymus Serpyllum and Ambrobene® 
in children with acute respiratory diseases and low-productive cough

L.S. Starostina, N.a. Geppe, m.N. Snegotskaya
State Budgetary Educational Institution for Higher Professional Education ‘I.M. Sechenov First Moscow State 
Medical University’

Contact person: Lada Sergeyevna Starostina, ladushkas@yandex.ru

Herbal mucolytics are commonly used in the treatment of acute and chronic respiratory diseases. Th is open 
label, randomized, parallel-group study was designed to compare effi  cacy and safety of add-on therapy with 
Codelac® Broncho with Th ymus Serpyllum or Ambrobene® in 60 children (aged 2-12 years old) with acute 
respiratory diseases, low-productive cough and without severe concomitant disorders. In all patients, computed 
bronchophonography demonstrated pulmonary function recovery aft er the therapy with Codelac® Broncho 
with Th ymus and Ambrobene®. Codelac® Broncho with Th ymus produced faster eff ect compared to Abmrobene® 
due to combination expectorative and anti-infl ammatory action. Patients treated with Codelac® Broncho with 
Th ymus had shorter cough duration, less night cough and better expectoration. Th e patients rated Codelac® 
Broncho with Th ymus higher than Ambrobene®: aft er the therapy, 72.41% of the patients in the Codelac® 
Broncho with Th ymus group reported ‘marked improvement’ compared with 46.67% in the Ambrobene® group. 
We found no statistically signifi cant diff erences in safety profi les of the agents.

Key words: low-productive cough, children, herbal medicine, mucolytics, Codelac Broncho, Ambrobene, 
computed bronchophonography

тически значимых изменений 
основных витальных показателей 
и результатов биохимических, ге-
матологических анализов.
На фоне терапии в обеих группах 
пациентов серьезных нежелатель-
ных явлений не зафиксировано.

Заключение
В ходе исследования препарат Ко-
делак® Бронхо с чабрецом по срав-
нению с  препаратом Амробене® 
продемонстрировал достоверное 
преимущество в  лечении детей 
с  малопродуктивным кашлем 
при острых респираторных за-
болеваниях, обусловленное его 
комплекс ным отхаркивающим 
и  противовоспалительным ме-
ханизмом действия. При сравни-
тельном изучении безопаснос-

ти препаратов Коделак® Бронхо 
с чабрецом и Амбробене® досто-
верных различий между этими 
средствами не выявлено.
Таким образом, Коделак® Бронхо 
с  чабрецом, благодаря фармако-
логическим свойствам входящих 
в его состав компонентов, может 
влиять одновременно на  не-
сколько звеньев патологического 
процесса при кашле: уменьшать 
вязкость мокроты и  облегчать 
ее отхождение, ускорять течение 
репаративных процессов в  по-
врежденной вирусами слизистой 
оболочке дыхательных путей, при 
наличии аллергического компо-
нента в  патогенезе заболевания 
уменьшать его выраженность. 
Полученные данные позволяют 
рекомендовать препарат Коделак® 

Бронхо с  чабрецом для лечения 
детей с  трудноотделяемой мок-
ротой при инфекциях дыхатель-
ных путей в составе комплексной 
терапии.
Применение метода КБФГ поз-
волило оценить ФВД не  только 
у детей школьного возраста, но и 
у детей раннего возраста, что ранее 
было крайне затруднительно или 
невозможно при использовании 
других методов функциональной 
диагностики. Высокая информа-
тивность, неинвазивность, до-
ступность, воспроизводимость 
метода позволяют рекомендовать 
его в  качестве дополнительно-
го метода исследования у  детей 
с заболеваниями как верхних, так 
и нижних дыхательных путей рес-
пираторного тракта.  
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Проведено исследование эффективности применения отечественного 
препарата пептидной структуры Кортексина у 63 детей 
с гиперкинетическим синдромом в возрасте от 5 до 14 лет. 
У 23 пациентов с локальными тиками Кортексин добавляли 
к базисной терапии препаратом аминофенилмасляной кислоты 
(Фенибут). У 40 детей с распространенными тиками к стандартной 
терапии тиапридом (Тиапридал) добавляли только Кортексин или 
Кортексин и кальция гопантенат (Пантогам). На основании данных 
нейропсихологического тестирования и нейрофизиологического 
исследования выявлено, что на фоне стандартной антитикозной 
терапии применение Кортексина снижает частоту тиков, улучшает 
крупную и мелкую моторику, функции внимания, слухоречевой памяти, 
снижает уровень тревожности, уменьшает медленноволновую 
активность дельта- и бета-2-диапазона в лобной области, увеличивает 
альфа-ритм в затылочных отведениях, уменьшает латентность 
пика Р300 (p < 0,01). Кортексин оказал более выраженное влияние 
по сравнению с Пантогамом на функцию внимания.

Ключевые слова: гиперкинезы, дети, нейропептиды, Кортексин, 
аминофенилмасляная кислота, тиаприд, гопантеновая кислота

нейролептиков при этом заболе-
вании часто вызывает осложне-
ния экстрапирамидного и гипота-
ламического характера. Несмотря 
на достаточный объем существую-
щей терапии, представляется необ-
ходимой дальнейшая разработка 
методов коррекции коморбидных 
и когнитивных расстройств. Свое-
временная диагностика когни-
тивных нарушений и  адекватная 
медико-психологическая помощь 
позволяют значительно снизить 
степень психоэмоционального 
дискомфорта, повысить социаль-
ные возможности ребенка в плане 
обучения и  психологического 
контакта [1, 2].
В связи с этим целью исследования 
явилось изучение клинико-нейро-
психологической и нейрофизиоло-
гической эффективности препарата 
Кортексин в комплексном лечении 
гиперкинетического синдрома 
у  детей. Кортексин представляет 
собой комплекс полипептидов, вы-
деляемых из коры головного мозга 
телят не старше 12-месячного воз-
раста. Механизм действия Кортек-
сина связан с его метаболической 
активностью: препарат регулирует 
соотношение тормозных и возбуж-
дающих аминокислот, уровень се-
ротонина и  дофамина, оказывает 

Актуальность проблемы ле-
чения гиперкинезов в  пе-
диатрической практике 

обусловлена широким распро-
странением гиперкинетического 
синдрома среди детского населе-

ния и  высокой резистентностью 
к  традиционным методам лече-
ния. Важность введения новых 
комбинированных методик лече-
ния гиперкинезов связана и с тем, 
что общепринятое применение 

Клинические исследования
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ГАМК-ергическое влияние [3]. Кор-
тексин характеризуется тканеспе-
цифическим действием на  кору 
мозга, способностью снижать ток-
сичность нейротропных веществ 
и  восстанавливать биоэлектри-
ческую активность мозга, а также 
антиоксидантной активностью [4]. 
По данным Л.С. Чутко и соавт. [5], 
применение Кортексина у  детей 
с  синдромом дефицита внимания 
с  гиперактивностью приводило 
к снижению невнимательности без 
выраженного влияния на гиперак-
тивность и импульсивность. Улуч-
шение зрительной памяти и внима-
ния у больных с дисциркуляторной 
энцефалопатией было выявлено 
в  исследованиях О.С.  Левина, 
М.М. Саговой [6]. Энергосберега-
ющее действие Кортексина прояв-
ляется в снижении энергетических 
затрат мозга при выполнении зада-
ний, связанных с активацией ког-
нитивных процессов [7].

Пациенты и методы
Было обследовано 23 ребенка с ло-
кальными тиками (ЛТ) в возрасте 
от  5 до  13 лет и  40 детей с  рас-
пространенными тиками (РТ) 
от 7 до 14 лет. У детей с ЛТ проводи-
лась базисная терапия фенильным 
производным гамма-аминомасля-
ной кислоты (ГАМК) Фенибутом 
(первая подгруппа группы детей 
с  ЛТ), с  РТ  – нейролептическим 
препаратом Тиапридал (тиаприд) 
(первая подгруппа группы детей 
с РТ). На 14-й день от начала ба-
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Рис. 1. Изменение частоты тиков на фоне лечения

зисной терапии дополнительно 
назначался Кортексин в  течение 
10 дней (вторая подгруппа группы 
детей с ЛТ и группы детей с РТ). 
У детей с массой тела до 20 кг пре-
парат применяли в дозе 0,5 мг/кг, 
с массой тела более 20 кг – в дозе 
10 мг внутримышечно один раз 
в сутки ежедневно. 20 пациентам 
с РТ после Кортексина назначал-
ся кальция гопантенат (Пантогам) 
в дозе 500–750 мг в сутки в тече-
ние месяца (третья подгруппа).
Оценку эффективности проводи-
ли через 4 недели от начала тера-
пии у детей с локальными и через 
8 недель – с распространенными 
тиками. Оценка эффективности 
лечения основывалась на измене-
нии частоты тикозных гиперкине-
зов, показателей функции внима-
ния, памяти, качества и времени 
выполнения проб на мелкую мо-
торику, уменьшении тревожности. 
Контрольную группу составили 
20 детей с ЛТ, получавших только 
Фенибут, и 20 детей с РТ, получав-
ших только Тиапридал. Группы 
были идентичны по полу, возрас-
ту, частоте тикозных гиперкине-
зов, что дает основание для про-
ведения сравнительного анализа 
и обеспечивает достоверность ко-
нечных результатов. Из исследо-
вания исключались дети с наличи-
ем в анамнезе черепно-мозговых 
травм, нейроинфекций, психичес-
ких и хронических соматических 
заболеваний. На фоне лечения по-
бочных эффектов не отмечено.

Комплексное обследование в ди-
намике лечения детей с  тикоз-
ными гиперкинезами включало 
неврологический осмотр по  об-
щепринятой схеме [8], исследо-
вание «мягкой» неврологичес-
кой симптоматики по  методике 
m.B.  denckla [9], нейропсихоло-
гическое обследование по методу 
А.Р. Лурия [10] в  модификации 
для детского возраста [11, 12], ис-
следование эмоциональной сферы 
при помощи второго субтеста Лю-
шера, исследование сферы внима-
ния у  детей школьного возраста 
с помощью корректурной пробы 
Бурдона  – Анфимова, у  детей 
5–6  лет  – по  методике «Найди 
и вычеркни» [13].
Нейрофизиологическое обсле-
дование включало электроэнце-
фалографическое исследование 
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Рис. 2. Динамика балльных оценок по результатам исследования координаторной сферы и «мягкой» неврологической симптоматики 
по методике M.B. Dencla на фоне лечения у детей с тиками
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Таблица 2. Динамика слухоречевой памяти на фоне лечения по результатам нейропсихологического тестирования детей 
с распространенными тиками

Вид нарушения функции

Частота признака (абс./отн.) 

Тиапридал (n = 20) Тиапридал + Кортексин 
(n = 20)

Тиапридал + Кортексин 
+ Пантогам (n = 20)

Исходно Через 8 нед. 
терапии Исходно Через 8 нед. 

терапии Исходно Через 8 нед. 
терапии

Замедленность запоминания 13 (65%) 12 (60%) 12 (60%) 8 (40%) 13 (65%) 9 (45%)
Тормозимость следов 11 (55%) 4 (20%) 11 (55%) 1 (5%) 11 (55%) 2 (10%)
Нарушение порядка элементов 4 (20%) 1 (5%) 4 (20%) 0 (0%) 5 (25%) 1 (5%)
Сужение объема памяти 6 (30%) 2 (10%) 7 (35%) 1 (5%) 7 (35%) 1 (5%)
Тормозимость следов (нарушение 
воспроизведения после интерференции) 12 (60%) 8 (40%) 12 (60%) 6 (30%) 13 (65%) 8 (40%)

Таблица 1. Результаты исследования внимания по методике Бурдона – Анфимова на фоне лечения распространенных тиков у детей

Функции внимания
Тиапридал Тиапридал + Кортексин Тиапридал + Кортексин 

+ Пантогам

Исходно Через 8 нед. 
терапии Исходно Через 8 нед. 

