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Издание содержит рекомендации по рациональному применению лекарственных средств (ЛС) в терапии наиболее рас-
пространенных и социально значимых заболеваний, основанные на данных доказательной медицины и экспертной 
оценке ведущих российских ученых и клиницистов, а также основную информацию о препаратах отечественного и за-
рубежного производства (международные непатентованные наименования и торговые названия, показания к приме-
нению, противопоказания, побочные эффекты, формы выпуска и др.). Информация структурирована по главам в соот-
ветствии с терапевтическими группами заболеваний и ежегодно пересматривается (в соответствии с «Государственным 
реестром лекарственных средств»): включаются данные о новых ЛС, обновляются сведения о показаниях и схемах на-
значения известных ЛС, изымается информация о препаратах, срок регистрации которых истек.
В приложениях приведены обновленные сведения о взаимодействии ЛС, особенностях их использования при заболева-
ниях печени и почек, при беременности и кормлении грудью, рассмотрены факторы риска развития основных хрони-
ческих неинфекционных заболеваний, даны алгоритмы рационального лечения пневмонии, анемии, представлена ин-
формация по фармакоэпидемиологии, фармакоэкономике и фармаконадзору. 
Все главы дополнены ссылками на интернет-ресурсы российских и англоязычных ассоциаций, научно-практических об-
ществ и общественных организаций специалистов. Это позволяет получить дополнительные сведения о ЛС, ознакомить-
ся с рекомендациями и стандартами ведения больных, публикациями по проблемам диагностики и лечения отдельных 
заболеваний. 

Руководство прежде всего ориентировано на врачей, работающих в системе первичной медико-санитарной помощи, 
а также врачей различных специальностей, организаторов здравоохранения, провизоров, преподавателей, аспиран-
тов, ординаторов, студентов медицинских вузов. Использование формулярной системы в практической работе позволит 
врачу сделать правильный выбор ЛС, повысить эффективность терапии и профилактики заболеваний.
Федеральное руководство по использованию лекарственных средств войдет в комплект официальных документов 
XXI Российского национального конгресса «Человек и лекарство». Издание не спонсируется производителями ЛС 
и фирмами, реализующими ЛС.

К Конгрессу выйдет 
в свет XV выпуск 
Федерального руководства 
по использованию 
лекарственных средств 
(формулярная система) 

«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»«ЧЕЛОВЕК И ЛЕКАРСТВО»
7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва

Издание содержит рекомендации по рациональному применению лекарственных средств (ЛС) в терапии наиболее рас-
пространенных и социально значимых заболеваний, основанные на данных доказательной медицины и экспертной 
оценке ведущих российских ученых и клиницистов, а также основную информацию о препаратах отечественного и за-

К Конгрессу выйдет 
в свет XV выпуск 
Федерального руководства 
по использованию 
лекарственных средств 
(формулярная система) 

7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва7–11 апреля 2014 года • Москва



Люди. События. Даты

Актуальное интервью
Профессор И.Н. ЗАХАРОВА: «Наша задача – нацелить врачей 
на непрерывное самообразование» 4

Клинические исследования

И.Н. ЗАХАРОВА, В.В. МАЛИНОВСКАЯ, Л.Б. ТОРШХОЕВА, Н.В. КОРОИД, 
М.В. МОЗЖУХИНА, И.Б. ЛАГАДЗЕ
Применение рекомбинантного альфа-2b-интерферона (ВИФЕРОН®) 
при острых респираторных инфекциях у детей раннего возраста 6

Обзор

И.Н. ЗАХАРОВА, Н.Г. СУГЯН, М.И. ПЫКОВ
Синдром срыгивания у детей раннего возраста: диагностика и коррекция 18

Лекции для врачей

И.Н. ЗАХАРОВА, Е.Б. МАЧНЕВА
Дефицит железа у подростков и его коррекция препаратами железа 30

И.Н. ЗАХАРОВА, С.В. ВАСИЛЬЕВА, Ю.А. ДМИТРИЕВА, 
М.В. МОЗЖУХИНА, Е.А. ЕВСЕЕВА
Коррекция недостаточности витамина d 38

Медицинский форум

XII Российский конгресс «Инновационные технологии в педиатрии и детской 
хирургии» (Москва, 22–24 октября 2013 г.)
Функциональные расстройства желудочно-кишечного тракта у детей: 
современные возможности терапии 46

Симпозиум компании ОАО «ПРОГРЕСС». Прикорм как функциональный 
продукт питания 54

С о д е р ж а н и еЭффективная 
фармакотерапия. 3/2014

Педиатрия. № 1
IssN 2307-3586

Главный редактор 
член-корр. РАМН, докт. мед. наук, проф. Ю.Г. АЛЯЕВ

Ответственный секретарь
докт. мед. наук И.С. БАЗИН

Редакционная коллегия: 
докт. мед. наук, проф. В.Б. БЕЛОБОРОДОВ

докт. мед. наук, проф. В.А. ГОРБУНОВА 
докт. мед. наук, проф. В.В. ЗАХАРОВ

докт. мед. наук, проф. И.Н. ЗАХАРОВА 
член-корр. РАМН, докт. мед. наук, проф. А.В. КАРАУЛОВ 

докт. мед. наук, проф. И.М. КОРСУНСКАЯ
докт. мед. наук И.А. ЛОСКУТОВ 

докт. мед. наук, проф. О.Н. МИНУШКИН 
докт. мед. наук, проф. А.М. МКРТУМЯН 

докт. мед. наук, проф. А.Ю. ОВЧИННИКОВ
докт. мед. наук, проф. О.Д. ОСТРОУМОВА
докт. мед. наук, проф. В.Н. ПРИЛЕПСКАЯ

докт. мед. наук, проф. Д.Ф. ХРИТИНИН
докт. мед. наук, проф. Е.И. ШМЕЛЕВ
Научный редактор направления 

«Педиатрия»:
докт. мед. наук, проф. И.Н. ЗАХАРОВА

Редакционный совет направления 
«Педиатрия»: 

М.Р. БОГОМИЛЬСКИЙ, Н.А. ГЕППЕ, 
О.В. ЗАЙЦЕВА, Е.П. КАРПОВА, 

И.Я. КОНЬ, А.Г. РУМЯНЦЕВ

 © ИД ГК «Медфорум»
127422, Москва, ул. Тимирязевская,

д. 1, стр. 3. Тел. (495) 234-07-34
Генеральный директор ИД ГК «Медфорум»

А. СИНИЧКИН
Руководитель проекта  

«Педиатрия»
В. ЛОПАТКИНА (medbiz@webmed.ru)

Шеф-редактор О. ПАРПАРА
Корректор Е. САМОЙЛОВА

Дизайнер Т. АФОНЬКИН
Фотосъемка И. ЛУКЬЯНЕНКО

 Подписка и распространение
Т. КУДРЕШОВА (podpiska@webmed.ru)

Отпечатано в типографии
ООО «Издательство Юлис»

Тираж: 17 500 экз.
Свидетельство о регистрации СМИ

ПИ № ФС77-23066 от 27.09.2005
Подписной индекс

по каталогу «Роспечать» 70271
Редакция не несет ответственности 

за содержание рекламных материалов.
Любое воспроизведение материалов и их фрагментов 

возможно только с письменного разрешения редакции 
журнала. Мнение редакции может не совпадать 

с мнением авторов.
Авторы, присылающие статьи для публикации, 

должны быть ознакомлены с инструкциями 
для авторов и публичным авторским договором. 

Информация размещена на сайте www.eft j.ru.
Журнал «Эффективная фармакотерапия» включен 

в Российский индекс научного цитирования (РИНЦ).



Сo n t e n t s
People. Events. Dates

Spotlight interview
Professor I.N. ZAKHAROVA: “Our purpose is to direct medical doctors  
to pursue a continuous self-education” 4

Clinical studies

I.N. ZAKHAROVA, V.V. MAlINOVsKAyA, l.B. TORsHKHOyeVA, 
N.V. KOROId, M.V. MOZZHuKHINA, I.B. lAgAdZe
Administration of recombinant alpha2b-interferon (VIFeRON®)  
under acute respiratory infections in early childhood 6

Review

I.N. ZAKHAROVA, N.g. sugyAN, M.I. PyKOV
Regurgitation syndrome in infants: diagnosis and management 18

Clinical lectures

I.N. ZAKHAROVA, ye.B. MAcHNeVA
Iron deficiency and its treatment with iron preparations in adolescents 30

I.N. ZAKHAROVA, s.V. VAsIlyeVA, yu.A. dMITRIyeVA, 
М.V. MOZZHuKHINA, ye.A. yeVseyeVA
Treatment of vitamin d deficiency 38

Medical forum

XII Russian Congress “Innovative Technologies in Pediatrics and Children’s Surgery” 
(Moscow, October 22–24, 2013)
Functional disorders of gastro-intestinal tract in children:  
modern treatment options 46

symposium sponsored by OJsc “PROgRess”. Beikost as a functional foodstuff 54

Effective Pharmacotherapy. 2014. 
Issue 3. Pediatrics. Issue 1

IssN 2307-3586

Editor-in-chief 
yu.g. AlyAyeV, MD, DMSci, Prof., RAMSci Corr. Mem.

Executive editor 
I.s. BAZIN, MD, DMSci

Editorial Board 
V.B. BelOBOROdOV, MD, DMSci, Prof.

V.A. gORBuNOVA, MD, DMSci, Prof.
A.V. KARAulOV, MD, DMSci, Prof., RAMSci Corr. Mem.

I.M. KORsuNsKAyA, MD, DMSci, Prof.
I.A. lOsKuTOV, MD, DMSci

O.N. MINusHKIN, MD, DMSci, Prof.
A.M. MKRTuMyAN, MD, DMSci, Prof.

A.yu. OVcHINNIKOV, MD, DMSci, Prof.
O.d. OsTROuMOVA, MD, DMSci, Prof.

V.N. PRIlePsKAyA, MD, DMSci, Prof.
ye.I. sHMelyOV, MD, DMSci, Prof

V.V. ZAKHAROV, MD, DMSci, Prof.
I.N. ZAKHAROVA, MD, DMSci, Prof.

Scientific editor 
I.N. ZAKHAROVA, MD, DMSci, Prof.

Editorial Council 
M.R. BOgOMIlsKy, 

N.A. gePPe,  
ye.P. KARPOVA, 

I.ya. KON, 
A.g. RuMyANTseV, 

O.V. ZAyTseVA

© Medforum Publishing House
1/3 Timiryazevskaya street Moscow,  

127422 Russian Federation 
Phone: 7-495-2340734 

www.webmed.ru
General manager

A. sINIcHKIN
Advertising manager 

V. lOPATKINA
medbiz@webmed.ru

Managing editor
O. PARPARA  

o.parpara@webmed.ru





Актуальное интервью

4
Эффективная фармакотерапия. 3/2014

4

Люди  События  Даты

– Вы имеете уникальную воз-
можность регулярно общаться 
с  врачами-педиатрами из  раз-
ных регионов России. Каков 
уровень подготовки врачей-
педиатров, которые приходят 
к  Вам на  циклы повышения 
квалификации?
– Могу сказать, что в  педиатрии 
работают настоящие профессио-
налы, в  полной мере владеющие 
врачебным искусством. Однако 
также немало докторов, которые 
зачастую не знают о новых методах 
диагностики и  лечения, лекарст-
венных препаратах, не  имеют 
навыков работы с  информаци-
онными ресурсами, и самое глав-
ное – у них отсутствует мотивация 
к повышению профессионально-
го уровня. Между тем для того, 
чтобы быть специалистом высо-
кого класса, необходимо активно 
учиться всю жизнь. По  мнению 
основоположника нашей кафедры, 
родоначальника отечественной 
неонатологии академика Георгия 
Несторовича Сперанского, врачу, 
чтобы ориентироваться в потоке 
новой информации в  60-х годах 
прошлого столетия, нужно было 
читать ежедневно 16 научных ста-
тей и непрерывно совершенство-
вать свои теоретические знания 
и практические навыки. За 50 лет, 
прошедших с этого времени, наука 
шагнула далеко вперед. Мы полу-
чили доступ к огромному объему 
информации благодаря интер-
нет-ресурсам, многочисленным 
журналам, книгам, конгрессам 
и  конференциям. Эту информа-
цию нужно уметь воспринимать, 
вычленять только те рекоменда-
ции, которые соответствуют прин-
ципам медицины, основанной 
на доказательствах.

В последние годы в нашей стране 
происходят значительные преобразования 
в области высшего и послевузовского 
профессионального образования. В этой 
связи перед высшей медицинской школой 
стоят важные задачи по реформированию 
образовательного процесса. Об основных 
принципах непрерывного последипломного 
медицинского образования и пилотном 
проекте последипломного образования 
врачей-педиатров – в беседе с главным 
педиатром Центрального федерального 
округа России, заведующей кафедрой 
педиатрии Российской медицинской 
академии последипломного образования, 
д.м.н., профессором, заслуженным врачом 
России Ириной Николаевной ЗАХАРОВОЙ.

