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УВАЖАЕМЫЕ КОЛЛЕГИ!
22-24 октября 2019 года состоится

«Инновационные технологии в педиатрии и детской хирургии»

Прием тезисов до 10 июля 2019 года.

Это одно из важнейших событий года в жизни педиатрической 
общественности страны. Конгресс вносит достойный вклад в 
решение проблемы повышения квалификации детских врачей и 
других специалистов, работающих в области охраны здоровья детей.
Научно-практические симпозиумы, семинары, школы, круглые столы 
и дискуссии будут посвящены актуальным проблемам и новейшим 
достижениям в диагностике и лечении в различных разделах педиа-
трии: аллергологии и иммунологии, гастроэнтерологии, гематоло-
гии, вакцинопрофилактике, эндокринологии, кардиологии, генети-
ческим заболеваниям, неврологии, нефрологии, неонатологии, 
нутрициологии, пульмонологии, экопатологии. 
Научная программа будет содержать результаты последних научных 
достижений в диагностике, лечении и профилактике наиболее 
распространенных болезней детского возраста. 
В рамках конгресса будут проведены мероприятия для молодых 
ученых: конференция «Таболинские чтения» и конкурс молодых 
ученых по специальностям «педиатрия» и «стоматология» с вручени-
ем дипломов.

Российский конгресс «Инновационные технологии в педиатрии и 
детской хирургии» участвует в программе непрерывного медицин-
ского образования. Для достижения образовательных целей 
программа сбалансирована по времени и содержит мультимедий-
ные презентации, интерактивные лекции, дискуссии, круглые столы, 
сессии «вопрос – ответ» и клинические разборы. По завершении 
проводится тестирование, по результатам которого будут выдавать-
ся сертификаты НМО.

На конгрессе будет работать тематическая выставка, в 
которой примут участие ведущие российские и зарубежные 
компании, действующие на фармацевтическом рынке, в 
области медицинской техники и детского питания, будут 
представлены новые лекарственные препараты, биологиче-
ски активные добавки, современные нутрициологические 
средства, новейшее лабораторное, диагностическое и лечеб-
ное оборудование. 
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Сегодня АО «ПРОГРЕСС» является 
крупнейшим производителем детского 
питания на российском рынке. Компания 
выпускает продукцию под брендами 
«ФрутоНяня», «ФрутоНяня Малышам» 
и «Липецкий бювет». На вопросы нашего 
корреспондента об основных принципах 
работы компании и перспективах 
развития производства продуктов 
детского питания торговой марки 
«ФрутоНяня» отвечает генеральный 
директор АО «ПРОГРЕСС» 
Наталья МЕДУНОВА.

Наталья МЕДУНОВА: 
«Одна из важнейших задач компании 
„ПРОГРЕСС“ – формирование 
культуры здорового образа жизни»

– Каковы основополагающие 
принципы работы вашей компа-
нии? Какие задачи в  настоящее 
время стоят перед ней?
– АО «ПРОГРЕСС», функциони-
рующее уже более 28 лет, по праву 
считается лидером на рынке дет-
ского питания в  России. Одна 
из важнейших задач компании – 
формирование культуры здоро-
вого образа жизни. Как известно, 
правильные пищевые привычки 
формируются в раннем возрасте. 
Не  случайно миссия нашей ком-
пании – «помогать людям быть 
здоровыми с  самого детства». 
Компания «ПРОГРЕСС» следу-
ет высоким стандартам качества 
и  безопасности и  требует этого 
от  своих поставщиков. Для про-
изводства продукции использу-
ется только высококачественное 
сырье, выращенное без использо-
вания пестицидов и ГМО. В рам-
ках производственного цикла осу-
ществляются многоступенчатый 
анализ и контроль поступившего 
сырья и качества готовой продук-
ции. Все технологические процес-
сы полностью автоматизированы 
и  не требуют непосредственного 
участия человека. Помимо вы-
сокотехнологичного оборудова-
ния высокий уровень качества 
и безопасности детского питания 
обеспечивает соблюдение между-
народных и отечественных стан-
дартов качества, предъявляемых 
к  категории детского питания. 
Несомненно, выпуск продуктов 
детского питания накладывает 
особую социальную ответствен-
ность на  производителя. Бренд 

«ФрутоНяня» служит гарантией 
безопасности и высоких стандар-
тов качества продукции. Таким 
образом, приоритетной задачей 
компании «ПРОГРЕСС» является 
производство высококачествен-
ной продукции для детей. 

– Как известно, АО «ПРОГРЕСС» – 
признанный лидер отечест-
венного рынка в  производс-
тв е  пр од у к тов прикорма 
и  воды. На  сегодняшний день 
АО  «ПРОГРЕСС», пожалуй, 
единственный полностью оте-
чественный производитель про-
дуктов прикорма. В  чем секрет 
стабильности и успеха компании?
– Действительно, «ПРОГРЕСС» 
в  данном сегменте рынка пол-
ностью российская компания. 
Можно с  уверенностью сказать, 
что российский производитель 
АО «ПРОГРЕСС» – эксперт в про-
изводстве детского питания. При 
этом мы не  стоим на  месте. Мы 
постоянно совершенствуем техно-
логии производства и расширяем 
ассортимент выпускаемой продук-
ции. Кроме того, мы поддержива-
ем лояльность наших постоянных 
потребителей и проводим различ-
ные мероприятия по привлечению 
новых. В процессе создания новых 
продуктов детского питания учи-
тываются возрастающие требова-
ния наших покупателей. 
Мы поддерживаем постоянный 
контакт с нашими потребителями. 
На веб-сайте бренда «ФрутоНяня» 
представлена полезная информа-
ция об  ассортименте, новинках, 
подробном составе продуктов. 
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В «Школе Мам» можно прочитать 
интересные статьи, новости, пос-
вященные здоровью и  питанию, 
а также вопросам развития и вос-
питания детей.
АО «ПРОГРЕСС» – одна из самых 
динамично развивающихся ин-
новационных компаний на рынке 
детского питания. Детское пи-
тание «ФрутоНяня» разрабаты-
вается совместно с  экспертным 
сообществом – педиатрами и ве-
дущими нутрициологами с  уче-
том особенностей и потребностей 
детей разного возраста. Прово-
дятся исследования и  конферен-
ции, обучающие семинары для 
врачей. Из года в год в компании 
ведется работа по улучшению уже 
существующих и созданию новых 
рецептур в соответствии с требо-
ваниями всемирных организаций 
в области пищевой безопасности 
и здоровья человека. Мы ориенти-
руемся на актуальные разработки 
и  решения. В  настоящее время 
«ПРОГРЕСС» воспринимается как 
компания, производящая продук-
ты прикорма, но в скором времени 
мы займем лидирующие позиции 
и в молочном сегменте. 

– Недавно компания расширила 
производственную базу для вы-
пуска детского питания торго-
вой марки «ФрутоНяня». Какие 
практические цели ставила перед 
собой компания? 
– До расширения производствен-
ной базы компания специализиро-
валась на производстве продуктов 
прикорма и воды. В 2017 г. был по-
строен новый высокотехнологич-
ный молочный завод на террито-
рии производственного комплекса 
в  Липецкой области. Теперь АО 
«ПРОГРЕСС» имеет возможность 
производить все категории пита-
ния для детей раннего возраста 
под одной крышей, за исключе-
нием детских молочных сме-
сей. Думаю, предприятие можно 
по праву считать одним из круп-
нейших заводов по производству 
детского питания в  Европе. Рас-
ширение производственной базы 
будет способствовать переходу 

компании «ПРОГРЕСС» на качес-
твенно новый уровень развития 
и укреплению позиций на рынке 
детского питания.

– Детскому питанию торговой 
марки «ФрутоНяня» доверя-
ют не только потребители, но и 
медицинское сообщество. Рас-
скажите, пожалуйста, о  сотруд-
ничестве компании в научно-ис-
следовательской сфере. 
– Рациональное питание и  здо-
ровые пищевые привычки нужно 
прививать с  детства. Формиро-
вание правильного пищевого по-
ведения у  детей служит залогом 
здоровья в будущем. Поэтому при 
создании продуктов новой кате-
гории мы ориентируемся на  по-
следние тренды и научные данные 
в  области детской нутрициоло-
гии. Компания «ПРОГРЕСС» со-
трудничает с  ведущими дието-
логами, педиатрами, детскими 
гастроэнтерологами не  только 
в России, но и в странах ближнего 
зарубежья. Продукты для питания 
детей раннего возраста проходят 
клинические исследования, в ходе 
которых подтверждаются их полез-
ные свойства. Например, продукты 
«ФрутоНяня» линейки «Первый 
выбор», предназначенные для нача-
ла прикорма (овощные, фруктовые, 
мясные пюре, каши, детские соки), 
характеризуются гипоаллергеннос-
тью и  низкой иммуногенностью. 
Безопасность и  переносимость 
продукции для начала прикорма 
мы изучали в ряде клинических ис-
следований, проведенных на базе 
Научного центра здоровья детей. 
Специалисты проводят не только 
качественный анализ продукции 
«ФрутоНяня», но  и иммунологи-
ческие исследования. Конечно, 
решение о выборе продуктов при-
корма принимается родителями 
на  основании рекомендаций пе-
диатра. Именно он определяет 
готовность ребенка к  введению 
прикорма той или иной категории. 
Поэтому в число приоритетов ком-
пании «ПРОГРЕСС» входит тесное 
сотрудничество с научно-исследо-
вательским сообществом. 

– Благодаря высокому качест-
ву продукция торговой марки 
«ФрутоНяня» широко востребо-
вана во всех, даже самых отда-
ленных уголках нашей страны, 
а  также в  ближнем зарубежье. 
Какова специфика рынка детско-
го питания за рубежом?
– Компания «ПРОГРЕСС» постав-
ляет продукцию во все регионы 
России, страны СНГ, республики 
Казахстан и  Узбекистан. Наша 
продукция широко представле-
на в  странах Прибалтики. Без-
условно, рынок детского пита-
ния в других странах имеет свои 
особенности. Нельзя забывать, 
что на  рацион питания и  пра-
вила прикорма ребенка влияют 
национальные традиции. Целью 
нашей компании является тща-
тельное изучение рынка детского 
питания в разных странах, наци-
ональных особенностей питания, 
а  также взаимодействие с  педи-
атрами и  нутрициологами этих 
стран. Важной задачей является 
и образование населения в вопро-
се улучшения пищевого рациона 
детей с использованием сбаланси-
рованных и  безопасных готовых 
продуктов из натуральных ингре-
диентов. Компания «ПРОГРЕСС» 
планирует и  дальше расширять 
рынок детской продукции в раз-
ных странах. Наша цель – стать 
неоспоримым лидером на  рынке 
детского питания не только в Рос-
сии, но и в других странах. 

– Ассортимент каких категорий 
продуктов, на ваш взгляд, необ-
ходимо расширять на рынке про-
изводства детского питания?
– Рынок пищевых продуктов для 
детей динамично растет и  раз-
вивается, что открывает перед 
производителями большие пер-
спективы. Но  не следует забы-
вать, что продукция для детей 
должна отвечать установленным 
требованиям и  нормам. Страте-
гия нашей компании заключается 
в постоянном улучшении не толь-
ко качества, но и формы продук-
ции для детей. Прежде всего мы 
продолжаем совершенствовать 
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ассортимент и  предлагаем ма-
лышам не только новые вкусы – 
соки, пюре, но и принципиально 
новые продукты в  уникальных 
форматах. Например, под брен-
дом «ФрутоНяня» недавно вы-
пущены новинки «Фруктовые 
кусочки» и  «Фруктовый осьми-
ножка». Это натуральные детские 
сладости из высококачественных 
фруктов и  ягод без добавления 
сахара и  консервантов, которые 
смогут заменить детям   конфеты. 
Кроме того, «Фруктовый осьми-
ножка» понравится детям забав-
ной формой. Без сомнения, сов-
ременные работающие родители 
оценят еще одну новинку бренда 
«ФрутоНяня» – готовые овощ-
ные пюре со сливками «овощные 
крем-супы» для детей. С их помо-
щью можно вкусно и быстро на-
кормить ребенка полезными для 
здоровья продуктами. 
В связи с продвижением идей пра-
вильного питания и  здорового 
образа жизни сегодня особое вни-
мание уделяется органической пи-
щевой продукции. Под торговой 
маркой «ФрутоНяня» разработана 
линейка органических продуктов 
детского питания. Представлена 
серия фруктового пюре, произве-
денного из  сертифицированного 

органического сырья. Продукция 
соответствует государственному 
стандарту продукции органичес-
кого производства. 
Что касается планов по расшире-
нию ассортимента, работы в этой 
области продолжатся. Не раскры-
вая коммерческой тайны, скажу 
лишь, что в течение года на рос-
сийском рынке появится много но-
винок под брендом «ФрутоНяня». 

– Каковы перспективы развития 
производства продуктов дет-
ского питания торговой марки 
«ФрутоНяня»?
– В настоящее время сектор дет-
ского питания продолжает стре-
мительно развиваться. Совре-
менные условия рынка на  фоне 
возрастающих критериев пот-
ребительского спроса диктуют 
новые условия для производите-
лей детского питания. Компания 
«ПРОГРЕСС» планирует продол-
жить внедрение на  рынок инно-
вационных продуктов детского 
питания, модернизировать произ-
водство с  сохранением гарантии 
качества и безопасности продук-
ции. Безусловно, в  производстве 
продуктов детского питания не-
обходимо использовать высокока-
чественное сырье. Поэтому ком-

пания «ПРОГРЕСС» планирует 
совершенствовать линейку орга-
нической продукции для детей. 
Будет продолжена комплексная 
программа по созданию высокока-
чественных продуктов для детей 
разных возрастных групп с учас-
тием ведущих специалистов в об-
ласти педиатрии и нутрициологии.
Кроме того, компания стремит-
ся максимально учитывать по-
требности покупателей, поэтому 
планирует расширение объема 
производства продуктов детско-
го питания разных категорий. 
По  мнению экспертов компании 
«ПРОГРЕСС», продукты дет-
ского питания должны не  толь-
ко удовлетворять потребностям 
растущего детского организма, 
но  и  соответствовать современ-
ным запросам и трендам. Вектор 
производства компании направ-
лен на удобство для потребителей. 
Разрабатываются новые формы 
продуктов в инновационных упа-
ковках, которые удобно брать 
на прогулку или в дорогу, можно 
хранить вне холодильника. 
Мы нацелены на то, чтобы удер-
жать абсолютное лидерство в Рос-
сии не  только в  категории при-
корма, но и в категории детского 
питания в целом.  

Реклама
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Анатолию Федоровичу ВИНОГРАДОВУ, д.м.н., профессору, заслуженному 
деятелю науки, заслуженному врачу РФ, исполняется 80 лет. 

К юбилею учителя

Сегодня многие наши коллеги могут с  уверенностью 
и благодарностью сказать, что не состоялись бы как 
врачи, педагоги и ученые, если бы в начале своего про-

фессионального пути не встретили Анатолия Федоровича 
Виноградова, доктора медицинских наук, профессора, заслу-
женного деятеля наук, заслуженного врача РФ. 
Человек недюжинного организаторского таланта, педагог 
божьей милостью, творческая натура, стал для нас опорой 
и  примером беззаветного служения педиатрии. Гуманизм, 
глубокая порядочность, любовь и сострадание – вот те эти-
ческие заповеди, которыми одаривает Анатолий Федорович 
своих учеников. 
Учительский талант Анатолия Федоровича не формален, 
не тщеславен и не вписывается в должностные рамки. Для 
него это жизненная потребность, кредо его нравственной 
ответственности за учеников. И в тяжелые 1990-е, и в твор-
ческие 2000-е гг. Анатолий Федорович всегда был рядом. Не-
смотря на огромную занятость, он всегда готов поддержать 
и дать добрый совет. А.Ф. Виноградов обладает свойством 
побуждать к совестливому, честному и праведному отноше-
нию к любому делу: науке, преподаванию, врачеванию. Нет, 
он не требует и не менторствует. Он прививает эти чувства, 
как прививают маленьких детей от чуждой здоровому орга-
низму патологии. 
Для Анатолия Федоровича этика и деонтология не дежур-
ные термины и не лекционный материал. Это его идеоло-
гия, его убежденность, его данность на все времена. Ими 
он буквально пропитывал мысли и  чувства нас, своих 
учеников и  верных последователей. Заботливый и  муд-
рый товарищ. С  каждым годом познаешь его неподде-
льную доброту и  почти детскую ранимость, присущую 
только исключительно духовно щедрым людям. Наше об-
щение  – всегда радость, создающая ощущение окрылен-
ности, надежности, потребности поделиться самым сокро-
венным. Он может поддержать и  посоветовать, вселить 
веру: безвозмездно, великодушно, не скупясь на сердечное 
и подлинное участие.
Писать об Анатолии Федоровиче легко, интересно и поучи-
тельно, поскольку его жизнь – это работа, постоянный труд 
совершенствования, пронизанный творчеством в  любом 
его проявлении. Он замечательный педагог, многоопытный 
организатор, эрудированный врач, пытливый ученый. Еще 
в начале своей деятельности он взвалил на свои плечи нелег-
кую ношу врача-педиатра. С годами постигал тайны профес-
сии, формируя в себе восприятие медицины как искусства. 
Очевидно, его великие учителя воспитали в нем истинное 

понимание принадлежности к святости медицины как тако-
вой и педиатрии в частности. Для таких людей, как он, alma 
mater, клятва Гиппократа, врачебный долг и товарищество – 
понятия отнюдь не формальные, а жизненная потребность 
повседневного не быта, а бытия, нравственного уклада его 
жизни. Именно таким людям свойственно подвижничест-
во. Педиатрический факультет, кафедры поликлинической 
педиатрии, последипломного образования, детской хирур-
гии и детских инфекций, меморандум в защиту детей, про-
граммы формирования здоровья, новые научные направле-
ния, педиатрические отряды – далеко не полный перечень 
профессора-созидателя. 
Трудно найти человека, более щепетильного в  вопросах 
чести, достоинства, порядочности. Его знания и эрудиция не-
пререкаемы. Его статьи и книги глубоки и продуманны, вы-
ступления незаурядны и жизненны. Неравнодушный к беде, 
он всегда придет на помощь. В его голосе – магическая сила 
опыта и  уверенности. В  его скромности, образованности, 
благородстве – истинная интеллигентность. Его незамени-
мость предопределена. 
Несмотря на высокую принципиальность, стойкость убеж-
дений, незаурядные знания, Анатолий Федорович – посто-
янно сомневающийся человек, ищущий свой путь в науке 
и практике организации учебного процесса. Человек высо-
кой культуры, эрудит и меломан, любит живопись, хорошую 
литературу, театральное искусство, знает и  любит стихи. 
Глубокое чувство юмора, открытость и веселый нрав делают 
его душой компании.
Дорогой Анатолий Федорович! Ваши годы  – это кладезь 
мудрости, где есть место и душевным порывам, и зрелости 
духа. Мы очень рады, что на своем жизненном пути встре-
тили Вас, человека душевной силы, которую Вы вселяете 
в нас. Ваша жизненная сила дорогого стоит. Она заражает 
оптимизмом, скрашивает, а иногда и окрашивает жизненные 
коллизии в оптимистические цвета веры и надежды. Вы – 
учитель с большой буквы, а это так трудно и ответственно. 
Пусть жизнь дарит, нет, не дарит, а воздает Вам за теплоту 
взгляда, улыбку радостной встречи, искренность и чистоту 
дружеского общения. 
Нужно различать биение сердца – понятие чисто физиологи-
ческое и сердцебиение в Вашем, дорогой Анатолий Федоро-
вич, понимании как явление чисто человеческое. Это ритм 
Вашей жизни, Вашей любви к людям, Вашего бескорыстного 
им служения!  