терапии Исходно Через 8 нед. 
терапии

Коэффициент концентрации внимания 24,7 ± 2,9 58 ± 8,4* 29 ± 7,1 99,1 ± 16,9* 30 ± 31 67,3 ± 5,5*
Коэффициент точности выполнения 0,94 ± 0,05 0,96 ± 0,01* 0,94 ± 0,01 0,97 ± 0,01* 0,94 ± 0,03 0,97 ± 0,01*
Показатель производительности 483,9 ± 36,8 491,4 ± 48,5 474,7 ± 61,7 576,7 ± 64,2* 448 ± 17,5 547,2 ± 35,7*
Процент ошибок 58,2 ± 5,6 26,8 ± 6,1* 50,1 ± 8,39 19,2 ± 3,4* 43,2 ± 4,8 23,3 ± 2,4*
Темп выполнения 104 ± 8,9 101,4 ± 41,7 105,4 ± 11,6 122,1 ± 10,1* 95,5 ± 3,4 110,8 ± 6,5

* p < 0,05.

с визуальным анализом и компью-
терной обработкой данных с опре-
делением абсолютных показателей 
спектральной мощности ритмов 
головного мозга, а  также когни-
тивных вызванных потенциалов 
(Р300) на 21-канальном электроэн-
цефалографе «Энцефалан-131-03» 
фирмы «Медиком МТД».

Результаты исследования
На фоне лечения во всех подгруп-
пах выявлено достоверное умень-
шение частоты тикозных гиперки-
незов (p < 0,001) (рис. 1). Но при 
этом в  группе детей с  РТ  более 
значительная регрессия частоты 
тиков отмечалась во второй и тре-
тьей подгруппах, то есть у пациен-
тов, получавших помимо тиаприда 
Кортексин или Кортексин и каль-
ция гопантенат (p < 0,05).
При сравнительном исследовании 
координаторной сферы и  «мяг-
кой» неврологической симпто-
матики по методике m.B. denckla 
отмечено достоверное улучшение 
балльных оценок за качество вы-
полнения проб двух типов зада-
ний, улучшилась крупная и мелкая 

моторика, уменьшилась гипер-
метрия, дизритмия, количество 
зеркальных движений, синкине-
зий (рис. 2). У детей с локальными 
тиками в подгруппе, получавшей 
Фенибут и  Кортексин, к  30-му 
дню лечения задания в динамике 
выполнялись с меньшим количе-
ством ошибок. При оценке време-
ни выполнения проб на 20 после-
довательных движений в правых 
и левых конечностях в этой под-
группе наблюдалось достоверное 
улучшение времени выполнения 
во всех 12 заданиях, причем в 7 за-
даниях эти изменения были досто-
верно лучше (p < 0,05). В контроль-
ной подгруппе (приема Фенибута) 
время выполнения улучшилось 
только в 5 заданиях. У детей с рас-
пространенными тиками сумма 
баллов за  выполнение заданий 
на  крупные локомоции, чередо-
вание движений конечностей 
статистически достоверно умень-
шилась во всех трех подгруппах, 
но  при этом во  второй (Тиапри-
дал + Кортексин) и третьей (Тиа-
придал + Кортексин + Пантогам) 
результат выполнения проб был 

статистически достоверно лучше 
(p < 0,05). При внутригрупповой 
оценке времени выполнения проб 
на  20 последовательных движе-
ний в правых и левых конечнос-
тях через 8 недель в контрольной 
подгруппе (приема Тиапридала) 
наблюдалось достоверное улуч-
шение времени выполнения в  6, 
во 2-й подгруппе – в 11, в 3-й под-
группе – в 10 из 12 заданий.
При исследовании функции вни-
мания выявлено повышение точ-
ности выполняемого задания, 
уменьшение процента ошибок 
и  увеличение скорости выпол-
няемого задания, в  основном 
в подгруппах, получавших допол-
нительно Кортексин и  Пантогам 
(табл. 1). Это обусловлено повы-
шением психической устойчи-
вости к нагрузке и возрастанием 
целенаправленной деятельности. 
Выявлено, что более выраженное 
положительное влияние (p < 0,05) 
на  функции внимания оказало 
включение в состав терапии Кор-
тексина в сравнении с Пантогамом 
(процент ошибок при выполнении 
задания уменьшился, но темп вы-

Клинические исследования
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Динамика слухоречевой памяти на фоне лечения у детей с распространенными тиками
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Рис. 3. Динамика слухоречевой памяти на фоне лечения у детей с локальными 
и распространенными тиками
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полнения повысился незначи-
тельно). В контрольной подгруп-
пе (приема Тиапридала) также 
выявлено улучшение точности 
выполнения задания, однако мо-
нотерапия тиапридом не привела 
к улучшению концентрации вни-
мания, а темп выполнения не из-
менился или даже снизился.
При анализе показателей слухоре-
чевой памяти у детей с ЛТ выявле-
но заметное улучшение при запо-
минании трех групп слов в обеих 
подгруппах (рис.  3), но  более 
значимые изменения отмечены 
во  второй подгруппе (замедлен-
ность запоминания уменьшилась 
в  1,5 раза, расширился объем 
памяти, в  2,5 раза улучшилось 
воспроизведение слов после ин-
терференции). У детей с РТ ком-
бинированное лечение (табл.  2) 
также оказало выраженное по-
ложительное влияние во  второй 
и третьей подгруппах (замедлен-
ность запоминания уменьшилась 
в  1,5 раза, объем памяти расши-
рился в  7 раз, в  2 раза улучши-
лось воспроизведение слов после 
интерференции). Динамическое 
исследование зрительной памяти 
на  фоне лечения существенных 
изменений не выявило.
При оценке психоэмоционального 
статуса с помощью теста Люшера 
отмечалось уменьшение тревож-
ности во  всех исследуемых под-
группах, но при этом как при ЛТ, 
так и при РТ ее уровень статисти-
чески значимо (p < 0,05) регресси-
ровал у детей, получавших допол-
нительно Кортексин. Тенденция 
к  уменьшению сочетания источ-
ников стресса с  патологической 
компенсацией также была больше 
выражена в подгруппах, получав-
ших Кортексин, но статистически 
достоверной разницы не выявле-
но. Значимых изменений вегета-
тивного коэффициента на  фоне 
лечения не выявлено.
По  данным визуального анализа 
электроэнцефалограмм, у  детей 
с ЛТ частота выявления дезорга-
низации биоэлектрической актив-
ности головного мозга после лече-
ния составила в первой подгруппе 
36,4%, во второй – 30% (до лечения 
66,7%). Недостаточная стабиль-
ность альфа-ритма (90,8% до  ле-

чения) выявлена в  72,7% и  50% 
случаев соответственно. Средний 
вольтаж альфа-ритма (до  лече-
ния – 83,03 ± 15,2) составил соот-
ветственно 77 ± 18,4% и 69 ± 18,5%. 
В подгруппе пациентов, получав-
ших только Фенибут, отмечалось 
достоверное увеличение количес-
тва электроэнцефалограмм с  ги-
персинхронизацией (72,7% и 30%; 
p = 0,031). В  то же время число 
пациентов с  показателями бета-
активности высокой амплитуды 
(> 25 мкВ) в этой подгруппе было 
меньше (36,4% и  50%). У  боль-
ных с РТ увеличение количества 
электроэнцефалограмм с  дезор-
ганизацией биоэлектрической ак-
тивности головного мозга до 50% 
отмечалось только в  подгруппе 
детей, получавших тиаприд (до ле-
чения – 32,6%), тогда как во второй 
и третьей подгруппах число таких 
электроэнцефалограмм уменьши-
лось (16,7% и 23,5% соответствен-
но). Недостаточная стабильность 
и средний вольтаж в трех подгруп-
пах практически остались без из-
менения. При этом если во второй 
и  третьей подгруппах гиперсин-
хронизация уменьшилась до 44,4% 
и  47,1% (до  лечения  – 52,2%), 
то  в  подгруппе контроля увели-
чилась до 83,3% (p = 0,057). Бета-
активность высокой амплитуды 
осталась без изменений в первой 
подгруппе (58,7% до  лечения), 
уменьшилась до  50% во  второй 
и до 41,2% в третьей подгруппе.

Анализ данных спектра мощ-
ности у детей с РТ после прове-
денного лечения выявил статис-
тически достоверное снижение 
активности бета-2-ритма в  трех 
подгруппах детей. Но  при этом 
у детей, получавших только тиа-
прид, отмечалась тенденция к на-
растанию синхронизации альфа-
ритма – возрастание активности 
альфа-ритма в  лобной области 
(p  > 0,01). Во  второй и  третьей 
подгруппах выявлено более вы-
ра женное снижение дельта-
активности в  лобной области 
(p < 0,05), альфа-ритма (p < 0,05); 
нарастание спектра мощности 
альфа-ритма в затылочной облас-
ти, более выраженное во второй 
подгруппе (p  < 0,05). Достовер-
ных изменений тета-, бета-1-рит-
мов не выявлено.

Клинические исследования
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Рис. 4. Изменение латентности Р300 
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Di� erent strategies of drug therapy in children with hyperkinetic syndrome
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Effi  cacy of home-produced peptide agent Cortexin was studied in 63 children (age 5-14 years old) with 
hyperkinetic movements. In 23 patients with local tics Cortexin was added to basic treatment with 
aminophenylbutyrate (Phenybut). In 40 patients with generalized tics, Cortexin or Cortexin + gopantenic acid 
(Pantogam) combination was added to tiapride (Tiapridal). Th e results of neuropsychological tests demonstrated 
that Cortexin as add-on therapy to standard anti-tic medications reduced tic frequency, improved fi ne and gross 
motor skills, attention, audio-verbal memory, decreased anxiety, frontal delta and beta2 slow wave activity, 
activated occipital alpha-rhythm, and decreased peak Р300 latency (p < 0.01). In comparison to Pantogam, 
Cortexin was more eff ective in improving attention.

Key words: hyperkinesis, children, neuropeptides, Cortexin, aminophenylbutyrate, tiapride, gopantenic acid
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При исследовании динамики ког-
нитивных вызванных потенциа-
лов (Р300) через 8 недель от начала 
лечения было выявлено статис-
тически достоверное улучшение 
показателей латентного периода 
пика Р300 в подгруппах, получав-
ших дополнительно Кортексин 
и  Пантогам (рис.  4). Достоверно 
значимых изменений амплитуды 
вызванного ответа не получено.