Профессор И.Н. ЗАХАРОВА: 
«Наша задача – нацелить врачей 
на непрерывное самообразование»

– Какие новые формы обучения 
используются на кафедре педиат-
рии РМАПО?
– Сейчас во всем мире наблюдается 
глобализация рынка образователь-
ных услуг, образовательные учреж-
дения активно сотрудничают с про-
фессиональными сообщест вами, 
ассоциациями из разных стран. Так, 
летом 2011 г.  кафедра педиатрии 
РМАПО, которой я заведую, сов-
местно с Европейским обществом 
специалистов по  педиатрической 
гастроэнтерологии, гепатологии 
и питанию (european society of Pedi-
atric gastroentero logy, Hepatology, 
and Nutrition – esPgHAN) провела 
летнюю школу для 60 российских 
врачей, владеющих английским 
языком. Отмечу, что европейская 
профессиональная педиатричес-
кая организация esPgHAN, осно-
вываясь на данных доказательной 
медицины, отбирает наиболее эф-
фективные методы диагностики 
и лечения (с высоким уровнем до-
казательности – А или В) различных 
заболеваний у детей. Согласитель-
ными документами и  рекоменда-
циями этой организации обязаны 
руковод ствоваться в своей деятель-
ности педиатры, гастроэнтерологи, 
нутрициологи, гепатологи стран, 
входящих в Евросоюз.
В  течение последних двух лет 
с участием ведущих европейских 
ученых и клиницистов нами про-
ведено 40 образовательных семи-
наров, которые пользуются боль-
шой популярностью у  детских 
врачей не только столицы, но и ре-
гионов нашей страны (Санкт-Пе-
тербург, Ставрополь, Ярославль 
и др.). На этих семинарах обсуж-
даются узкие темы (например, пи-
щевая аллергия, диарея, запоры, 
младенческие кишечные колики 
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и т.д.). Ценность семинаров в том, 
что, приглашая известного евро-
пейского специалиста, мы можем 
в течение нескольких часов зада-
вать вопросы и обсуждать клини-
ческие случаи.
Безусловно, ни у кого не возникает 
сомнений в важности последиплом-
ного образования специалистов. 
Сегодня наша цель – оптимизиро-
вать учебный процесс, опираясь 
на отечественные традиции, но при 
этом учитывая также подходы, 
разработанные и апробированные 
международным сообществом.

– Одним из шагов в этом направ-
лении станет реформа системы 
медицинского послевузовского 
образования…
– Согласно действующей системе 
последипломного медицинско-
го образования, каждый врач раз 
в пять лет должен пройти обуча-
ющий 144-часовой цикл. Однако 
медицина – это динамично разви-
вающаяся наука, и в течение пяти 
лет во всех ее сферах происходят 
серьезные изменения. Иногда 
новые знания полностью пере-
ворачивают устоявшиеся пред-
ставления об алгоритмах ведения 
больного. Именно поэтому на сов-
ременном этапе врачу необходимо 
уметь быстро овладевать меди-
цинскими и  информационными 
технологиями, ориентироваться 
в  широкой линейке лекарствен-
ных средств. И учиться он должен 
не раз в пять лет, а постоянно, бук-
вально ежедневно – по системе не-
прерывного образования, как это 
устроено за рубежом. Там студент 
получает общее медицинское об-
разование, затем специализиру-
ется по педиатрии еще в течение 
пяти лет. После обучения в  вузе 
он самостоятельно продолжает 
повышать свою квалификацию: 
следит за  современными тенден-
циями в сфере медицины, изучает 
новые разработки в  диагностике 
и лечении тех или иных болезней 
у детей, посещает конгрессы, кон-
ференции, семинары по  различ-
ным вопросам педиатрии, причем 
за свой счет и в свободное от ос-

новной работы время. Там спрос 
с врача за знания жесткий: не сдал 
экзамен – не имеешь права лечить.

– Какие главные изменения ждут 
послевузовское медицинское 
образование?
– Модернизация высшего образова-
ния, в соответствии с Болонской де-
кларацией, к которой в 2003 г. при-
соединилась и Россия, затрагивает 
не только додипломное, но и после-
дипломное образование. В соответ-
ствии с новым Законом «Об обра-
зовании в РФ» были разработаны 
нормативные документы по разви-
тию непрерывного медицинского 
образования. Авторы предложили 
интегрировать европейские обра-
зовательные технологии (систему 
зачетных кредитов) в сложившую-
ся систему российского дополни-
тельного образования. При этом 
сохраняются все существующие 
в России формы дополнительного 
профессионального образования. 
Система зачетных кредитов позво-
ляет учитывать учебную нагрузку 
(один кредит равен одному акаде-
мическому часу). Все часы заносят-
ся в  персональную электронную 
зачетную книжку.
Так, накапливать учебные едини-
цы (кредиты) врач может, участвуя 
в  работе конференций, съездов, 
конгрессов, симпозиумов и  дру-
гих образовательных и  научно-
практических мероприятий, орга-
низованных профессиональным 
медицин ским сообществом. Со-
гласно новому пилотному проекту 
по  педиатрии, который создается 
в  РМАПО, врач-педиатр может 
проходить обучение следующим 
образом. Он набирает самосто-
ятельно на  конгрессах, съездах 
не менее 36 кредитов. Еще 50 часов 
врачу-педиатру засчитываются 
за  дистанционное образование. 
Авторизовавшись на специальном 
сайте, педиатр получает доступ 
к  учебным модулям. Например, 
первый модуль посвящен физичес-
кому развитию ребенка. Курсант 
изучает 25 слайдов с пояснениями, 
осмысливает материал и после ус-
пешного прохождения тестирова-

ния переходит ко второму модулю 
и т.д. Эти тематические модули мы 
сейчас разрабатываем. Контроли-
ровать выполнение заданий будут 
преподаватели-кураторы.
Получив 36 кредитов за  посеще-
ние образовательных мероприятий 
и 50 кредитов за прохождение дис-
танционного обучения, врач обязан 
пройти двухнедельный цикл с обя-
зательной сдачей устного экзамена 
на нашей кафедре, которая по-преж-
нему выполняет функции обучения, 
оценки и контроля знаний.

– Когда стартует пилотный проект 
по педиатрии?
– Проект заработает в марте, пер-
выми в нем примут участие врачи-
педиатры Северо-Западного округа 
города Москвы. Насколько иници-
атива окажется успешной, покажет 
время. Нам важно достичь главной 
цели новой системы послевузов-
ского образования – помочь врачу 
выработать активную позицию, 
нацелить его на  самостоятельное 
и постоянное повышение квалифи-
кации. Это значит заниматься са-
моподготовкой, читать профессио-
нальную литературу, знакомиться 
с последними разработками, участ-
вовать в съездах, пленумах, научно-
практических конференциях.
Перспективы развития здравоох-
ранения и педагогического образо-
вания будут обсуждаться на одном 
из самых авторитетных медицинс-
ких форумов – ХVII Конгрессе пе-
диатров России. Помимо органи-
зационных вопросов на нем будут 
затронуты проблемы, связанные 
со  вскармливанием здорового 
и больного ребенка, функциональ-
ными нарушениями, заболевания-
ми поджелудочной железы, форми-
рованием вкусовых пристрастий, 
нарушениями аппетита и др. Бла-
годаря насыщенной научной про-
грамме и профессионализму участ-
ников конгресс в  очередной раз 
станет генератором новых идей 
и  площадкой для обсуждения 
самых актуальных проблем сов-
ременной педиатрии, в том числе 
вопросов непрерывного послеву-
зовского образования врачей.  
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Применение рекомбинантного 
альфа-2b-интерферона 
(ВИФЕРОН®) при острых 
респираторных инфекциях 
у детей раннего возраста

¹ ГБОУ ДПО 
«Российская 

медицинская 
академия 

последипломного 
образования» 

Минздрава России, 
Москва

² ФГБУ «НИИ 
эпидемиологии 

и микробиологии 
им. Н.Ф. Гамалеи» 

Минздрава России, 
Москва

3 ГБУЗ «Малгобекская 
центральная 

районная больница 
№ 1» Минздрава, 

Ингушетия
4 ГБУЗ «Тушинская 
детская городская 

больница 
Департамента 

здравоохранения 
города Москвы»

И.Н. Захарова¹, В.В. Малиновская², Л.Б. Торшхоева3, Н.В. Короид4, 
М.В. Мозжухина1, И.Б. Лагадзе¹
Адрес для переписки: Ирина Николаевна Захарова, zakharova-rmapo@yandex.ru

Особенности онтогенеза иммунной системы определяют параметры 
иммунореактивности новорожденных и детей раннего возраста при 
острых респираторных инфекциях (ОРИ) и должны учитываться 
при организации профилактики и лечения инфекционных заболеваний 
респираторного тракта. Отягощенный преморбидный фон в сочетании 
с указанными физиологическими особенностями иммунной системы 
способствует развитию нарушений в формировании иммунного 
ответа на инфекционные агенты. В этой связи большое значение 
приобретает поиск способов универсального противоинфекционного 
воздействия и щадящего, неспецифического, влияния на иммунную 
систему ребенка для коррекции и предупреждения нарушений 
механизмов резистентности. В ходе сравнительного клинико-
иммунологического исследования в параллельных группах показана 
высокая эффективность и преимущество модифицированного режима 
интерферонотерапии у детей раннего возраста при ОРИ по сравнению 
со стандартной схемой интерферонотерапии и базисным лечением, 
что выразилось в сокращении продолжительности основных симптомов 
заболевания, предупреждении суперинфицирования и нормализации 
иммунного статуса ребенка. Рекомендовано включение в состав 
интерферонотерапии стартовых доз рекомбинантного альфа-
2b-интерферона (препарат ВИФЕРОН®) 500 000 МЕ (ректально) 
в течение первых 5 дней с переходом на 150 000 МЕ в течение 
последующих 5 дней в комбинации с мазью ВИФЕРОН® (интраназально).
Ключевые слова: преморбидный фон, факторы риска, дети 
раннего возраста, острые респираторные инфекции, онтогенез, 
рекомбинантный альфа-2b-интерферон

Адекватный ответ на инфек-
цию требует сбалансиро-
ванного функционирова-

ния основных элементов защиты 
организма. Иммунопатогенез 
острых инфекций у  детей имеет 
свои особенности, связанные 
с  функциональной незрелостью 
как самой иммунной системы, так 
и механизмов центральной регу-
ляции иммунного ответа. После 
рождения организм ребенка начи-
нает контактировать с огромным 
количеством антигенов. В  норме 
у  новорожденных при физиоло-
гически протекающих беремен-
ности и родах иммунная система, 
несмотря на относительную «не-
зрелость», способна контролиро-
вать бактериальную колонизацию, 
происходящую в течение 1-й неде-
ли после рождения [1–7]. Прежде-
временные роды сопровождают-
ся недостаточным обеспечением 
новорожденного иммуноглобу-
линами, в  частности иммуногло-
булином (Ig) g, а также другими за-
щитными факторами. Кроме того, 
отягощенный преморбидный фон 
новорожденного в условиях дефи-
цита материнских антител отрица-
тельно влияет на  формирование 
как гуморального, так и  клеточ-
ного звеньев иммунной защиты. 
Известно, что чем меньше масса 
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недоношенного ребенка, тем ниже 
содержание у него всех популяций 
Т-клеток. Недоношенные дети 
в большинстве случаев имеют те 
или иные признаки внутриутроб-
ного инфицирования, что явля-
ется дополнительным фактором 
риска развития инфекционных 
заболеваний. Таким образом, не-
доношенность ассоциируется 
с более выраженной иммунологи-
ческой недостаточностью и высо-
ким риском развития инфекцион-
ных заболеваний [5, 7–9].
Уточнение факторов риска, нега-
тивно влияющих на формирование 
иммунного ответа у детей раннего 
возраста, способствует поиску спо-
собов универсального противоин-
фекционного воздействия и  кор-
рекции нарушений механизмов 
резистентности организма. С этой 
целью наиболее перспективным яв-
ляется использование препаратов 
на основе естественных факторов 
иммунитета  – рекомбинантного 
альфа-2b-интерферона в  сочета-
нии с мембраностабилизирующи-
ми веществами (антиоксидантами, 
витаминами e и  С)  – препарата 
ВИФЕРОН®, выпускаемого в раз-
личных лекарственных формах 
(мазь, гель, суппозитории). Про-
тивовирусный эффект препарата 
ВИФЕРОН® реализуется уже через 
час после его введения через пря-
мую кишку или нанесения местно 
на слизистые оболочки носо- и ро-
тоглотки. В зависимости от исполь-
зуемой дозы интерферона (ИФН) 
и времени применения препаратов 
на его основе по отношению к вре-
мени воздействия вируса на орга-
низм развивается доминирующий 
вируцидный (максимальный эли-
минирующий) или иммуномоду-
лирующий эффект. Введение повы-
шенных доз ИФН (детям до 6 лет 
500 000 МЕ вместо 150 000  МЕ) 
на начальных этапах развития ин-
фекции позволяет обеспечить эли-
минацию инфекционного агента 
задолго до того, как собственные 
клетки начинают синтезировать 
эндогенный ИФН в  достаточном 
количестве. Кроме того, введение 
ИФН позволяет «разгрузить» пора-
женные клетки и компенсировать 
их неспособность к  продукции 
собственного ИФН в необходимых 

количествах. Наконец, ускоренная 
элиминация инфекционного аген-
та, достигнутая повышенными до-
зами экзогенного ИФН, позволяет 
сократить сроки течения инфек-
ционного процесса, что препят-
ствует достижению критических 
концентраций провоспалительных 
цитокинов и, как следствие, воз-
никновению системных реакций. 
Обычные терапевтические дозы 
препарата ВИФЕРОН® оказывают 
положительное иммуномодулиру-
ющее влияние: происходит актива-
ция параметров иммунитета, в том 
числе интерферонопродукции, 
в случае если они снижены, и сни-
жение их активности  – в  случае 
если она повышена [10–15]. Прове-
денные ранее исследования по при-
менению препарата ВИФЕРОН® 
при различных инфекционных за-
болеваниях продемонстрировали 
его высокую клинико-иммуноло-
гическую эффективность и отсут-
ствие побочных эффектов [16–19]. 
Однако до  настоящего времени 
остается предметом научных дис-
куссий тактика выбора различных 
лекарственных форм препарата 
ВИФЕРОН® при терапии острых 
респираторных инфекций (ОРИ) 
у детей.