С.М. Кушнир, д.м.н., проф., Л.К. Антонова, д.м.н., проф., 
Тверской государственный медицинский университет
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Динамика заболеваемости детей с патологией 
верхних отделов пищеварительного тракта

Северо-Осетинская 
государственная 

медицинская 
академия

В Российской Федерации наблюдается тенденция к росту 
заболеваемости по ряду нозологий, распространенности хронических 
заболеваний и ухудшению состояния здоровья среди детей и подростков. 
Заболевания органов пищеварения занимают ведущее место 
в структуре соматической патологии детского возраста. 
Согласно статистическим данным Министерства здравоохранения 
Республики Северная Осетия – Алания, за семь лет по республике 
в целом и районам отдельно распространенность патологии органов 
пищеварения, в том числе воспалительных заболеваний кишечника, среди 
детей и подростков возросла. К 2022 г. прогнозируется увеличение уровня 
общей и впервые выявленной заболеваемости среди детского населения 
с патологией верхних отделов пищеварительного тракта в 1,5–2 раза.

Ключевые слова: заболеваемость, дети, подростки, органы пищеварения
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Эпидемиологические исследования

Введение
Наибольший рост заболеваемости 
отмечается среди детей школьно-
го возраста, которые составляют 
70% детского контингента [1–5]. 
Особую озабоченность вызывают 
неудовлетворительные показате-
ли здоровья детей, проживающих 
на экологически неблагоприятных 
территориях. Остается актуаль-
ной проблема распространеннос-
ти в педиатрической практике за-
болеваний органов пищеварения, 
в том числе хронических [6–13]. 
Данные о заболеваемости отражают 
реальную картину состояния здо-
ровья населения и позволяют раз-
рабатывать меры по его улучшению 
в общегосударственном масштабе.
Заболеваемость – многокомпонен-
тное понятие, включающее в себя 
несколько аспектов: первичную 
заболеваемость, распространен-
ность, частоту заболеваний, выяв-

ленную при медицинских осмот-
рах, исчерпанную или истинную 
заболеваемость [13–16].
Заболеваемость среди населения 
в  целом или отдельных  групп  – 
статистический показатель, ха-
рактеризующий состояние здо-
ровья населения или количество 
зарегистрированных заболеваний 
на  100  тыс., 10 тыс. или 1 тыс. че-
ловек. Основным методом изуче-
ния заболеваемости в РФ является 
анализ обращаемости населения 
за медицинской помощью, данных 
профессиональных и целевых меди-
цинских осмотров. Показатель забо-
леваемости используется при комп-
лексной оценке состояния здоровья 
населения, для обоснования направ-
ленных на его улучшение медико-со-
циальных мероприятий. Сведения 
о заболеваемости служат основани-
ем для актуарных расчетов при орга-
низации медицинского страхования.

Диспансеризация  – метод систе-
матического врачебного наблюде-
ния в медицинских учреждениях 
за состоянием здоровья опреде-
ленных групп населения с целью 
предупреждения и раннего выяв-
ления заболеваний, их своевре-
менного лечения и профилактики. 
Целью работы стало изучение ди-
намики интенсивных показателей 
заболеваемости и охвата диспан-
серным наблюдением детей с па-
тологией органов пищеварения, 
в том числе с воспалительными за-
болеваниями верхних отделов пи-
щеварительного тракта (ВОПТ).

Материал и методы
Материалами для изучения забо-
леваемости детей и  подростков 
болезнями органов пищеварения 
послужили отчеты Министерства 
здравоохранения Республики Север-
ная Осетия (РСО) – Алания. Много-
вариантный регрессионный анализ 
использовали для выявления тренда 
заболеваемости детей и подростков 
с  патологией органов пищеваре-
ния. Темп прироста заболеваемости 
обозначает процентное соотноше-
ние изменения величины в текущем 
периоде в сравнении с предыдущим. 
Темп прироста определяли по фор-
муле: Тп = (Пбп – Пип)/Пип × 100%, 
где Тп – темп прироста;
 Пбп –  показатель базисного 

периода;
 Пип –  показатель исследуе-

мого периода.

Результаты и обсуждение
Анализ  годовых статистических 
отчетов Министерства здравоох-
ранения РСО – Алания за период 
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2012–2018  гг. показал, что общая 
заболеваемость патологией органов 
пищеварения увеличилась с 3371,2 
до 4871,2 на 100 тыс. населения, то 
есть в 1,44 раза (табл. 1). 
Темп прироста общей заболевае-
мости детского населения болезня-
ми органов пищеварения составил 
30,8%. За тот же период первичная 
заболеваемость возросла с  1583,2 
до 2194,7 на 100 тыс. населения и в 
структуре всей впервые выявлен-
ной патологии у детей перемести-
лась с восьмого на пятое ранговое 
место. Темп прироста первичной 
заболеваемости составил 27,9%.
Рост  гастроэнтерологической па-
тологии и увеличение показателей 
первичной заболеваемости требуют 
углубленного анализа медико-соци-
альной ситуации в республике, раз-
работки и  реализации комплекса 
мероприятий, улучшения условий 
и  образа жизни, формирования 
целевых программ профилактики 
и лечения.
На  здоровье населения в  респуб-
лике, равно как и  в стране, влия-
ют генетические факторы, условия 
и образ жизни, система охраны здо-
ровья, политика государства в соци-
альной сфере, новые управленчес-
кие технологии в здравоохранении.
Нами были проанализированы 
демографическая ситуация и  рас-
пространенность болезней органов 
пищеварения, в  том числе ВОПТ, 
за последние  годы на  территории 
республики с  помощью многова-
риантного регрессионного анализа. 
При анализе тренда, то есть нивели-
ровании колебаний и определении 
тенденции, отмечена достоверная 
динамика увеличения распростра-
ненности общей и  впервые выяв-
ленной заболеваемости детского 
населения болезнями органов пище-
варения, обеспеченности кадрами – 
врачами-педиатрами, объема эндо-
скопических исследований (рис. 1).
Методом многовариантного рег-
рессионного анализа также изу-
чено взаимное влияние демо-
графического и  медицинского 
факторов на показатели динамики 
заболеваний ВОПТ. Максимальное 
высокое совокупное влияние от-
ражается на  динамике первичной 
(95,29%) и  общей заболеваемости 
(88,81%), минимальное – на дина-

Таблица 1. Динамика показателей общей и первичной заболеваемости детей с патологией 
органов пищеварения (на 100 тыс. детского населения)

Показатели Год Темп 
прироста, %2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018

Общая 
заболеваемость

3371,21 3778,7 4358,2 4884,3 6983,8 6109,6 4871,2 44,5

Впервые выявленная 
заболеваемость

1583,2 1977,2 2526,01 2803,7 4561,9 3562,3 2194,7 38,6

Рис. 1. Динамика общей и впервые выявленной заболеваемости в зависимости 
от обеспеченности врачами-педиатрами и объема проводимой ФГДС

   Общая 
заболеваемость

   Первичная 
заболеваемость

  Объем ФГДС 
   Обеспеченность 
педиатрами

   Линейная 
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Рис. 2. Прогноз показателей заболеваемости детей с патологией верхних отделов 
пищеварительного тракта, обеспеченности педиатрами и объема эндоскопических исследований 
в Республике Северная Осетия – Алания

мике диспансеризации (74,6%). За 
последние  годы показатель уком-
плектованности участковыми вра-
чами-педиатрами в  республике 
возрос с 19,2 до 22,2 на 10 тыс. дет-
ского населения, объем проведения 
фиброэзофагогастродуоденоско-
пии (ФГДС) на 1000 детского насе-
ления – с 11,9 до 16,2%. В совокуп-
ности эти два показателя в первую 
очередь влияют на  выявляемость 
заболеваний органов пищеварения, 
в том числе ВОПТ (r = 0,81).
Данные прогностических иссле-
дований, приведенные на  рис.  2, 
свидетельствуют о том, что заболе-
ваемость патологией органов пище-
варения имеет тенденцию к росту. 

По прогнозам, к 2022 г. интенсив-
ные показатели общей заболевае-
мости увеличатся в 1,9 раза, впервые 
выявленной – в 2,3 раза по сравне-
нию с показателями 2016 г., демо-
графическая ситуация в республике 
улучшится. 
Данные, представленные на рис. 2, 
демонстрируют улучшение качества 
медицинской помощи в результате 
увеличения штата врачей-педиат-
ров и объема эндоскопических ис-
следований: укомплектованность 
врачами-педиатрами и  объем эн-
доскопических исследований увели-
чатся к 2022 г. в 1,2 раза по сравне-
нию с 2016 г. Наряду с увеличением 
патологии органов пищеварения 
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Ирафский район высокогорный, 
уровень обеспеченности квалифи-
цированной медицинской помо-
щью и  объем инструментальных 
исследований низкие.
К  районам со  средним темпом 
прироста в течение последних лет 
можно отнести Ардонский, Алагир-
ский, Дигорский районы (темп при-
роста до 70%).
В  Правобережном, Пригородном 
районах и г. Владикавказе зарегис-
трирован умеренный рост уровней 
общей и  впервые выявленной за-
болеваемости (прирост около 30%). 
Лишь в  Моздокском районе, не-
смотря на загрязненность окружа-
ющей среды, прослеживается тен-
денция к снижению уровней общей 
и  впервые выявленной заболева-
емости среди детей с  патологией 
ВОПТ. Так, темп снижения общей 
заболеваемости в течение послед-
них лет составил 20,2%, а впервые 
выявленной – 41,7%.
Анализ прогностических исследова-
ний также свидетельствует о тенден-
ции к росту уровней общей и впер-
вые выявленной заболеваемости 
патологией ВОПТ среди детского 
населения (табл.  2). Согласно рег-
рессионному анализу, рост уровней 
общей и впервые выявленной забо-
леваемости в  районах республики 
к 2022 г. продолжится. Темп прирос-
та варьируется в пределах 40–60%. 
В г. Владикавказе зарегистрирован 
менее интенсивный рост показате-
лей заболеваемости по сравнению 
с сельской местностью. 
Одновременно показан значитель-
ный рост распространенности 
отдельно хронического  гастрита, 
хронического гастродуоденита и яз-
венной болезни двенадцатиперс-
тной кишки. Общая заболеваемость 
хроническим гастритом и хроничес-
ким гастродуоденитом увеличилась 
в 1,61 раза (с 321,1 до 516,3 на 100 тыс. 
населения), язвенной болезнью две-
надцатиперстной кишки – в 3,26 раза 
(с 14,9 до 48,6 на 100 тыс. населения). 
Аналогичные показатели в  отно-
шении зарегистрированной пато-
логии составили 1,19  (с  194,7  до 
231,2  на  100 тыс. населения) 
и 5,81 раза (с 2,7 до 15,7 на 100 тыс. 
населения) соответственно. 
Доля различных вариантов хроничес-
кого гастрита и хронического гастро-

Таблица 2. Динамика темпа прироста заболеваемости детей с гастродуоденальной патологией 
за период с 2014 по 2022 г.

Район Интенсивные 
показатели общей 
заболеваемости 
на 100 тыс. населения

Темп 
прироста, 
%

Интенсивные показатели 
впервые выявленной 
заболеваемости 
на 100 тыс. населения

Темп 
прироста, 
%

2014 г. 2022 г. 2014 г. 2022 г.
Алагирский 285,5 431,96 51,3 156,1 244,61 56,7
Ардонский 222,1 325,26 46,9 218,8 318,35 45,5
Пригородный 378,8 610,2 61,1 163 249,39 53
Правобережный 283,2 458,5 61,9 210,1 239,74 14,1
Дигорский 454,8 643,54 41,5 250,1 383,4 53,3
Ирафский 395,9 609,47 54 141,9 213,88 50,7
Моздокский 353,7 246,53 43,5 165,8 38,83 327,2*
Кировский 145,24 216,26 48,9 119,83 179,38 49,7
г. Владикавказ 580,7 716,58 23,4 280,4 305,35 8,9
РСО – Алания 565,4 880,11 55,8 246,9 406 64,4

* Интенсивные показатели общей заболеваемости в Моздокском районе в пределах ошибки остаются неизменными, 
поэтому динамика и прогностические данные не могут быть определены статистическими методами.

в целом наблюдается рост патологии 
ВОПТ у детей. С 2012 по 2018 г. со-
вокупная распространенность 
(общая заболеваемость) патологии 
ВОПТ увеличилась почти в два раза 
(с 336,0 в 2012 г. до 565,40 в 2018 г.), пер-
вичная заболеваемость – в 1,25 раза 
(с 197,40 до 246,90 на 100. тыс. насе-
ления) (рис. 3). 
За период 2012–2018 гг. увеличил-
ся рост интенсивных показателей 
общей и  впервые выявленной за-
болеваемости детей с  патологией 
ВОПТ в г. Владикавказе и районах 
республики. Так, темп прирос-
та общей заболеваемости детей 
с  ВОПТ в  республике составил 
68,3%, впервые выявленной – 25,1%.
По темпу прироста уровней забо-
леваемости выделены районы с вы-

соким, средним и  низким темпом 
прироста интенсивных показателей 
заболеваемости. За последние годы 
в Кировском и Ирафском районах 
зафиксирован очень высокий темп 
прироста заболеваемости ВОПТ – 
более 80%. В  Кировском районе 
проживают беженцы из  соседней 
Южной Осетии, эмигрировавшие 
в  2008  г.  из-за боевых действий 
и  нестабильной обстановки. Не-
удовлетворительные жилищно-
бытовые условия, низкий матери-
альный доход, нарушения режима 
питания, неблагоприятное психо-
соматическое состояние беженцев 
и ряд других факторов риска могли 
способствовать такому высокому 
приросту уровня заболеваемости 
патологией ВОПТ среди детей. 

Рис. 3. Динамика показателей общей заболеваемости детей с патологией органов пищеварения, 
в том числе ВОПТ, в районах и в целом по республике
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дуоденита в  совокупности с язвен-
ной болезнью двенадцатиперстной 
кишки составляет 1/3 всей патологии 
органов пищеварения у детей.
За последние семь лет удельный вес 
заболеваний ВОПТ в структуре всей 
зарегистрированной патологии ор-
ганов пищеварения возрос с 9,96 до 
11,61 на 100 тыс. населения (р < 0,05), 
а  впервые выявленной заболевае-
мости – с 11,25 до 12,47 на 100 тыс. 
населения (р < 0,05). С  2012  г.  от-
мечается стабилизация доли забо-
леваний ВОПТ в структуре общей 
патологии органов пищеварения. За 
этот период в целом по республике 
она увеличилась всего на 1,65%. При 
этом в  одних районах зафиксиро-
ван рост, в других – снижение доли 
патологии ВОПТ. Так, удельный 
вес заболеваний ВОПТ в структуре 
заболеваний органов пищеварения 
в  г.  Владикавказе возрос с  3,35 до 
12,16%, Ардонском районе – с 4,93 до 
6,91% (табл. 3). 
Динамика роста удельного веса за-
болеваний ВОПТ в структуре впер-
вые зарегистрированной патологии 
в  районах республики различна. 
В четырех районах (Ардонском, Ки-
ровском, Ирафском и г. Владикав-
казе) удельный вес увеличивается, 
в остальных четырех уменьшается 
(табл. 4). 
Приведенные результаты свидетельс-
твует о том, что в совокупности забо-
леваемость ВОПТ в указанных райо-
нах оказывает существенное влияние 
на формирование показателя общей 
заболеваемости патологией органов 
пищеварения в каждом районе. В то 
же время частота выявляемости за-
болеваний ВОПТ говорит о высокой 
квалификации врачей. 
Доля  гастритов/гастродуоденитов 
и  язвенной болезни двенадцати-
перстной кишки в структуре общей 
патологии органов пищеварения 
в районах республики неодинакова 
и не соответствует классификации 
деления районов на группы по забо-
леваемости. Правобережный район, 
несмотря на  низкие показатели 
патологии органов пищеварения, 
характеризуется относительно вы-
сокой долей заболеваемости ВОПТ 
на протяжении семи лет (в среднем 
352,54 на 100 тыс. населения). Самая 
низкая заболеваемость в Ардонском 
районе (в среднем 179,24 на 100 тыс. 

Таблица 3. Динамика удельного веса заболеваний ВОПТ в структуре всей зарегистрированной 
патологии органов пищеварения у детей в РСО – Алания, %

Район Год
2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018

Владикавказ 3,35 3,34 4,01 5,73 9,18 11,14 12,16
Алагирский 24,53 14,41 16,04 15,93 1,74 1,09 11,75
Ардонский 4,93 4,4 3,61 5,93 4,15 8,4 6,91
Пригородный 18,18 6,72 6,03 2,52 14,02 11,35 12,77
Правобережный 11,45 36,37 21,21 42,1 27,58 10,31 6,68
Кировский 9,58 2,96 8,97 10,48 7,91 10,26 4,85
Моздокский 23,47 10,09 10,99 9,1 4,8 4,86 8,12
Ирафский 18,08 13,39 12,39 14,16 2,16 11,84 13,61
РСО – Алания 9,96 5,39 6,21 6,37 6,13 9,09 11,61

Таблица 4. Динамика удельного веса заболеваний ВОПТ в структуре впервые 
зарегистрированной патологии органов пищеварения у детей в РСО – Алания, %

Район Год
2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018

Владикавказ 11,1 2,39 23,47 4,95 9,9 12,52 12,94
Алагирский 25 11,62 6,24 10,44 9,99 1,98 5,19
Ардонский 6,46 5,07 5,79 14,28 2,29 10,17 11,6
Пригородный 23,53 18,6 1,71 14,49 8,44 10,9 15,46
Правобережный 15,98 5,37 8,22 4,65 10,28 14,49 9,42
Кировский 4,65 2,34 9,89 10,91 7,28 10,31 5,58
Моздокский 27,96 6,67 9,72 7,98 2,14 1,6 5,57
Ирафский 3,99 12,9 10,61 15,79 1,2 19,77 14,67
РСО – Алания 2,44 3,12 4,54 2,69 2,57 2,81 7,81

населения; за семь лет возросла 
с 66,5 до 221,1 на 100 тыс. населения).
За указанный период доля ВОПТ 
в  структуре заболеваний органов 
пищеварения в Дигорском районе 
увеличилась в 2,4 раза – с 188,30 до 
454,80 на  100 тыс. населения, 
Ирафском районе в  пять раз  – 
с 105,80 до 595,90 на 100 тыс. насе-
ления, Пригородном  – с  290,2  до 
373,80  на  100  тыс. населения. 
В Моздокском и Кировском райо-
нах отмечается тенденция к умень-
шению доли заболеваний ВОПТ 
(с 443,40 до 353,70 на 100 тыс. насе-
ления и с 266,0 до 185,10 на 100 тыс. 
населения соответственно).
Соотношение язвенных и  не-
язвенных поражений в  струк-
туре зарегистрированной пато-
логии органов пищеварения за 
период 2012–2018  гг. в  среднем 
12,6 : 1. С  2012  г.  данный показа-
тель снизился и в 2018 г. составил 
10,62 : 1. Аналогичное снижение со-
отношения хронического гастрита, 
хронического гастродуоденита и яз-
венной болезни двенадцатиперс-

тной кишки отмечается в  группе 
впервые выявленных заболеваний. 
Если до 2012 г. этот показатель был 
достаточно вариабелен – от 14 : 1 до 
16 : 1, то с 2012 г. стабилизировался 
в пределах 8 : 1–9 : 1. В группе дис-
пансерных больных соотношение 
язвенных и неязвенных поражений 
язвенной болезни зафиксировано 
в пределах 26 : 1. С 2013 г. это соот-
ношение составляет 15 : 1.