Выводы
Применение Кортексина является 
патогенетическим лечением ког-

нитивных нарушений у  больных 
с гиперкинетическим синдромом. 
На  фоне общепринятой антити-
козной терапии препарат улучша-
ет познавательные, двигательные 
функции, уменьшает тревожность, 
что подтверждается не только при 
нейропсихологическом тестирова-
нии, но и при проведении нейро-
физиологического исследования. 
При этом по некоторым показате-
лям применение Кортексина ока-
зывало более выраженный поло-
жительный эффект по сравнению 
с Пантогамом.  
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Неврологические 
симптомы болезни Фабри 
у детей и подростков

ФГБУ «Научный 
центр здоровья 

детей» РАМН

Л.М. Кузенкова, В.М. Студеникин, А.К. Геворкян, Т.В. Подклетнова, 
Н.Д. Вашакмадзе, К.В. Савостьянов
Адрес для переписки: Владимир Митрофанович Студеникин, studenikin@nczd.ru

Авторы обосновывают необходимость мультидисциплинарного 
подхода к диагностике и лечению редкого наследственного заболевания – 
болезни Фабри у детей и подростков. Описаны генетические аспекты 
заболевания, его клинические проявления, методы диагностики. 
Дан обзор литературы, посвященной методам терапии болезни Фабри 
в педиатрической практике. Оценена эффективность препаратов 
агалсидазы альфа (Реплагал) и агалсидазы бета (Фабразим) в лечении 
болезни Фабри у детей.

Ключевые слова: болезнь Фабри, генетические мутации, 
альфа-галактозидаза А, агалсидаза альфа (Реплагал), агалсидаза бета 
(Фабразим)

Болезнь Фабри – редкое забо-
левание, которое встречается 
с частотой 1 случай на 40 000–

120 000 живорожденных [1]. Инте-
рес детских неврологов к болезни 
Фабри объясняется развивающим-
ся при ней поражением нервной 
системы. Кроме того, в последние 
годы в нейропедиатрии уделяется 
особое внимание редким (орфан-
ным) заболеваниям [2, 3].

Определение и терминология
Болезнь Фабри (англ. Fabry’s 
disease, или Fabry disease) – редкое 
наследственное лизосомное забо-
левание, сопровождающееся пора-
жением многих органов и систем 

(нервной, сердечно-сосудистой, 
мочевыделительной и др.).
Это тяжелое, прогрессирующее за-
болевание из числа «врожденных 
ошибок метаболизма», в возник-
новении которого важную роль 
играют клеточная дисфункция 
и  микрососудистые нарушения, 
вызываемые отложением и накоп-
лением в  организме лизосомных 
гликосфинголипидов.
В литературе встречаются и дру-
гие названия болезни Фабри:
 ■ болезнь Андерсона  – Фабри 

(англ. anderson–Fabry disease);
 ■ диффузная ангиокератома ту-

ловища (angiokeratoma corporis 
diff usum);

 ■ недостаточность альфа-галак-
тозидазы А  (англ. alpha-galac-
tosidase a defi ciency);

 ■ болезнь Свили  – Клионски 
(англ. Sweeley–klionsky disease);

 ■ керамид-тригексозидоз (cera-
mide trihexosidosis);

 ■ синдром Руитера  – Помпена  – 
Вайерса (англ. ruiter–Pompen–
Wyers syndrome).

Кроме того, один из открывателей 
болезни J.  Fabry (1898) [4] изна-
чально называл ее кожные про-
явления «папулезной геморраги-
ческой пурпурой Hebrae» (purpura 
papulosa hemorrhagica Hebrae).

Патогенез болезни Фабри
Недостаточность лизосомально-
го фермента альфа-галактозида-
зы А (альфа-GaL a), кодируемого 
геном GLa, вызывает аккумуля-
цию нейтральных сфинголипи-
дов с терминальными остатками 
альфа-галактозила в  лизосомах 
различных тканей человеческо-
го организма и физиологических 
жидкостях. Основным аккуму-
лируемым сфинголипидом яв-
ляется глоботриаозилкерамид 
(Gb3, или GL-3); другое его на-
звание  – тригексозид керамида. 
Глоботриаозилкерамид накапли-
вается в кровеносных сосудах (эн-
дотелиальных, периваскулярных 
и гладкомышечных клетках), ган-
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глиоцитах вегетативной нервной 
системы, эпителиальных клетках 
почечных клубочков и канальцев, 
кардиомиоцитах, а  также в  дру-
гих локусах (роговица, гистиоци-
тарные и  ретикулярные клетки 
соединительной ткани), что при-
водит к  нарушениям функций 
соответствующих органов и сис-
тем [1, 3].
m.  Chévrier и  соавт. [5] подчер-
кивают, что при болезни Фабри 
отмечается нарушение созрева-
ния аутофагосом (обнаружена из-
быточная экспрессия мРНК LC3 
в  культуре фибробластов), что 
может иметь патогенетическое 
значение.
В дополнение к этому d.F. moore 
и соавт. [6], а также P.N. de Fran-
cesco и  соавт. [7] выявили в  мо-
нонуклеарных клетках пери-
ферической крови пациентов 
с  болезнью Фабри повышенный 
апоптоз, обусловленный влиянием 
глоботриаoзилкерамида.

Генетические аспекты болезни 
Фабри
В  базе данных Omim (Online 
mendelian inheritance in man  – 
Интерактивный каталог гене-
тических маркеров у  человека) 
болезни Фабри соответствует 
номер 301500 [8]. Тип наследова-
ния мутаций ДНК  – Х-сцеплен-
ный, в  связи с  чем заболевание 
встречается в  основном у  геми- 
и  гомозиготных представителей 
мужского пола, однако нередко 
диагностируется и  у гетерози-
готных женщин. У  последних, 
в отличие от носителей хромосом 
Xy, выраженная симптоматика, 
как правило, отсутствует, хотя 
в  ряде случаев она не  уступает 
таковой у мужчин. В этой связи 
d.P.  Germain [1] подчеркивает 
некорректность использования 
термина «Х-сцепленный рецес-
сивный тип наследования» при-
менительно к болезни Фабри.
Ген альфа-галактозидазы А (аль-
фа-GLa) локализован в  длин-
ном плече хромосомы Х (участок 
Xq22). Ген GLa состоит из 7 экзо-
нов, которые распределены более 
чем по  12 парам нуклеотидов. 
В настоящее время известен ряд 
мутаций альфа-GLa, включая де-

леции, инсерции, нонсенс-мута-
ции, сплайсинг-мутации, транс-
цизии и т.д.
Дефекты GLa чрезвычайно гете-
рогенны, описано около 600  му-
таций. В  подавляющем боль-
шинстве случаев указанные 
мутации превращают альфа-га-
лактозидазу А  в  функционально 
неполноценную. К  числу недав-
но описанных мутаций, ассоци-
ированных с  болезнью Фабри, 
d.P.  Germain  [1] причисляет сле-
дующие: p.met42arg (c.125T > G), 
p.Gly43Ser (c.127G > a), p.Gly132Glu 
(c.395G > a), p.Lys168asn (c.504a 
>  C), p.Gln212Stop (c.634C  >  T), 
p.Phe295Cys (c .884T > G), 
p.Leu300Pro (c.899T > C), а также 
p.Gly328Glu (c.983G > a).
E.i. Brokalaki и соавт. [9] сообщили 
об  обнаружении точечной мута-
ции de novo в положении 691 экзо-
на 5, ассоциированной с болезнью 
Фабри, а  k. Suzuki и  соавт. [10] 
описали новую мутацию гена аль-
фа-GLa – Leu311arg (L311r).
a. Tuttolomondo и соавт. [11] об-
наружили у  женщины с  реци-
дивирующими криптогенными 
инсультами новую мутацию гена 
альфа-галактозидазы А, ассоции-
рованную с болезнью Фабри (сек-
венирующий анализ позволил вы-
явить гетерозиготную точечную 
мутацию в нуклеотиде c.550T > a 
в экзоне 4 – p.Tyr184asn).

Клинические проявления 
болезни Фабри
Первые проявления болезни 
Фабри обычно отмечаются в дет-
ском возрасте, хотя иногда они 
дебютируют и  после 20 лет. Из-
начально болезнь Фабри у паци-
ентов мужского пола рассматри-
валась в  качестве классического 
варианта мультисистемного за-
болевания, но впоследствии были 
выделены такие атипичные ва-
рианты, как кардиологический, 
ренальный (почечный) и проме-
жуточный (в зависимости от пре-
имущественного поражения той 
или иной системы) [1]. Вполне 
естественно, что для детских нев-
рологов основной интерес при 
болезни Фабри представляют 
симптомы поражения нервной 
системы [12]. Кроме того, в  дет-

ском возрасте болезнь характе-
ризуется рядом особенностей, 
что позволяет поставить именно 
неврологические ее проявления 
на первое место [13]. О значимос-
ти поражения центральной нерв-
ной системы при болезни Фабри 
у пациентов любого возраста со-
общают L. Jardim и соавт. [14].
Обычно неврологические про-
явления болезни у  мальчиков 
отмечаются в  более раннем воз-
расте. Преимущественно пора-
жаются мелкие нервные волокна 
периферической соматической 
и вегетативной нервной системы. 
Боль отмечается у  60–80% детей 
с  классической формой болезни 
Фабри и является одним из ее пер-
вых симптомов [1, 2]. Описывают-
ся два основных вида боли: эпи-
зодические кризы (жгучая боль, 
исходящая от конечностей к дру-
гим частям тела) и  хроническая 
(жгучие, мучительные паресте-
зии). Болевые кризы Фабри могут 
возникать вследствие гипертер-
мии (лихорадки), физической на-
грузки, усталости, стресса, а также 
быстрых изменений температуры 
воздуха [1].
Болевой синдром при болезни 
Фабри бывает как генерализован-
ным, так и  локальным, включая 
боли в  различных отделах желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
и/или акропарестезию в  конеч-
ностях. Последняя, предположи-
тельно, является следствием по-
ражения волокон периферических 
нервов. Акропарестезия считает-
ся наиболее постоянным (до 90% 
случаев) и  ранним (развивается 
в первые 10 лет) признаком болез-
ни Фабри у мальчиков. Боли в от-
делах ЖКТ ассоциированы с отло-
жением липидов в мелких сосудах 
и их обструкцией [1–3].
Довольно частым симптомом 
болезни являются ангидроз 
и  гипогидроз (низкое потоот-
деление, вплоть до  полного его 
отсутствия); реже встречается 
гипергидроз (избыточное потоот-
деление). Гипогидроз обусловли-
вается повреждениями перифе-
рических нервов и нарушениями 
их функций вследствие ишемии, 
отложением липидов в  мелких 
кровеносных сосудах, окружаю-
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щих железы внешней секреции, 
а  также в  самих экзокринных 
железах. Ангидроз и гипогидроз 
типичны для детей и подростков; 
у них обнаруживается выражен-
ная дегенерация секреторных 
и миоэпителиальных клеток по-
товых желез (по  данным элект-
ронной микроскопии). У  части 
пациентов имеют место симп-
томы, напоминающие синдром 
Рейно, сочетающиеся с нейропа-
тией [1–3, 13].
Нарушения слуха – частый фено-
мен при болезни Фабри. Обычно 
отмечаются шум (звон) в  ушах 
(одно- или двусторонний) и ней-
росенсорная потеря слуха. Вы-
сокочастотная нейросенсорная 
тугоухость встречается примерно 
у  50% пациентов. Предполагает-
ся, что выраженность тугоухости 
тесно связана с  нарушениями 
функции почек [1–3, 13].
Неврологическими проявлениями 
болезни Фабри, помимо нейропа-
тий со  жжением в  конечностях, 
служат усталость, головокруже-
ние, а также цереброваскулярные 
нарушения, сопровождающиеся 
повышенным риском инсульта.
В этой связи заслуживает внима-
ния публикация a. rolfs и соавт. 
[15], представивших данные ис-
следования SiFaP (Stroke in young 
Fabry Patients  – Инсульт у  моло-
дых пациентов с болезнью Фабри). 
В  ходе обследования 5023 паци-
ентов с  ишемическим и  гемор-
рагическим инсультом, а  также 
транзиторными ишемическими 
атаками, проводившегося в 15 ев-
ропейских странах по  стандарт-
ному протоколу, диагноз «болезнь 
Фабри» был достоверно установ-
лен у 27 (0,5%) больных, заподоз-
рен еще в 18 (0,4%) случаях.
У  пациентов с  болезнью Фабри 
часто отмечаются депрессия 
(до  46% случаев), а  также тре-
вожность, что серьезно снижает 
качество жизни [1]. С возрастом 
у больных нередко появляются де-
менция, склонность к  самоубий-
ству и суицидальное поведение.
S. Pitz и  соавт. [16] описали слу-
чаи оптического неврита (нейро-
патии) при болезни Фабри. Суб-
клинический оптический неврит 
(нарушения в полях зрения с цен-