Цель исследования
Исследование проведено с  целью 
определения факторов риска, нега-
тивно влияющих на формирование 
противоинфекционной резистент-
ности у  детей раннего возраста, 
оптимизации схем и режимов до-
зирования препарата ВИФЕРОН® 
при лечении детей с ОРИ.

Пациенты и методы
Исследования проводились 
на  базе 3-го  инфекционного от-
деления Тушинской детской го-
родской больницы (ТДГБ) Депар-
тамента здравоохранения города 
Москвы (главный врач – И.М. Ос-
манов). Под нашим наблюдением 
находился 91 ребенок в возрасте 
от 1 месяца до 3 лет с клинически 
установленным диагнозом ОРИ.
Пациенты подбирались случайным 
образом (по очередности поступ-
ления) с учетом критериев включе-
ния/исключения и не позднее пер-
вых-вторых суток госпитализации. 
Дети, включенные в исследование, 
не  получали лечения каким-либо 
иммуномодулятором в  течение 
предшествующих четырех недель.
На  момент рандомизации сред-
ний возраст обследованных 
детей составил 15,5 ± 9,9 месяцев. 
Доля детей в возрасте от 1 меся-
ца до 1 года равнялась 44 ± 5,2%, 
от 1 года до 3 лет – 56 ± 5,2%. Среди 
обследованных нами пациентов 
большинство было мальчиков  – 
53,9 ± 5,2%, количество девочек – 
46,1 ± 5,2%. К моменту рандомиза-
ции (1–2-е сутки госпитализации) 
длительность заболевания соста-
вила от 1 до 3 суток у 60,4 ± 5,1% 
детей и более 3 суток у 39,6 ± 5,1% 
детей (р < 0,05).
Нами были сформированы три 
группы наблюдения. Две основ-
ные группы (1-я и 2-я) формиро-
вались в зависимости от схемы 
комбинированного применения 
препаратов ВИФЕРОН® (мазь 
и  суппозитории) (табл.  1). В  ка-
честве лекарственных форм при-

Таблица 1. Схема назначения исследуемых препаратов

Группа 
исследования Препарат Схема назначения

1-я (n = 30)

ВИФЕРОН® 
(мазь) + 

ВИФЕРОН® 
(суппозитории)

2500 МЕ в каждый носовой ход 3–4 раза в сутки в течение 
10 дней* +

500 000 МЕ (ректально) 2 раза в сутки в течение 5 дней, 
далее 150 000 МЕ (ректально) 2 раза в сутки в течение 

5 дней + базисная терапия

2-я (n = 31)

ВИФЕРОН® 
(мазь) + 

ВИФЕРОН®
(суппозитории)

2500 МЕ в каждый носовой ход 3–4 раза в сутки в течение 
10 дней* +

150 000 МЕ (ректально) 2 раза в сутки в течение 10 дней + 
базисная терапия

3-я (n = 30) Препараты 
базисной терапии

Антигистаминные, жаропонижающие, муколитики, 
бронходилататоры, антибиотики по показаниям

* – детям в возрасте до 2 лет мазь назначалась трехкратно, от 2 до 3 лет – четырехкратно.
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менялись ВИФЕРОН®, суппози-
тории ректальные, содержащие 
150 000 МЕ и 500 000 МЕ интер-
ферона, и мазь ВИФЕРОН®, содер-
жащая в 1 грамме 40 000 МЕ ин-
терферона. Мазь наносили после 
предварительного очищения по-
лости носа от  слизи с  помощью 
индивидуального ватного там-
пона тонким слоем на слизистую 
оболочку носа и глотки в течение 
периода заболевания. Свечи вво-
дили ректально. Наряду с препа-
ратами ВИФЕРОН®, по  показа-
ниям использовалась базисная 
терапия, включающая антигиста-
минные, жаропонижающие, му-
колитические препараты, бронхо-
дилататоры, при необходимости 
антибиотики. Для лечения детей 
группы сравнения (3-я группа) 
использовались препараты толь-
ко базисной терапии.
Для этиологической расшифров-
ки диагноза применяли метод 
полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) путем определения рибо-
нуклеиновой и  дезоксирибонук-
леиновой кислоты вирусов в но-
соглоточных смывах с помощью 
системы «Рибосорб» производ-
ства фирмы «АмплиСенс». Де-
текцию вирусов гриппа А (H1N1), 
A (H3N2) и  В, аденовируса, рес-
пираторно-синцитиального ви-
руса, парагриппа, метапневмо-
вируса проводили методом ПЦР 
с  тест-системами фирмы «Изо-
ген». Коронавирус, риновирус 
и  бокавирус идентифицировали 
с праймерами, представленными 
в базе данных genbank.
Состояние иммунологической ре-
активности пациентов оценивали 
по динамике показателей клеточ-
ного и гуморального иммунитета 
в  сыворотке, а  также секретор-
ного IgA (sIgA) в  носоглоточных 
смывах:
 ■ путем двойного окрашивания 

после их специфического свя-
зывания с  моноклональными 
антителами Multi TesT IMK 
Kit определяли содержание 
в  крови основных субпопуля-
ций лимфоцитов с  маркерами 
cd3+, cd3+4+, cd3+8+, cd3-16+, 
cd3-19+ с  подсчетом иммуно-
регуляторного индекса на  про-
точном цитофлуориметре ком-

пании “Becton dickinson” FAcs 
calibur двухлазерный (США);

 ■ содержание ИФН-альфа и ИФН-
гамма, циркулирующих в  сы-
воротке крови, с  применением 
твердофазного «сэндвич»-вари-
анта иммуноферментного ана-
лиза (elIsA);

 ■ концентрация общих IgА, IgМ, 
Igg в сыворотке крови, а также 
sIgA, ИФН-альфа и  ИФН-гам-
ма в  носоглоточных смывах 
с  применением твердофазного 
«сэндвич»-варианта иммуно-
ферментного анализа (elIsA), 
с  помощью стандартных тест-
систем «ИФА-БЕСТ» производ-
ства ЗАО «Вектор-БЕСТ» (г. Но-
восибирск). Для определения 
индуцированной продукции 
ИФН в  системе in vitro исполь-
зовались супернатанты. Индук-
цию ИФН-альфа осуществля-
ли с  помощью вируса болезни 
Ньюкасла, штамм Канзас (кон-
центрация  – 1 ЦПЕ/мл), ИФН-
гамма  – фитогемагглютинина 
(концентрация 5 пг/мл). Коли-
чественная оценка результатов 
проводилась с  помощью по-
строения калибровочной кри-
вой, на которой отражена зави-
симость оптической плотности 
от  концентрации исследуемо-
го вещества. Учет результатов 
проводился на  спектрофото-
метре statFax-2100 с микропро-
цессором при длине волны для 
ИФН-альфа  – 450 нм, а  для 
ИФН-гамма – 492 нм.

Статистическая обработка по-
лученных данных проводилась 
на  персональном компьютере 
с  использованием пакета при-
кладных программ Miсrosoft  exel 
2007 и  Biostatica V 4.03. Из  эле-
ментов описательной статистики 
вычислялись: среднее арифмети-
ческое значение (M), стандартная 
ошибка среднего (m), число на-
блюдений (n) – для количествен-
ных признаков; доли и проценты 
пациентов с тем или иным пока-
зателем – для качественных при-
знаков. Статистическая значи-
мость различий количественных 
признаков была оценена с исполь-
зованием непараметрических (се-
рийный критерий (s), критерии 
Манна  – Уитни и  Вилкоксона) 

и  параметрических (t-критерий 
Стьюдента для зависимых и  не-
зависимых групп) методов. При 
этом статистически значимыми 
считались отличия при p < 0,05. 
Связь между изучаемыми пока-
зателями оценивалась по резуль-
татам корреляционного анализа 
с  вычислением коэффициента 
корреляции Пирсона (r).

Результаты исследования 
и их обсуждение
Среди причин, способствующих 
возникновению ранних и частых 
острых респираторных заболе-
ваний у  детей раннего возрас-
та, можно отметить эндогенные 
и  экзогенные факторы. Первые 
приводят к проявлению повышен-
ной восприимчивости организма 
к респираторным инфекциям уже 
в раннем возрасте. Вторые опре-
деляют более позднюю манифес-
тацию частых и длительных ОРИ 
[20, 21].
Анализируя возраст детей, на ко-
торый приходился дебют ОРИ, 
и  частоту перенесенных ОРИ 
в год, нами отмечены следующие 
особенности. Из  40 детей в  воз-
расте от 1 месяца до 1 года впер-
вые заболели 45 ± 7,9% детей, 
повторно – 55 ± 7,9% (в том числе 
двое детей перенесли 4 и  более 
эпизодов ОРИ в  год). Из  51 ре-
бенка в возрасте от 1 года до 3 лет 
не болели на 1-м году жизни 39,2 ± 
6,8%; у  60,8  ±  6,8% детей дебют 
ОРИ приходился на 1-й год жизни 
(в  том числе у  четверых отме-
чалось 6  и  более эпизодов ОРИ 
в год).
Нами проведен анализ влияния 
акушерско-гинекологического, 
биологического, социального 
анамнеза на ранний «старт» ОРИ 
у детей раннего возраста. У детей, 
родившихся от  матерей моло-
же 19 лет и старше 40 лет, в 100% 
случаев дебют ОРИ отмечен уже 
на  1-м году жизни. Кроме того, 
в 2 раза чаще ранний «старт» ОРИ 
наблюдался у  детей, рожденных 
от матерей в возрасте до 30 лет.
Анализ социального статуса по-
казал, что 79,1 ± 4,3% женщин на-
ходились в  официальном браке, 
8,8 ± 3,0% – в гражданском браке 
и  12,1  ± 3,4% были матери-оди-
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ночки. Установлено, что ранний 
дебют ОРИ чаще регистрировал-
ся у детей, рожденных в неполной 
семье, или от матерей, состоявших 
в гражданском браке (табл. 2).
Согласно данным акушерского 
анамнеза, 17,6 ± 4% женщин имели 
повторные аборты, 4,4 ± 2,2%  – 
выкидыши и 2,2 ± 1,5% лечились 
по поводу бесплодия. Установле-
но, что достоверно чаще ранний 
дебют ОРИ отмечен у  детей, ма-
тери которых имели отягощен-
ный акушерский анамнез и  ос-
ложненное течение беременности 
(табл. 3).
Анализ данных по  течению бе-
ременности выявил, что толь-
ко 3 (3,4%) детей родились 
от  благополучно протекавшей 
беременности. Большинство 
детей  – 88  (96,6  ±  1,9%)  – роди-
лись от  матерей с  осложненным 
течением беременности. Наи-
более часто регистрировались 
токсикозы 1–2-й  половины бе-
ременности  – 70,5 ± 4,9% случа-
ев, из  которых основная часть  – 
62,9 ± 6,1% – приходилась на 1-ю 
половину. Угроза прерывания 
беременности отмечалась у 48,9 ± 
5,3% женщин. Анемия отмечалась 
почти у  каждой третьей женщи-
ны (30,7  ±  4,9%), из  них у  59,3 ± 
9,5% – только в 1-й половине бе-
ременности, а  у  18,5  ±  7,5% ане-
мия сохранялась в  течение всей 
беременности. По  данным ульт-
развукового исследования, ма-
ловодие и  многоводие выявлены 
у 10,2 ± 3,2% и 5,7 ± 2,5% женщин 
соответственно. У  27,3  ±  4,8% 
матерей течение беременности 
сопровождалось острыми респи-
раторными заболеваниями, в том 
числе у  13 (14,8 ± 3,8%) женщин 
с  подъемом температуры и  у 13 
(14,8 ± 3,8%) – с развитием геста-
ционного пиелонефрита.
У 21 (23,9 ± 4,6%) матери имелись 
вредные привычки: в 20,5 ± 4,3% 
случаев – табакокурение, в 1,1% – 
злоупотребление алкоголем. 
2,3%  женщин употребляли нар-
котические средства. 14,8 ± 3,8% 
женщин имели в  анамнезе забо-
левания, передающиеся половым 
путем (сифилис, уреаплазмоз). 
Следует отметить, что чаще всего 
(у  86,7 ± 3,6% матерей) наблю-

далось сочетание двух и  более 
факторов риска, что повышало 
вероятность возможных наруше-
ний в формировании иммунитета 
плода.
У  37 женщин (40,7 ± 5,2%) было 
осложненное течение родов: 
длительный безводный пери-
од – 23,1 ± 3,3%, быстрые роды – 
23,1  ±  3,3%, стремительные 
роды  – 13,2 ± 3,1%, дискоорди-
нация родовой деятельности  – 
16,5 ± 3,2%, роды посредством ке-
сарева сечения – 13,2 ± 3,1% (в том 
числе в 4,4 ± 2,1% случаев по экс-
тренным показаниям), преждевре-
менные роды – 4,4 ± 2,1%.