Выводы
Представленные данные показы-
вают, что по  республике в  целом 
и  районам отдельно наблюдается 
рост в  педиатрической практике 
общей заболеваемости и  впервые 
выявленной патологии органов пи-
щеварения, в том числе воспалитель-
ных заболеваний ВОПТ, независимо 
от экономических условий, экологи-
ческой ситуации, водоснабжения 
и других неблагоприятных факто-
ров. Общая, впервые выявленная за-
болеваемость и охват диспансерным 
наблюдением детей с  патологией 
органов пищеварения, в том числе 
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Dynamics of Morbidity in Children with Pathology of the Upper Digestive Tract  

T.T. Borayeva, MD, BhD, Prof., O.V. Remizov, MD, PhD
North Ossetian State Medical Academy

Contact person: Tatyana T. Borayeva, 23510krok@mail.ru   

In the Russian Federation there is a tendency to the increase of the incidences of a number of nosologies, of chronic 
diseases prevalence and deterioration of health among children and adolescents. � e digestive system diseases occupy 
the leading place in the structure of somatic pathology of childhood. 
According to the statistics of the Ministry of Health of the Republic of North Ossetia – Alania, the prevalence 
of digestive diseases among children and adolescents, including in� ammatory bowel diseases, has increased for seven 
years in the republic as a whole and in the regions separately. By 2022, it is forecasted the increase by 1.5–2 times 
in the level of general and newly diagnosed morbidity among children with pathology of the upper digestive tract.

Key words: morbidity, children, adolescents, digestive organs 

ВОПТ, в РСО – Алания за послед-
ние семь лет увеличились в среднем 
в  1,5  раза. Существенное влияние 
на этот процесс оказывают укомп-
лектованность районных медицин-
ских центров врачами-педиатрами, 
охват инструментальными метода-
ми обследования (r = 0,61–0,95).
По уровню патологии органов пи-
щеварения, а также заболеваемос-

ти, охвату диспансерным наблю-
дением детей с патологией ВОПТ 
районы разделены на три группы. 
Показатели ниже среднереспубли-
канского уровня зафиксированы 
в Ардонском, Алагирском, Приго-
родном, Дигорском, Моздокском 
районах и  г.  Владикавказе, пока-
затели, приближенные к  средне-
республиканскому, – в Ирафском 

и Правобережном районах, показа-
тели, превышающие среднереспуб-
ликанский уровень, – в Кировском 
районе.
Многовариантный регрессион-
ный анализ позволил спрогнози-
ровать увеличение уровня общей 
и  впервые выявленной заболева-
емости детей с  патологией ВОПТ 
к 2022 г. в 1,5–2 раза.  
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Клинический случай тромботической 
тромбоцитопенической пурпуры 
у ребенка 11 лет

1 Северо-Осетинская 
государственная 

медицинская 
академия 

2 Республиканская 
детская клиническая 

больница, Россия, 
РСО – Алания

Тромботическая тромбоцитопеническая пурпура (болезнь Мошковица) – 
одна из тяжелых форм микроангиопатии, характеризующаяся 
интенсивной агрегацией тромбоцитов, тромбоцитопенией 
потребления, микроангиопатической гемолитической анемией, 
ишемическим поражением различных органов. У детей nромботическая 
тромбоцитопеническая пурпура встречается крайне редко 
и представляет сложности для клиницистов в аспекте верификации 
заболевания и определении лечебной тактики. Заболевание 
характеризуется агрессивным течением, в отсутствие адекватной 
терапии возможен летальный исход. В статье представлен 
клинический случай тромботической тромбоцитопенической пурпуры 
у девочки в возрасте 11 лет. 

Ключевые слова: тромботическая тромбоцитопеническая пурпура, 
болезнь Мошковица, микроангиопатическая гемолитическая анемия, 
тромбоцитопения, плазмаферез
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Введение
Тромботическая тромбоцитопе-
ническая пурпура (ТТП) – тяже-
лая тромботическая микроангио-
патия, при которой повреждаются 
мелкие сосуды в  совокупности 
с  гемолитической анемией, сис-
темной агрегацией тромбоцитов 
и  их внутрисосудистой коагуля-
цией и которая протекает с разви-
тием геморрагического синдрома, 
поражением почек (нередко ос-
ложненной острой почечной не-
достаточности), нервной системы 
и других органов. 

Первая статья (автор E. Mosch-
cowitz) с  подробным описанием 
случая была опубликована в жур-
нале Archives of Internal Medicine 
в  1925  г.  В  1947  г.  болезнь полу-
чила название тромботической 
тромбоцитопенической пурпуры 
[1–3]. В  последующие десятиле-
тия отечественные и зарубежные 
ученые изучали механизмы раз-
вития ТТП. В качестве основной 
причины болезни Мошковица 
они предложили рассматривать 
макромолекулы фактора фон 
Виллебранда, вызывающие не-

контролируемую агглютинацию 
тромбоцитов и  тромбозы [2, 4]. 
Позже у больных с ТТП был вы-
явлен дефицит металлопротеазы, 
что способствовало уменьшению 
размеров мультимеров фактора 
фон Виллебранда [4]. Впослед-
ствии металлопротеаза была 
очищена и  идентифицирована 
как ADAMTS-13. Величина этого 
показателя < 5% специфична для 
ТТП [5, 6]. Кроме того, у взрослых 
пациентов с ТТП были обнаруже-
ны антитела класса иммуногло-
булинов (Ig) G, ингибирующие 
активность данного фермента [7]. 
Для клинического течения ТТП 
характерно острое начало: забо-
левание развивается, как прави-
ло, внезапно, на  фоне полного 
здоровья, имеет крайне агрессив-
ное течение, требующее экстрен-
ной адекватной терапии, в отсут-
ствие которой летальность может 
достигать 100%. Нередко возни-
кает  гриппоподобный продро-
мальный период, затем болезнь 
манифестирует [8, 9].
Трудности в  диагностике ТТП 
обусловлены наличием неспе-
цифических клинических симп-
томов. В  то же время исследо-
ватели выделяют классическую 
пентаду : тромбоцитопению, 
микроангиопатическую  гемоли-
тическую анемию, неврологи-
ческие нарушения, поражение 
почек,  лихорадку [8–10]. Однако 
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все пять симптомов присутству-
ют не всегда [8]. При лаборатор-
ном исследовании в гемограмме 
выявляются снижение уровня 
тромбоцитов, эритроцитов, их 
фрагментированные формы (ши-
зоциты), количество лейкоцитов 
нормальное или незначительно 
увеличенное. Миелограмма пока-
зывает раздражение эритроидно-
го и мегакариоцитарного ростков 
[11]. Показатели коагулограммы 
(протромбиновое время и акти-
вированное парциальное тром-
бопластиновое время) обычно 
нормальные или незначительно 
повышены. На  поздних стади-
ях может присоединяться ДВС-
синдром [11, 12]. При биохи-
мическом исследовании крови 
отмечаются увеличение уровня 
общего билирубина за счет не-
прямой фракции, повышенная 
активность лактатдегидрогеназы 
(ЛДГ). 
Диагностика основана на  нали-
чии вышеперечисленных клини-
ко-лабораторных показателей. 
В  отсутствие клинически уста-
новленных причин заболевания 
рекомендуется использовать пер-
вично-диагностические критерии. 
Речь идет о  тромбоцитопении, 
микроангиопатической гемолити-
ческой анемии – диагностической 
диаде [13–15]. Особое диагности-
ческое значение имеет повышен-
ная активность ЛДГ в сыворотке 
крови [12]. 
Лечение ТТП кардинально от-
личается от  лечения других 
тромбоваскулитов. Снижение 
образования микротромбов до-
стигается на  фоне применения 
плазмафереза с большим объемом 
свежезамороженной плазмы, дез-
агрегантов,  глюкокортикостеро-
идов, по клиническим показани-
ям  – трансфузии эритроцитов. 
Инфузии тромбоцитарной массы 
не показаны [10, 14]. Ослабление 
микроангиопатического процесса 
свидетельствует об успешной те-
рапии ТТП и выражается в сниже-
нии неврологической симптома-
тики, улучшении функции почек, 
повышении уровня гемоглобина, 
уменьшении количества ретику-
лоцитов, шизоцитов, концентра-
ции ЛДГ [8]. 

Клинический случай
Пациентка Р.  11 лет поступила 
в  отделение  гематологии/онко-
логии Республиканской детской 
клинической больницы 25 мая 
2015  г.  с  жалобами на  общую 
слабость, утомляемость, блед-
ность, желтушность кожи,  ге-
моррагические высыпания, 
раздражительность.
Из  анамнеза: родилась от  вто-
рой беременности, протекавшей 
без патологии, вторых срочных 
родов. Масса тела при рожде-
нии – 3400 г. Развивалась в соот-
ветствии с  возрастом. Привита 
по календарю. 
Заболевание началось пример-
но за три недели до госпитали-
зации со  слабости, бледности 
и  желтушности кожи,  геморра-
гических высыпаний на  нижних 
конечностях. При амбулаторном 
обследовании  гемограмма пока-
зала изменения в виде снижения 
уровня  гемоглобина и  количес-
тва тромбоцитов. Пациентка 
была госпитализирована.
При осмотре в  стационаре со-
стояние тяжелое, обусловленное 
анемическим, геморрагическим, 
интоксикационным синдрома-
ми. Масса тела  – 27 кг, рост  – 
133 см, уровень физического раз-
вития ниже среднего. Кожные 
покровы желтушные на бледном 
фоне, склеры бледные,  гемор-
рагические высыпания в  виде 
петехий, экхимозов на  нижних 
конечностях и  туловище. Скле-
ры субиктеричны. Единичные 
периферические лимфоузлы 
(шейные, подмышечные, пахо-
вые) до 0,5–1,0 см, эластической 
консистенции. Перкуторно над 
легкими коробочный оттенок 
легочного звука, в  нижних от-
делах притупление. Аускуль-
тативно  – дыхание жесткое, 
в  нижних отделах ослабленное. 
Частота дыхательных движе-
ний  – 24–26  в  минуту. Область 
сердца визуально не  изменена. 
Границы относительной сердеч-
ной тупости в пределах возраст-
ной нормы. Частота сердечных 
сокращений – 112–120 в минуту. 
Артериальное давление (АД)  – 
110/65–140/80 мм рт. ст. Живот 
мягкий, безболезненный. Пе-

чень +1,0 см, край гладкий, уме-
ренно-эластической консистен-
ции. Селезенка у края реберной 
дуги. Стул оформлен. Моча свет-
ло-желтая (несколько раз отме-
чался темно-коричневый цвет). 
Нервно-психическое развитие 
соответствует возрасту.
Лабораторные данные представле-
ны в табл. 1. Группа крови В (III), 
Rh-положительная. 
Анализ крови от  2 июня 2015  г.: 
активность металлопероксидазы 
ADAMTS-13 плазмы крови  – 8% 
уровня активности в контрольной 
плазме.
Анализ крови на уровень антител 
к фактору Н от 4 июня: 23%.
Ингибиторные антитела против 
ADAMTS-13 (3 июня) – результат 
положительный.
Анализ крови на маркеры систем-
ной красной волчанки от 4 июня: 

 ✓ волчаночный антикоагулянт  – 
слабо присутствует; 

 ✓ антитела IgG к  двуспиральной 
ДНК – 11,6 МЕ/мл (норма 0–25);

 ✓ антитела к фосфолипидам IgG – 
5,85 МЕ/мл (0–10);

 ✓ антитела к фосфолипидам IgM – 
3,12 МЕ/мл (0–10)

 ✓ антинуклеарные антитела (SS-
A/Ro, SS-B/La, RNP70, Sm, RNP/
Sm) – результат отрицательный;

 ✓ антитела к бета-2-гликопротеи-
ду 1 IgG – 2,77 МЕ/мл (0–5);

 ✓ антитела к бета-2-гликопротеи-
ду 1 IgМ – 1,26 МЕ/мл (0–5);

 ✓ антитела к кардиолипину IgG – 
1,9 МЕ/мл (0–10);

 ✓ антитела к кардиолипину IgМ – 
1 МЕ/мл (0–7).

Результаты биохимического ана-
лиза крови приведены в табл. 2. 
Коагулограмма:
 ■ 26 мая: фибриноген  – 2,73  г/л, 

протромбиновое время (ПВ)  – 
26,8 с, протромбиновый индекс 
(ПТИ) – 54,7%, международное 
нормализованное отношение 
(МНО) – 1,55;

 ■ 2 июня: ПТИ – 78,6%, фибрино-
ген – 4,44 г/л, МНО – 1,31;

 ■ 3 июня: ПТИ – 85,2%, фибрино-
ген – 4,4 г/л, МНО – 1,24.

Проба Кумбса (прямая и  непря-
мая) от 26 мая отрицательная.
Исследование костного мозга 
проведено 29 мая. В миелограм-
ме пунктат костного мозга богат 
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клеточными элементами. Бласт-
ных клеток – 0,8%. Гиперплазия 
эритроидного ростка. Мегакари-
оцитарный росток сужен. При 
обзорном осмотре препаратов – 
единичные мегакариоциты без 
отшнуровки. В  составе  грану-
лоцитарного ростка изменений 
нет. 
Результаты общего анализа мочи 
приведены в табл. 3.

Анализ мочи на  желчные пиг-
менты от  29 мая  – результат 
отрицательный.
Электрокардиограмма:
 ■ 26 мая: ритм синусовый, тахи-

кардия  – 120 в  минуту. Нор-
мальное положение электри-
ческой оси. Неполная блокада 
правой ветви пучка Гиса; 

 ■ 1 июня: ритм синусовый, тахи-
кардия, 125–130 в  минуту. Вер-

тикальное положение электри-
ческой оси сердца. Нарушение 
процессов реполяризации же-
лудочков;

 ■ 4 июня: ритм синусовый, 110 в ми-
нуту. Нормальное положение 
электрической оси сердца. Непол-
ная блокада правой ветви пучка 
Гиса;

 ■ 8 июня: синусовый ритм, 77 в ми-
нуту, нормальное положение 

Таблица 1. Показатели гемограммы

Дата Эритроциты, × 1012/л Гемоглобин, 
г/л

Ретикулоциты, % Тромбоциты, ×109/л Лейкоциты, × 109/л

14.05 (амб.) 2,62 82 – 10 3,82
26.05 2,35 85 120 30 6,2
28.05 1,9 65 119 18 3,5
30.05 2,44 83 117 28 6,3
01.06 1,89 67 – 17 11,9
03.06 1,46 53 – 86 7,1
Умеренная токсигенная зернистость. Анизоцитоз эритроцитов, единичные шизоциты
05.06 2,13 76 – 114 9,7
07.06 2,78 99 – 70 12,8
10.06 2,94 102 – 21 6,4
14.06 2,77 95 139 34 10,2
Анизоцитоз умеренный. Полихроматофилия. Единичные шизоциты

Таблица 2. Биохимический анализ крови

Дата АЛТ, ЕД/л, 0–40 АСТ, ЕД/л, 0–37 Общий белок, г/л Альбумин, г/л Общий билирубин, мкм/л
14.05 (амб.) 14 53 – – 50,7
25.05 18,2 45,5 62,5 40,1 36,8
28.05 83,9 83,9 – – 53,3
30.05 28,4 96,0 57,3 50,6 49,9
02.06 43,8 78,8 67,5 – 65,7
06.06 59,8 63,9 84,6 – 30,5
09.06 83,3 – – – 25,3
11.06 – 51,0 90,0 36,0 47,0
13.06 23,6 30,6 60,0 57,0 25,3
15.06 39,0 71,0 – – 16,7

Примечание. АЛТ – аланинаминотрансфераза. АСТ – аспартатаминотрансфераза.

Таблица 3. Общий анализ мочи

Дата Цвет Прозрачность Удельный вес Белок, г/л Лейкоциты в поле зрения
26.05 Светло-желтый Полная 1018 – 0–2–1
29.05 Светло-желтый Полная – 0,34 2–2–3
30.05 Темно-желтый Мутная 1014 1,740 6–8–7
01.06 Светло-желтый Снижена 1015 0,39 8–10–7
02.06 Светло-желтый Полная 1011 1,55 2–0–1
05.06 Темно-желтый Полная 1020 2,840 3–3–4
10.06 Светло-желтый Полная 1020 5,4 4–4–5
13.06 Светло-желтый Полная 1010 4,6 4–5–6
15.06 Желтый Полная 1017 3,68 1–0–1
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электрической оси сердца. Вари-
ант нормы.

Эхокардиография:
 ■ 27 мая: размеры стенок и  по-

лостей сердца в  пределах 
возрастной нормы. Пролапс 
митрального клапана – 4,2 мм 
(1-я степень). Межжелудоч-
ковая перегородка и  меж-
предсердная перегородка не-
прерывные. Сократительная 

функция миокарда удовлетво-
рительная;

 ■ 2 июня: клапанной патологии 
нет. Сократительная функция 
миокарда не  нарушена. Сво-
бодной жидкости в  перикарде 
нет. Признаков внутрисердеч-
ного шунтирования не  выяв-
лено. 

Рентгенограмма органов грудной 
клетки:

 ■ 26 мая: легочные поля прозрач-
ны. Легочный рисунок умерен-
но усилен в прикорневых зонах. 
Тени корней структурны. Сину-
сы свободны. Тень средостения 
без особенностей;

 ■ 2 июня: обогащение легочного 
рисунка в прикорневых и ниж-
несредних зонах. Структура 
корней нечеткая. Высокое по-
ложение диафрагмы. Синусы 

Таблица 1. Показатели гемограммы

Дата Эритроциты, × 1012/л Гемоглобин, 
г/л

Ретикулоциты, % Тромбоциты, ×109/л Лейкоциты, × 109/л

14.05 (амб.) 2,62 82 – 10 3,82
26.05 2,35 85 120 30 6,2
28.05 1,9 65 119 18 3,5
30.05 2,44 83 117 28 6,3
01.06 1,89 67 – 17 11,9
03.06 1,46 53 – 86 7,1
Умеренная токсигенная зернистость. Анизоцитоз эритроцитов, единичные шизоциты
05.06 2,13 76 – 114 9,7
07.06 2,78 99 – 70 12,8
10.06 2,94 102 – 21 6,4
14.06 2,77 95 139 34 10,2
Анизоцитоз умеренный. Полихроматофилия. Единичные шизоциты

Таблица 2. Биохимический анализ крови

Дата АЛТ, ЕД/л, 0–40 АСТ, ЕД/л, 0–37 Общий белок, г/л Альбумин, г/л Общий билирубин, мкм/л
14.05 (амб.) 14 53 – – 50,7
25.05 18,2 45,5 62,5 40,1 36,8
28.05 83,9 83,9 – – 53,3
30.05 28,4 96,0 57,3 50,6 49,9
02.06 43,8 78,8 67,5 – 65,7
06.06 59,8 63,9 84,6 – 30,5
09.06 83,3 – – – 25,3
11.06 – 51,0 90,0 36,0 47,0
13.06 23,6 30,6 60,0 57,0 25,3
15.06 39,0 71,0 – – 16,7

Примечание. АЛТ – аланинаминотрансфераза. АСТ – аспартатаминотрансфераза.