тральными скотомами) был обна-
ружен у 10 из 31 больного с под-
твержденным диагнозом.
Наиболее типичными дерматоло-
гическими проявлениями болез-
ни Фабри служат ангиокератомы, 
которые могут обнаруживаться 
у пациентов уже в раннем детском 
возрасте. Ангиокератомы пред-
ставляют собой мелкие, безболез-
ненные папулы, локализованные 
на любом участке тела, но преоб-
ладающие в области бедер, пупка, 
ягодиц, нижней части живота 
и  промежности. Нередко встре-
чаются лимфедема нижних ко-
нечностей, изменения плотнос-
ти волос на теле, а также грубые 
и  дисморфические черты лица 
(периорбитальная припухлость, 
кустистые брови, крупный нос, 
низкий лоб, выдающиеся мочки 
ушей, выступающие надбровные 
дуги, четкий угол носа, широкое 
крыловидное основание); послед-
ние у пациентов с болезнью Фабри 
появляются по  мере течения бо-
лезни, а их выраженность уступа-
ет таковой при других лизосом-
ных болезнях [1–3].
Помутнение роговицы (так назы-
ваемая вортексная кератопатия, 
или cornea verticillata) встречает-
ся у  асимптоматичных пациен-
тов с  болезнью Фабри и  обычно 
не  приводит к  нарушениям зре-
ния. К другим нарушениям со сто-
роны органа зрения относятся 
конъюнктивальные аневризмы, 
катаракта, отек зрительной сет-
чатки и/или диска зрительного 
нерва, атрофия зрительного нерва, 
а также расширение ретинальных 
сосудов. У больных может усили-
ваться извитость сосудов конъ-
юнктивы (особенно по  заднему 
полюсу) [1–3, 13].
Симптомы поражения сердечно-
сосудистой системы при болезни 
Фабри довольно многообразны 
и вариабельны: аритмии, ишеми-
ческая болезнь сердца, артериаль-
ная гипертония, формирование 
гипертрофической кардиомиопа-
тии, сердечной недостаточности. 
Кардиологические проявления 
болезни служат прямым отраже-
нием аккумуляции гликолипидов 
в различных клеточных структу-
рах сердца [17–20]. Особенностью 

болезни Фабри является необыч-
ный фенотип холестерина с повы-
шением фракции липопротеинов 
высокой плотности, нормальными 
уровнями триглицеридов и липо-
протеинов низкой плотности; при 
этом отмечается повышение об-
щего уровня холестерина в крови 
до  верхней границы возрастной 
нормы [1].
Поражение почек – наиболее се-
рьезный симптом болезни Фабри. 
Одним из первых признаков дис-
функции почек является протеин-
урия, далее следуют гемат урия 
и  цилиндрурия. Впоследствии 
у  больных может формировать-
ся хроническая почечная недо-
статочность, которая служит 
наиболее частой причиной ле-
тального исхода при этой разно-
видности лизосомных болезней 
[21, 22]. В  этой связи B.  Oqvist 
и соавт. [23] подчеркивают необ-
ходимость своевременного выяв-
ления нефропатий у  пациентов 
с болезнью Фабри.
Гастроэнтерологические симпто-
мы болезни (помимо боли в  от-
делах ЖКТ) малоспецифичны; 
к ним относятся тошнота, рвота 
и  отсутствие прибавки в  массе 
тела [24]. У  детей отмечаются 
также боли в боку после приема 
пищи [3].
J. kleinert и соавт. [25] указывают, 
что одним из проявлений (ослож-
нений) болезни Фабри служит 
анемия. Предполагается, что она 
сопряжена преимущественно 
с нарушением почечных функций, 
сердечно-сосудистой недостаточ-
ностью и хроническим воспалени-
ем [1–3].
Скелетные нарушения встречают-
ся реже, хотя остеопения и остео-
пороз относятся к  осложнениям 
болезни Фабри, ассоциированным 
с  нарушением абсорбции и  ути-
лизации витамина d и  кальция, 
а также с рядом других факторов 
(снижение физической активнос-
ти вследствие наличествующего 
болевого синдрома, хроническая 
почечная недостаточность, эндо-
телиальная аккумуляция глико-
сфинголипидов и др.) [1].
Другими симптомами болезни 
Фабри служат различные призна-
ки поражения слизистой оболоч-
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ки полости рта: ангиокератомы 
(передней части слизистой обо-
лочки щек, реже других участ-
ков – мягкого нёба, нёбных мин-
далин, десен и  ретромолярного 
нижнечелюстного пространства), 
напоминающие телеангиэкта-
зии; трещины и  эритематозные 
изменения грибовидных сосоч-
ков на  дорсальной поверхности 
языка; глоссит, гранулематозный 
хейлит и др. При болезни Фабри 
примерно в два раза чаще обыч-
ного встречаются кисты и  псев-
докисты максиллярных синусов 
[1–3, 13].
Признаки поражения респиратор-
ного тракта при болезни Фабри 
встречаются не  слишком часто. 
Они преимущественно выража-
ются в развитии обструкции ды-
хательных путей (спирометричес-
ки выявляются снижение объема 
форсированного выдоха, а также 
повышение среднего значения ос-
таточной емкости) [1].

Диагностика
Диагноз «болезнь Фабри» обыч-
но устанавливается на основании 
наличия типичной симптомати-
ки и  исследования активности 
альфа-галактозидазы А  в крови 
(лейкоциты), материале биопсии 
почек, культуре кожных фибро-
бластов [26]. В  биоптатах почек 
и коже обнаруживаются отложе-
ния липидов, а также многослой-
ных миелиновых телец.
Cледует помнить, что для пред-
ставителей мужского пола низкие 
уровни альфа-галактозидазы А в 
крови естественны, а  у женщин 
они могут быть в норме даже при 
наличии клинических проявле-
ний болезни Фабри вследствие 
процессов Х-инактивации [27]. 
В связи с этим наиболее точным 
диагностическим методом слу-
жит обнаружение специфичес-
ких (патогенетических) мутаций 
в гене GLa, то есть хромосомный 
анализ.
Дополнительными методами диа-
гностики при болезни Фабри яв-
ляются конфокальная лазерная 
сканирующая микроскопия (для 
дифференциации кератопатии 
от амиодарон-индуцированной); 
исследование вестибулоокуляр-

ного рефлекса в  процессе рота-
ции головы – так называемый им-
пульс головы (англ. head-impulse 
для анализа вестибулярных 
функций); исследование содержа-
ния цистатина С (в качестве мар-
кера ранних изменений почечных 
функций); метод метрономного 
дыхания (для анализа парасим-
патических барорефлекторных 
функций); тканевое допплерогра-
фическое исследование (для вы-
явления поражения сердца) и др. 
[28–32].
Поскольку отложение глобо-
триаозилкерамида начинается 
во  внутриутробном периоде, 
существуют методы пренаталь-
ной диагностики болезни Фабри 
(путем исследования ворсинок 
хориона и/или культуры амнио-
тических клеток – с выявлением 
низкой активности альфа-галак-
тозидазы А).
Болевой синдром при болезни 
Фабри следует дифференциро-
вать от такового при ревматоид-
ном артрите, ревматизме, систем-
ной красной волчанке, болезни 
Рейно, а также от так называемых 
болей роста [1].
Диффузную ангиокератому туло-
вища при болезни Фабри предла-
гается дифференцировать от  та-
ковой при Gm1-ганглиозидозе, 
гликопротеинозах (аспартил-
гликозаминурия, фукозидоз, бета-
маннозидоз, сиалидоз тип  ii), 
а  также при множественных де-
фицитах ферментов (галактосиа-
лидоз, болезнь Канзаки) [1–3].
По  достижении подросткового 
возраста или совершеннолетия 
болезнь Фабри необходимо диф-
ференцировать от таких аутоим-
мунных болезней, как целиакия 
и рассеянный склероз.
Вортексную кератопатию при 
болезни Фабри обязательно диф-
ференцируют от  сходного по-
ражения роговицы вследствие 
отложения в  ней некоторых ле-
карственных препаратов (амио-
дарон и др.).
Ангиокератома может наблюдать-
ся не только при болезни Фабри, 
но и при некоторых других лизо-
сомных болезнях (дефицит альфа-
L-фукозидазы, недостаточность 
бета-галактозидазы) [3].

Прогноз
При болезни Фабри ближайший 
и  отдаленный прогноз зависят 
от времени установления диагно-
за и назначения соответствующе-
го лечения [33].
Если больному не  проводились 
трансплантация почек или гемо-
диализ, летальный исход чаще 
всего наступает вследствие уре-
мии [1].
По данным S. Waldek и соавт. [34], 
предполагаемая продолжитель-
ность жизни при болезни Фабри 
у  мужчин составляет 40–60 лет, 
а у женщин – 40–70 лет. Соответ-
ственно, предполагаемое сокраще-
ние жизни при болезни Фабри со-
ставляет для мужчин около 20 лет, 
для женщин – около 15 лет.