По нашим данным, внутриутроб-
ная гипоксия плода зарегистриро-
вана у 89 ± 3,3% детей. Причинами, 
обусловливающими внутриутроб-
ную гипоксию, могут быть желе-
зодефицитная анемия во  время 
беременности, токсикозы, угроза 
выкидыша, наличие вредных при-
вычек у матери, дискоординация 
родовой деятельности, обвитие 
пуповиной, быстрые или затяж-
ные роды.
Известно, что следствием неблаго-
получного течения беременности, 
как правило, являются недоно-
шенность, морфофункциональ-
ная незрелость, внутриутробная 

Таблица 2. Влияние биологического и социального анамнеза матерей на ранний дебют ОРИ 
у обследованных детей

Показатель

Дебют ОРИ (возраст детей)

рна 1-м году жизни после 1-го года жизни

абс. % абс. %

Возраст 
матерей

моложе 19 лет 5 100 0 0 > 0,05
20–29 лет 44 80 ± 5,4 11 20 ± 5,4 < 0,001
30–39 лет 21 70 ± 8,4 9 30 ± 8,4 < 0,001

старше 40 лет 1 100 – – > 0,05

Беременность
первая 35 74,5 ± 6,4 12 25,5 ± 6,4 < 0,001

повторная 36 81,8 ± 5,8 8 18,2 ± 5,8 < 0,001

Роды
первые 39 76,5 ± 5,9 12 23,5 ± 5,9 < 0,001

повторные 32 80 ± 6,3 8 20 ± 6,3 < 0,001

Семейный 
статус

зарегистрированный 
брак 54 75 ± 4,5 18 25 ± 4,5 < 0,001

гражданский брак 7 87,5 ± 11,7 1 12,5 ± 11,7 < 0,001
вне брака 10 90,9 ± 8,7 1 9,1 ± 8,7 < 0,001

Таблица 3. Влияние неблагоприятного акушерского анамнеза и течения беременности у матерей 
на риск развития ОРИ у детей раннего возраста

Показатель

Дебют ОРИ (возраст детей)

рна 1-м году жизни после 1-го года жизни

абс. % абс. %
Аборты 14 87,5 ± 8,3 2 12,5 ± 8,3 < 0,001
Выкидыши 4 100 0 0 > 0,05
Бесплодие 2 100 0 0 > 0,05
Токсикоз 48 77,4 ± 5,3 14 22,6 ± 5,3 < 0,001
Угроза прерывания беременности 30 69,8 ± 7 13 30,2 ± 7 < 0,001
Анемия 21 77,8 ± 8 6 22,2 ± 8 < 0,001
Маловодие 8 88,9 ± 10,5 1 11,1 ± 10,5 < 0,001
Многоводие 4 80 ± 17,9 1 20 ± 17,9 < 0,001
Острые респираторные заболевания 20 83,3 ± 7,6 4 16,7 ± 7,6 < 0,001

Клинические исследования
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гипотрофия, приводящие к нару-
шению формирования иммунной 
системы ребенка. Кроме того, де-
прессия иммунной системы может 
быть обусловлена внутриутроб-
ными вирусными и  бактериаль-
ными инфекциями (цитомегали-
ей, уреаплазмозом, хламидиозом, 
герпесом и др.) [22–24]. Изучение 
антенатального анамнеза выяви-
ло, что более половины (63,7 ± 5%) 
наблюдаемых детей были угро-
жаемыми по  реализации вну-
триутробного инфицирования 
(табл. 4).
Важным фактором, способствую-
щим созреванию иммунной сис-
темы грудного ребенка, является 
материнское молоко. Дети, нахо-
дящиеся на грудном вскармлива-
нии, реже болеют ОРИ, а раннее 
искусственное вскармливание 
является одним из отягощающих 
эндогенных факторов, воздейству-
ющих на ребенка в постнатальном 
периоде.
В нашем исследовании детей, на-
ходившихся на  грудном вскарм-
ливании в течение первого полу-
годия жизни (38,5 ± 5,1%), было 
достоверно меньше, чем детей 
(55  ±  5,2%) на  искусственном 
вскармливании (р < 0,05). Коли-
чество детей, получавших грудное 
вскармливание на  протяжении 
всего первого года жизни (18,7 ± 
4,1%), почти в 3 раза меньше числа 
детей, получавших искусственные 
смеси (53,9 ± 5,2%, р < 0,001) в те-
чение этого же периода жизни.
В развитии респираторной забо-
леваемости существенную роль 
играет также пассивное куре-
ние, которое оказывает раздра-
жающее действие на  слизистую 
оболочку респираторного трак-
та детей. Нарушение барьерной 

функции слизистой оболочки 
облегчает проникновение виру-
сов, повышая вероятность раз-
вития заболевания. В  нашем 
исследовании число детей, под-
вергшихся пассивному курению, 
составило 29 (31,9 ± 4,9%), в том 
числе 22  (24,2  ± 4,5%) родились 
от  матерей, куривших во  время 
беременности.
Имеются данные, что у  боль-
шинства детей, родившихся в се-
мьях с благоприятными бытовыми 
условиями, появление респира-
торных инфекций связано с ран-
ним началом посещения детских 
дошкольных учреждений либо 
с наличием старших детей, кото-
рые посещают организованные 
коллективы [25–27].
В нашем исследовании количест-
во детей, посещающих детские до-
школьные учреждения, составило 
12 (13,2 ± 3,6%). Бытовые контак-
ты с больными ОРИ имели место 
у 43 (47,3 ± 5,2%) (р < 0,05) детей 
(из них у 7 – с детьми, посещающи-
ми организованные коллективы).
Таким образом, анализ клинико-
анамнестических данных детей 
позволил заключить, что ранний 
дебют ОРИ явился следствием со-
четанного действия эндогенных 
и  экзогенных факторов риска. 
В абсолютном большинстве случа-
ев внутриутробное формирование 
плода происходило на фоне небла-
гоприятного течения беременнос-
ти, дети были рождены от матерей 
с  отягощенным акушерско-гине-
кологическим анамнезом, перене-
сенными во время беременности 
заболеваниями (в том числе ОРИ 
и  анемии), при осложненном те-
чении родов, что, вероятно, ока-
зывало неблагоприятное влияние 
на формирование иммунного ста-

туса таких детей. Кроме того, ран-
ний «старт» ОРИ чаще отмечался 
у  детей, родившихся от  матерей 
моложе 19 и старше 40 лет, мате-
рей-одиночек и имеющих вредные 
привычки. Эти факторы могли 
усилить отрицательное влияние 
неблагополучного анте- и  пери-
натального периода развития 
ребенка.
Учитывая большую роль бытовых 
контактов и ранней социализации 
детей в развитии ОРИ, для сниже-
ния заболеваемости ОРИ большое 
значение приобретает ограниче-
ние или исключение контактов 
с  источниками инфекции как 
за счет проведения общегигиени-
ческих мероприятий, так и путем 
изоляции больного.
При оценке эффективности раз-
личных схем применения иссле-
дуемых препаратов мы обраща-
ли внимание на  выраженность 
и  продолжительность основных 
клинических симптомов заболе-
вания: температурная реакция, 
признаки интоксикации, ката-
ральные явления. Для этого нами 
проводился ежедневный осмотр 
пациентов с оценкой и регистра-
цией в  карте всех жалоб и  кли-
нических симптомов, анализ 
результатов осмотров врачей-
специалистов, а также лаборатор-
ных и инструментальных иссле-
дований. Кроме того, изучалось 
влияние терапии на  динамику 
показателей иммунного и  ин-
терферонового статуса, а  также 
на продолжительность выделения 
вирусов из носоглотки.
В ходе исследования были подоб-
раны дозы и разработаны схемы 
применения разных лекарствен-
ных форм препарата ВИФЕРОН® 
при лечении больных ОРИ. Про-
веденный анализ клинической эф-
фективности показал, что вклю-
чение в  комплексную терапию 
препарата ВИФЕРОН® способст-
вовало уменьшению длительнос-
ти основных проявлений респира-
торной инфекции. Так, в 1-й и 2-й 
группах отмечалась более выра-
женная тенденция к сокращению 
периода лихорадки  – 1  ±  0,2  сут 
(р < 0,05) и 1,3 ± 0,3 сут (р = 0,06) со-
ответственно против 2,1 ± 0,4 сут 
в  3-й группе; длительности син-

Таблица 4. Влияние неблагоприятных факторов внутриутробного развития на заболеваемость 
ОРИ у детей раннего возраста

Фактор

Дебют ОРИ (возраст детей)

рна 1-м году жизни после 1-го года 
жизни

абс. % абс. %
Недоношенность 4 100 0 0 > 0,05
Гипоксия 63 77,8 ± 4,6 18 22,2 ± 4,6 < 0,001
Гипотрофия 12 75 ± 10,8 4 25 ± 10,8 < 0,001
Риск внутриутробного инфицирования 47 81 ± 5,2 11 19 ± 5,2 < 0,001

Клинические исследования
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дрома интоксикации – 2,7 ± 0,3 сут 
(р < 0,05) и 2,5 ± 0,2 сут (р < 0,05) 
против 3,8 ± 0,4 сут в 3-й группе. 
Назначение препарата ВИФЕРОН® 
(мазь и  суппозитории) приводи-
ло к  сокращению длительности 
заложенности носа (в  1-й груп-
пе  – 4,2  ±  0,3  дня (р < 0,05) и  во 
2-й группе – 4,6 ± 0,3 сут (р = 0,06) 
в  сравнении с 5,4 ± 0,4  сут в 3-й 
группе) и ринореи (в 1-й группе – 
3,1 ± 0,3 сут (р > 0,05) и во 2-й груп-
пе – 2,9 ± 0,4 сут (р > 0,05) в срав-
нении с 3,9 ± 0,4 сут в 3-й группе). 
Наблюдалось также достоверное 
снижение продолжительности 
гиперемии зева: в  1-й группе  – 
3,3 ± 0,2 сут (р < 0,05) и 2-й груп-
пе – 3,4 ± 0,1 сут (р < 0,05) против 
4,9 ± 0,4 сут в 3-й группе. Кроме 
того, среди детей 1-й и 2-й групп, 
получавших ВИФЕРОН®, не было 
зарегистрировано ни одного слу-
чая затяжного или осложненного 
течения ОРИ, в то время как у трех 
пациентов из 3-й группы в связи 
с присоединением бактериальной 
инфекции потребовалось назначе-
ние антибиотикотерапии.
Оценка протективной активнос-
ти различных способов лечения 
показала, что на фоне модифици-
рованного режима интерфероно-
терапии не было ни одного случая 
суперинфицирования. На  фоне 
стандартной интерферонотера-
пии и  базисного лечения было 