Таблица 3. Общий анализ мочи

Дата Цвет Прозрачность Удельный вес Белок, г/л Лейкоциты в поле зрения
26.05 Светло-желтый Полная 1018 – 0–2–1
29.05 Светло-желтый Полная – 0,34 2–2–3
30.05 Темно-желтый Мутная 1014 1,740 6–8–7
01.06 Светло-желтый Снижена 1015 0,39 8–10–7
02.06 Светло-желтый Полная 1011 1,55 2–0–1
05.06 Темно-желтый Полная 1020 2,840 3–3–4
10.06 Светло-желтый Полная 1020 5,4 4–4–5
13.06 Светло-желтый Полная 1010 4,6 4–5–6
15.06 Желтый Полная 1017 3,68 1–0–1

Палочкоядерные 
нейтрофилы, %

Эозинофилы, % Сегментоядерные 
нейтрофилы,  %

Лимфоциты, % Моноциты, % Нормобласты СОЭ, 
мм/ч

– 1 32 56 11 – 2
7 0 73 15 5 – 8
2 0 22 71 5 – 22
3 1 23 70 3 – 20
9 2 61 22 6 3:100 25
9 0 65 25 1 – 30

3 0 58 35 4 6:100 10
6 2 62 24 6 – 71
4 0 36 55 5 – 70
5 0 61 27 7 – 67

Прямой билирубин, мкм/л К+, мм/л Креатинин, мкм/л Мочевина, мм/л Глюкоза, мм/л ЛДГ, ЕД/л, 225–450
6,9 – – – – –
24,3 3,66 60,8 3,2 – 561,3
4,0 – 68,3 3,0 – 848,1
6,5 2,9 60,1 5,0 – –
42,6 2,9 65,3 7,0 4,6 244,3
1,9 – 59,0 7,6 – –
2,6 3,0 45,7 5,6 – –
3,0 4,4 43,8 6,4 – –
4,3 4,2 49,3 7,7 4,0 –
1,3 5,5 51,1 4,23 – –

Эритроциты в поле зрения Цилиндры в поле зрения Соли Слизь Бактерии
– – Ураты – –
Свежие 3–3–3 – Ураты + –
14–12–15 Гиалиновые 1–1–1 Оксалаты, фосфаты +++ Большое количество
2–2–3 1–0–1 Фосфаты ++ –

12–11–10 – Оксалаты – –

5–7–7 – Оксалаты, фосфаты – –

Выщелоченные, большое количество – – + –

15–16–14 сохраненные – Ураты – –
3–4–3 – Фосфаты – –
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свободны. Талия сердца сгла-
жена.

Ультразвуковое исследование 
(УЗИ) органов брюшной полости:
 ■ 26 мая: печень  – на  1 см ниже 

реберной дуги, эхоструктура 
паренхимы однородная, сред-
ней эхогенности, сосудистый 
рисунок сохранен. Желчный 
пузырь нормальных размеров, 
деформирован, стенки уплот-
нены, содержимое однородное. 
Поджелудочная железа, селе-
зенка, почки – в норме;

 ■ 2 июня: печень +1 см ниже ре-
берной дуги. Структура, эхо-
генность  – в  норме. Желчный 
пузырь, поджелудочная железа – 
в норме. Селезенка – 107 × 42 мм 
(норма – до 103 × 45 мм). В ма-
лом тазу незначительное коли-
чество жидкости. В плевральной 
полости справа  – значительное 
количество жидкости. Заключе-
ние: плеврит справа. Спленоме-
галия;

 ■ 5 июня: в  брюшной полости 
умеренное количество свобод-
ной жидкости. Справа в плев-
ральной полости свободная 
жидкость в  виде анэхогенной 
полоски толщиной 20 мм. 
В  малом тазу значительное 
количество свободной жид-
кости;

 ■ 8 июня: печень на  2 см ниже 
реберной дуги, контур ровный 
четкий, эхоструктура парен-
химы однородная, эхогенность 
повышена, сосудистый рису-
нок сохранен. Желчный пузырь 
нормальных размеров, дефор-
мирован, стенки уплотнены, 
в просвете определяется гипер-
эхогенное образование, дающее 
акустическую тень, диаметром 
до 30 мм (конкремент). В  хо-
ледохе  –  гиперэхогенное обра-
зование с  акустической тенью, 
диаметр до 20 мм (конкремент). 
Поджелудочная железа  – кон-
тур ровный четкий, нормаль-
ных размеров, эхоструктура 
паренхимы однородная, эхоген-
ность повышена. Селезенка  –  
в норме. Почки – контуры ров-
ные, четкие, левая – 104 × 42 мм, 
правая – 106 × 41 мм. Эхострук-
тура паренхимы однородная, 
чашечно-лоханочный комплекс 

не  расширен. В  брюшной по-
лости, малом тазу, плевральных 
полостях свободной жидкости 
нет. 

Консультации врачей-специа листов:
 ■ отриноларинголог (26 мая) – па-

тология не выявлена;
 ■ окулист (29 мая): жалобы на пе-

риодические боли в  глазах,  го-
ловные боли. Глаза спокойные, 
оптические среды прозрачны. 
Объем движений глазных яблок 
не ограничен. Глазное дно: диск 
зрительного нерва бледно-ро-
зовый,  границы четкие, сосуды 
без особенностей;

 ■ невролог (29 мая): церебрасте-
нический синдром интоксика-
ционного генеза.

На  третий день  госпитализа-
ции (27 мая) у больной наблю-
дались фебрильная лихорадка 
(до 38,5 0С), сопровождавшаяся 
ознобом, разжиженный стул, 
однократная рвота, периоди-
ческая боль в глазах, моча тем-
но-коричневого цвета, повыше-
ние АД до 135–140/75 мм рт. ст. 
31 мая отмечалось увеличение 
размеров печени (с  1 см ниже 
реберной дуги до 3–4 см). УЗИ 
показало большое количество 
жидкости в  брюшной полости, 
плевральной полости и  малом 
тазу. Боль в  правой половине 
живота. Хирург, под наблюде-
нием которого находилась па-
циентка, заподозрил перитонит. 
Выполнена диагностическая ла-
пароскопия. Заключение: асцит. 
Показаний к экстренной опера-
ции нет. 
Установлен клинический диагноз: 
тромботическая тромбоцитопени-
ческая пурпура. Желчнокаменная 
болезнь.
Проведено лечение: свежезамо-
роженная плазма 60,0 мл/кг/сут 
в течение семи дней с последую-
щим снижением до 25,0 мл/кг/сут, 
Метипред 500 мг внутривенно 
капельно через день №  3, цефт-
риаксон 1 г два раза в день внут-
ривенно, эритроцитарная масса 
250,0 №  3, Квамател 10 мг два 
раза в сутки, Энап 2,5 мг два раза 
в сутки, Лазикс 20 мг при задерж-
ке диуреза. Проведен сеанс плаз-
мафереза, инфузия Ацеллбии (ри-
туксимаб) 375 мг.

Состояние девочки в  динамике 
улучшилось: лихорадка,  голов-
ная боль, боль в  глазах купи-
рованы. Легочно-сердечная де-
ятельность удовлетворительная. 
Гемодинамика стабильна. Живот 
мягкий, безболезненный. Печень 
+1,0 см. Моча соломенно-желто-
го цвета.
В  анализе крови отмечалось на-
растание уровня тромбо цитов, 
гемоглобина.
По данным УЗИ в динамике, жид-
кости в  плевральных полостях 
и брюшной полости не выявлено.
Диагноз подтвержден в  На-
циональном медицинском ис-
следовательском центре дет-
ской  гематологии, онкологии 
и  иммунологии им. Дмитрия 
Рогачева,  где и  продолжилось 
лечение. Выписана в  удовлет-
ворительном состоянии. В  ходе 
наблюдения в течение последую-
щих 42 месяцев рецидива болез-
ни не зафиксировано. 

Обсуждение
В  ряде зарубежных работ под-
робно описана ТТП, преимущес-
твенно у взрослых. В то же время 
в  отечественных периодических 
изданиях описаны  единичные 
случаи заболевания в детском воз-
расте. Выявление больных с этой 
патологией представляет серьез-
ную проблему для практикующего 
врача-педиатра. 
Клиническое течение болезни 
Мошковица в  рассмотренном 
случае отличалось длительным 
продромальным периодом (гос-
питализация спустя три недели 
от  начала заболевания). На  тре-
тий день пребывания в  стацио-
наре наблюдалась манифестация 
классической картины ТТП с пен-
тадой: тромбоцитопения,  гемо-
литическая анемия, поражение 
почек, центральной нервной сис-
темы, лихорадка. Окончательный 
диагноз установлен благодаря 
комплексному обследованию, ко-
торое позволило провести вери-
фикацию и назначить адекватное 
лечение.
Проводимая терапия (инфузия 
свежезамороженной плазмы, 
эритроцитарной массы, приме-
нение Метипреда, впоследствии 
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Clinical Case of a Trombotic Thrombocytopenic Puppura at the Child of 11 Years  

A.B. Revazova, PhD1, T.T. Borayeva, MD, PhD, Prof.1, M.V. Burnatseva2

1 North-Ossetian State Medical Academy
2 Republican Children’s Clinical Hospital, Russia, RNO – Alania
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Trombotic thrombocytopenic puppura (Moshkovits's disease) – one of severe forms of a mikroangiopatiya 
which is characterized by intensive aggregation of thrombocytes, consumption thrombocytopenia, mikroangiopathic 
hemolitic anemia, ischemic defeat of various bodies. Meets at children of the TPP extremely seldom and therefore 
represents di�  culties for clinical physicians in veri� cation of a disease and de� nition of the medical program. 
� e disease has an aggressive current, in the absence of adequate therapy, can end with death. Analysis of a clinical 
case of a trombotic thrombocytopenic puppura at the girl of eleven years is given in work.

Key words: trombotic thrombocytopenic puppura, Moshkovits’ s disease, mikroangiopathic hemolitic anemia, 
thrombocytopenia, plasmapheresis

преднизолона, цефтриаксона, 
плазмаферез, инфузия Ацелл-
бии и  др.) дала положительный 
эффект: нормализовалась тем-
пература тела, купировались  ге-
моррагический и гемолитический 
синдромы. 
Представленное клиническое на-
блюдение отражает особенности 
клинических и лабораторных из-
менений при указанной патоло-
гии. Зная их, специалисты смогут 
своевременно диагностировать 

ТТП и  применить адекватную 
терапию. 

Заключение
На  современном этапе тром-
б о т и че с к а я т р омб оц и т опе-
ническа я п у рп у ра (болезнь 
Мошковица) остается редким 
заболеванием у детей. Недоста-
точная информированность спе-
циалистов отражается на сроках 
диагностики и своевременности 
проведения адекватной тера-

пии. Доступность актуальной 
информации в  отечественных 
изданиях по  данной нозологии 
для работников практического 
здравоохранения будет способс-
твовать большей осведомлен-
ности и  повышению качества 
оказания медицинской помощи 
детям с ТТП.  

Авторы заявляют 
об отсутствии 

конфликта интересов.

Клиническая практика
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Холестаз (холестатическая 
гипербилирубинемия) у новорожденных 
и детей раннего возраста: определение, 
причины, дифференциальный диагноз, 
консервативная терапия
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Холестаз (холестатическая гипербилирубинемия) у новорожденных 
и детей раннего возраста относится к патологическим состояниям, 
причина развития которых должна быть выявлена в минимально 
возможный срок. Основными причинами развития холестаза 
являются гепатит и билиарная атрезия. Их необходимо исключить 
в первую очередь. При обследовании детей с холестазом должны 
быть использованы наиболее информативные и доступные методы. 
Консервативная терапия холестаза у данной категории пациентов 
включает коррекцию питания, дефицита жирорастворимых 
витаминов и применение желчегонных средств.

Ключевые слова: холестаз, холестатическая гипербилирубинемия, 
новорожденные, дети раннего возраста
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Краткое, но очень емкое оп-
ределение холестаза было 
дано всемирно известным 

англо-ирландским  гепатологом 
Шейлой Шерлок (1918–2001) – не-
превзойденным исследователем 
в области заболеваний печени. 
Под холестазом понимают умень-
шение поступления желчи в две-
надцатиперстную кишку вслед-
ствие патологического процесса 
на каком-либо участке – от гепа-
тоцита до фатерова сосочка [1]. 
С  холестазом связаны два тер-
мина: холестатическая  гиперби-

лирубинемия и  холестатичес-
кая желтуха. V. Moyer и  соавт. 
в  2004  г.  предложили наиболее 
удачные, на наш взгляд, критерии 
холестатической гипербилируби-
немии [2]. Холестатическая гипер-
билирубинемия характеризуется 
подъемом уровня прямого (конъ-
югированного) билирубина более 
17,1 мкмоль/л при уровне общего 
билирубина ниже 85,5 мкмоль/л 
или подъемом прямого билируби-
на более 20% уровня общего, если 
уровень общего билирубина выше 
85,5 мкмоль/л [2]. 

Не имея представления о метабо-
лизме билирубина, понять при-
чины холестаза невозможно. Ме-
таболизм билирубина включает 
четыре этапа:

 ✓ образование непрямого билиру-
бина в клетках ретикулоэндотели-
альной системы из эритроцитов;

 ✓ транспорт непрямого билиру-
бина в  сосудистом русле с  по-
мощью альбумина и  доставка 
непрямого билирубина к  гепа-
тоцитам;

 ✓ конъюгация непрямого билируби-
на в гепатоцитах и его трансфор-
мация в  прямой (конъюгирован-
ный) билирубин или печеночный 
клиренс билирубина;

 ✓ поступление (экскреция) прямо-
го (конъюгированного) билиру-
бина в двенадцатиперстную киш-
ку и его элиминация со стулом.

Из четырех этапов наиболее слож-
ным считается третий, так назы-
ваемый печеночный клиренс би-
лирубина. Печеночный клиренс 
билирубина достигается за счет 
захвата и  накопления непрямого 
билирубина  гепатоцитами, конъ-
югации непрямого свободного 
билирубина до билирубина  глю-
куронида (конъюгированного 
прямого связанного билирубина), 
экскреции конъюгированного би-

Лекции для врачей
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лирубина в желчь и частично в си-
нусоидальную кровь, перезахвата 
конъюгированного билирубина ге-
патоцитами из  синусоидальной 
крови [3]. Печеночный клиренс 
билирубина (рис. 1) обеспечивает 
огромное количество ферментов 
(более 350). Их точное число не ус-
тановлено, но каждый из них вы-
полняет очень важную и фактичес-
ки незаменимую функцию [3]. 
Врожденные нарушения метабо-
лизма билирубина лежат в основе 
ряда заболеваний, таких как син-
дром Криглера – Найяра, болезнь 
Жильбера, синдромы Люси  – 
Дрисколла, Ротора. С транзитор-
ным нарушением конъюгации 
билирубина связаны желтуха здо-
ровых новорожденных – физиоло-
гическая и естественного вскарм-
ливания (рис. 2).
Несмотря на  то что непрямой 
(неконъюгированный) и  прямой 
(конъюгированный) билирубин – 
фракции одного вещества и вхо-
дят в состав общего билирубина, 
между ними имеются кардиналь-
ные различия (табл. 1). Оценивая 
состояние ребенка с  желтухой, 
врач-педиатр должен понимать, 
что темная моча и гипохоличный 
(или реже ахоличный) стул сви-
детельствуют о  высоком уровне 
прямого, водорастворимого, конъ-
югированного билирубина, кото-
рый при сохранном билирубино-
вом обмене не должен превышать 
10% уровня общего билирубина. 
Критерием затяжной желтухи явля-
ется ее сохранность после 14-го дня 
жизни. Современные рекоменда-
ции по  ведению новорожденных 
требуют обязательного повторного 
определения уровня общего били-
рубина и его фракций с интервалом 
10–14 дней во всех случаях затяж-
ной желтухи. Соблюдение этого 
правила позволит избежать позд-
ней постановки диагноза и обеспе-
чить адекватную терапию.
Частота прямой (конъюгирован-
ной) гипербилирубинемии – один 
случай на  2500 живорожденных. 
Среди причин прямой гипербили-
рубинемии выделяют:
1) врожденные нарушения секре-

ции прямого (конъюгирован-
ного) билирубина в  желчные 
капилляры или перезахвата 
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Рис. 1. Схема печеночного клиренса билирубина (Alb – альбумин, UCB – 
неконъюгированный билирубин, BCRP – туморрезистентный протеин, 
BMG – билирубин моноглюкуронид, BDG – билирубин диглюкуронид, 
GST – глутатион-S-трансфераза, MRP – протеин, ассоциированный 
с лекарственной мультирезистентностью, OATP – транспортный протеин 
органических анионов, UGT – уридиндифосфат-глюкуронилтрансфераза)

Рис. 2. Схема врожденных нарушений печеночного клиренса билирубина 
(синдром Ротора – нарушение перезахвата билирубина из синусоидальной 
крови и возврат его в гепатоцит; синдромы Жильбера, Криглера – Найяра, 
Люси – Дрисколла, желтуха естественного вскармливания – нарушение 
конъюгации билирубина; синдром Дабина – Джонсона – нарушение секреции 
конъюгированного билирубина в желчные капилляры)
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конъюгированного билируби-
на  гепатоцитами из  синусои-
дальной крови;

2) развитие холестаза.
С  нарушением секреции и  пе-
резахвата прямого билирубина 
связаны два заболевания – синд-
ром Дабина – Джонсона (Dubin – 
Johnson) и синдром Ротора (Rotor). 
Развитие холестаза (холестатичес-
кой желтухи) играет более сущес-
твенную роль. 