Ферментозаместительная 
терапия при болезни Фабри
Для лечения болезни Фабри разра-
ботаны препараты Реплагал (агал-
сидаза альфа) и Фабразим (агалси-
даза бета) [35–46].
Ферментозаместительная терапия 
позволяет нормализовать мета-
болические нарушения и частич-
но замедлить прогрессирование 
болезни. Реплагал также способ-
ствует уменьшению выраженнос-
ти симптомов со стороны разных 
органов и систем [47–63]. В част-
ности, d. hajioff  и  соавт. [64–66] 
и a. Palla и соавт. [67] сообщают 
об улучшении слуха на фоне при-
менения препарата агалсидазы 
альфа у пациентов с нейросенсор-
ной тугоухостью, вызванной бо-
лезнью Фабри.
Трансформация болевого син-
дрома в  ходе ферментозамести-
тельной терапии болезни Фабри 
отражена в работах B. hoff mann 
и  соавт. [68] и  u. ramaswami 
и соавт. [69]. Так, средние значе-
ния оценки выраженности боли 
до  начала терапии составляли 
5,1  балла, по  прошествии 1 года 
лечения препаратом агалсидазы 
альфа болевой индекс уменьшил-
ся на 0,5 балла, а после 2 лет тера-
пии – еще на 0,6 балла, различия 
достигли уровня статистической 
значимости (p < 0,05) [68]. Англий-
ские исследователи разработали 
и  апробировали Фабри-специ-
фичный опросник по состоянию 
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здоровья и  выраженности боли 
у детей (FPhPQ, Fabry-specifi c Pae-
diatric health and Pain Question-
naire) при обследовании 87 детей 
(возраст от  4 до  18  лет) на  фоне 
терапии препаратом агалсидазы 
альфа и без таковой. У детей, по-
лучавших ферментозаместитель-
ную терапию, отмечено сущест-
венное улучшение в  отношении 
болевого синдрома различных 
видов [69].
На  протяжении последнего де-
сятилетия наибольшее число 
публикаций по  проблеме болез-
ни Фабри посвящено влиянию 
ферментозаместительной те-
рапии на  функцию почек. В  ра-
ботах F.  dehout и  соавт.  [70], 
r.  Schiffmann и  соавт.  [71,  72], 
a. Scwarting и соавт. [73], G.m. Pas-
tores и  соавт.  [74], r.  mignani 
и соавт. [75], r. Torra и соавт. [76], 
F.C. Fervenza и соавт. [77], S. Feriozzi 
и соавт. [78, 79], m. West и соавт. [80], 
S.  Thofehrn и  соавт.  [81], C.  Ton-
del и  соавт.  [82] рассматривается 
влияние препаратов агалсидазы 
альфа на почечную функцию, ско-
рость клубочковой фильтрации, 
гистологические характеристики 
почечных биоптатов, а также иные 
нефрологические аспекты болезни 
[70–82]. При этом разными иссле-
дователями подчеркивается, что 
применение альфа-галактозида-
зы  А  способствует замедлению 
снижения ренальных функций [72, 
73, 75–78, 80].
Положительный эффект лечения 
агалсидазой альфа в  отношении 
кардиологических проявлений бо-
лезни Фабри (клинические и экспе-
риментальные данные о влиянии 
ферментозаместительной терапии 
на кардиомиопатию и другие про-
явления болезни со стороны сер-
дечно-сосудистой системы) в пол-
ной мере отражен в публикациях 
d.a. hughes и соавт. [83], C. kamp-
mann и  соавт.  [84], L.  Caballero 
и соавт. [85], а также P.a. rozenfeld 
и соавт. [86].
Об  уменьшении гастроинтести-
нальных проявлений болезни 
Фабри на фоне ферментозамести-
тельного лечения свидетельствуют 
данные, представленные в работах 
F. dehout и соавт. [87], B. hoff mann 
и соавт. [88].

В  ситуациях, сопряженных с  по-
чечной недостаточностью, паци-
ентам с болезнью Фабри необхо-
дима трансплантация почек [89].
В  систематическом обзоре и  ме-
таанализе, выполненных T. alegra 
и соавт. [90], указывается на эф-
фективность препаратов агалсида-
зы альфа и бета в лечении болезни 
Фабри с  позиций доказательной 
медицины.
Новейший систематический об зор 
по ферментозаместительной тера-
пии болезни Фабри представили 
r.P. El dib и  соавт. [91], а  ранее 
систематический обзор по анало-
гичной проблеме был опублико-
ван r.P. El dib и G.m. Pastores [92].
a. mehta и соавт. [93], сопоставив 
данные о  клинической эффек-
тивности препаратов агалсида-
зы альфа и  бета, не  обнаружили 
существенных различий между 
ними. Японские исследовате-
ли k. Tsuboi и  h. yamamoto [94] 
продемонстрировали отсутствие 
различий в состоянии пациентов 
с  болезнью Фабри при переходе 
с терапии препаратом агалсидазы 
бета на агалсидазу альфа (Репла-
гал) по ряду базисных показателей 
(шкала боли, уровень клубочко-
вой фильтрации, индекс массы 
миокарда левого желудочка, пока-
затели качества жизни). Практи-
чески аналогичные данные приво-
дят a. Pisani и соавт. [95], а также 
a.C. vedder и соавт. [96].
Предполагается, что при прове-
дении ферментозаместительной 
терапии болезни Фабри возможна 
выработка igE-антител к препара-
ту агалсидазы бета, но не агалсида-
зы альфа, что указывает на пред-
почтительность последнего. Это 
положение, высказанное a. Tanaka 
и соавт. [97], дискутируется в ме-
дицинской литературе (например, 
в работе G.E. Linthorst и J.m. aerts 
[98]). В свою очередь, C. Tesmoingt 
и соавт. [99] сообщают о серьезном 
нежелательном явлении (анафи-
лактоидная реакция), сопряжен-
ном с  перекрестно-реактивными 
igG-антителами к  галактозидазе, 
при проведении ферментозамес-
тительной терапии этой лизосом-
ной болезни.
Неврологам, занимающимся ле-
чением больных с  рассеянным 

склерозом, знакома проблема ней-
трализующих антител к препара-
там интерферона-бета, которые 
препятствуют адекватной терапии 
этого тяжелого демиелинизиру-
ющего заболевания [100]. Оказа-
лось, что формирование нейтра-
лизующих антител отмечается 
и при применении препаратов для 
заместительной ферментотерапии 
при болезни Фабри.
Проблему образования нейтрали-
зующих антител к агалсидазе альфа 
и  бета обозначили G.E.  Linthorst 
и соавт. [101]. Впоследствии вни-
мание ей уделялось в публикаци-
ях S.m. richards [102], a.C. vedder 
и соавт. [103], C.E. hollak и соавт. 
[104], а  также P.B. deegan [105]. 
В  частности, P.B.  deegan [105] 
подчеркивает, что igG-антитела 
чаще встречаются у  пациентов 
с  болезнью Фабри, получающих 
ферментозаместительную тера-
пию препаратами агалсидазы 
бета, а igE-антитела вообще не ре-
гистрируются при использова-
нии препарата агалсидазы альфа 
(Реплагал).

Симптоматическая 
и паллиативная терапия при 
болезни Фабри
Симптоматическое лечение бо-
левого синдрома при болезни 
Фабри предусматривает примене-
ние анальгетиков, нестероидных 
противовоспалительных средств 
(НПВС) и  антиконвульсантов 
(в  дополнение к  вышеупомяну-
той ферментозаместительной 
терапии, способствующей умень-
шению выраженности боли у па-
циентов) [1–3, 69]. С этой целью 
используются препараты фени-
тоин, карбамазепин, габапентин 
и др. Наркотических анальгетиков 
рекомендуется избегать.
Антитромбоцитарная терапия 
и  применение антикоагулянтов, 
нацеленные на  профилактику 
(первичную и вторичную) инсуль-
тов и других сосудистых пораже-
ний (окклюзия артерий сетчатки 
и т.д.), возможны в комплексном 
лечении болезни Фабри (по соот-
ветствующим показаниям).
Для коррекции ассоциирован-
ных с  болезнью Фабри наруше-
ний слуха у  детей и  подростков 
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применяют слуховые аппараты 
и  проводят мероприятия по  ог-
раничению так называемой шу-
мовой травмы.
Для поддержания функций сер-
дечно-сосудистой системы ис-
пользуют дифференцированные 
терапевтические стратегии, вклю-
чая антиаритмические и гипотен-
зивные препараты, имплантацию 
искусственных водителей ритма, 
коронарное шунтирование и даже 
пересадку сердца.
Из  фармакологических препара-
тов в  коррекции гастроинтести-
нальных симптомов при болезни 
Фабри наиболее часто используют 
метоклопрамид и  Панкрелипазу 
(панкреатин).
В  паллиативном лечении ангио-
кератом применяют жидкий азот, 
электрокоагуляцию, хирургичес-
кое удаление, а также различные 
варианты лазеротерапии (лазе-
ры неодимовый yaG, пульсовой 
на красителях, на парах меди, ар-
гоновый, пучковый и др.).
При развитии у пациентов с болез-
нью Фабри почечной недостаточ-
ности возникает необходимость 
в проведении гемодиализа и/или 
трансплантации почек [89].

Реплагал – агалсидаза альфа
Реплагал (агалсидаза альфа) за-
регистрирован на  территории 
Российской Федерации в качестве 
лекарственного средства 29  ян-
варя 2009 г.  (ЛСР-000551/09). 
Реплагал относится к  фармако-
логической группе «Ферменты 
и антиферменты»; АТХ a16aB03 
«Агалсидаза альфа». Препарат 
выпускается в  виде концентрата 
для приготовления инфузионно-
го раствора (1 мг/мл) во флаконах 
по 3,5 мл [106].
Реплагал вводится внутривен-
но медленно (в течение 40 минут 
в дозе 0,2 мг/кг, 1 раз в 2 недели) 
под обязательным наблюдением 
обученного врача. Необходимый 
пациенту объем препарата перед 
введением разводят в  100  мл 
0,9%-ного раствора натрия хло-
рида (в  стерильных условиях), 
затем осторожно перемешивают 
(не  встряхивая). Введение инфу-
зионного раствора следует на-
чинать не  позднее 3 часов после 

разведения (препарат не содержит 
консервантов), используя инфу-
зионную помпу со  встроенным 
фильтром [106].
Реплагал предназначен для лече-
ния пациентов с болезнью Фабри 
с 7-летнего возраста. Его приме-
нению у  детей посвящены пуб-
ликации S. illsinger и соавт. [107], 
m. ries и соавт. [108, 109], u. rama-
swami и соавт. [110–112], m.P. Gel-
derman и  соавт. [113], G.  Pintos-
morell и m. Beck [114], r. Schiff mann 
и  соавт. [115], i.  martin-Suárez 
и C. Suárez-marrero [116].
О том, что применение препара-
та Реплагал возможно и безопас-
но при лечении детей в возрасте 
младше 7 лет, сообщается в работе 
u. ramaswami и  соавт. [117], на-
блюдавших 8 пациентов (средний 
возраст составил 5,0 ± 1,6 года) 
с болезнью Фабри в течение 1,2–
6,7 года (в среднем 4,2 года).

Клинический пример
В качестве клинического примера 
мы приводим краткое описание 
истории болезни пациента Л.М. 
(возраст 14 лет) с болезнью Фабри; 
диагноз подтвержден на  основа-
нии снижения уровня альфа-d-
галактозидазы в  крови (в  ФГБУ 
МГНЦ РАМН), а также по резуль-
татам молекулярно-генетическо-
го исследования (в  ФГБУ НЦЗД 
РАМН).
Беременность и  роды у  матери 
пациента протекали физиологи-
чески; развитие ребенка до  де-
бюта болезни соответствовало 
возрасту. Дебют заболевания от-
мечался в возрасте 10 лет (2009 г.), 
когда после физической нагрузки 
(занятия теннисом) у  мальчика 
впервые появились боли в ногах. 
Боли носили нейропатический 
характер  – жгучие, с  локализа-
цией на  тыльной поверхности 
стоп, а  впоследствии, при пере-
ходе на  верхние конечности,  – 
на тыльной поверхности кистей 
рук. После отдыха боли прошли, 
но  после возобновления заня-
тий теннисом снова появились 
в  нижних конечностях, также 
отмечалось повышение темпера-
туры тела. Описываемые симп-
томы купировались после сна 
и отдыха.