зарегистрировано 11,5% и  10,7% 
случаев соответственно (р > 0,05).
Во 2-й и 3-й группах спектр эли-
минированных вирусов был пред-
ставлен только вирусами гриппа 
(Н1N1, H3N2 и В) и парагриппа, 
а у пациентов 1-й группы наряду 
с вышеуказанными в состав эли-
минированных вирусов входили 
также респираторно-синцити-
альный вирус, рино- и  аденови-
русы. Наиболее резистентными 
к проводимой терапии оказались 
бока- и метапневмовирусы.
За время пребывания в стациона-
ре у 46 детей отмечалось ухудше-
ние состояния, проявляющееся 
повторной лихорадкой, интокси-
кацией и диарейным синдромом, 
что было расценено как развитие 
суперинфекции. При этом у детей 
1-й группы в 1,5 раза реже регис-
трировалась тенденция к ухудше-
нию состояния (23,9 ± 6,3%), чем 
во 2-й группе (37,1 ± 7,1%; р > 0,05), 
и в 1,7 раза реже, чем в 3-й группе 
(39,1 ± 7,2%; р > 0,05), заболевание 
протекало в  легкой форме и  не-
продолжительно (1,7  ±  0,2 дня 
против 2,3 ± 0,2 и 2,3 ± 0,4 сут со-
ответственно) (р < 0,05).
Таким образом, полученные ре-
зультаты свидетельствуют, что 
на  фоне включения препарата 
ВИФЕРОН® в  базисную терапию 
отмечались положительные из-
менения, обусловленные досто-

верным снижением продолжи-
тельности основных клинических 
проявлений ОРИ у детей раннего 
возраста. Модифицированная 
интерферонотерапия позволила 
сократить сроки пребывания па-
циентов в стационаре и снижала 
вероятность внутрибольничного 
суперинфицирования, способст-
вовала элиминации более широко-
го спектра идентифицированных 
вирусов.
Наряду с  оценкой клиничес-
кой эффективности терапии, 
у 20 детей из 1-й группы, у 21 ре-
бенка из 2-й и 21 ребенка из 3-й 
группы (всего 62 пациента) изуче-
но состояние иммунной системы 
на фоне проводимой терапии.
Анализ показателей клеточно-
го звена иммунитета у  детей 
до  и после лечения представлен 
в табл. 5. Достоверное повышение 
исходно низких значений cd3+-, 
cd3+8 - и  cd3-19+-популяций 
лимфоцитов зарегистрировано 
во всех трех группах наблюдения, 
независимо от лечения, но с раз-
ной степенью достоверности. 
Следует отметить, что в 3-й груп-
пе наблюдалась лишь тенденция 
к нормализации низких показате-
лей Т-хелперов (Сd3+4+) (р > 0,05), 
в  то время как в  1-й и  2-й груп-
пах повышение этих показате-
лей было достоверно значимым 
(р < 0,01).

Таблица 5. Частота детей с разными уровнями показателей субпопуляций лимфоцитов в исследуемых группах (до и после лечения)*

Показатель

Количество детей (по группам), %
1-я группа (n = 20) 2-я группа (n = 21) 3-я группа (n = 21)

до 
лечения

после 
лечения р до

 лечения
после 

лечения р до 
лечения

после 
лечения р

cd3+
 40 ± 11 0 < 0,01 52,4 ± 10,9 9,5 ± 6,4 < 0,01 42,9 ± 10,8 4,8 ± 4,7 < 0,05
N 60 ± 11 100 < 0,05 47,6 ± 10,9 90,5 ± 6,4 < 0,05 57,1 ± 10,8 95,2 ± 4,7 < 0,05

cd4+
 75 ± 9,7 25 ± 9,7 < 0,01 81 ± 8,6 23,8 ± 9,3 < 0,01 57,1 ± 10,8 33,3 ± 10,3 > 0,05
N 25 ± 9,7 75 ± 9,7 < 0,01 19,0 ± 8,6 76,2 ± 9,3 < 0,01 42,9 ± 10,8 66,7 ± 10,3 > 0,05

cd8+
 80 ± 8,9 35 ± 10,7 < 0,01 85,7 ± 7,6 38,1 ± 10,6 < 0,01 85,7 ± 7,6 42,9 ± 10,8 < 0,05
N 20 ± 8,9 65 ± 10,7 < 0,01 14,3 ± 7,6 61,9 ± 10,6 < 0,01 14,3 ± 7,6 67,1 ± 10,3 < 0,05

cd19+

 15 ± 7,9 0 < 0,05 33,3 ± 10,3 4,8 ± 4,7 < 0,05 33,3 ± 10,3 4,8 ± 4,7 < 0,05
N 65 ± 10,7 80 ± 8,9 > 0,05 47,6 ± 10,9 85,7 ± 7,6 < 0,05 57,1 ± 10,8 80,9 ± 6,8 > 0,05
 20 ± 8,9 20 ± 8,9 > 0,05 19,1 ± 8,6 9,5 ± 6,4 > 0,05 9,5 ± 6,5 14,3 ± 7,6 > 0,05

cd16+

 35 ± 10,7 20 ± 8,9 > 0,05 38,1 ± 10,6 9,5 ± 6,4 < 0,05 38,1 ± 10,6 4,8 ± 4,7 < 0,05
N 60 ± 11 70 ± 10,3 > 0,05 57,1 ± 10,8 76,2 ± 9,3 > 0,05 57,1 ± 10,8 80,9 ± 6,8 > 0,05
 5 ± 4,9 10 ± 6,7 > 0,05 4,8 ± 4,7 14,3 ± 7,6 > 0,05 4,8 ± 4,7 14,3 ± 7,6 > 0,05

* – значения cd3+-, cd4+- и cd8+-Т-лимфоцитов выше нормы (N) не выявлены. «» – показатель ниже нормы (N), «» – показатель выше нормы (N).

Клинические исследования
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популяций лимфоцитов с  мар-
керами cd3+ и  cd3+4+, а  также 
способствовала стимуляции ан-
тителообразования, что позволи-
ло добиться повышения уровня 
сывороточного IgA и IgM у паци-
ентов 1-й группы и предупредить 
дальнейшее понижение исходно 
низкого уровня sIgA в  носогло-
точных смывах в 1-й и 2-й груп-
пах. Имевшее место снижение 
sIgA у детей 3-й группы, получав-
ших только препараты базисной 
терапии, свидетельствует о недо-
статочности защитной функции 
местного иммунитета слизистой 
оболочки респираторного тракта 
и может быть одной из причин ви-
русной суперинфекции у детей.
Для оценки влияния на процессы 
интерфероногенеза проводимой 
терапии нами был проведен ана-
лиз динамики показателей интер-
феронового статуса детей раннего 
возраста при ОРИ. При общей ха-
рактеристике изменений показате-
лей ИФН в сыворотке крови были 
установлены следующие особен-
ности: во  всех группах была от-
мечена тенденция к  повышению 
уровня ИФН-альфа независимо 
от способа терапии (р > 0,05), при 
этом уровень ИФН-гамма в сыво-
ротке крови повышался в 1-й и 2-й 
группах (р > 0,05) и  понижался 
в 3-й (р < 0,05) (табл. 6).
Низкая интерферонпродуцирую-
щая способность клеток, наблю-
даемая нами в  остром периоде 
заболевания, имела тенденцию 
к  нормализации. Наибольшее 
влияние на  индуцированную 
продукцию ИФН-альфа оказы-
вала модифицированная ин-
терферонотерапия, в  сравнении 
со  стандартной интерфероно-
терапией и  базисным лечением, 
хотя эти различия и не достигли 
уровня статистической значимос-
ти (р > 0,05).
При анализе уровня спонтанной 
продукции ИФН-альфа клетками 
крови не было отмечено сущест-
венных изменений, и ее значения 
были ниже порога чувствитель-
ности тест-систем. Уровень спон-
танной продукции ИФН-гамма 
имел тенденцию к  снижению 
у  всех детей по  сравнению с  ис-
ходными значениями (р > 0,05). 
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Рис. 1. Динамика показателей субпопуляций лимфоцитов у детей в группах наблюдения
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Рис. 2. Динамика показателей гуморального звена иммунитета: А – в сыворотке крови (IgG, IgМ, 
IgА), Б – в носоглоточных смывах (sIgА)

При сравнительном анализе сред-
них значений субпопуляционного 
состава лимфоцитов было отме-
чено более значимое повышение 
(до  возрастной нормы) cd3+- 
и  cd4+-Т-лимфоцитов у  детей 
1-й группы (р < 0,01) по сравнению 
со 2-й и 3-й группами наблюдения 
(р < 0,05). Повышение остальных 
показателей субпопуляций лим-
фоцитов в  исследуемых группах 
не было статистически значимым 
(рис. 1).
Динамика показателей гумораль-
ного звена иммунитета на  фоне 
терапии в  1-й группе характери-
зовалась повышением общих IgM 
и IgA в сыворотке крови, а во 2-й 

и 3-й группах – только IgM. Уро-
вень сывороточного Igg сущест-
венно не менялся и был на нижней 
границе возрастной нормы. Отно-
сительно низкое содержание Igg, 
вероятно, связано с возрастными 
особенностями (низким синтезом 
у детей раннего возраста). Дина-
мика общего sIgA в  носоглоточ-
ных смывах характеризовалась 
достоверным снижением на фоне 
терапии в 3-й группе (рис. 2).
Таким образом, проведенная мо-
дифицированная интерфероноте-
рапия повышала процессы диф-
ференцировки и  пролиферации 
лимфоцитов, проявляющиеся 
в  достоверном увеличении суб-

Клинические исследования
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В  связи с  отсутствием достовер-
ных различий по указанным пока-
зателям и малой информативнос-
тью полученных данных изучение 
спонтанной продукции ИФН нами 
не проводилось.
При более детальном сравнитель-
ном анализе значений сывороточ-
ных ИФН в зависимости от уровня 
показателей и способов проводи-
мой терапии были получены сле-
дующие данные (см. табл. 6). В 1-й 
группе установлено уменьшение 
числа детей с низкими значениями 
сывороточного ИФН-альфа почти 
в  1,5 раза (75 ± 9,7% против ис-
ходных 55 ± 11,1%; р > 0,05), в 3-й 
группе  – в  1,2 раза (71,4 ± 9,9% 
против 61,9 ± 10,6% до  лечения; 
р > 0,05), во 2-й группе количест-
во детей с уровнем сывороточного 
ИФН-альфа ниже 2 пг/мл не изме-
нилось (61,9 ± 10,6%).
Кроме того, отмечено увели-
чение количества детей со  зна-
чениями ИФН-альфа более 
6 пг/мл: в 1-й группе – в 3,5 раза 
(с  10 ± 6,7% до  35 ± 10,7%; 
р < 0,05), во 2-й группе – в 1,4 раза 
(с  23,8  ±  9,3% до  33,3  ±  10,3%, 
р > 0,05) и в 3-й группе – в 1,7 раза 
(с  14,3  ±  7,6% до  23,8 ± 9,3%; 
р > 0,05).
При оценке динамики сыворо-
точного ИФН-гамма у детей были 
получены следующие результа-
ты. На  фоне проведенного ле-
чения в  1-й группе число детей 
с  низкими показателями сыво-
роточного ИФН-гамма (ниже 
2  пг/мл) сократилось в  1,2 раза 
(с 80 ± 8,9% до 70 ± 10,3%; р > 0,05), 

в то время как в 3-й группе отме-
чено повышение этого показате-
ля (с 61,9 ± 10,6% до 95,2 ± 4,7%; 
р  <  0,01). Во  2-й группе наблю-
далось незначительное увеличе-
ние доли детей с  низким уров-
нем сывороточного ИФН-гамма 
(с  76,2  ±  9,3% до  80,9  ±  8,6%; 
р > 0,05). Кроме того, в 1-й груп-
пе отмечено повышение часто-
ты детей с  уровнем ИФН-гамма 
в сыворотке выше 10 пг/мл (с 5 ± 
4,8% до 20 ± 8,9%; р > 0,05), в 3-й 
группе – снижение (с 23,8 ± 9,2% 
до 4,8 ± 4,6%; р > 0,05), во 2-й груп-
пе изменений не  зарегистриро-
вано (14,3 ± 7,6%).
По  аналогии с  оценкой пока-
зателей сывороточных ИФН 
нами был проведен подробный 
анализ показателей индуциро-
ванной продукции ИФН-альфа 
и  ИФН-гамма у  обследованных 
детей в зависимости от вида те-
рапии. Повышение способности 
к  продукции ИФН-альфа отме-
чалось чаще на  фоне модифи-
цированной схемы интерферо-
нотерапии – 60 ± 10,9%, чем при 
стандартной интерферонотера-
пии – 38 ± 10,6% (р > 0,05) и ба-
зисном лечении  – 28,5 ± 9,9% 
(р  <  0,05). Снижение уровня 
продукции определялось реже – 
25  ±  9,7% против 28,6  ±  9,9% 
(р > 0,05) и 61,9 ± 10,6% (р < 0,05) 
соответственно. Показатели ос-
тавались на  прежнем уровне 
в  15  ±  7,9% случаев в  1-й груп-
пе, в 33,4 ± 10,3% – во 2-й группе 
и 9,6 ± 6,4% – в 3-й группе. Повы-
шение способности к индуциро-