Прямая (нехолестатическая) 
гипербилирубинемия, 
обусловленная врожденным 
нарушением секреции 
и перезахвата билирубина
Синдром Дабина  – Джонсона 
впервые описан в 1954 г. у взрос-
лых I.N.  Dubin и  F.B. Johnson [4], 
а также H. Sprinz и R.S. Nelson [5]. 
Характерными признаками за-
болевания являются постоянная 
незначительная желтуха, обус-
ловленная  гипербилирубинеми-
ей с выраженным преобладанием 
прямого билирубина, «черная» 
печень при эндоскопическом ис-
следовании и  отсутствие иных 
симптомов, указывающих на  ге-
патобилиарное заболевание. Впо-
следствии было установлено, что 
синдром Дабина – Джонсона насле-
дуется по аутосомно-рецессивному 
типу и является результатом гомо-
зиготных или гетерозиготных му-
таций  гена, кодирующего синтез 
ABCC2/MRP2-транспортного про-
теина. У  пациентов с  синдромом 
Дабина – Джонсона или полностью 
отсутствует, или выраженно сни-
жен уровень ABCC2/MRP2-транс-
портного протеина, обеспечиваю-
щего секрецию конъюгированного 
билирубина в желчные капилляры 
и синусоидальную кровь [6, 7].
Синдром Дабина – Джонсона в ос-
новном выявляется в юношеском 

возрасте, у  детей с  конъюгиро-
ванной  гипербилирубинемией 
и отсутствием других нарушений 
функций печени. Изредка может 
отмечаться манифестация син-
дрома в  неонатальном периоде. 
У  новорожденных течение син-
дрома Дабина – Джонсона может 
осложниться развитием холеста-
за и  гепатомегалией. В этом слу-
чае уровень билирубина состав-
ляет ≥ 340 мкмоль/л. Высокий 
уровень билирубина у  больных 
с синдромом Дабина – Джонсона 
в  неонатальном периоде может 
быть связан с двумя факторами – 
физиологической незрелостью ме-
таболизма билирубина и дефектом 
MRP2-транспортного протеина. 
По мере созревания функций пе-
чени симптомы желтухи исчезают 
и в более старшем возрасте про-
являются только интермиттирую-
щей гипербилирубинемией.
Конъюгированная  гипербилиру-
бинемия никогда не  бывает вы-
раженной вследствие ренальной 
экскреции глюкуронидов билиру-
бина (прямого билирубина). Как 
уже отмечалось, прямой билиру-
бин относится к  водораствори-
мым веществам и легко выводится 
с мочой. Синдром Дабина – Джон-
сона протекает без каких-либо вы-
раженных клинических симпто-
мов, у ряда пациентов возможны 
абдоминальные боли. Отсутствует 
риск развития фиброза и цирроза. 
Синдром Дабина – Джонсона от-
носится к  заболеваниям с благо-
приятным прогнозом и не требует 
лечения. Тем не менее постановка 
диагноза необходима, чтобы ис-
ключить другие варианты  гепа-
тобилиарной дисфункции, при-
водящей к повреждению печени. 
В  дополнение к  биохимическому 
анализу крови (конъюгирован-
ная  гипербилирубинемия в  со-
четании с  нормальным уровнем 
других показателей) рекомен-
дуется исследование мочи для 
определения копропорфирина. 
Уровень общего копропорфи-
рина в  моче остается в  пределах 
нормы, но изменяется соотноше-
ние его фракций: у 80% больных 
с синдромом Дабина – Джонсона 
определяется копропорфирин I, 
у 70% здоровых пациентов – коп-

ропорфирин III. Копропорфирин I 
относится к метаболическим про-
дуктам синтеза гема и является эн-
догенным субстратом гена MRP2. 
Сканирование  гепатобилиарной 
системы с помощью иминодиаце-
тоуксусной кислоты иногда может 
выявить слегка отсроченную ви-
зуализацию печени и  задержку 
опорожнения желчного пузыря. 
Биопсия печени (в  проведении 
нет необходимости) позволяет 
обнаружить накопление в  лизо-
сомах темных меланин-подоб-
ных депозитов. Генотипирование 
ABCC2-гена возможно, но не вхо-
дит в рутинный план диагностики 
синдрома Дабина – Джонсона.
В  неонатальном периоде пред-
положить у  ребенка синдром 
можно при наличии конъюги-
рованной  гипербилирубинемии 
от умеренной до выраженной. Как 
и  у  взрослых, диагностика син-
дрома Дабина  – Джонсона в  не-
онатальном периоде предполагает 
определение копропорфирина I 
в  моче и  проведение компью-
терной томографии, выявляю-
щей более плотную, чем в норме, 
структуру печени. В дополнитель-
ных инвазивных методах исследо-
вания нет необходимости. В  том 
случае, если в неонатальном пери-
оде синдром Дабина – Джонсона 
сопровождается развитием холес-
таза, рекомендуется назначение 
комбинированной терапии, в том 
числе Урсофалька [8]. 
Синдром Ротора, впервые описан-
ный в 1948 г. как семейная негемо-
литическая гипербилирубинемия, 
изначально считался одним из ва-
риантов синдрома Дабина – Джон-
сона [9]. Дальнейшие исследова-
ния показали, что при синдроме 
Ротора отсутствуют нарушения 
экскреции конъюгированного би-
лирубина в  желчь, характерные 
для синдрома Дабина – Джонсона, 
но страдают процессы перезахва-
та и накопления билирубина в пе-
чени. Синдром Ротора относится 
к  генетически детерминирован-
ным заболеваниям с  аутосомно-
рецессивным типом наследова-
ния. Эксперименты на животных 
и обследование пациентов с синд-
ромом Ротора подтвердили на-
личие  гомозиготных мутаций 

Таблица 1. Свойства непрямого и прямого билирубина

Непрямой 
(неконъюгированный) 
билирубин

Прямой 
(конъюгированный) 
билирубин

Липофильный 
(жирорастворимый)

Гидрофильный 
(водорастворимый)

Не способен к ренальной 
и билиарной секреции

Способен к ренальной 
и билиарной секреции

Токсичен для ЦНС Не токсичен для ЦНС
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SLCO1B1/OATP1B1 и  SLCO1B3/
OATP1B3, приводящих к дефици-
ту OATP1B1 и OATP1B3 транспор-
тных протеинов [10].
Дебют болезни возможен как в не-
онатальном периоде, так и у детей 
более старшего возраста. Клини-
чески синдром Ротора не отлича-
ется от синдрома Дабина – Джон-
сона: у  пациентов отсутствуют 
жалобы, в биохимическом анали-
зе выявляется смешанная (конъ-
югированная и  неконъюгиро-
ванная)  гипербилирубинемия, 
уровень билирубина обычно со-
ставляет 34–105 мкмоль/л, иногда 
выше. 
Синдром Ротора имеет благопри-
ятное течение и не требует лечения. 
Постановка диагноза необходима 
для исключения других заболева-
ний печени. В отличие от синдрома 
Дабина – Джонсона при синдроме 
Ротора в моче в 2–5 раз повышен 
уровень копропорфирина, на долю 
копропорфирина I приходится 65% 
[11]. При сканировании печени 
с иминодиацетоуксусной кислотой 
может быть выявлено снижение 
захвата радиоизотопа, а также его 
преобладающая экскреция с мочой. 
Биопсия печени не  показывает 
морфологических изменений, от-
сутствует отложение пигмента [12].

Прямая (холестатическая) 
гипербилирубинемия
Новорожденный с холестазом сна-
чала может внешне не отличаться 
от здорового ребенка, что дезори-
ентирует врача и задерживает на-
значение обследования. В  нашей 
практике имели место случаи, 
когда клиническое обследование 
было обусловлено не  затяжной 
желтухой, а развитием геморраги-
ческого синдрома (кровотечение 
из пупочной ранки, интракрани-
альное кровоизлияние). Обследо-
вание новорожденного с затяжной 
желтухой должно проводиться 
с  помощью доступных и  инфор-
мативных методов (табл. 2). 
Две трети случаев холестатичес-
кой желтухи обусловлены били-
арной атрезией или идиопати-
ческим неонатальным  гепатитом 
[2]. Большинство исследований 
холестатической желтухи у детей 
раннего возраста ассоциируется 

с  экстрапеченочной билиарной 
атрезией, поскольку только ран-
нее хирургическое вмешательство 
(до 45–60-го дня жизни) позволяет 
избежать раннего развития хрони-
ческой печеночной недостаточно-
сти и летального исхода [2, 13].
Билиарная атрезия представляет 
огромную социальную проблему, 
затрагивающую самого ребенка, 
его семью и общество вследствие 
больших материальных затрат, 
направленных на  лечение и  реа-
билитацию после трансплантации 
печени. Билиарная атрезия отно-
сится к редким заболеваниям, ха-
рактеризующимся билиарной об-
струкцией неизвестной этиологии 
и проявляющимся в неонатальном 
периоде. Чаще встречается у  де-
вочек, характеризуется прогрес-
сирующей склерозирующей хо-
лангиопатией, которая приводит 
к полной обструкции экстрапече-
ночного билиарного тракта и ран-
нему летальному исходу от  би-
лиарного цирроза. Билиарная 
атрезия имеет две формы – синд-
ромальную и изолированную [14]. 
Для синдромальной формы били-
арной атрезии характерно сочета-
ние с различными врожденными 
аномалиями развития: полиспле-
нией, аспленией, транспозицией 
внутренних органов (situs inversus 
или situs inversus viscerum), преду-
оденальной портальной веной, от-
сутствием ретропеченочной ниж-
ней полой вены, интестинальной 
мальротацией (незавершенным 
поворотом кишечника, возни-
кающим на  ранней стадии эмб-
рионального развития). При не-
синдромальной (изолированной) 
форме билиарной атрезии другие 
аномалии развития отсутствуют. 
Этиология билиарной атрезии 
остается неясной. Скорее всего 
в  ее развитии участвуют многие 

факторы, включая внутриутроб-
ную инфекцию (в первую очередь 
цитомегаловирусную), респира-
торно-синцитиальные вирусы, 
вирус Эпштейна – Барр, вирус па-
пилломы человека,  генетические 
составляющие.
Для билиарной атрезии после 
рождения характерна клиничес-
кая триада признаков:
 ■ желтуха, вызванная прямой 

(конъюгированной) гипербили-
рубинемией;

 ■ ахоличный, слабоокрашенный 
(гипохоличный) или фрагмен-
тированно окрашенный стул 
(рис. 3) и темная моча (в первую 
неделю жизни стул еще может 
быть окрашен, пока клиничес-
кая картина билиарной атрезии 
полностью не проявилась); 

 ■ гепатомегалия.
Как правило, в  первые недели 
жизни состояние ребенка и физи-
ческое развитие не страдают [15]. 
Затем отмечается недостаточная 
прибавка массы тела, нараста-
ет  гипербилирубинемия. Позже 
присоединяются спленомегалия 

Таблица 2. Ведущие клинические дифференциально-диагностические критерии прямой 
(конъюгированной) и непрямой (неконъюгированной) гипербилирубинемии

Клинический 
признак

Прямая (конъюгированная, 
холестатическая) гипербилирубинемия

Непрямая (неконъюгированная) 
гипербилирубинемия

Окраска кожного 
покрова

Желтушная с зеленоватым 
или коричневым оттенком

Желтушная

Стул Ахоличный или чаще гипохоличный Обычная окраска

Моча Темная (цвет пива) Обычная окраска

Рис. 3. Гипохоличный стул у девочки четырех месяцев 
с билиарной атрезией (диагноз поставлен в возрасте 
12 недель; поступила в отделение реанимации 
для инфекционных больных ДГКБ им. З.А. Башляевой 
с интракраниальным кровоизлиянием и пневмонией)
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как результат портальной гипер-
тензии, асцит и геморрагический 
синдром (кровотечения могут 
быть интракраниальные,  гастро-
интестинальные или из пупочной 
ранки), вызванные нарушением 
абсорбции витамина К.

Неонатальный гепатит
До 1964 г. полного представления 
о  неонатальном  гепатите и  его 
этиологии не существовало. Сна-
чала предполагалось, что веду-
щим этиологическим фактором 
неонатального  гепатита являет-
ся вирус,  гомологичный вирусу 
сывороточного  гепатита и  пере-
даваемый от матери плоду транс-
плацентарным путем. Причиной 
неонатального гепатита чаще ста-
новится внутриутробное инфици-
рование с  вертикальной переда-
чей возбудителя от матери плоду. 
В  частности, вертикальный путь 
трансмиссии имеет значение и при 
мало изученном в нашей стране ге-
патите Е [16]. Доказательством 
трансплацентарного пути передачи 
является наличие явных признаков 
заболевания у  матери в  третьем 
триместре беременности. 
Анализ причин прямой  гипер-
билирубинемии, выполненный 
L.E.  Gottesman и  соавт. [17], вы-
явил меняющуюся роль инфекций 
в развитии неонатального гепати-
та (табл. 3). В исследовании были 
использованы данные как разви-
тых, так и развивающихся стран, 
а  также стран с  низким уровнем 
дохода.
Гепатит в  неонатальном периоде 
может быть результатом терапии 
различных заболеваний, напри-

мер при назначении октреотида, 
аналога соматостатина, пациентам 
с  врожденным  гиперинсулиниз-
мом [18], или одним из проявлений 
аутовоспалительных заболеваний, 
в частности синдрома гиперимму-
ноглобулинемии D [19].
Об инфекционной этиологии неона-
тального гепатита свидетельствуют:

 ✓ симптомы инфекционного за-
болевания у матери в последнем 
триместре беременности;

 ✓ манифестация гепатита у ново-
рожденного в  первую неделю 
жизни;

 ✓ лихорадка;
 ✓ тахикардия;
 ✓ прогрессирующее ухудшение 
состояния, в  редких случаях 
развитие печеночной недоста-
точности и комы;

 ✓ повышенный уровень С-реак-
тивного белка.

Специфических лабораторных 
тестов, которые с полной уверен-
ностью могли бы подтвердить 
диагноз неонатального  гепатита, 
не  существует. Синдром  гепато-
цитолиза присутствует при ряде 
врожденных заболеваний  гепа-
тобилиарной системы и  наруше-
ниях метаболизма. Однако при 
синдроме гепатоцитолиза исклю-
чать гепатит необходимо в первую 
очередь. При этом обязательным 
является обследование новорож-
денного на  внутриутробную ин-
фекцию [20, 21]. При биопсии 
печени неонатальный  гепатит 
подтверждается наличием гиган-
токлеточных гепатоцитов. 
Гигантоклеточный  гепатит в  не-
онатальном периоде может отме-
чаться при болезнях накопления, 

например при втором типе болез-
ни Гоше [22], неонатальной крас-
ной волчанке [23, 24]. Термины 
«неонатальный  гигантоклеточ-
ный гепатит» и «идиопатический 
неонатальный  гепатит» синони-
мичны и используются как клини-
ческий диагноз у детей с холеста-
зом неизвестной этиологии [25].
Как правило, тяжелое течение 
неонатального  гепатита связано 
с генерализованной внутриутроб-
ной инфекцией, в  частности ви-
русом простого герпеса 1-го типа 
[26]. Согласно данным C. Pedrosa 
и  соавт., неонатальный  гепатит 
может развиться на  фоне инфи-
цирования энтеровирусами [27]. 
Энтеровирусная инфекция в конце 
беременности встречается часто 
и  в подавляющем большинстве 
случаев не является причиной тя-
желого состояния матери и плода. 
Существуют два пути передачи ин-
фекции – вертикальный (транспла-
центарный) или непосредственный 
контакт с секретом родовых путей 
и верхних отделов респираторно-
го тракта [28–31]. Неонатальное 
инфицирование энтеровирусами 
может реализоваться в  виде бес-
симптомного течения болезни 
или стать причиной тяжелого со-
стояния новорожденного с  раз-
витием системных проявлений 
(менингоэнцефалита, пневмонии, 
миокардита и гепатита вплоть до 
фульминантного). С первых минут 
и  дней жизни могут отмечаться 
брадикардия, тахипноэ, лихорадка, 
снижение аппетита, геморрагичес-
кий синдром и  гепатомегалия до 
6–7 см ниже реберной дуги. Лабо-
раторные исследования выявляют 
признаки  гепатоцитолиза (уро-
вень аланинаминотрансферазы 
(АЛТ) может достигать 1000 ЕД/л 
и более), гиперферритинемию, рез-
кое снижение фибриногена, удли-
нение активированного частично-
го тромбопластинового времени. 
У матери новорожденного обычно 
имеют место признаки острой рес-
пираторной вирусной инфекции 
с гипертермией. 
Гепатит B, открытый в 1963 г. в Авс-
тралии B.S. Blumberg и соавт., также 
имеет вертикальный путь передачи 
от беременной в период гестации 
или во время родов. Уровень транс-

Таблица 3. Инфекционные причины неонатального гепатита

Этиологический фактор Частота, %
Цитомегаловирус 33,5
Сепсис 24,7
Врожденный сифилис 10,8
Escherichia coli (инфекция мочевой системы) 9,8
Краснуха 6,2
Токсоплазмоз 3,6
Гепатит В 1,6
Herpes simplex 1,0
Другие (вирус Эпштейна – Барр, гемофагоцитарный синдром, 
ВИЧ, кандидемия, холангит, туберкулез, пневмония, Klebsiella, 
Enterovirus)

8,8
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миссии достигает 70%, если мать 
позитивна по  HВs-антигенемии 
и  Ве-антигенемии. Большинство 
инфицированных новорожден-
ных, рожденных от матерей HBs(+) 
и Be(+), в будущем становятся бес-
симптомными носителями [32]. 
Напротив, дети, рожденные от ма-
терей, являющихся Be-антиген-
негативными, имеют высокий 
риск развития фульминантного ге-
патита в течение первых 12 недель 
жизни из-за трансмиссии пре-cor-
мутанта вируса гепатита В. Форми-
рование носительства и  развитие 
фульминантного гепатита позволя-
ет предупредить вакцинация всех 
детей, рожденных от  матерей  – 
носителей вируса гепатита В неза-
висимо от их антигенного статуса 
[33]. Благодаря разработанной сис-
теме вакцинопрофилактики  гепа-
тита B удалось снизить его частоту 
у детей младше 15 лет с 1,2/100 000 
в 1990 г. до 0,02/100 000 в 2007 г. [34]. 
Сравнительная оценка частоты ин-
фицирования новорожденных ви-
русом гепатита B и C показывает, 
что в неонатальном периоде прак-
тически не выявляется геном виру-
са гепатита C (HCV RNA+), тогда как 
HBs-антиген у невакцинированных 
новорожденных обнаруживается 
в  5,6% случаев [35]. Установлено, 
что если HCV RNA+ не превышает 
в плазме 1 × 105 копий/мл, транс-
миссия HCV от  матери ребенку 
крайне редка [36]. Риск трансмис-
сии HCV повышается, если у мате-
ри с гепатитом C наблюдается синд-
ром гепатоцитолиза в течение года 
до беременности и во время родов, 
а также имеются признаки репли-
кации вируса в мононуклеарах пе-
риферической крови. 
Если трансмиссия HCV от матери 
ребенку привела к развитию гепа-
тита C (случается крайне редко), 
течение болезни, которая в  80% 
случаев принимает хронический 
характер, имеет выраженные от-
личия от  клинической картины 
у взрослых. 
Особенности течения гепатита C 
у новорожденных и детей раннего 
возраста, инфицированных верти-
кальным путем от матери:

 ✓ имеются минимальные или 
умеренно выраженные клини-
ческие признаки гепатита;

 ✓ не  характерна яркая манифес-
тация гепатита с развитием пе-
ченочной недостаточности аб-
солютно;

 ✓ широкий диапазон уровня АЛТ 
в  течение первого  года жизни, 
вплоть до нормального и близ-
кого к нормальному;

 ✓ не  доказана связь между эво-
люцией HCV (образованием 
новых квазитипов) и клиничес-
ким течением гепатита C;

 ✓ не доказано, что гепатит C, при-
обретенный в результате транс-
миссии от  матери к  ребенку, 
приводит к  развитию цирроза 
и  гепатоцеллюлярной карцино-
мы, в то время как развитие ге-
патита C у  взрослых в  10–20% 
случаев завершается развитием 
цирроза и  гепатоцеллюлярной 
карциномы.