Ребенок проконс ультирован 
рядом специалистов в  профиль-
ных медицинских учреждениях 
(ревматологом, педиатром, не-
врологом); ревматологического 
заболевания не  выявлено, уста-
новлены диагнозы «рецидивиру-
ющая вирусная инфекция» и «тер-
моневроз». Назначенная терапия 
седативными и сосудистыми пре-
паратами не дала положительного 
эффекта.
В  течение последующих 2 лет 
боли в конечностях стали возни-
кать чаще и купировались только 
на фоне приема НПВС. С октября 
2012 г. ребенок регулярно прини-
мал нимесулид (по 50 мг 3 р/сут); 
при попытке отмены этого НПВС 
описываемые боли возникали 
постоянно, а  их выраженность 
была интенсивной. В связи с даль-
нейшим усилением болей роди-
тели снова обратились к  невро-
логу. Ребенок проконсультирован 
в  ГКУЗ «Научно-практический 
центр детской психоневрологии 
Департамента здравоохранения 
города Москвы», где боли интер-
претировали как акропарестезии, 
вследствие чего была заподозрена 
болезнь Фабри.
В  лаборатории наследственных 
болезней обмена веществ ФГБУ 
МГНЦ РАМН проведена энзимо-
диагностика, в ходе которой было 
обнаружено снижение активности 
альфа-d-галактозидазы, что яви-
лось лабораторным подтвержде-
нием диагноза «болезнь Фабри». 
Таким образом, длительность 
диагностического поиска соста-
вила около 3 лет (диагноз «бо-
лезнь Фабри» установлен лишь 
по достижении ребенком возраста 
13 лет 10 месяцев).
Молекулярно-генетическое иссле-
дование было проведено в лабора-
тории молекулярно-генетической 
диагностики ФГБУ НЦЗД РАМН. 
При этом у пациента и его матери 
обнаружена мутация с.1163Т > a 
в экзоне 7 гена GLa.
В  дальнейшем мальчик обследо-
вался и  получал ферментозамес-
тительную (агалсидаза альфа) 
и  симптоматическую терапию 
в  клинике ФГБУ НЦЗД РАМН. 
Перед началом лечения мальчик 
предъявлял следующие жалобы: 
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жгучие боли в ладонях и стопах, 
ежедневные, очень интенсивные, 
купирующиеся приемом НПВС 
(нимесулид) на 6–8 часов или по-
мещением рук и  ног в  холодную 
воду на  короткое время; перио-
дические подъемы температуры 
тела, сопровождающие боли в ко-
нечностях; снижение фона настро-
ения, повышенная тревожность.
В  ходе физикального осмотра 
у  пациента была выявлена един-
ственная ангиокератома (разме-
ром 1 × 1 мм) на левом плече, а при 
офтальмоскопии обнаружены 
дистрофические изменения рого-
вицы. В  биохимическом анализе 
мочи однократно зарегистрирова-
на микропротеинурия.
При проведении целого комплек-
са лабораторно-инструменталь-
ных исследований (общий анализ 
крови и мочи, магнитно-резонанс-
ная томография головного мозга, 
эхокардиография, ультразвуковое 
исследование внутренних орга-
нов брюшной полости и  почек, 
стимуляционная электронейро-
миография верхних и  нижних 
конечностей) других патологичес-
ких изменений со стороны различ-
ных органов и систем у пациента 
не выявлено.
Основой лечения болезни Фабри 
у описываемого пациента стало на-
значение препарата Реплагал. Реп-
лагал вводили внутривенно, мед-
ленно, в дозе 0,2 мг/кг/сут (1 раз 
в  2 недели). В  качестве средств 
симптоматической терапии ис-
пользовали препараты прегабалин 
(Лирика) и нимесулид (Найз).
На  фоне ферментозаместитель-
ной терапии Реплагалом у паци-
ента зарегистрировано значитель-
ное уменьшение выраженности 
болевого и  гипертермического 
синдромов, что позволило су-

щественно снизить дозировку ис-
пользуемого НПВС (нимесулид), 
а  затем полностью от него отка-
заться. Кроме того, у пациента от-
мечалось улучшение настроения, 
снижение уровня тревожности. 
Немаловажно, что у  мальчика 
появилась возможность для про-
должения обучения в общеобра-
зовательной школе (до  болезни 
ребенок был отличником), то 
есть имел место важный элемент 
социальной адаптации. Перено-
симость препарата была удовлет-
ворительной, а  нежелательных 
явлений, ассоциированных с его 
использованием, не  зарегист-
рировано. В  настоящее время 
состояние пациента удовлетво-
рительное, он продолжает полу-
чать ферментозаместительную 
терапию препаратом агалсидазы 
альфа (Реплагал).

Альтернативные 
и эспериментальные виды 
лечения болезни Фабри
В настоящее время в стадии разра-
ботки находится так называемая 
сопровождающая молекулярная 
терапия, нацеленная на повыше-
ние активности дефицитарного 
фермента (альфа-галактозида-
за А). При этом используются не-
большие молекулы (пероральный 
путь введения), способствующие 
высвобождению из лизосом оши-
бочно захваченных ферментов, 
а также их транспортировке в эн-
доплазматический ретикулум. 
Следует отметить, что описыва-
емый метод терапии считается 
эффективным лишь в отношении 
пациентов с остаточным уровнем 
активности специфического фер-
мента [118].
В качестве других подходов к ле-
чению болезни Фабри следует 

рассматривать генную терапию, 
трансплантацию гемопоэтических 
клеток, инфузионное введение га-
лактозы, а также субстратредуци-
рующее лечение (ингибирование 
ранней стадии синтеза гликофос-
фолипидов) [119–123].
Все описываемые виды альтерна-
тивного лечения болезни Фабри 
остаются потенциальными тера-
певтическими стратегиями бу-
дущего, не верифицированными 
с позиций доказательной медици-
ны. Основой доступного лечения 
является ферментозаместитель-
ная терапия препаратами альфа-
галактозидазы А  (агалсидаза 
альфа).

Заключение
Неврологическая составляющая 
болезни Фабри не менее значима, 
чем при других лизосомных забо-
леваниях. Для неврологов несом-
ненный интерес представляют 
ранее опубликованные сообще-
ния r. Schiff mann и  соавт.  [124] 
и  L.B.  Jardim и  соавт.  [125] 
об  улучшении плотности инт-
раэпидермальной иннервации 
и  симпатических кожных реф-
лексов на фоне применения фер-
ментозаместительной терапии 
болезни Фабри.
Необходим мультидисциплинар-
ный подход к  диагностике и  те-
рапии болезни Фабри у  детей 
и подростков. При этой патологии 
пациентам требуется всесторон-
нее обследование с привлечением 
детских неврологов, кардиологов, 
нефрологов, офтальмологов, дер-
матологов, генетиков и  предста-
вителей других специальностей. 
Примером такого подхода являет-
ся «Атлас редких болезней» [126], 
подготовленный коллективом со-
трудников ФГБУ НЦЗД РАМН.  
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Neurological symptoms of Fabry disease in children and adolescents
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In children and adolescents with rare hereditary disorder Fabri disease cross-disciplinary approach is needed. 
Genetics, clinical signs and diagnostics of the disease are described. Literature data on the treatment strategies for 
Fabry disease in children are reviewed. Effi  cacy of agalsidase alpha (Replagal) and agalsidase beta (Fabrazyme) is 
analyzed in children with Fabry disease.
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Будущее начинается сегодня, 
или Как правильно 
организовать питание детей 
первых лет жизни
Двадцатого апреля 2013 г. при поддержке компании “Nutricia” состоялось необычное мероприятие для 
врачей: телемост «Будущее начинается сегодня», объединивший сразу 5 городов России. Участниками 
телемоста стали видные представители неврологии, нейрофизиологии, иммунологии и педиатрии, 
каждый из докладчиков рассказал о правильной организации питания детей первых лет жизни 
с позиции своей специальности. Интерес вызвал и сам формат мероприятия: в каждом городе – 
участнике телемоста физически присутствовал один из докладчиков, во все же остальные города 
выступление транслировалось через сеть. Таким образом, педиатры из Уфы, Ростова-на-Дону, 
Екатеринбурга, Уфы и Москвы получили возможность лично пообщаться с ведущими представителями 
российской педиатрии и узнать о роли правильного питания в становлении нервной и иммунной 
систем, а также о требованиях, предъявляемых к составу смесей для детей первого года жизни.
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Уже к  моменту рождения 
головной мозг младенца 
представляет собой до-

статочно сложное образование. 
Это неудивительно, поскольку 
нервная трубка начинает фор-
мироваться на  первых неделях 
развития эмбриона, к 7-й неделе 
визуализируются мозговые пу-
зыри, а к 11-й неделе центральная 
нервная система плода приобре-
тает характерные очертания  – 
в ней выделяются основные отде-
лы. По виду мозг новорожденного 
напоминает мозг взрослого чело-
века, однако это сходство лишь 
внешнее: процессы формирова-
ния связей между отдельными 
нейронами будут протекать еще 
на протяжении 5–7 лет (по неко-
торым данным, «взросление» го-
ловного мозга завершается только 
к 25 годам).
После рождения мозг ребенка 
растет и развивается чрезвычай-
но быстро – к концу первого года 
жизни его размер достигает 70% 
размеров мозга взрослого челове-
ка, а к концу второго – уже 80%. 
Площадь коры головного мозга 
за первые 2 года жизни увеличи-
вается в 2 раза. При этом разные 
зоны мозга созревают не  одно-
временно, чем и  объясняется, 
что моторные навыки, напри-
мер, развиваются раньше всех 
прочих (рис. 1).
Хотя процесс развития головного 
мозга ребенка является непрерыв-
ным, начинается еще до  рожде-
ния и продолжается на протяже-
нии многих лет, можно выделить 
несколько критических перио-
дов, во время которых особенно 
важно обеспечить пластические 
потребности (питание) и  функ-
циональную активность (обуче-
ние). На  каждом этапе форми-
рования головного мозга перед 
генами, ответственными за  этот 
процесс, встают разные задачи. 
Вначале, на ранних сроках геста-
ции, главным процессом является 
образование огромного количест-
ва нейронов – за сутки в нервной 
системе плода может возникнуть 
720 млн нервных клеток. К  20-й 
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Рис. 1. Сроки морфологического созревания головного мозга
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неделе беременности основной 
пул нейронов уже сформирован, 
и  начинается следующая ста-
дия – построение нейрональных 
связей. Это очень важный и слож-
ный процесс – для корректной ра-
боты одного нейрона требуется 
образование 15–100  тысяч свя-
зей. Практически одновременно 
стартуют и  противоположные 
процессы  – элиминация неис-
пользуемых связей, поэтому при 
рождении структура связей в го-
ловном мозге ребенка несколько 
«разрежена».
Еще одним важным этапом фор-
мирования нервной системы яв-
ляется образование миелиновой 
оболочки. Миелин – один из клю-
чевых белков нервной системы, 
от  количества которого напря-
мую зависит скорость проведения 
нервного импульса. В отдельных 
нервных волокнах она составля-
ет 100 м/сек, однако это возмож-
но только при наличии толстой 
(до  250 слоев) миелиновой обо-
лочки. Для сравнения – в слабо-
миелинизированных нервных 
волокнах скорость проведения 
импульса всего 7 м/сек. Про-
цесс миелинизации завершается 
к 5–7 годам. Считается, что имен-
но в этом возрасте ребенок готов 
к школе.
На  всех этапах формирования 
нервной системы активно идет 