ванной продукции ИФН-гамма 
отмечалось чаще на  фоне моди-
фицированной схемы интерфе-
ронотерапии – 55 ± 11,1%, чем при 
стандартной схеме интерфероно-
терапии – 39,1 ± 10,6% (р > 0,05) 
и базисном лечении – 33,3 ± 10,3% 
(р > 0,05). Снижение уровня 
продукции ИФН-гамма опреде-
лялось реже в 1-й группе – 35 ± 
10,6% и 2-й группе – 28,6 ± 9,9%, 
чем в  3-й группе  – 47,6  ± 10,9% 
(р > 0,05).
При анализе зависимости про-
должительности основных кли-
нических симптомов ОРИ от ха-
рактера изменений показателей 
индуцированной продукции 
ИФН нами было установлено, что 
повышение исходно сниженной 
способности к  индуцированной 
продукции как ИФН-альфа, так 
и  ИФН-гамма сопровождалось 
более значимым сокращением 
продолжительности симптомов 
ОРИ в 1-й группе, в отличие от 2-й 
и 3-й группы. Кроме того, в случае 
понижения показателей индуци-
рованной продукции ИФН-аль-
фа и  ИФН-гамма сроки течения 
заболевания при использовании 
модифицированной схемы ин-
терферонотерапии были короче, 
чем при стандартной схеме интер-
феронотерапии или при примене-
нии только препаратов базисной 
терапии (табл. 7).
Проведенный корреляционный 
анализ выявил наличие обратной 
зависимости основных симпто-
мов заболевания от  уровня ин-
дуцированной продукции ИФН 

Таблица 6. Динамика показателей интерферонового статуса*

Показатель

Среднее значение показателей интерферонового статуса (M ± m), пг/мл
1-я группа (n = 20) 2-я группа (n = 21) 3-я группа (n = 21)
до 

лечения
после 

лечения
до 

лечения
после 

лечения
до

 лечения
после 

лечения

ИФН-альфа
сыв. 4,2 ± 2,5 5,3 ± 1,9 5,9 ± 2,3 11,9 ± 5,3 2,6 ± 1,3 5,1 ± 2,5

спонт. 0 0 0 0,95 ± 0,9 0 0,7 ± 0,7
индуц. 939,6 ± 190 1128,6 ± 296,5 947,3 ± 167,2 723,8 ± 158 1270,3 ± 106 1467 ± 446

ИФН-гамма
сыв. 1,5 ± 0,7 5,6 ± 2,7 3,3 ± 1,7 7,6 ± 4,2 9,5 ± 4,7 0,7 ± 0,4*

спонт. 4,4 ± 1,7 2,6 ± 0,9 4,2 ± 1,6 2,0 ± 0,9 3,5 ± 1,3 4,5 ± 3,2
индуц. 826,3 ± 221,6 817,3 ± 291 485,4 ± 233,7 791,0 ± 296,3 701,4 ± 166,3 847,8 ± 255

* – р < 0,05, достоверность различий по отношению к исходному показателю.
Сыв. – сывороточный интерферон, спонт. – спонтанное образование интерферона лейкоцитами, индуц. – индуцированная продукция 
интерферона.

Клинические исследования



14
Эффективная фармакотерапия. 3/2014

Литература 

1. Аронскинд Е.В., Тузанкина И.А., Ковтун О.П. и др. Вли-
яние применения пентаглобина в неонатальном пери-
оде на динамику иммунологических параметров недо-
ношенных детей на протяжении первого года жизни // 
Педиатрия. 2007. Т. 86. № 1. С. 40–45.

2. Васильева И.Г. Возрастные особенности формирования 
иммунитета и проведение профилактических приви-
вок: учебное пособие. М., 1971. 31 с.

3. Кафарская Л.И., Ефимова Б.А., Постникова Е.А., Дон-
ских Е.Е. Особенности становления микрофлоры у де-
тей раннего возраста // Детские инфекции. 2006. № 1. 
С. 6–11.

4. Ковальчук Л.В., Ганковская Л.В., Клебанов Г.И. и  др. 
Отсутствие прайминга лейкоцитов новорожденных // 
Иммунология. 2000. № 3. С. 12–15.

5. Крыжановская И.О., Буштырев В.А., Лаура Н.Б., Эки-
зьян Е.Э. Иммуноглобулины в комплексном лечении 
перинатальных инфекций у недоношенных новорож-
денных // Российский вестник перинатологии и педи-
атрии. 2006. Т. 51. № 2. С. 24–26.

6. Наровлянский А.Н., Амченкова А.М., Хесин Я.Е. Интер-
ферон – специфические рецепторы клеточной поверх-
ности  // Сборник научных трудов «Интерферон-89». 
М., 1989. С. 58–64.

7. Хаитов Р.М. Физиология врожденного иммунитета // 
Российский физиологический журнал. 2006. Т. 92. № 6. 
С. 649–661.

8. Веревщиков В.К., Борзунов В.М., Шемякина Е.К. Совре-
менные иммуномодуляторы в лечении больных остры-
ми респираторными заболеваниями, осложненными 
внебольничной пневмонией // Инфекционные болез-
ни. 2007. Т. 5. № 3. С. 67–69.

9. Курсатова Л.М., Рузаева Л.А. Специфическая имму-
нопрофилактика респираторной инфекции, вызванной 
Hemophilus influenzae типа b, у детей группы риска // 
Инфекционные болезни. 2004. Т. 2. № 3. С. 20–24.

10. Воробьев А.А. Микробиология и иммунология: учеб-
ник. М.: Медицина, 1999. 464 с.

11. Малиновская В.В., Волегова Г.М., Устинова О.Ю. Им-
мунотерапия препаратами интерферона больных 
клещевым энцефалитом  // Сборник научных тру-
дов врачей Урала, Сибири и Дальнего Востока. 1994. 
С. 45–47.

при повторном обследовании. 
Так, коэффициент корреляции (r) 
между уровнем индуцированного 
ИФН-гамма и продолжительнос-
тью лихорадки составлял -0,32, 
интоксикации – -0,44 и выражен-
ностью ринореи – -0,42. Получен-
ные данные подтверждают, что 
повышение значений индуциро-
ванной продукции ИФН-гамма 
в  более поздние сроки болезни 
ассоциируется с  эффективным 
иммунным ответом против ин-

фекционных патогенов и  явля-
ется признаком благоприятного 
течения и исхода ОРИ.
Таким образом, нами установлено, 
что модифицированная интерфе-
ронотерапия достоверно повы-
шала количество лимфоцитов 
с маркерами cd3+ и cd3+4+, воз-
можно, за счет усиления процес-
сов дифференцировки и  проли-
ферации лимфоцитов, приводила 
к увеличению уровня ИФН-альфа 
в сыворотке крови и способности 

к  продукции ИФН-альфа и/или 
ИФН-гамма. Кроме того, усиление 
процессов антителообразования 
на фоне модифицированной тера-
пии препаратом ВИФЕРОН® поз-
волило повысить содержание сы-
вороточного IgA и предупредить 
дальнейшее снижение исходно 
низкого значения sIgA в носогло-
точных смывах в 1-й и 2-й груп-
пах наблюдения. Высокий уровень 
иммунологической эффективнос-
ти у  детей 1-й  группы наблюде-
ния способствовал достоверному 
уменьшению продолжительности 
основных клинических проявле-
ний ОРИ у детей раннего возрас-
та, суперинфицирования и сроков 
пребывания их в стационаре.
Нами доказано, что усовершенст-
вованный способ лечения ОРИ 
у  детей раннего возраста, осно-
ванный на  применении старто-
вых доз рекомбинантного аль-
фа-2b-интерферона (ВИФЕРОН®) 
500  000  МЕ (ректально) в  тече-
ние первых 5  дней с  переходом 
на  150  000 МЕ в  течение после-
дующих 5 дней в  комбинации 
с  мазью ВИФЕРОН® (интрана-
зально), характеризуется хорошей 
переносимостью и высокой кли-
нико-иммунологической эффек-
тивностью, а также способствует 
снижению вероятности суперин-
фицирования.  

Таблица 7. Продолжительность основных симптомов ОРИ в зависимости от динамики 
показателей индуцированной (инд.) продукции ИФН-альфа и ИФН-гамма в группах наблюдения

Группа 
исследования Показатель

Характер 
изменений 

(n*)

Продолжительность симптомов, сут (M ± m)

лихорадка интоксикация ринорея

1-я
инд. ИФН-альфа

 (12) 0,6 ± 0,2 2,9 ± 0,3 3,5 ± 0,4
 (5) 1,8 ± 0,6 3,4 ± 0,5 4,6 ± 1,2

инд. ИФН-гамма
 (10) 0,9 ± 0,3 2,5 ± 0,3 2,5 ± 0,3
 (7) 1,5 ± 0,8 2,7 ± 0,7 3,3 ± 0,8

2-я
инд. ИФН-альфа

 (9) 0,9 ± 0,2 2,5 ± 0,6 3,7 ± 0,4
 (6) 1,3 ± 0,5 4,0 ± 0,5 4,8 ± 0,5

инд. ИФН-гамма
 (8) 0,8 ± 0,3 2,3 ± 0,4 2,6 ± 0,7
 (6) 1,4 ± 0,4 2,5 ± 0,5 4,2 ± 1,1

3-я
инд. ИФН-альфа

 (6) 1,5 ± 0,7 3,7 ± 1,0 5 ± 0,9
 (13) 2,9 ± 0,5 4 ± 0,6 6,2 ± 0,6

инд. ИФН-гамма
 (7) 2 ± 0,7 3,6 ± 0,7 4,8 ± 0,7
 (10) 2,5 ± 0,7 4 ± 0,9 5,5 ± 0,8

* – n – количество пациентов, чел. «» – повышение показателя, «» – понижение показателя.
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Administration of recombinant alpha2b-interferon (VIFERON®) under acute respiratory infections 
in early childhood
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Features of immune system ontogenesis are responsible for parameters of immunoreactivity in infants and 
early children suff ering from acute respiratory infections (ARI) that must be accounted for while organizing 
prophylaxis and treatment of infectious diseases of respiratory tract. Burdened premorbid background combined 
with the abovementioned physiologic features of immune system contribute to development of impaired immune 
response against infectious agents. In connection with this, a search for means with a universal anti-infectious 
eff ect and sparing non-specifi c impact on child’s immune system is of great importance to be used for correction 
and prevention of body resistance impairments. During parallel group comparative clinical and immunological 
study a modifi ed regimen of interferon therapy in early children with ARI was shown to be highly eff ective and 
advantageous compared to a standard regimen of interferon therapy and basic treatment revealed as reduced 
duration of the main symptoms of disease, prevention of superinfection as well as normalization of children’s 
immune status. For interferon therapy it is recommended to include recombinant alpha2b-interferon (VIFERON®) 
at starting dose 500 000 ME (per rectum) for 5 days followed by applying it at 150 000 ME for 5 consecutive days 
in combination with VIFERON® ointment (for nasal use).

Key words: premorbid background, risk factors, early childhood, acute respiratory infections, ontogenesis, 
recombinant alpha2b-interferon
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В педиатрической практике среди функциональных расстройств 
желудочно-кишечного тракта, проявляющихся рвотой, выделяют 
регургитацию, руминацию и циклическую рвоту. В статье 
представлены современные подходы к диагностике и лечению 
гастроэзофагеального рефлюкса и гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни у детей на основании международных рекомендаций.

Ключевые слова: дети, ранний возраст, срыгивание, регургитация, 
гастроэзофагеальный рефлюкс, гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь, желудочно-кишечный тракт, функциональные нарушения, 
гастроинтестинальные симптомы пищевой аллергии, рН-метрия, 
ультразвуковое исследование, эзофагогастродуоденоскопия, смеси 
с загустителями, аминокислотные смеси, смеси на основе гидролизата 
белка, прокинетики

Обзор

Функциональные наруше-
ния со  стороны органов 
пищеварения представля-

ют собой группу заболеваний, ши-
роко распространенных в детском 
возрасте. К ним относятся состо-
яния, при которых не удается об-
наружить морфологических, ме-
таболических и иных изменений, 
которыми можно было бы объ-
яснить наблюдающиеся клини-
ческие симптомы [1]. Механизмы 
формирования функциональных 
нарушений со  стороны желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
многообразны и  определяются 
не только анатомо-физиологичес-
кими особенностями организма 

ребенка, но и нарушениями веге-
тативной и  гуморальной регуля-
ции. Желудочно-кишечный тракт 
человека обладает способностью 
к саморегуляции благодаря нали-
чию собственной нервной и  эн-
докринной систем. Так, частота 
координированных сокращений 
желудка и  двенадцатиперстной 
кишки у  доношенных детей со-
ставляет 31%, а  у недоношенных 
новорожденных – всего 5%, тогда 
как у  взрослых она достигает 
60% [2].
В 1999 г. Комитетом по изучению 
функциональных расстройств 
у детей и Международной рабочей 
группой по  разработке критери-

ев функциональных расстройств 
(Римская группа II) совместно 
с  сотрудниками клиники Мон-
реальского университета была 
создана классификация функцио-
нальных расстройств ЖКТ у детей 
[3]. Среди проявляющихся рвотой 
функциональных расстройств 
ЖКТ у детей выделяют регургита-
цию, руминацию и  циклическую 
рвоту.
Регургитация (срыгивание) пред-
ставляет собой пассивный заброс 
небольшого количества желудоч-
ного содержимого в глотку и рото-
вую полость. В отличие от рвоты, 
мышцы передней брюшной стен-
ки, диафрагмы и  желудка в  ме-
ханизмах развития срыгивания 
у ребенка не участвуют. Согласно 
Римским критериям III, для диаг-
ностики регургитации у  детей 
в  возрасте от  3 недель до  12 ме-
сяцев необходимо наличие по-
добных эпизодов по  меньшей 
мере 2 раза в день на протяжении 
не менее 3 недель на фоне отсут-
ствия тошноты, примеси крови 
в рвотных массах, аспирации же-
лудочного содержимого, апноэ, 
отставания темпов физического 
развития, затруднений во  время 
кормления или в  процессе про-
глатывания пищи, а также непра-
вильного положения тела [4].
Срыгивания свойственны детям 
первых месяцев жизни. В основе 
их развития лежат анатомо-фи-
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зиологические особенности эзо-
фаго-кардиального отдела пище-
вода, а именно [5]:
 ■ наличие относительно коротко-

го брюшного сегмента пищево-
да, развернутый угол Гиса у но-
ворожденных и  детей первого 
года жизни;

 ■ беспорядочные спонтанные 
расслабления нижнего пище-
водного сфинктера (НПС), 
недостаточное развитие цир-
кулярных мышечных волокон 
кардиального отдела желудка 
на фоне высокого тонуса пило-
рического сфинктера;

 ■ недостаточная перистальтика 
желудка и  кишечника, за  счет 
чего происходит замедленная 
эвакуация из желудка;

 ■ преимущественно горизонталь-
ное положение ребенка в  тече-
ние дня и относительно высокое 
внутрибрюшное давление.