Помимо билиарной атрезии 
и  идиопатического неонатально-
го гепатита существуют и другие 
причины, способные вызывать 
холестатическую желтуху у детей 
раннего возраста (табл. 4–6) [17]. 
Эти причины можно разделить 
на две категории: обусловленные 
обструкцией билиарного трак-
та и  связанные непосредственно 
с повреждением гепатоцита и на-
рушением его функций. К первой 
категории относятся камни, желч-
ные пробки, склеротические изме-
нения билиарного тракта, ко вто-

рой – инфекции, метаболические 
нарушения, эндокринопатии,  ге-
нетически детерминированные за-
болевания, сосудистые аномалии, 
токсины, незрелость гепатобили-
арного тракта у  недоношенных 
и  маловесных новорожденных, 
неопластические изменения. 

Консервативная терапия 
холестаза
Терапия холестаза у новорожден-
ных и детей раннего возраста на-
правлена на предупреждение про-
грессирования заболевания печени 
[37]. При холестазе калорийность 
питания должна быть увеличена 
по сравнению с возрастной нормой 
до 125%, назначаются жирораство-
римые витамины (A, D, E, K) и жел-
чегонные средства.
Обеспечить адекватное питание 
новорожденному и  ребенку ран-
него возраста с  холестазом  – не-
простая задача. Что выбрать в ка-
честве основного питания? Как 
обеспечить положенный по  воз-
расту объем? Как добиться усвое-
ния назначенного объема питания?
Данные современных исследова-
ний показывают, что оптималь-
ным считается выбор адапти-
рованных смесей, содержащих 
среднецепочечные триглицериды. 
Усвоение жиров  – наиболее уяз-
вимое звено дигестии вследствие 
дефицита желчи [13]. 

Таблица 4. Этиология конъюгированной (холестатической) 
гипербилирубинемии у детей раннего возраста

Причина неонатального холестаза Частота, %
Идиопатический неонатальный гепатит 26,0
Билиарная атрезия 25,9
Инфекции 11,5
Полное парентеральное питание 6,4
Метаболические заболевания 4,4
Дефицит альфа-1-антитрипсина 4,1
Пренатальная гипоксия/ишемия 3,7
Редукция междольковых желчных протоков 2,5
Кисты холедохуса 2,1
Гипопитуитаризм/гипотиреоидизм 1,95
Гемолиз 1,4
Синдром сгущения желчи 1,4
Прогрессирующий семейный интрапеченочный холестаз 1,0
Синдром Алажиля 0,95
Кистозный фиброз 0,89
Редкие причины 5,85
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Назначать жирорастворимые ви-
тамины следует в  соответствии 
с суточными дозами, принятыми 
у детей с холестазом (табл. 7) [37].
К сожалению, терапии, способной 
остановить течение хронического 
холестаза, препятствовать его про-
грессированию и  предупредить 
дальнейшие  гепатоцеллюлярные 
повреждения и цирроз, не сущест-
вует. Консервативную терапию хо-
лестаза относят к  эмпирической, 
учитывающей изменения в состоя-
нии больного на фоне постоянного 
мониторинга и включающей кор-
рекцию нарушений (табл. 8) [13].
В  структуре медикаментозной 
терапии холестаза одно из  веду-
щих мест занимают желчегонные 
средства. Их выбор у детей, осо-
бенно раннего возраста, ограни-
чен, что связано с развитием воз-
можных осложнений и  формой 
выпуска, не допускающей исполь-
зования медикамента в  данной 
возрастной группе. Широкое рас-
пространение получила урсоде-
зоксихолевая кислота (Урсофальк) 
в отсутствие противопоказаний.
Противопоказания к терапии ур-
содезоксихолевой кислотой:
 ■ рентгенположительные (с высо-

ким содержанием кальция) жел-
чные камни;

 ■ нефункционирующий желчный 
пузырь;

 ■ острые воспалительные заболе-
вания желчного пузыря, желч-
ных протоков и кишечника;

 ■ цирроз печени в стадии деком-
пенсации;

 ■ выраженные нарушения функ-
ции почек, печени, поджелудоч-
ной железы;

 ■ повышенная чувствительность 
к компонентам препарата.

При необходимости назначения 
желчегонных средств новорож-
денным и детям раннего возраста 
заменой Урсофальку могут быть 
препараты растительного проис-
хождения Фламин и Хофитол.
Основу Фламина составляет экс-
тракт цветков бессмертника пес-
чаного (цмина песчаного, или 
сухоцвета), произрастающего пов-
семестно на территории Российс-
кой Федерации (рис. 4). 
В монографии «Лекарственные рас-
тения Центрального Черноземья» 

Таблица 6. Метаболические заболевания (4,4% общего числа холестатической 
желтухи) как причина конъюгированной гипербилирубинемии у детей раннего 
возраста

Заболевание Частота, %
Галактоземия 36,5
Болезнь накопления гликогена 9,5
Тирозинемия 8,1
Болезнь накопления железа 8,1
Болезнь Ниманна – Пика 5,4
Синдром Цельвегера (Zellweger)* 4,1
Болезнь накопления липидов 2,7
Врожденная непереносимость фруктозы 2,7
Дефицит 3-гидрокси-3метилглутарил-кофермент А липазы** 1,4
Цитруллинемия 1,4
Метил-малоновая ацидемия 1,4
Болезнь Гоше 1,4
Неизвестная этиология 17,6

 * Редкое наследственное заболевание из группы пероксисомных болезней. Относится 
к заболеваниям с аутосомно-рецессивным типом наследования. Отличается 
выраженной неврологической симптоматикой и манифестацией на первом году жизни. 
Имеет неблагоприятный прогноз. Кроме гепатомегалии и раннего развития цирроза 
возможны поликистоз почек и пороки сердца.
** Редкое врожденное нарушение метаболизма лейцина и кетогенеза, 
наследуется по аутосомно-рецессивному типу, проявляется рецидивирующей 
гипогликемией и метаболической декомпенсацией. Клинически характеризуется 
метаболическими кризами с гипокетоновой гипогликемией, метаболическим 
ацидозом и гипераммониемией без неврологических нарушений или с задержкой 
интеллектуального развития и эпилепсией.

Таблица 5. Редкие причины конъюгированной гипербилирубинемии 
(5,85% общего числа холестатической желтухи)

Причина Частота, %
Холестаз неизвестной этиологии 42,4
Трисомия 21 16,2
Холестаз недоношенных 15,2
Неонатальная системная красная волчанка 5,1
Митохондриальные нарушения 3,0
Неонатальный склерозирующий холангит 2,0
Камень общего желчного протока 2,0
Врожденный печеночный фиброз 1,0
Тромбоз воротной вены 1,0
Синдром Аагенеса 1,0
Углевод-дефицитный гликопротеиновый синдром 1,0
Семейный гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз 1,0
Кольцевидная поджелудочная железа 1,0
Синдром артрогриппоза 1,0
Гистиоцитоз Х 1,0
Стеноз холедохоеюнального соединения 1,0
Гидроцефалия 1,0
Клейдокраниальный дизостоз 1,0
Кардиомиопатия с водянкой плода 1,0
Ренальный тубулярный ацидоз 1,0
Спонтанная перфорация общего желчного протока 1,0
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[38] приводится следующее описа-
ние растения: «Цмин песчаный  – 
популярное желчегонное средство. 
Препараты цмина – отвар, жидкий 
экстракт, сухой концентрат Фламин 
применяются при острых и хрони-
ческих заболеваниях печени, желч-
ного пузыря и желчных путей. Под 
влиянием препаратов бессмерт-
ника повышается секреция желчи 
с  понижением уровня билируби-
на, желчных кислот и увеличением 
содержания холатов, повышается 
тонус желчного пузыря и расслаб-
ляется сфинктер Одди».
Цмин песчаный (соломенный 
цвет, златоцвет песчаный, иммор-
тель) относится к  многолетним 
растениям семейства астровых. 
Соцветия цмина песчаного содер-
жат  гликозиды салипурпурозид, 
кемпферол и изосалипурпурозид, 
флавоноиды, сахара (1,2%), вита-
мины C и  К, кальций, Fe. Кроме 
того, в  соцветиях обнаружены 
фталиды, высокомолекулярные 
спирты, смолы, стероидные со-
единения, красящие вещества, 
инозит, дубильные вещества, жир-
ные кислоты, минеральные соли 
и микроэлементы (Mn, Cu, Zn, Cr, 
Al, Se, Ni, Sr, Pb, B), эфирное масло, 
в состав которого входят крезол, 
свободные кислоты, в  том числе 
капроновая кислота. Бессмертник 
способен концентрировать селен. 
Установлено, что цмин песчаный 
повышает секрецию желчи, сти-
мулирует синтез желчных кислот 
из  холестерина, повышает со-
держание холатов и  билирубина 
в желчи, увеличивает холатохолес-
териновый коэффициент, что сни-
жает литогенность желчи, мягко 
повышает тонус желчного пузыря. 
Экстракт бессмертника оказы-
вает спазмолитическое действие 
на  гладкие мышцы кишечника, 
желчных путей, желчного пузыря 
и  кровеносных сосудов, обладает 
умеренным противовоспалитель-
ным эффектом, антибактериаль-
ной активностью (за счет смоляных 
кислот), усиливает секрецию желу-
дочного и панкреатического сока, 
имеет нерезко выраженный диуре-
тический эффект. Цмин песчаный 
подавляет рост стафилококков 
и стрептококков, рвоту и тошноту, 
снимает чувство тяжести в эпигас-

тральной области, уменьшает боль 
в области желчного пузыря.
Компонент эфирного масла цмина 
песчаного крезол  – антисептик 
широкого действия. Особое зна-
чение в  действии Фламина при-
дается политерпенам  – фракци-
ям натуральных эфирных масел. 
Политерпены характеризуются 
антибактериальной активностью 
в отношении стафилококков, пато-
генной кишечной палочки, грибов 
рода Candida, кишечных вирусов 
и гельминтов. В народной медици-
не цмин песчаный использовался 
для изгнания ленточных глистов. 
Противовоспалительный эффект 
эфирных масел Фламина (поли-
терпенов) уменьшает действие 

Таблица 7. Дозы жирорастворимых витаминов у новорожденных с холестазом

Витамин Доза Побочный эффект
А 5000–25000 ЕД/сут перорально Гепатотоксичность 

Гиперкальциемия 
D 800–5000 ЕД/сут Нефрокальциноз 

Гиперкальциемия 
Е 15–25 ЕД/кг/сут Потенцирует дефицит витамина К, 

способствует развитию коагулопатии
К (фитоменадион) 2,5–5 мг дважды в неделю, 

возможен ежедневный прием
–

Таблица 8. Рекомендации по ведению детей с холестазом

Клинические проявления Рекомендации 
Синдром мальнутриции 
(в результате нарушения всасывания 
длинноцепочечных триглицеридов)

Использование смесей, содержащих среднецепочечные 
триглицериды, или дополнительное введение в пищевой 
рацион ребенка среднецепочечных триглицеридов

Нарушение всасывания 
жирорастворимых витаминов:
 ■ дефицит витамина А (гемералопия – 

нарушение сумеречного зрения, 
или «куриная слепота»)

 ■ дефицит витамина E 
(нейромускулярная дегенерация)

 ■ дефицит витамина D (нарушение 
метаболизма костной ткани)

 ■ дефицит витамина К 
(гипопротромбинемия)

 ■ 10 000–15 000 ЕД/сут (в виде капсул)

 ■ 50–400 ЕД/сут (альфа-токоферол)

 ■ 5000–8000 ЕД/сут (витамин D2 или 3–5 мкг/кг/сут 
25-гидроксихолекальциферола)

 ■ 2,5–5 мг через день в виде водорастворимых форм 
(менадион)

Дефицит микронутриентов Дополнительное введение в питание ребенка кальция, 
фосфатов, цинка 

Дефицит водорастворимых витаминов Назначение витаминов в дозе, вдвое превышающей 
стандартную дневную рекомендуемую дозу

Зуд и появление ксантом Урсодезоксихолевая кислота 15–30 мг/кг/сут
Прогрессирующее течение 
заболеваний печени; портальная 
гипертензия

Симптоматическая терапия: ограничение соли, 
мониторинг развития кровотечений из варикозно 
расширенных вен, назначение спиронолактонов 
(Верошпирон, Альдактон)

Печеночная недостаточность Трансплантация печени

Рис. 4. Бессмертник песчаный
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основных патогенетических фак-
торов бактериальных инфекций, 
способствующих развитию воспа-
ления  гепатобилиарной системы. 
Активные ингредиенты Фламина 
помимо увеличения количества 
отделяемой желчи изменяют ее 
биохимический состав: увеличение 
холестерин-холатного коэффици-
ента и уменьшение концентрации 
билирубина в  желчи предупреж-
дают образование конкрементов 
в билиарном тракте, снижают ли-
тогенность желчи. Одновременно 
Фламин стимулирует экзокринную 
функцию поджелудочной железы 
и  кислотообразующую функцию 
желудка, оказывает мягкое проки-
нетическое действие на кишечник. 
Желчегонное и антибактериальное 
действие Фламина, стимуляция эк-
зокринной функции поджелудоч-
ной железы нормализуют процессы 
пищеварения и  восстанавливают 
микробиоценоз кишечника, что 
способствует более эффективной 
терапии заболеваний гепатобили-
арного тракта у детей. 
Назначать Фламин можно с  пер-
вых дней жизни, учитывая  гра-
нулированную форму выпуска, 
легкость дозировки и  высокую 
степень комплаентности (препа-
рат имеет приятный вкус). 
Противопоказания для назначе-
ния Фламина: 
 ■ гиперчувствительность к  ком-

понентам препарата;
 ■ холелитиаз;
 ■ обтурационная желтуха.

Хофитол, основу которого со-
ставляет экстракт листьев арти-
шока полевого в  концентрации 
200 мг/мл, обладает желчегонным 
и холеретическим действием. Рас-
творы Хофитола для перорально-
го и парентерального применения 
могут назначаться с первых дней 
жизни ребенка. Новорожденным 
назначают по 5–10 капель три раза 
в сутки. 
Артишок полевой, являющийся 
сырьем для производства Хофи-
тола, относится к  семейству ас-
тровых и  в народной медицине 
используется в  течение многих 
веков. В Древней Греции сок арти-
шока втирали в кожу головы при 
облысении. В  России в  XVIII  в. 
врачи рекомендовали артишок 
при подагре и желтухе, как овощ-
ная и  лекарственная культура 
был известен в  Древнем Египте, 
Древней Греции и  Риме. Одно 
из  первых описаний артишока 
принадлежит ученику Аристоте-
ля Теофасту (371 г. до н.э.), более 
подробное – древнеримскому на-
туралисту Диоскориду. Популяр-
ность артишока полевого (рис. 5) 
обусловлена его изысканным 
вкусом и  полезными свойства-
ми. В  настоящее время широко 
культивируется в  странах с  теп-
лым климатом. Основными пос-
тавщиками артишока на мировой 
рынок являются Франция, Испа-
ния и США (штат Калифорния). 
Традиционно большие дозы экс-
тракта листьев артишока ис-
пользуются при диспепсических 
расстройствах [39]. Артишок  – 
витаминсодержащее растение, 
антиоксидант, содержит большое 
количество пищевых волокон, об-
ладает желчегонным и холерети-
ческим эффектами.
В  состав артишока входят ка-
ротин, инулин, органические 
кислоты (кофеиновая, хинная, 
хлоргеновая,  гликолевая,  гли-
цериновая),  гликозид цинарин. 
Действующим веществом пре-
паратов на основе артишока по-
левого является фенольное со-
единение цинарин в  сочетании 
с фенолокислотами (кофеиновой, 
хлорогеновой, неохлорогеновой, 
криптохлорогеновой). В  комби-
нации с другими лекарственными 

средствами препараты на основе 
артишока полевого могут приме-
няться для лечения хронической 
интоксикации солями тяжелых 
металлов, алкалоидами, нитросо-
единениями, гепатотоксическими 
веществами, анорексии, ожире-
ния, атеросклероза, уратурии, 
мочекаменной болезни.
В настоящее время интерес к ар-
тишоку полевому возрастает. Ре-
зультаты исследований в области 
эпидемиологии и  фармакологии 
демонстрируют положительное 
влияние экстракта листьев арти-
шока на здоровье человека (анти-
бактериальное, антиоксидантное, 
антиканцерогенное,  гепатопро-
тективное действие, инактивация 
вируса прибретенного иммуноде-
фицита человека и  усиление ди-
уреза). Нутритивные особенности 
артишока связаны прежде всего 
с высокой концентрацией полифе-
нолов и инулина, а также макро- 
и микронутриентов в 1 кг сухого 
веса [40]. 
В  1997  г.  R. Gebhardt и  M.  Fausel 
[41] впервые описали антиокси-
дантный и  гепатопротективный 
эффекты экстракта листьев арти-
шока в отношении культуры гепа-
тоцитов крыс. В 1998 г. R. Gebhardt 
[39] привел доказательства, что 
экстракт листьев артишока в пер-
вичной культуре  гепатоцитов 
крыс редуцирует биосинтез пече-
ночного холестерола. 
В  экспериментальных рабо-
тах введение экстракта листьев 
артишока крысам с  токсичес-
ким гепатитом, вызванным тет-
рахлорметаном, предупреждало 
развитие выраженного синдро-
ма гепатоцитолиза (уровни АЛТ 
и  аспартатаминотрансферазы 
(АСТ) были ниже на 52 и 40% со-
ответственно). Морфологичес-
кие исследования подтвердили 
положительное влияние экстра-
кта листьев артишока на течение 
экспериментального  гепатита 
(рис. 6) [42].
Гепатопротективный эффект 
экстракта листьев артишока 
подтвержден в  исследовании 
токсического действия противо-
опухолевого антибиотика док-
сорубицина на печень крыс [43]. 
Применение экстракта вместе Рис. 5. Артишок полевой
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Рис. 6. Влияние экстракта листьев артишока на течение экспериментального гепатита, вызванного 
тетрахлорметаном (А, Б, В, Г – морфологические изменения печени крыс, не получавших экстракта листьев 
артишока: вакуолизация гепатоцитов (А), синусоидальная дилатация (Б), интенсивная дегенерация гепатоцитов, 
нодулярный тип повреждений гепатоцитов (В), некроз гепатоцитов с пикнотическими ядрами и гигантоклеточные 
гепатоциты (Г); Д, Е, Ж, З – ткань печени в период выздоровления у крыс с экспериментальным гепатитом, 
получавших экстракт листьев артишока)

Рис. 7. Результаты иммуногистохимических исследований (А – печень здоровых крыс, низкий уровень 
экспрессии к альфа-актину гладкой мускулатуры; Б – назначение доксорубицина, высокий уровень экспрессии; 
В – доксорубицин + коэнзим Q10, средний уровень экспрессии; Г – доксорубицин + экстракт листьев артишока, 
средний уровень экспрессии; Д – высокий уровень экспрессии антител к веретенообразным клеткам стромы печени 
при назначении доксорубицина)

А ГБ В Д

А ГБ В

А ГБ В

Рис. 8. Результаты иммуногистохимических исследований (окраска толуидиновым синим. А – нормальная 
цитоархитектоника печени; Б – назначение доксорубицина, гепатоциты с вакуолизированной цитоплазмой (v), 
аномальной метафазой хроматина (звездочка), расширенными синусоидами (S); В – доксорубицин + коэнзим Q10; 
Г – доксорубицин + экстракт листьев артишока, гепатоциты с различными размерами вакуолей)

с  доксорубицином способство-
вало менее выраженному повы-
шению АЛТ и АСТ по сравнению 
с  контрольной  группой экспе-
риментальных животных, по-
лучавших только доксорубицин 
(на  34,6 и  29,8% соответственно; 
р < 0,0001), и  менее выраженно-

му синдрому холестаза – уровень 
общего билирубина был ниже 
на  50,6% (р < 0,0001). Изучение 
маркеров окислительного стресса 
(малонового диальдегида, оксида 
азота,  глутатиона, каталазы, су-
пероксиддисмутазы,  глутатион-
пероксидазы) подтвердило, что 

экстракт листьев артишока спо-
собствует повышению уров-
ней  глутатиона, печеночной ка-
талазы и  глутатионпероксидазы, 
снижает показатели малонового 
диальдегида и оксида азота. 
В  иммуногистохимических ис-
следованиях у  эксперименталь-
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ных животных, получавших 
доксорубицин вместе с  экстра-
ктом артишока, снижался уро-
вень экспрессии антител к  аль-
фа-актину  гладкой мускулатуры 
(рис. 7 и 8) [43].
Показания к применению Хофитола:
 ■ функциональные нарушения 

желудочно-кишечного тракта 
(тошнота, рвота, метеоризм, из-
жога, тяжесть в эпигастральной 
области);

 ■ хронический некалькулезный 
холецистит;

 ■ хронический гепатит;
 ■ дисфункция  гепатобилиарного 

тракта (сидром холестаза без 
признаков острого гепатита, хо-
лангита);

 ■ цирроз печени;

 ■ хроническая почечная недоста-
точность;

 ■ хронический нефрит.
Побочные эффекты Хофитола:
 ■ синдром диареи при длитель-

ном приеме препарата в  высо-
ких дозах;

 ■ аллергические реакции.
Противопоказания к применению 
Хофитола:
 ■ желчнокаменная болезнь;
 ■ полная обструкция билиарного 

тракта;
 ■ острые заболевания печени, по-

чек, желче- и  мочевыводящих 
путей;

 ■ возраст до шести лет (для таб-
леток);

 ■ повышенная чувствительность 
к компонентам препарата.