процесс образования клеточных 
мембран, покрывающих как гли-
альные клетки, так и сами нейро-
ны (и их ответвления – дендриты 
и аксоны). Клеточные мембраны 
состоят преимущественно из фос-
фолипидов, а они, в свою очередь, 
синтезируются из  полиненасы-
щенных жирных кислот омега-3 
и омега-6, поступающих с пищей. 
Нехватка этих кислот в  рацио-
не приводит к  формированию 
неполноценных мембран, спо-
собность которых осуществлять 
транспорт питательных веществ 
внутрь клетки и экскрецию про-
дуктов клеточного метаболизма 
оказывается ограниченной. И на-
оборот, наличие в  пище доста-
точного количества полиненасы-
щенных жирных кислот омега-3 
и омега-6 способствует формиро-
ванию полноценной клеточной 
мембраны, в максимальной степе-
ни удовлетворяющей потребнос-
ти клетки. Подчеркнем, что пос-
тупление этих веществ с  пищей 
должно быть непрерывным. Это 
необходимо, чтобы в  каждый 
момент времени клетки нервной 
системы могли нормально фун-
кционировать и создавать связи 
с  другими клетками. Стимулом 
же для построения новых связей 
и развития центральной нервной 
системы является учебный про-
цесс, который также должен идти 
непрерывно, с учетом возрастных 
и индивидуальных особенностей 
ребенка.
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мам с концентрацией и ухудшению 
обучаемости. Дефицит йода в ран-
нем возрасте вызывает развитие 
слабоумия, глухоты и  аутизма. 
И  наоборот, обогащение рациона 
недоношенных детей необходимы-
ми для нормального развития мик-
роэлементами приводит к тому, что 
в возрасте 18 месяцев у них регист-
рируется нормальное нервно-пси-
хическое развитие. Достигнутый 
эффект сохраняется и в более позд-
нем возрасте, школьном и подрост-
ковом: дети, получавшие на ранних 
этапах развития все необходимые 
микроэлементы, демонстрируют 
лучшую успеваемость в школе.
Особую роль в развитии мозга ре-
бенка играют длинноцепочечные 

полиненасыщенные жирные кисло-
ты (ДЦПНЖК). Это неудивительно: 
человеческий мозг на 60% состоит 
из жиров, 40% из которых состав-
ляют ДЦПНЖК. В  первые годы 
жизни для нормального развития 
нервной системы требуется пос-
тоянное поступление ДЦПНЖК 
с  пищей, поскольку потребность 
в  них огромна (за  первые 2 года 
жизни мозг увеличивается почти 
в 3 раза), а способности к эндоген-
ному синтезу ДЦПНЖК у младен-
цев весьма ограниченны. В  пер-
вые годы жизни увеличивается 
не только размер головного мозга, 
но и содержание в нем ДЦПНЖК, 
что также выдвигает определенные 
требования к содержанию данных 
веществ в рационе ребенка.
Как именно будут удовлетворяться 
потребности растущего детского 
организма в  ДЦПНЖК, напря-

В постнатальном периоде фор-
мирования новых нервных 
клеток не происходит, одна-

ко пула, накопленного к  моменту 
рождения, хватает для освоения 
всех мозговых функций и  обуче-
ния. Вместе с накоплением опыта 
происходит образование межней-
ронных синаптических связей, от-
ветственных за зрение, слух, речь 
и, наконец, за работу высших ког-
нитивных функций. Наиболее ин-
тенсивно этот процесс протекает 
в первые 2 года жизни ребенка, а ко-
личество синапсов напрямую зави-
сит от того, насколько интересным 
и разнообразным будет мир, окру-
жающий ребенка. С одной стороны, 
по мере формирования новых си-
наптических связей у ребенка раз-
виваются новые двигательные на-
выки. С другой стороны, развитие 
новых двигательных навыков моти-
вируется познавательной активнос-
тью. При этом чем больше ребенок 
двигается, тем больше он получает 
впечатлений, а они, в свою очередь, 
стимулируют центры, отвечающие 
за  формирование высших психи-
ческих функций.
К трехлетнему возрасту у ребенка 
присутствует уже около 80% синап-

тических связей. А вплоть до деся-
тилетнего возраста функциональ-
ная активность мозга ребенка в два 
раза выше, чем мозга взрослого. 
Хотя быстрое физическое, интел-
лектуальное и эмоциональное раз-
витие с  активным образованием 
межнейронных связей происхо-
дит в возрасте до трех лет, многие 
важные процессы (миелинизация, 
синапсогенез, миграция нейронов) 
идут на  протяжении многих лет, 
чем и обусловлена способность че-
ловека приобретать новые умения 
в подростковом и даже во взрос-
лом возрасте.
Постепенно в  коре мозга образу-
ются области функциональной спе-
циализации, ответственные за дви-
жение, речь, логическое мышление, 
счет, эмоции, слух и другие функции 
мозга. Согласно теории «множест-
венного интеллекта» Говарда Гард-
нера, интеллект человека напрямую 
зависит от развития восьми основ-
ных областей и  может быть пре-
имущественно вербально-лингвис-
тическим, логико-математическим, 
визуально-пространственным, 
кинетическим (телесно-двигатель-
ным), музыкально-ритмическим, 
межличностным, внутриличност-

Состав повседневного рацио-
на влияет на качество жизни 
в любом возрасте, но в пери-

натальном периоде развития ребен-
ка и в первые годы жизни это вли-
яние особенно заметно и значимо. 
В  процессе формирования плода 
существуют так называемые крити-
ческие периоды, моменты, когда де-
фицит отдельных нутриентов (фо-
лиевой кислоты, йода, витаминов 
А и С, цинка и др.) может негатив-
но сказаться на будущем развитии 
ребенка. Это обусловлено важной 
ролью, которую нутриенты играют 
в формировании нервной системы. 
Так, дефицит железа может привес-
ти к задержке когнитивного разви-
тия, нарушению внимания, пробле-
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ным, натуралистическим. Считает-
ся, что выбирать профессию лучше 
с учетом того, какой из видов ин-
теллекта преобладает. Так, люди 
с  развитым музыкально-ритми-
ческим интеллектом становятся 
хорошими музыкантами, компози-
торами и танцорами. Тому, у кого 
ведущим является натуралисти-
ческий интеллект (он характеризу-
ется любовью к природе и живым 
организмам), стоит задуматься 
о получении одной из естественно-
научных специальностей – биолога, 
агронома или врача.
Теория «множественного интеллек-
та» помогает увидеть способности, 
заложенные в  каждом ребенке, 
и проявить их. А главное, она поз-
воляет избежать навешивания 
ярлыков на детей, чьи успехи в ос-
воении определенных предметов 
школьной программы оставляют 
желать лучшего: возможно, у  ре-
бенка с невысоким математическим 
интеллектом развит выдающийся 
межличностный или кинетический.
И, наконец, следует помнить, что 
для успешной реализации зало-
женного при рождении потенциа-
ла необходимо создать такие усло-
вия, в которых ребенок как можно 
меньше болеет, поскольку больной 
ребенок не восприимчив к новым 
знаниям и развивается медленнее, 
чем мог бы.

Развитие ребенка в первые годы жизни: 
мозговые механизмы и мозаика психических процессов
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Рис. 2. Уровень длинноцепочечных полиненасыщенных 
жирных кислот (ДЦПНЖК) в тканях мозга 
в зависимости от их поступления с пищей
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Рис. 3. Влияние приема ДЦПНЖК в первые 4 месяца 
жизни ребенка на показатели устойчивости внимания 
в 5-летнем возрасте

1 Willatts P., Forsyth J.S., DiModugno M.K. et al. Eff ect of long-chain polyunsaturated fatty acids in infant formula on problem solving at 10 months of age // Lancet. 1998. 
vol. 352. № 9129. P. 688–691.
2 Jensen C.L., Voigt R.G., Llorente A.M. et al. Eff ects of early maternal docosahexaenoic acid intake on neuropsychological status and visual acuity at fi ve years of age of 
breast-fed term infants // J. Pediatr. 2010. vol. 157. № 6. P. 900–905.

мую зависит от  того, находится 
ли ребенок на  естественном или 
на искусственном вскармливании. 
В  первом случае управлять пос-
туплением ДЦПНЖК в  организм 
ребенка можно, обогащая диету 
матери блюдами из  рыбы и  мо-
репродуктов, во втором – заменив 
обычные смеси для искусственно-
го вскармливания смесями, обо-
гащенными ДЦПНЖК (рис.  2). 
Существуют также данные, ука-
зывающие на  то, что добавление 
в рацион матери блюд с высоким 
содержанием ДЦПНЖК способст-
вует снижению риска возникнове-
ния послеродовой депрессии.
П о с т о я н н о е  п о с т у п л е н и е 
ДЦПНЖК с  пищей в  любом воз-
расте способно улучшить работу 
нервной системы, служить профи-
лактикой развития неврозов, пси-
хозов, депрессий и отсрочить на-
ступление старческого слабоумия. 
Но особенно важна роль, которую 
ДЦПНЖК играют в детском орга-
низме: в раннем возрасте они спо-
собствуют развитию мелкой мото-
рики и  способностям к  решению 
задач, ускоряют речевое развитие 
и  улучшают показатели социаль-
ной адаптации, что было показано, 
в частности, в классической работе 
P. Willatts и соавт. С тестом на трех-
шаговое решение задачи (для по-
лучения игрушки ребенок должен 
был отодвинуть блок, снять сал-

фетку и потянуть коврик) в полной 
мере справились только дети, полу-
чавшие ДЦПНЖК1.
Более того, у  детей, употреб-
лявших в  раннем детстве доста-
точные количества важнейшей 
из ДЦПНЖК – докозагексаеновой 
кислоты, в  дошкольном возрасте 
наблюдается улучшение остроты 
зрения, обучаемости, коэффициен-
та вербального интеллекта, а также 
положительное влияние на память.
Долгосрочные положительные эф-
фекты введения ДЦПНЖК в раци-
он детей первого года жизни были 
продемонстрированы в  исследо-
вании C.L. Jensen и соавт., в ходе 
которого было установлено, что 
у детей, чьи матери во время кор-
мления грудью ежедневно полу-
чали по 200 мг докозагексаеновой 
кислоты, в  пятилетнем возрасте 
регистрировались более высокие 
показатели усидчивости и внима-
ния (рис. 3)2.
Итак, можно с уверенностью ут-
верждать, что обогащение раци-
она ребенка первых лет жизни 
ДЦПНЖК эффективно как в крат-
косрочной, так и в долгосрочной 
перспективе. Однако, и  это под-
тверждено многочисленными ис-
следованиями, благотворное воз-
действие ДЦПНЖК на  развитие 
ребенка отмечается в случае, если 
доля докозагексаеновой кислоты 
составляет не менее 0,3% от всех 

С момента рождения каж-
дый ребенок контактирует 
с  огромным количеством 

микро- и  макроорганизмов: по-
тенциальную иммунологическую 
угрозу представляют 1000 видов 
риккетсий и  бактерий, 500 видов 
вирусов, 200 видов гельминтов 
и  500 видов грибов. Если бы им-
мунный ответ младенца развивался 
с использованием тех же механиз-
мов, что и иммунный ответ взрос-
лого, то реакцией на этот контакт 

было бы непрекращающееся чрез-
вычайно интенсивное воспаление.
Несмотря на обилие информации 
о  роли иммунитета в  предотвра-
щении (и  развитии) целого ряда 
заболеваний, иммунная система 
до сих пор иногда рассматривается 
только как источник агрессивного 
ответа на контакт с инфекционным 
агентом. Из вида нередко упускают 
еще один важный аспект работы 
иммунной системы, а именно под-
держание баланса между иммуно-

агрессией и  иммунодепрессией, 
в  отсутствие которого развива-
ются аллергические, аутоиммун-
ные и  лимфопролиферативные 
заболевания.
Управление этим балансом – одна 
из  важнейших и  сложнейших 
задач, стоящих перед педиатрами, 
детскими иммунологами и, конеч-
но, родителями, поскольку нару-
шение равновесия между имму-
ноагрессией и иммунодепрессией 
чревато многочисленными пробле-
мами со здоровьем как в детском, 
так и во взрослом возрасте.
Контакт ребенка с  антигенами 
может осуществляться посред-
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жирных кислот в  рационе, а  ко-
личество арахидоновой кислоты 
в 1,5–2 раза превышает количест-
во докозагексаеновой кислоты. 
Именно на  эти цифры следует 
ориентироваться педиатрам и ро-
дителям, выбирающим смесь для 
искусственного вскармливания.
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За последние годы представ-
ления об  оптимальном раз-
витии детей и  способах до-

стижения этой цели претерпели 
существенные изменения. Не ос-

3 Moro G., Minoli I., Mosca M. et al. dosage-related bifi dogenic eff ects of galacto- and fructooligosaccharides in formula-fed term infants // J. Pediatr. Gastroenterol. Nutr. 
2002. vol. 34. № 3. P. 291–295.
4 Grüber C., van Stuijvenberg M., Mosca F. et al. reduced occurrence of early atopic dermatitis because of immunoactive prebiotics among low-atopy-risk infants // 
J. allergy Clin. immunol. 2010. vol. 126. № 4. P. 791–797.