Согласно данным s. Orenstein, 
регургитация, хотя бы один 
раз в  сутки, бывает у  полови-
ны младенцев первых 3 месяцев 
жизни, в возрасте до 4 месяцев – 
у  2/3  детей, а  к 10–12 месяцам  – 
лишь у 5% детей [6]. По мнению 
автора, только 25% родителей 
испытывают в  связи с  этим вы-
раженное беспокойство. Часто-
та синдрома срыгиваний у детей 
первого года жизни, по  данным 
ряда исследователей, колеблется 
от 18 до 50% [7, 8].
Результаты рН-метрии методом 
случайной выборки свидетель-
ствуют, что распространенность 
гастроэзофагеального рефлюк-
са (ГЭР) в популяции составляет 
около 10% [9]. По мнению Р.Р. Ши-
ляева, срыгивания наблюдаются 
почти у  100% новорожденных 
и  детей до  3 месяцев, а  к  году 
сохраняются у  20% детей [10] 
(рис. 1).
Самочувствие ребенка при этом, 
как правило, не  изменено, на-
рушений физического разви-
тия ребенка нет. После введения 
густого прикорма (4–6 месяцев) 
у большинства детей срыгивания 
обычно исчезают. В первую оче-
редь среди основных причин так 
называемого физиологического 
ГЭР следует исключать перекорм 
[11]. Хороший аппетит у здоровых 

детей, неконтролируемое частое 
кормление могут являться пред-
посылкой для перекорма и  по-
явления синдрома срыгивания. 
Перекорм встречается как при 
естественном вскармливании 
(у мамы много молока), так и при 
искусственном вскармливании, 
особенно при введении кисломо-
лочных продуктов.
Степень выраженности синдрома 
срыгивания, согласно рекоменда-
циям группы экспертов esPgHAN 
(european society of Pediatric gas-
troenterology, Hepatology and Nu-
trition  – Европейское общество 
специалистов по педиатрической 
гастроэнтерологии, гепатологии 
и  питанию), предлагается оце-
нивать по  пятибалльной шкале 
(табл. 1) [12].
Физиологический ГЭР – это нор-
мальное явление, происходящее 
несколько раз в день у здоровых 
новорожденных и  детей ранне-
го возраста. Продолжительность 
эпизодов ГЭР у  здоровых детей 

составляет менее 3 минут. ГЭР 
наблюдается после приема пищи 
и не вызывает осложнений. В про-
тивоположность этому, при гаст-
роэзофагеальной рефлюксной 
болезни (ГЭРБ) заброс желудоч-
ного содержимого провоцирует 
появление неприятных симпто-
мов и/или развитие осложнений 
[13]. Диагноз ГЭР или ГЭРБ дол-
жен базироваться на  симптомах 
или признаках, ассоциированных 
с рефлюксом (табл. 2). s.K. gupta 
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Рис. 1. Частота срыгиваний у детей первого года жизни 
в зависимости от возраста [10]

Таблица 1. Шкала оценки интенсивности срыгиваний [12]

Количество 
баллов Характеристика

0 Отсутствие срыгиваний

1 Более 5 срыгиваний в сутки объемом не более 3 мл

2 Более 5 срыгиваний в сутки объемом более 3 мл

3
Более 5 срыгиваний в сутки объемом до половины объема 

смеси, введенного за одно кормление, не чаще чем в половине 
кормлений

4 Срыгивания небольшого объема в течение 30 минут и более 
после каждого кормления

5 Срыгивания более половины полного объема смеси не менее 
чем в половине кормлений

Таблица 2. Симптомы или признаки, ассоциированные с ГЭР

Симптомы Заболевания

 ■ Срыгивания с или без рвоты
 ■ Отказ от приема пищи
 ■ Недостаточная прибавка в массе или 

ее потеря
 ■ Раздражительность, беспокойство 

младенцев, особенно связанные с едой
 ■ Изжога или боль за грудиной / 

боль в груди
 ■ Кровавая рвота
 ■ Дисфагия
 ■ Хрипящее дыхание
 ■ Стридор
 ■ Кашель, охриплость голоса

 ■ Фарингит, ларингит
 ■ Повреждения зубной эмали
 ■ Рецидивирующие отиты
 ■ Эзофагит
 ■ Стриктуры пищевода
 ■ Пищевод Барретта
 ■ Апноэ
 ■ Рецидивирующие пневмонии
 ■ Железодефицитная анемия
 ■ Недостаточность питания
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и  соавт. показали, что симпто-
мы ГЭР у  детей неспецифичны. 
В возрасте от 1 до 5 лет основным 
симптомом ГЭР является отказ 
от еды [14]. Дети раннего возрас-
та еще не  могут пожаловаться 
на изжогу, у них возможен отказ 
от еды или беспокойство во время 
еды. Изжога появляется позднее 
и является свидетельством забро-
са кислого содержимого желудка 
в пищевод. У детей старше 12 лет 
и подростков ГЭРБ можно диаг-
ностировать на основании жалоб 
на  изжогу, которая определяет-
ся как жжение за грудиной, боль 
в груди в сочетании с отрыжкой 
или без нее.
Физиологический ГЭР обычно от-
мечается после приема пищи и ха-
рактеризуется отсутствием кли-
нических симптомов, хорошим 
самочувствием ребенка и  незна-
чительной продолжительностью 
эпизодов рефлюкса. В этих случа-
ях рН пищевода снижается до 4, 
но  не более 5% общего времени 
рН-мониторирования пищево-
да и общей продолжительностью 
не  более 1 часа. Патологический 
ГЭР определяется как постоян-
ный, длительный заброс кислого 
желудочного содержимого в  пи-
щевод, с развитием воспалитель-
ной реакции слизистой оболочки 
пищевода и  появлением клини-

ческих симптомов [6, 15]. У детей 
первых 3 месяцев жизни только 
в  1–2% случаев регистрируется 
патологический ГЭР, а в возрасте 
4–12 месяцев жизни частота его 
возрастает до 5%.
При изучении анамнеза жизни 
у ребенка со срыгиваниями и рво-
той большое значение имеет уточ-
нение особенностей течения бе-
ременности, поскольку известно, 
что заболевания матери в период 
эмбриогенеза, когда происходит 
закладка органов пищеварения, 
могут способствовать появлению 
пороков развития у плода. Имеют 
значение токсикозы, гестозы бе-
ременных, железодефицитная 
анемия, а также патология родов, 
поскольку патологические со-
стояния во  время беременности 
и родов могут стать причиной ги-
поксии плода. Центральная нерв-
ная система принимает активное 
участие в  регуляции деятельнос-
ти ЖКТ, поэтому последствия 
перинатальной гипоксии могут 
быть одной из  причин срыгива-
ния у детей раннего возраста. При 
наличии синдрома срыгивания 
и  рвоты необходим тщательный 
сбор генеалогического анамнеза, 
так как многие заболевания носят 
наследственный характер. Так, 
пилоростеноз в 15% случаев явля-
ется наследственной патологией. 

Существует также генетическая 
предрасположенность к  возник-
новению грыж пищеводного от-
верстия диафрагмы.
Первоочередной задачей при 
клиническом осмотре ребенка 
с ГЭР является исключение дру-
гих, более тревожных состояний, 
которые сопровождаются рво-
той, и  выявление осложнений 
ГЭРБ.
В  объединенных рекомендациях 
esPgHAN и  NAsPgHAN (North 
American society for Pediatric gas-
troenterology, Hepatology, and Nu-
trition  – Северо-Американское 
общество специалистов по педи-
атрической гастроэнтерологии, 
гепатологии и питанию) дан пере-
чень тревожных сигналов, гово-
рящих о необходимости дальней-
шего тщательного обследования 
ребенка [13]:
 ■ неукротимая, многократная 

рвота фонтаном, рвота с  кро-
вью, рвота с желчью, появление 
рвоты у ребенка старше 6 меся-
цев;

 ■ изменения стула (запор, диарея, 
кровянистый стул);

 ■ недостаточная прибавка в массе 
или потеря веса;

 ■ лихорадка;
 ■ изменения самочувствия ре-

бенка (вялость, беспокойство, 
плач);

Таблица 3. Данные объективного обследования при срыгиваниях и рвоте у детей [5]

Осмотр Признак Заболевание

Полость рта
 ■ расщелина твердого нёба
 ■ белый налет на слизистой оболочке
 ■ гиперсаливация

 ■ порок развития
 ■ кандидоз полости рта
 ■ стоматит

Кожные покровы  ■ бледность, цианоз (кашель)
 ■ ахалазия пищевода, пилоростеноз
 ■ атрезия пищевода с трахеопищеводным свищом

Голова  ■ наклон головы влево (синдром 
Сандифера)

 ■ грыжа пищеводного отверстия диафрагмы

Перкуссия 
и аускультация 
грудной клетки

 ■ притупление перкуторного звука
 ■ влажные мелкопузырчатые 

(крепитирующие) хрипы

 ■ аспирационная пневмония, диафрагмальная 
грыжа

 ■ аспирационная пневмония

Живот

 ■ втянутый
 ■ симптом песочных часов (привратник 

справа у края печени и наружного края 
прямой мышцы живота, утолщен)

 ■ грыжа пищеводного отверстия диафрагмы
 ■ пилоростеноз

Нервная система

 ■ гидроцефальная форма черепа
 ■ симптом Грефе, Моро, изменения 

на глазном дне

 ■ церебральная ишемия
 ■ синдром повышенной нервно-рефлекторной 

возбудимости, внутричерепной гипертензии, 
гидроцефалия и т.д.
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 ■ признаки патологии со стороны 
центральной нервной системы 
(выбухание большого роднич-
ка, макро- или микроцефалия, 
судороги);

 ■ вздутие, болезненная пальпа-
ция живота, гепатоспленомега-
лия.

Клиническое обследование ребен-
ка должно предусматривать:
1. Оценку физического и нервно-
психического развития, невро-
логического статуса (обратить 
внимание на признаки внутриче-
репной гипертензии).
2. Физикальное обследование, 
при котором особое внимание 
обращается на  состояние орга-
нов ЖКТ (живот мягкий, вздут, 
участвует ли в акте дыхания; кон-
турируются ли петли кишечника 
через переднюю брюшную стенку; 
отсутствует или имеется «види-
мая» перистальтика («видимая» 
перистальтика – признак механи-
ческой непроходимости); есть ли 

симптомы перитонита; есть или 
отсутствуют перистальтические 
шумы) (табл. 3). Необходимо уточ-
нить размеры печени, выяснить 
время последней дефекации, оце-
нить внешний вид каловых масс 
(степень плотности, цвет, наличие 
фрагментированного (овечьего) 
кала, диаметр калового цилинд-
ра). Известно, что запоры за счет 
повышенного давления в нижних 
отделах ЖКТ могут способство-
вать возникновению срыгиваний 
и рвоты. Наличие «звука прова-
ливания пищи в пустую бочку», 
издаваемого младенцем при гло-
тании, требует исключения ахала-
зии пищевода или кардиоспазма 
при наличии эзофагита. При ос-
мотре следует обратить внима-
ние на наличие одышки, которая 
встречается при аспирационной 
пневмонии, диафрагмальной 
грыже. Выраженная саливация 
у новорожденного требует исклю-
чения атрезии пищевода.