Заключение
Холестатическая желтуха, или 
холестатическая  гипербилируби-
немия, требует своевременного 
обследования новорожденных 
и детей раннего возраста для уточ-
нения причины холестаза. План об-
следования должен включать опре-
деление уровня общего и прямого 
(конъюгированного) билирубина 
у всех детей с затяжной желтухой 
(сохраняющейся после 14-го дня 
жизни). При подтверждении син-
дрома холестаза и отсутствии по-
казаний для оперативного лечения 
целесообразно проведение консер-
вативной терапии, включающей 
коррекцию питания, дефицита жи-
рорастворимых витаминов, приме-
нение желчегонных средств.  
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Cholestasis (Cholestatic Hyperbilirubinemia) in Infants and Young Children: De� nition, Causes, 
Di� erential Diagnosis, Conservative Therapy  
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Cholestasis (cholestatic hyperbilirubinemia) in infants and young children refers to pathological state, the cause 
of which should be identi� ed in the shortest possible time. � e main causes of cholestasis development are hepatitis 
and biliary atresia. � ey should be eliminated � rst. When examining children with cholestasis, the most informative 
and accessible methods should be used. Cholestatis conservative therapy in this category of patients includes 
correction of nutrition, de� ciency of fat-soluble vitamins and the use of choleretic drugs.
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Питание ребенка раннего возраста: 
новые тренды и результаты исследований
В работе симпозиума, прошедшего под председательством заведующей кафедрой диетологии 
и нутрициологии Российской медицинской академии непрерывного профессионального образования, 
д.м.н. Татьяны Николаевны СОРВАЧЕВОЙ и д.м.н., профессора кафедры госпитальной педиатрии № 2 
педиатрического факультета Российского национального исследовательского медицинского университета 
им. Н.И. Пирогова Сергея Викторовича БЕЛЬМЕРА, приняли участие ведущие специалисты в области 
педиатрии и детской нутрициологии. Они рассмотрели вопросы использования в питании детей 
раннего возраста продуктов, способствующих нормализации моторики желудочно-кишечного тракта, 
с доказанным иммуномодулирующим действием. Участники симпозиума пришли к выводу, что при выборе 
этих продуктов необходимо учитывать не только характеристики пробиотических штаммов, входящих 
в их состав, но также безопасность ингредиентов и профилактические свойства продуктов питания. 

Органические продукты в питании детей раннего возраста

К.м.н. 
Е.А. Пырьева

Заведующая лабораторией воз-
растной нутрициологии Феде-
рального исследовательского 

центра питания и  биотехнологий, 
к.м.н., доцент Екатерина Анатольев-
на ПЫРЬЕВА отметила, что в  мире 
стремительно возрастает интерес 
к органической продукции. Вопросы 
обеспечения продуктами питания 
становятся все более актуальными 
в  связи с  неуклонным ростом чис-
ленности населения планеты. Возрас-
тающий спрос на продовольствен-
ные товары приводит к увеличению 
сельскохозяйственного производства 
с использованием интенсивных тех-
нологий. В сельском хозяйстве при-
меняются средства защиты растений, 

антибиотики, стимуляторы роста, 
химические удобрения, различные 
пищевые добавки с  целью оптими-
зации сроков хранения и  вкусовых 
параметров. Практически во всех об-
ластях сельского хозяйства находят 
применение современные технологии 
с  неисследованным долгосрочным 
эффектом. Речь, в  частности, идет 
о технологиях получения генетичес-
ки модифицированных организмов 
(ГМО), клонировании, нанотехноло-
гиях. Кроме того, на качество сель-
скохозяйственной продукции влияет 
загрязнение окружающей среды, обус-
ловленное повышением концентра-
ции тяжелых металлов и радионукли-
дов в почве. Для защиты культурных 
растений от сорняков и  вредителей 
и  увеличения урожайности широко 
используются пестициды. По данным 
исследований, с 1994 по 2014 г. частота 
применения наиболее распространен-
ного пестицида глифосата в мире воз-
росла более чем в десять раз (56 и 826 
млн кг соответственно)1. Тревогу вы-
зывает рост выявляемости пестици-
дов в продуктах питания. В отдельных 
видах продукции (шпинат, огурцы, 
мандарины, морковь и  др.) уровень 

пестицидов превышает предельно до-
пустимые концентрации.
Широкое распространение в сельском 
хозяйстве получили антибиотики. 
Масштабы их использования в живот-
новодстве ежегодно увеличиваются.
Неудивительно, что в таких условиях 
повышается спрос на экологически 
чистые и безопасные продукты пита-
ния. Идея европейского органического 
сельского хозяйства зародилась в Авс-
трии. В 1924 г. Р. Штейнер сформули-
ровал концепцию биодинамического 
земледелия. После этого на съезде 
фермеров Западной Европы (Герма-
ния) был разработан первый знак ор-
ганической продукции «Деметер», 
который объединил хозяйства, при-
держивающиеся органических биотех-
нологий при производстве зерновых 
и других культур. В Великобритании 
в 1940 г. впервые термин «органичес-
кое сельское хозяйство  – органик» 
употребил лорд Нортборн. Он провел 
ряд исследований по оценке безопас-
ности органической продукции и ис-
пользования химических удобрений 
в сельском хозяйстве. Определенную 
роль в  популяризации концепции 
органического сельского хозяйства 

1 Benbrook C.M. Trends in glyphosate herbicide use in the United States and globally // Environ. Sci. Eur. 2016. Vol. 28. № 1. P. 3.
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сыграл американец Ж. Родейл. Он 
инициировал издание ряда журналов, 
посвященных органическому земле-
делию и  садоводству, создание пер-
вой экспериментальной органической 
фермы. Совместно с сыном Робертом 
он основал первый институт по изу-
чению органических продуктов пита-
ния. Впоследствии Р. Родейл открыл 
исследовательский центр (в настоящее 
время  – Институт эксперименталь-
ного фермерства Родейла). В  2002 г. 
в США был разработан национальный 
логотип органической продукции, а в 
2010 г. в европейских странах утверди-
ли логотип органической продукции. 
В европейских странах продукт счи-
тается органическим, если не менее 
95% его ингредиентов произведено по 
стандартам органического сельского 
хозяйства, принятым в Европе. В США 
продукт признается полностью орга-
ническим, если в его составе 95% орга-
нического сырья. Продукт может быть 
классифицирован как продукт с  ис-
пользованием технологии «Органик», 
если изготовлен с использованием не 
менее 70% органических ингредиен-
тов. Требования к качеству и контроль 
органической продукции в зарубеж-
ных странах, в  частности в  Европе, 
очень жесткие. 
В России рынок органической продук-
ции сельского хозяйства развивается 
медленно и отстает от темпов роста 
европейских стран и США, но привле-
кает все больше сторонников. Регуля-
торные механизмы производства и ре-
ализации органической продукции 
в России полностью не разработаны. 
В  2008 г. вышли в  свет Санитарные 
правила и  нормы на производство 
органической продукции, а впослед-
ствии ГОСТ на органическую продук-
цию. В соответствии с требованиями 
российского законодательства, орга-
нические пищевые продукты должны 
содержать не менее 95% ингредиентов 
органического сельскохозяйственного 
происхождения. Содержание осталь-
ных ингредиентов в  конечном про-
дукте не должно превышать 5% массы 

всех ингредиентов (за исключением 
пищевой соли и воды). В нашей стране 
пока не принят закон об органической 
продукции и требованиях к ее марки-
ровке. Поэтому производители разра-
батывают собственные логотипы. На 
прилавках магазинов появляются про-
дукты с  различными маркировками 
(БИО, ЭКО), часто не имеющими от-
ношения к органической продукции. 
В 2018 г. Советом Федерации разработан 
и одобрен закон об органической про-
дукции и внесении изменений в отдель-
ные законодательные акты РФ. Закон, 
призванный регулировать отношения, 
связанные с производством, хранением, 
транспортировкой, маркировкой и ре-
ализацией органической продукции, 
вступит в силу 1 января 2020 г.
Основные рынки сбыта органической 
продукции – США, Германия, Фран-
ция, Канада, Великобритания. Если 
в европейских странах и США стои-
мость органической продукции не пре-
вышает 25% стоимости традиционных 
продуктов, то в России органическая 
продукция в три-четыре раза дороже 
традиционной. Безусловно, для гар-
моничного развития органического 
земледелия в нашей стране необходи-
мо учитывать особенности ценовой 
политики. 
Развитие индустрии органических 
продуктов питания имеет ряд пре-
имуществ. Прежде всего использова-
ние органического земледелия улуч-
шает качество почвы, оптимизирует 
использование природных ресурсов, 
минимизирует энергоресурсы, спо-
собствует сокращению общих эко-
номических расходов. Кроме того, 
внедрение методов органического зем-
леделия позволяет использовать более 
разнообразные виды продукции, ре-
шает проблемы занятости населения, 
предотвращает загрязнение водоемов 
химическими удобрениями, снижает 
пестицидную нагрузку на окружаю-
щую среду и организм людей.
Сегодня особое внимание уделяется 
органической продукции для детского 
питания. Среди физиологических осо-

бенностей раннего детского возрас-
та – незрелость желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), характеризующаяся 
высокой проницаемостью кишечной 
стенки, дефицитом ферментов, а также 
незрелость иммунной системы, недо-
статочность антиоксидантной защиты. 
Дети отличаются особой чувствитель-
ностью к неблагоприятным факторам 
внешней среды в  период активного 
роста. Исследования роли генетичес-
кого полиморфизма гена параоксоназы 
у детей показали, что фермент параок-
соназа участвует в защите от фосфор-
органических соединений и  окисли-
тельного стресса, а также инактивирует 
пестициды в организме. Более низкие 
уровни фермента сохраняются у детей 
как минимум до семи лет. Этим объяс-
няется способность пестицидов влиять 
на развитие атопического дерматита, 
на эндокринную, иммунную, репро-
дуктивную системы и  когнитивные 
нарушения у детей раннего возраста2. 
В последние годы в мире отмечается 
рост объема продаж органической 
продукции для детского питания. Так, 
на 16 рынках объем продаж органи-
ческих продуктов детского питания 
увеличился на 26%, а неорганических 
снизился на 6%.
Широкое распространение и спрос на 
органическую продукцию стимулиру-
ют производителей детского питания 
к поиску новых форм и повышению 
качества. Активно исследуются прак-
тические аспекты использования 
органических продуктов в педиатри-
ческой практике, в  частности влия-
ние на переносимость. Установлено, 
что у детей, в пищевом рационе ко-
торых присутствует продукция на 
основе органического сырья, частота 
атопического дерматита снижается. 
Нидерландские ученые проанализи-
ровали данные о состоянии здоровья 
2764 детей первых двух лет жизни и их 
матерей, рацион которых состоял час-
тично из органической продукции (до 
95% общего объема). Показано, что 
у таких детей частота развития атопи-
ческого дерматита ниже3. 

2 Huen K., Harley K., Brooks J. et al. Developmental changes in PON1 enzyme activity in young children and e� ects of PON1 polymorphisms // 
Environ. Health Perspect. 2009. Vol. 117. № 10. P. 1632–1638.
3 Kummeling I., � ijs C., Huber M. et al. Consumption of organic foods and risk of atopic disease during the � rst 2 years of life in the Netherlands // 
Br. J. Nutr. 2008. Vol. 99. № 3. P. 598–605.
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Органические продукты, предна-
значенные для детского питания, 
присутствуют на российском рынке 
давно и, как правило, поставляют-
ся зарубежными производителя-
ми. С учетом современных тенден-
ций и  трендов в  детском питании, 
к  которым относится расширение 
продуктов на основе органическо-
го земледелия, у  одного из круп-

По словам д.м.н., профессора, 
руководителя отдела гастро-
энтерологии Научно-исследо-

вательского клинического института 
педиатрии им. акад. Ю.Е. Вельтищева 
Российского национального исследо-
вательского медицинского универ-
ситета им. Н.И. Пирогова Анатолия 
Ильича ХАВКИНА, вопросы безопас-
ности и качества продуктов занима-
ют умы ведущих специалистов всего 
мира. В  нашей стране доля органи-
ческих продуктов в питании детей не 
так высока, как в других странах, но 
требования к безопасности продук-
тов детского питания определены ве-
дущими специалистами-диетологами. 
Питание – сложный процесс поступ-
ления, переваривания, всасывания 
и усвоения в организме нутриентов, 
необходимых для удовлетворения 
энергетических и пластических пот-
ребностей организма, в том числе ре-
генерации клеток и тканей, регуляции 
различных функций. Между компо-
нентами пищи и иммунным ответом 
существует тесная связь. Правильное 
питание в ранний период жизни ре-
бенка, когда не сформированы иммун-
ные механизмы защиты от инфекций, 
повышена проницаемость кишечного 

нейших производителей детского 
питания в  России АО «Прогресс» 
появилась линейка органических 
продуктов детского питания. Ли-
нейка «ФрутоНяня» включает в себя 
серию фруктового пюре, произве-
денного по технологии «Органик». 
Пюре, изготовляемое только из сер-
тифицированного органического 
сырья, соответствует государствен-

барьера и начинается микробная коло-
низация кишечника, служит гарантией 
нормального развития иммунной сис-
темы. Недостаточное питание в целом, 
дефицит отдельных микро- или мак-
рокомпонентов питательных веществ 
повреждают иммунную систему. Как 
следствие  – снижение сопротивляе-
мости инфекционным заболеваниям. 
В  то же время повышенное потреб-
ление ряда питательных веществ или 
качественные изменения в макроком-
понентах вызывают количественные 
изменения в иммунном ответе и со-
противляемости инфекциям. Поэтому 
нормальный рост, правильное раз-
витие и функционирование органов 
и  систем ребенка возможны только 
при условии полноценного питания. 
История применения кисломолочных 
продуктов – важного компонента пи-
тания насчитывает несколько тыся-
челетий. Согласно технологическому 
регламенту Таможенного союза, к кис-
ломолочным продуктам относятся 
молочные продукты или молочные 
составные продукты, которые произ-
ведены способом, приводящим к сни-
жению показателей активной кислот-
ности (pH), повышению показателя 
кислотности и коагуляции молочного 
белка, сквашивания молока, и/или мо-
лочных продуктов, и/или их смесей 
с немолочными компонентами, кото-
рые вводятся не в целях замены состав-
ных частей молока, или без добавления 
указанных компонентов с использова-
нием заквасочных микроорганизмов. 
Кисломолочные продукты различаются 
составом заквасочных микроорганиз-
мов и обладают рядом физиологичес-
ких эффектов: повышение усвояемос-

ному стандарту продукции органи-
ческого производства. 
Резюмируя сказанное, Е.А. Пырьева 
отметила необходимость использо-
вания в рационе детей качественной 
продукции для исключения воздейст-
вия неблагоприятных факторов на 
формирование и здоровье не только 
на ранних этапах, но и в отдаленные 
периоды жизни. 

ти белков, снижение аллергенности, 
обеспечение усвоения лактозы, нор-
мализация моторики кишечника, ан-
тиинфекционное и антиканцерогенное 
действие. Использование традицион-
ных кисломолочных продуктов в пита-
нии детей раннего возраста ограничено 
высоким содержанием белка, несба-
лансированным набором аминокислот, 
высокой осмолярностью, содержанием 
насыщенных жиров, отсутствием не-
обходимых витаминов и  минералов 
и избыточной кислотностью. Грудное 
молоко имеет нейтральный уровень 
pH, поэтому для детей раннего воз-
раста предусмотрены адаптированные 
кисломолочные продукты. Уровень рН 
более 6,0 обеспечивает хорошую пере-
носимость кисломолочной смеси. Для 
производства кисломолочных продук-
тов для детского питания используется 
определенный штамм термофильного 
стрептококка (Streptococcus thermophilus 
065), который способствует сбражива-
нию углеводов с последующим обра-
зованием молочной кислоты. Термо-
фильный стрептококк воздействует на 
метаболизм лактозы, приводит к уме-
ренной кислотопродуцирующей спо-
собности, что позволяет снижать 
уровень pH продукта. Таким образом, 
свойства заквасочной культуры влияют 
на характеристики конечного кисломо-
лочного продукта. 
Заквасочные микроорганизмы вы-
деляют протео- и  липолитические 
ферменты. Благодаря их активности 
происходит гидролиз молочных бел-
ков до пептидов различной молеку-
лярной массы и аминокислот, а также 
молочных жиров до ди-, моноглице-
ридов и свободных жирных кислот. 

Синбиотические кисломолочные продукты 
в питании детей раннего возраста

Профессор, д.м.н. 
А.И. Хавкин
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Частичный гидролиз белков и жиров 
обеспечивает облегченное всасывание 
расщепленных компонентов в  ЖКТ 
и снижение антигенного потенциала 
молочных белков. Кроме того, вслед-
ствие процессов кисломолочного гид-
ролиза уменьшается уровень лактозы.
Профессор А.И. Хавкин отметил, что 
молочная кислота, будучи продуктом 
метаболизма лактозы, обладает рядом 
полезных свойств, в  частности ока-
зывает антиинфекционное действие. 
Молочная кислота ингибирует рост 
патогенной микрофлоры, стимулирует 
рост полезной микрофлоры, улучшает 
всасывание кальция и фосфора. Мо-
лочная кислота в кисломолочных про-
дуктах способна коагулировать казеин 
с формированием молочного сгустка. 
Вследствие воздействия на механо-
рецепторы нормализуется моторика 
кишечника. Кисломолочные продук-
ты содержат продукты жизнедеятель-
ности молочнокислых бактерий – ан-
тибиотические вещества, способные 
останавливать рост возбудителей ки-
шечных заболеваний (стафилококков, 
туберкулезной палочки). К ним отно-
сятся низин, бензойная кислота, дип-
лококкцин. Из сказанного следует, что 
молочная кислота стимулирует актив-
ность иммунного ответа4. 

