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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

Лекции для врачей
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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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  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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