ством дыхательной системы, кожи 
и  желудочно-кишечного тракта, 
причем последний играет ключе-
вую роль в  становлении иммун-
ной системы. Ассоциированная 
с кишечником лимфоидная ткань 
напрямую связана с  дренажны-
ми лимфоузлами, а  они, в  свою 
очередь, с  иммунной системой 
в целом. Кроме того, именно в ки-
шечнике сконцентрировано огром-
ное количество симбиотических 
бактерий, бактерий-комменсалов, 
болезнетворных бактерий и других 
микроорганизмов, роль которых 
до сих пор не вполне ясна. Одна-
ко уже очевидно, что повлиять 
на  процессы, идущие в  сложной 
системе микробиоты кишечника, 
можно посредством питания.
Как эти принципы воплощаются 
в  жизнь на  практике? Проведен-

ное в 2005–2006 гг. в поликлиниках 
Москвы исследование показало, 
что 74% детей первого года жизни 
получают антибиотики, а 60,8% – 
иммуномодуляторы. Вместо того 
чтобы делать из еды лекарство, как 
завещал Гиппократ, московские 
врачи фактически делают еду из ле-
карства, назначая антибактериаль-
ную терапию ¾ детей младшего 
возраста. Эта ситуация изменится, 
только когда каждый врач возьмет 
на  себя личную ответственность 
за свои назначения. А начинать сле-
дует с самого простого и естествен-
ного, с грудного вскармливания.
В грудном молоке содержится все 
необходимое для обеспечения орга-
низма ребенка энергией и для роста. 
Более того, в состав грудного моло-
ка входит множество компонентов 
с иммунологическими свойствами, 
это иммуноглобулины, антитела, 
лизоцим и другие антимикробные 
вещества, а также соединения для 
развития иммунитета (цитокины, 
факторы роста, гормоны, молекулы 
адгезии и другие) и вещества с про-
тивовоспалительным действием 
(интерлейкин (ИЛ) 10, трансфор-
мирующий фактор роста бета, ан-
тагонисты рецепторов ИЛ-1, фак-
тор некроза опухоли альфа и др.).
Для иммунной системы ребенка 
первых месяцев жизни характерен 
естественный дисбаланс, преобла-
дание иммунного ответа по  типу 
Th 2 над типом Th 1 (рис. 4). В норме 
вскоре после рождения роль Th 2-
реакций уменьшается, а Th 1, напро-
тив, растет. Если этого не происхо-
дит, повлиять на  процесс можно 
коррекцией рациона. Так, детям, 
находящимся на  искусственном 
вскармливании, может помочь за-
мена смеси для кормления.

В состав смеси обязательно долж-
ны входить пребиотики. В грудном 
молоке они содержатся в  значи-
тельном количестве (1 г на 100 мл), 
что указывает на значимость этих 
веществ для нормального разви-
тия ребенка. Существуют также 
данные исследований, указываю-
щие на то, что роль пребиотиков 
могут с успехом играть олигосаха-
риды – они значительно улучшают 
фекальную флору3.
Доказана способность олигоса-
харидов участвовать в процессах 
иммуномодуляции и  улучшать 
вакцинацию, а значит, повышать 
сопротивляемость организма 
инфекциям и даже, как было по-
казано в исследовании на живот-
ных, уменьшать интенсивность 
igE-опосредованного иммунного 
ответа и предотвращать развитие 
аллергии. Последнее объясняет-
ся способностью олигосахаридов 
стимулировать Th1-ответ, соот-
ветственно, Th 2-ответ (с которым 
и связаны аллергические реакции) 
ослабевает.
Помимо олигосахаридов, на силу 
и направленность иммунного от-
вета влияют ДЦПНЖК, посколь-
ку они способны регулировать 
интенсивность воспалительных 
реакций, приводя ее к нормально-
му уровню.
Эти данные были учтены при раз-
работке смеси Nutrilon с  комп-
лексом PronutriPlus, обогащенной 
олигосахаридами и  ДЦПНЖК. 
Ее  эффективность в  отноше-
нии профилактики аллергичес-
ких заболеваний была доказана 
в ходе клинических исследований 
(рис. 5)4, что особенно важно се-
годня, в период господства дока-
зательной медицины.

тались в стороне и ведущие произ-
водители детского питания, такие 
как компания “Nutricia”, разрабо-
тавшая и  выпустившая линейку 
смесей Nutrilon с PronutriPlus.

Комплекс PronutriPlus представ-
ляет собой уникальную смесь 
иммуноактивных пребиотиков 
scGOS/icFOS, ДЦПНЖК (при этом 
количество докозагексаеновой 
кислоты превышает 0,3% от  об-
щего количества жирных кислот) 
и витаминно-минерального ком-
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Рис. 4. Изменение баланса � 1- и � 2-ответа 
на протяжении жизни
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Рис. 5. Влияние смеси Nutrilon с комплексом PronutriPlus 
на аллергическую заболеваемость

p = 0,046

Nutrilon с комплексом PronutriPlus 
снижает аллергическую 
заболеваемость на 44%
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Зн
ан

ия

Время

1992
Смеси 

для недоношенных 
детей

1993
Добавление двух ДЦПНЖК 

в смеси для доношенных детей

2000
Обогащение 

жидких смесей

2002
Улучшение 

композиции 
для недоношенных 

детей

1998
Обогащение 

казеиновых смесей

2001
Улучшение 

композиции ДЦПНЖК 
для доношенных детей

2003
Обогащение 

последующих смесей

Рис. 6. Основные вехи истории смесей компании “Nutricia” – пионера в обогащении смесей ДЦПНЖК

понента. Комплекс был разрабо-
тан в соответствии с положения-
ми современной нутрициологии. 
Взаимодополняющие компоненты 
комплекса оказывают доказанное 
краткосрочное и  долгосрочное 
содружественное действие на все 
аспекты развития ребенка (физи-
ческое развитие, иммунитет и ин-
теллектуальное развитие ребенка).
Благодаря комплексу витаминов 
и  минералов, разработанному 
с  учетом высоких потребнос-
тей ребенка первого года жизни, 
Nutrilon с PronutriPlus обеспечи-
вает правильное и  гармоничное 
развитие ребенка, как на грудном 
вскармливании.
За  счет содружественного влия-
ния пребиотических олигосаха-
ридов и ДЦПНЖК новый Nutrilon 
с  PronutriPlus способствует ста-
новлению иммунитета, снижает 
частоту инфекционных и аллерги-
ческих заболеваний.
Достаточное поступление в  ор-
ганизм ребенка ДЦПНЖК явля-
ется важным аспектом формиро-
вания структур головного мозга 
и  органов зрения. Поддерживая 
формирование здорового имму-
нитета и головного мозга, Nutrilon 
с PronutriPlus помогает развивать 
интеллектуальный потенциал 
ре бенка.
Nutrilon – это результат многочис-
ленных научных исследований, 
проведенных сотрудниками ком-
пании “Nutricia”. Эти исследования 
велись как на базе 3 научных цент-
ров, входящих в состав компании, 
так и в независимых научных уч-
реждениях мирового уровня, со-
трудничающих с “Nutricia”.
На протяжении 30 с лишним лет 
эксперты компании “Nutricia” 
занимаются изучением состава 
грудного молока, пытаясь понять 
роль каждой составляющей этого 
уникального продукта. Особый 
интерес представляют исследо-
вания, в которых грудное молоко 
рассматривается с  точки зрения 
иммунологии, а основным объек-
том изучения становятся иммуно-
логически активные соединения, 
входящие в  состав молока. Ска-
зать, что грудное молоко изуче-
но полностью, пока нельзя: чем 
больше информации появляется 

в распоряжении ученых, тем боль-
ше возникает новых вопросов. 
Однако промежуточные результа-
ты той огромной работы, которая 
велась на протяжении последних 
десятилетий, уже позволили су-
щественно улучшить состав сме-
сей для искусственного вскарм-
ливания, в частности, обогатив их 
ДЦПНЖК и  иммуноактивными 
пребиотиками (рис. 6).
Изменяя формулу смеси, вводя тот 
или иной компонент, специалисты 
компании “Nutricia” уделяют вни-
мание не только положительным 
иммуномодулирующим эффектам 
от его приема или влиянию этого 
вещества на  когнитивные функ-
ции ребенка, но  и безопасности. 
Компания “Nutricia” контролирует 
как качество сырья, используемо-
го для изготовления смесей, так 

и строгость соблюдения техноло-
гического процесса на всех этапах 
производства.
Если взрослые могут компенсиро-
вать нехватку питательных веществ 
в том или ином блюде при помощи 
расширения своего рациона, дети 
первых месяцев жизни этой воз-
можности лишены: будет ли их 
питание полноценным, напрямую 
зависит от  состава материнского 
молока или, при его нехватке или 
отсутствии, от  состава смеси для 
вскармливания. Именно поэтому 
так важно отдавать предпочтение 
тем смесям, состав которых обес-
печивает нормальное развитие дет-
ского организма в целом, а не от-
дельных органов и систем. К таким 
смесям, безусловно, относится 
Nutrilon с  PronutriPlus, обновлен-
ный продукт компании “Nutricia”.

Первые годы жизни ребен-
ка – период, критически 
важный для формиро-

вания многих органов и систем, 
в том числе таких значимых, как 
нервная и иммунная. Они тесно 
связаны между собой: от того, 
насколько здоровым будет расти 
ребенок, во многом зависит ско-
рость и полноценность его пси-
хического и интеллектуального 
развития. В этой связи трудно пе-
реоценить роль рациона питания, 
в частности ДЦПНЖК, поступаю-
щих с пищей. Дети, находящиеся 
на грудном вскармливании, могут 
получить их с грудным молоком. 

Если ребенок полностью или час-
тично переведен на искусственное 
вскармливание, лучше выбрать 
смесь, обогащенную ДЦПНЖК, 
такую как Nutrilon с PronutriPlus. 
В ее состав также входят пребиоти-
ки scGOS/icFOS, способствующие 
нормальному функционированию 
иммунной системы, и питатель-
ные вещества для оптимального 
физического развития ребенка. 
Смесь Nutrilon с PronutriPlus была 
разработана с учетом актуальных 
научных данных и прошла много-
численные испытания, продемон-
стрировавшие ее эффективность 
и безопасность.  

Заключение
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