Профессор кафедры факультет-
ской педиатрии педиатричес-
кого факультета ФГБОУ ВО 

РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздра-
ва России, д.м.н. Татьяна Владимиров-
на ТУРТИ подчеркнула, что в насто-
ящее время перед педиатрами стоят 
задачи по профилактике тяжелых со-
матических и инвалидизирующих за-
болеваний у детей. Особое внимание 
специалисты уделяют вопросу сниже-
ния риска развития аллергии.
Термин «патоморфоз», введенный 
в  1929 г., подразумевает изменение 

Кишечная микрофлора, ее бакте-
риальные антигены контролируют 
и определяют факторы естественной 
резистентности и иммунологической 
защиты. В реализации этих процессов 
участвуют нормальная кишечная мик-
рофлора, MALT-система, цитокины. 
Антиинфекционный и иммуномоду-
лирующий эффект кисломолочных 
продуктов подтвержден результатами 
исследований. Кишечные инфекции 
у детей, в пищевом рационе которых 
присутствует кисломолочный про-
дукт, протекают легче, чем у тех, кто 
получает обычное питание5. 
Кисломолочные продукты влияют на 
иммунный статус. Достоверные раз-
личия в содержании бифидобактерий 
в кишечнике отмечаются к четырем 
месяцам жизни. У детей, получающих 
ферментированный продукт, уровни 
бифидобактерий, секреторного имму-
ноглобулина (Ig) A, а также общего IgA 
после вакцинации достоверно выше. 
Кисломолочный рацион детей влия-
ет на иммунную эксклюзию антигена 
и формирование системной толерант-
ности к  антигенам, проникающим 
через барьер слизистой оболочки6. 
Докладчик представил собственные 
данные годового открытого рандоми-
зированного исследования, проведен-

клинико-анатомических форм болез-
ней под влиянием различных факто-
ров. Причины патоморфоза сложны, 
многообразны и не всегда очевидны. 
Например, при естественном (спон-
танном) патоморфозе возможна естес-
твенная эволюция патогенных свойств 
возбудителя. Под влиянием внешней 
среды, например при использовании 
антибактериальной терапии, химио- 
и гормонотерапии, профилактических 
мероприятиях, происходит индуциро-
ванный (терапевтически обусловлен-
ный) патоморфоз болезни. 

ного на базе детского инфекционного 
отделения Дмитровской больницы. 
Детям, перенесшим вирусное заболе-
вание, предлагали питьевые йогурты 
«ФрутоНяня», содержавшие Bifido-
bacterium animalis subsp. Lactis (BB-12), 
Lactobacillus bulgaricus и  Streptococcus 
thermophilus, а также пребиотик ину-
лин. Дети получали данный продукт 
в течение 12 недель после выписки из 
стационара. Результаты показали, что 
кисломолочный продукт с BB-12 сни-
жает риск развития функциональных 
нарушений ЖКТ. Прием йогуртов 
с пробиотиком BB-12 приводил к нор-
мализации состава сахаролитической 
микрофлоры, несмотря на предыду-
щую антибиотикотерапию. Кроме 
того, у детей, получавших диетотера-
пию с включением в рацион йогурта, 
в шесть раз увеличивалась концентра-
ция важного компонента специфичес-
кого иммунного ответа – лизоцима. 
Таким образом, включение в ежеднев-
ный рацион питания детей раннего 
возраста, старше восьми месяцев, 
йогуртов «ФрутоНяня», обогащен-
ных инулином и бифидобактериями 
ВВ-12, способствует укреплению им-
мунной системы, а  также влияет на 
моторику ЖКТ, предотвращая разви-
тие осложнений. 

Что касается патоморфоза аллерги-
ческой IgE-опосредованной болезни, 
у детей с наследственной предраспо-

Патоморфоз аллергии – 
возможности влияния у детей раннего возраста 

Профессор, д.м.н. 
Т.В. Турти

4 Тутельян В.А., Конь И.Я. Руководство по детскому питанию. М.: МИА, 2009. С. 404–420.
5 � ibault H., Aubert-Jacquin C., Goulet O. E� ects of long-term consumption of a fermented infant formula (with Bi� dobacterium breve c50 
and Streptococcus thermophilus 065) on acute diarrhea in healthy infants // J. Pediatr. Gastroenterol. Nutr. 2004. Vol. 39. № 2. P. 147–152.
6 Mullié C., Yazourh A., � ibault H. et al. Increased poliovirus-speci� c intestinal antibody response coincides with promotion of Bi� dobacterium longum-
infantis and Bi� dobacterium breve in infants: a randomized, double-blind, placebo-controlled trial // Pediatr. Res. 2004. Vol. 56. № 5. P. 791–795.
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ложенностью и полигенным характе-
ром наследования при мультифакто-
риальном воздействии среды (ранняя 
экспозиция аллергена, большая анти-
генная нагрузка, нерациональное пи-
тание и др.) возможна естественная 
эволюция болезни с формированием 
атопического статуса и  аллергичес-
кой болезни, а  также последующим 
развитием атопического марша. На 
патоморфоз аллергической IgE-опос-
редованной болезни можно повлиять. 
Первичная профилактика позволяет 
предупредить сенсибилизацию и раз-
витие атопического статуса у младен-
ца. В случае развития сенсибилизации 
и формирования атопического стату-
са вторичная профилактика аллергии 
способна сформировать толерант-
ность, предупредить развитие аллер-
гической болезни. 
Результаты метаанализов указывают 
на роль пищевой сенсибилизации 
в раннем детском возрасте в патомор-
фозе аллергии.
В исследовании S.A. Alduraywish 
и соавт.7 с участием детей двух незави-
симых когорт (дети высокого риска – 
Melbourne Atopic Cohort Study, MACS 
(n = 620) и  популяционное исследо-
вание LISA plus (n = 3094)) сделано 
заключение, что пищевая сенсибили-
зация (с/без сенсибилизации к аэро-
аллергену) в первые два года жизни 
увеличивает риск последующего 
развития астмы и аллергического ри-
нита. Эти результаты подтверждают 
роль пищевой сенсибилизации в ран-
нем детском возрасте в аллергическом 
марше и необходимость существова-
ния в  планируемых исследованиях 
по предотвращению раннего начала 
аллергии потенциала для уменьше-
ния риска развития респираторной 
аллергии.
Другой метаанализ 15 статей (13 ко-
горт) продемонстрировал, что пище-
вая сенсибилизация у детей в раннем 
возрасте связана с повышенным рис-
ком развития бронхиальной астмы. 

Пищевая сенсибилизация в  первые 
два года жизни позволяет выявлять 
детей с  высоким риском последую-
щего развития аллергических забо-
леваний. В  этом возрасте должны 
быть использованы превентивные 
стратегии8. 
На базе Научного центра здоровья 
детей проведено исследование с учас-
тием 263 новорожденных. У детей из 
группы риска по развитию аллергии 
с  наследственной предрасположен-
ностью уже в неонатальном возрасте 
чаще наблюдались первичные кож-
ные проявления аллергии: гипере-
мия, папулезная аллергическая сыпь, 
сухость кожи. В 70% они сочетались 
с гастроинтестинальными симптома-
ми, такими как срыгивание и запоры. 
Данные клинические симптомы об-
ратимы, но они позволяют отнести 
ребенка к группе высокого риска по 
развитию аллергической болезни9. 
На протяжении первых месяцев 
жизни большую роль в  этиологии 
пищевой аллергии играют пищевые 
аллергены, прежде всего белок коро-
вьего молока. В ходе наблюдений за 
новорожденными в условиях реаль-
ной клинической практики показано, 
что при искусственном вскармли-
вании уровень специфического IgE 
к бета-лактоглобулину статистически 
значимо выше, чем на фоне исключи-
тельно грудного вскармливания. Это 
говорит о пищевой сенсибилизации 
и начале формирования атопическо-
го статуса. По мере роста и развития 
детей на протяжении первого года 
жизни формирование атопического 
заболевания может продолжаться. 
Существенную роль в этом процессе 
играют пищевые антигены. Поэтому 
период введения продуктов прикор-
ма может стать поворотным момен-
том в формировании аллергического 
заболевания. 
В настоящее время роль продуктов 
прикорма в развитии аллергии изу-
чается. Имеются данные, что строгая 

элиминационная диета пищевых ал-
лергенов в раннем детском возрасте 
не обеспечивает профилактику ал-
лергии в будущем. В то же время ре-
зультаты многочисленных исследова-
ний показывают, что имеют значение 
иммуногенность продукта, состояние 
барьерной функции кишечного эпи-
телия, кожи, состояние микробиоты 
кишечника, а  также возможности 
усвоения пищевых веществ. Элими-
нация пищевого аллергена может 
снизить уровень специфических IgE 
ниже порогового, а  значит, предуп-
редить развитие тяжелых симптомов 
аллергии. 
В настоящее время проводятся ис-
следования формирования толерант-
ности к пищевым аллергенам у детей, 
в частности определения окна толе-
рантности. Введение продуктов при-
корма в рацион ребенка в это время 
способствует индукции толерантнос-
ти, а более раннее или позднее введе-
ние – развитию сенсибилизации. 
В согласительном документе по 
пищевой аллергии и  анафилаксии 
EAACI «Первичная профилактика 
пищевой аллергии» содержатся важ-
ные рекомендации. Одна из них – со-
хранение исключительно грудного 
вскармливания для всех детей до 
шести месяцев жизни. Если грудного 
вскармливания недостаточно или оно 
невозможно, дети с высоким риском 
развития аллергических заболеваний 
должны получать гипоаллергенную 
смесь с  доказанным защитным эф-
фектом. Введение продуктов прикор-
ма рекомендовано с  четырех меся-
цев, согласно стандартной схеме для 
всех детей независимо от наличия 
атопической предрасположенности. 
При формировании атопического 
статуса или уже сформировавшемся 
атопическом статусе элиминацион-
ная диета является наиболее важной 
и актуальной стратегией. 
На базе Научного центра здоровья 
детей проведен ряд научно-исследова-

7 Alduraywish S.A., Standl M., Lodge C.J. et al. Is there a march from early food sensitization to later childhood allergic airway disease? Results 
from two prospective birth cohort studies // Pediatr. Allergy Immunol. 2017. Vol. 28. № 1. P. 30–37.
8 Alduraywish S.A., Lodge C.J., Campbell B. et al. � e march from early life food sensitization to allergic disease: a systematic review and meta-
analyses of birth cohort studies // Allergy. 2016. Vol. 71. № 1. P. 77–89.
9 Турти Т.В. Научное обоснование дифференцированных подходов к профилактике аллергии у детей раннего возраста: автореф. дисс. … 
докт. мед. наук. М., 2012.
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тельских работ, по результатам кото-
рых определены продукты прикорма 
с низким сенсибилизирующим потен-
циалом. Такими продуктами призна-
ны брокколи, цветная капуста, тыква, 
греча, рис, яблоко, груша, чернослив, 
мясо кролика, индейки. Именно с них 
следует начинать прикорм у детей вы-
сокого риска и детей со сформировав-
шимся атопическим статусом. 
В 2018–2019 гг. на базе Научного центра 
здоровья детей проведено проспектив-
ное одноцентровое неконтролируемое 
исследование оценки переносимости 
и  безопасности монокомпонентных 
продуктов прикорма: сухих безмолоч-
ных быстрорастворимых каш торго-
вой марки «ФрутоНяня» (гречневая, 
рисовая), обогащенных пребиотика-
ми, витаминами, минеральными ве-
ществами. Перед исследователями сто-
яла задача определить переносимость, 
иммуногенность, гипоаллергенность 
и безопасность продуктов. Критерия-
ми включения были наличие письмен-
ного информированного согласия на 
проведение исследования, возраст  – 
4–6 месяцев, отсутствие в  рационе 
детей аналогичных продуктов при-
корма других торговых марок и/или 
домашнего приготовления. В исследо-
вание включались:
 ■ здоровые дети с  наследственной 

предрасположенностью к аллергии 
(отягощенный аллергологический 
анамнез), не имевшие противо-

показаний к  введению изучаемых 
продуктов прикорма;

 ■ дети с  легкими первичными кож-
ными проявлениями аллергии (еди-
ничные элементы аллергической 
папулезной сыпи, гиперемия кожи, 
сухость кожи и  др.) в  отсутствие 
противопоказаний к введению изу-
чаемых продуктов прикорма. 

Всего участвовало 60 детей. Все дети 
получали продукты прикорма торго-
вой марки «ФрутоНяня»: 30 детей – 
рисовую, 30  – гречневую кашу. Пе-
реносимость, иммуногенность, 
гипоаллергенность и  безопасность 
изучаемых продуктов прикорма оце-
нивали на основании анализа данных 
анамнеза, клинических и лаборатор-
ных исследований (иммунологичес-
кий метод ImmunoCap, копрологичес-
кий метод). На фоне использования 
гречневой и рисовой каши снизилась 
частота функциональных нарушений 
ЖКТ, улучшились показатели мик-
роскопического копрологического 
исследования, такие как содержание 
нейтрального жира, слизи, крахмала, 
растительной клетчатки, лейкоцитов. 
Результаты исследования содержания 
специфических IgE в сыворотке крови 
показали, что их уровень не нарас-
тал у детей, получавших исследуемые 
продукты прикорма (гречневую и ри-
совую кашу).
Использование в  качестве продук-
тов прикорма гречневой и  рисовой 

каши торговой марки «ФрутоНяня» 
обеспечивает адекватное физичес-
кое развитие детей, что подтвержда-
ется нормальной прибавкой массы 
и длины тела. Эти продукты хорошо 
переносятся, хорошо усваиваются. 
При их использовании уменьшаются 
функциональные нарушения пище-
варения. Отсутствие кожных симп-
томов свидетельствует об их низкой 
аллергенности. Продемонстрирован 
низкий уровень иммуногенности пи-
щевых антигенов гречи и риса. Под-
тверждение тому  – отсутствие или 
допороговый уровень специфических 
IgE в сыворотке крови.
Сухие безмолочные каши торговой 
марки «ФрутоНяня» (гречневая, ри-
совая), обогащенные пребиотиками, 
витаминами, минеральными вещест-
вами, могут быть рекомендованы в ка-
честве продукта прикорма детям из 
группы высокого риска и со сформи-
ровавшимся атопическим статусом.
В заключение профессор Т.В. Турти 
отметила необходимость проведения 
первичной и вторичной профилакти-
ки аллергии с  использованием про-
дуктов с низким сенсибилизирующим 
потенциалом, поскольку они обла-
дают хорошими функциональными 
свойствами (хорошая усвояемость, 
положительное влияние на микро-
биоту кишечника) и  значительно 
уменьшают антигенную аллергенную 
нагрузку на организм ребенка. 

Введение кисломолочных про-
дуктов в  рацион питания 
способствует укреплению 

здоровья ребенка, формированию 
правильного пищевого поведения. 
В линейке детского питания «Фруто-
Няня», произведенного российским 
АО «ПРОГРЕСС», представлены 
молочные и кисломолочные продук-
ты, содержащие пре- и пробиотики, 
гипоаллергенные каши, одноком-
понентные и  многокомпонентные 
соки и  пюре из овощей и  фруктов. 
Продукты детского питания «Фруто-
Няня» изготовлены из натурального 
экологически чистого сырья с при-
менением новейших технологий. 

Эти продукты отличаются высоким 
качеством и  безопасностью. Так, 
фруктовые пюре «ФрутоНяня» новой 
линейки Organic относятся к органи-
ческим продуктам, изготовлены из 
высококачественных фруктов, выра-
щенных в соответствии с требовани-
ями органического земледелия. Они 
не содержат ГМО, консервантов, кра-
сителей, крахмала, сахара.
К и с л о м о л о ч н ы е  п р о д у к т ы 
«ФрутоНяня» нормализуют процессы 
пищеварения, способствуют форми-
рованию иммунитета у детей. В ряде 
исследований показано, что использо-
вание в пищевом рационе детей стар-
ше восьми месяцев питьевых йогуртов 

«ФрутоНяня», содержащих B. animalis 
subsp. Lactis (BB-12), L. bulgaricus 
и  S. thermophilus, инулин, снижает 
риск развития функциональных нару-
шений ЖКТ и приводит к нормализа-
ции состава микрофлоры кишечника. 
Сухие быстрорастворимые безмолоч-
ные каши торговой марки «Фруто-
Няня», обогащенные пребиотиками, 
витаминами, минеральными вещес-
твами, могут быть рекомендованы 
в качестве продукта прикорма детям 
из группы высокого риска развития 
аллергии и  детям с  атопическими 
заболеваниями. Продукты детского 
питания «ФрутоНяня» характери-
зуются гипоаллергенностью, низкой 
иммуногенностью и  подходят для 
профилактики аллергических забо-
леваний.  

Заключение
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II научный конгресс с международным участием  
«ИННОВАЦИИ В АКУШЕРСТВЕ, ГИНЕКОЛОГИИ И РЕПРОДУКТОЛОГИИ» 

23–25 октября 2019 года, Санкт-Петербург

Конгресс посвящен 120-летию кафедры акушерства и гинекологии Первого Санкт-Петербургского 
государственного университета им. академика И.П. Павлова Минздрава России

Организаторы конференции
  Министерство здравоохранения РФ
  ФГБОУ ВО «ПСПбГМУ им. академика И.П. Павлова» Минздрава России
  Комитет по здравоохранению правительства Санкт-Петербурга
  Российское общество акушеров-гинекологов (РОАГ)
  Региональная общественная организация «Врачи Санкт-Петербурга»

Президент конгресса заведующий кафедрой акушерства и репродуктологии ПСПбГМУ им. академика 
И.П. Павлова Минздрава России, д.м.н., профессор  В.Ф. Беженарь

В научных сессиях конгресса примут участие ведущие специалисты по лечению гинекологических 
заболеваний, лапароскопической хирургии, перинатальному акушерству, репродуктологии из России, 
Франции, Германии, Италии, Израиля, Австрии, Грузии, Армении, Казахстана, Белоруси и других стран. 
Наряду с клиническими лекциями и демонстрациями будут проводиться прямые трансляции операций, 
а также прямые телемосты с ведущими клиниками России, Франции и Италии.

В рамках конгресса запланирован пре-конгресс научно-практических курсов с обучением 
в операционной ведущими гинекологами страны (22 октября). По окончании участникам конгресса 
будет выдан диплом-сертификат НМО.

Во время конгресса состоится выставка с участием фирм, поставляющих оборудование, инструменты 
и аппараты для лапароскопии, гистероскопии и оперативной гинекологии, неонатологии, 
репродуктологии, перинатологии, а также фармацевтических компаний.

Подробнее о мероприятии на сайте www.1med.spb.ru Ре
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