На фоне пороков и аномалий раз-
вития пищеварительного трак-
та возможно возникновение его 
полной или частичной непрохо-
димости. Если атрезия пищевари-
тельного тракта дает клиническую 
симптоматику в первые дни после 
рождения ребенка, то клиника 
стеноза зависит от  степени су-
жения просвета. Однако во  всех 
случаях показания к проведению 
рентгенологического исследова-
ния определяются индивидуально 
(табл. 4).
Среди инструментальных методов 
диагностики наиболее информа-
тивными являются 24-часовая pH-
метрия и  функциональные диа-
гностические тесты (эзофагеальная 
манометрия). Данные методы ис-
следования позволяют оценить 
состоятельность НПС у пациента 
в зависимости от продолжитель-
ности кислой и  щелочной фазы 
(на  основании данных рН-мет-
рии) при изменении положения 

Таблица 4. Рекомендации по обследованию детей с симптомами заболеваний со стороны ЖКТ (ЕSPGHAN, 2009) [13]

Рекомендации Степень 
доказательности

У младенцев и детей раннего возраста нет симптома или групп симптомов, которые могут надежно 
диагностировать ГЭРБ или предсказать ответ на лечение В

У детей старшего возраста и подростков анамнеза и физикального исследования, как правило, 
достаточно, чтобы надежно диагностировать ГЭРБ и начинать лечение С

У ребенка с рецидивирующими срыгиваниями тщательного уточнения анамнеза, объективного 
осмотра ребенка, исключения «тревожных» сигналов, как правило, достаточно для установления 
диагноза неосложненной ГЭРБ

С

При неосложненном ГЭР постуральная терапия, успокоение родителей является достаточной мерой С

Диетическую коррекцию можно рассматривать как дополнение к постуральной терапии. 
Если симптомы ГЭР усиливаются, а срыгивания не исчезают до 12–18-месячного возраста, 
требуется дополнительное обследование

А

У младенцев с недостаточной прибавкой в массе требуется дальнейшее обследование (общий 
анализ крови и мочи, определение уровней электролитов, мочевины, креатинина, скрининг 
на целиакию (определение антител к тканевой трансглутаминазе)). Диетическая коррекция 
включает двухнедельный прием смесей на основе высокого гидролизата белка или аминокислот, 
а также смесей с загустителями

d

Необъяснимый плач, раздражительность или беспокойство у здоровых новорожденных 
не являются показанием для лечения рефлюкса (подавления кислотопродукции) А

Отказ от еды у детей раннего возраста не является показанием для назначения антисекреторной 
терапии без уточнения диагноза d

Эзофагогастродуоденоскопия не является тестом для диагностики ГЭРБ, но рекомендуется для 
исключения анатомических аномалий развития В

Отсутствие гистологических изменений при морфобиоптическом исследовании слизистой 
оболочки пищевода не исключает ГЭРБ В

рН-метрия является достоверным тестом диагностики ГЭРБ В
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тела пациента, а  также давление 
в области пищеводно-желудочно-
го перехода.
Наиболее информативным ме-
тодом обследования с  диффе-
ренциально-диагностической 
точки зрения у  детей, страдаю-
щих упорными срыгиваниями, 
является 24-часовая внутрипи-
щеводная рН-метрия. Этот метод 
исследования позволяет выявить 
общее число эпизодов рефлюкса, 
их длительность, а  также мони-
торировать уровень кислотности 
в  пищеводе. 24-часовое мони-
торирование рН пищевода дает 
возможность выявить общее 
число эпизодов рефлюкса в тече-
ние суток, их продолжительность 
(нормальные показатели рН пи-
щевода составляют 5,5–7, в случае 
рефлюкса – менее 4).
По данным рН-метрии, при функ-
циональных срыгиваниях рН 
в  дистальном отделе пищевода 
может быть ниже 4, но в течение 
не более 1 часа за сутки (менее 4% 
от общего времени мониториро-
вания), тогда как при патологи-
ческом ГЭР продолжительность 
рефлюкса превышает 60 минут 
[16] (табл. 5).
Группа экспертов в рамках консен-
суса esPgHAN рекомендует при 
рН-метрии учитывать следующие 
показатели [13]:
 ■ общее число эпизодов рефлюкса;
 ■ число эпизодов рефлюкса с про-

должительностью более 5 ми-
нут;

 ■ продолжительность самого 
длинного рефлюкса;

 ■ рефлюкс-индекс (РИ, равен со-
отношению суммы отрезков 
рН  < 4 к  общей записи в  %), 
РИ  <  3% cчитается нормой, 
РИ > 7% – патология, РИ от 3% 
до  7%  – сомнительный резуль-
тат.

В исследовании s. salvatore и соавт. 
выявлен высокий рефлюкс-индекс 
(более 10%) у детей с внепищевод-
ными проявлениями ГЭР, такими 
как аспирационная пневмония, 
апноэ, нарушение опорожнения 
кишечника (задержка стула более 
1–2 дней) [17].
Отклонения результатов рН-мет-
рии от  нормы часто наблюдают-
ся при обструкции кардиального 
отдела желудка, нарушении мо-
торной функции верхних отделов 
ЖКТ, эозинофильном эзофагите 
[18, 19].
Таким образом, по  мнению экс-
пертов консенсуса, пищеводная 
рН-метрия недостаточно инфор-
мативна у детей раннего возраста:
 ■ чувствительность метода со-

ставляет 54%, а  специфич-
ность – 71%;

 ■ данные рН-мониторинга 
не коррелируют с выраженнос-
тью симптомов ГЭР у детей;

 ■ рН-мониторинг не  чувствите-
лен в  случае слабокислого или 
щелочного рефлюксов;

 ■ рН-мониторинг рекомендуется 
проводить для дифференци-
ровки респираторных симпто-
мов (кашель, боль в  груди) как 
проявления ГЭРБ, а  также для 
оценки эффективности анти-
секреторной терапии.

Рутинное проведение рентгено-
скопии пищевода с барием не ре-
комендовано для диагностики 
ГЭРБ, так как чувствительность 
метода составляет 29–86%, а спе-
цифичность  – 21–83%. Кроме 
того, непатологический рефлюкс 
во  время исследования иногда 
дает ложноположительные резуль-
таты. Рентгеноскопия верхних от-
делов ЖКТ с барием целесообраз-
на только для исключения стеноза, 
фистулы, ахалазии пищевода, пи-
лоростеноза и т.д.

Рентгенологическое исследование 
при явлениях непроходимости 
пищеварительного тракта состоит 
из двух последовательных этапов: 
1) обзорного исследования орга-
нов грудной и брюшной полостей; 
2) введения в  пищеварительный 
тракт контрастного вещества.
В настоящее время рентгенологи-
ческое исследование используется 
для выбора тактики хирургичес-
кого вмешательства или при от-
сутствии возможности проведе-
ния других методов обследования.
С совершенствованием диагнос-
тического оборудования ультра-
звуковое исследование органов 
ЖКТ стало широко использовать-
ся в  педиатрической практике. 
Методика подготовки и проведе-
ния ультразвукового исследова-
ния отличается у больных разных 
возрастных групп. В раннем воз-
расте основным объектом изуче-
ния является желудок – его карди-
альный и выходной отделы. При 
использовании высокочастотных 
датчиков возможна оценка состо-
яния стенки желудка. У новорож-
денных и детей раннего возраста 
его толщина не превышает 3 мм 
при условии его заполненности 
водой. Как и  у старших пациен-
тов, у детей раннего возраста хо-
рошо видны все 5 слоев стенки 
желудка:
1) внутренний гиперэхогенный 
слой представлен слизистой 
оболочкой;
2) темный тонкий слой, связан-
ный с  мышечной составляющей 
слизистого слоя;
3) гиперэхогенный слой отобра-
жает подслизистую желудка;
4) гипоэхогенный слой является 
основной мышечной составляю-
щей стенки желудка;
5) наружный гиперэхогенный 
слой представлен адвентицией.

Таблица 5. Сравнительные признаки физиологического и патологического ГЭР [5]

Физиологический ГЭР Патологический ГЭР

Отмечается чаще после приема пищи Встречается в любое время суток, часто не зависит от приема пищи

Характеризуется невысокой частотой (не более 20–30 эпизодов 
в день) и незначительной длительностью (не более 20 с)

Высокая частота (более 50 эпизодов в день), длительность не менее 
4,2% времени записи, по данным суточного рН-мониторинга

Не имеет клинических эквивалентов Часто имеет внепищеводные маркеры

Не приводит к формированию рефлюкс-эзофагита Ведет к повреждению слизистой оболочки пищевода 
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У  здоровых детей раннего воз-
раста визуализация пилориче-
ского отдела желудка представ-
ляет большие сложности ввиду 
особенностей его расположения. 
Длина пилорического отдела 
составляет 3–5 мм, а  протяжен-
ность всего антрально-пилори-
ческого отдела желудка колеблет-
ся, по  данным разных авторов, 
от 5 до 19 мм. Большинство спе-
циалистов считают, что этот раз-
мер не должен превышать 19 мм 
[20–26]. Просвет пилорического 
отдела желудка в момент его со-
кращения не виден, определяется 
только гиперэхогенная полоска 
от его слизистой оболочки с гипо-
эхогенным ободком мышечного 
слоя по краям. Толщина мышеч-
ного слоя антрально-пилоричес-
кого отдела в норме не превышает 
1 мм (имеется разница в измере-
нии при сокращении стенок или 
при растяжении полости желуд-
ка), диаметр всего отдела в сокра-
щенном состоянии составляет 
10–15 мм [23, 26].
При ультразвуковом исследова-
нии возможно выявление трех 
симптомов, характерных для 
пилоростеноза: удлинение при-
вратника (более 20 мм), сужение 
просвета канала, утолщение мы-
шечного слоя (более 4 мм) (рис. 2).
После того как полностью прове-
дена оценка состояния выходно-
го отдела желудка, ребенку дают 
воду или молоко в  положении 
лежа на спине для изучения кар-
диального перехода. Это иссле-
дование носит название «водно-
сифонная проба». Оставшаяся 
жидкость располагается в  кар-
диальном отделе желудка, как 
в  самом низком месте, создавая 
условия «акустического окна». 
Датчик устанавливается в  эпи-
гастрии вдоль брюшного сегмен-
та пищевода. При этом хорошо 
видны его слои. Увидеть НПС 
в виде локального утолщения мы-
шечного слоя достаточно сложно. 
При прохождении воды или жид-
кой пищи просвет кардиального 
отдела пищевода не раскрывается 
более чем на 1–2 мм. Вне пассажа 
просвет пищевода не  определя-
ется. С  учетом физиологии пер-
вый глоток жидкости проходит, 

не задерживаясь в области НПС, 
а  все последующие глотки оста-
ются в брюшном сегменте пище-
вода, формируя так называемую 
эпифренальную ампулу.
Если у ребенка имеется недоста-
точность или халазия кардии, то 
в момент глотания можно опре-
делить обратный заброс содер-
жимого желудка, или рефлюкс, 
в  пищевод. При этом просвет 
его кардиального отдела может 
увеличиться до 6–14 мм. Движе-
ние жидкости легко фиксиру-
ется ввиду гиперэхогенного ее 
характера, что, в  свою очередь, 
связано с  турбулентным дви-
жением и  небольшим количест-
вом газа, захватываемого водой 
из  желудка. Само исследование 
необходимо проводить в услови-
ях, максимально приближенных 
к физиологическим (особенно это 
касается объема жидкости). Необ-
ходимо помнить, что до 4 недель 
жизни недостаточность кардии 
у ребенка может носить физиоло-
гический характер [27, 28].
План обследования детей раннего 
возраста с  признаками высокой 
кишечной непроходимости дол-
жен выглядеть следующим обра-
зом: после клинического осмотра 
в первую очередь осуществляет-
ся ультразвуковое исследование. 
При редких заболеваниях, про-
воцирующих развитие высокой 
кишечной непроходимости (раз-
личные виды атрезии двенад-
цатиперстной кишки, синдром 
Ледда, кольцевидная поджелудоч-
ная железа), эхографическое ис-
следование малоинформативно. 
Этим больным проводят эндоско-
пическое и рентгеноскопическое 
исследования.
Лечебные мероприятия у  детей 
раннего возраста с  синдромом 
срыгивания в соответствии с ре-
зультатами консенсуса esPgHAN 
[13] предусматривают:
1. Рекомендации, касающиеся об-
раза жизни:
 ■ техника кормления и  посту-

ральная терапия;
 ■ положение тела во время сна;
 ■ диетическая коррекция.

2. Медикаментозная терапия.
3. Хирургическое лечение (фун-
допликация).

Современный алгоритм ведения 
детей раннего возраста с регурги-
тацией представлен на рис. 3.
Необходимо провести обучение 
родителей, организовать правиль-
ное положение в кровати (посту-
ральная терапия), а  также дать 
диетические рекомендации в зави-
симости от вида вскармливания. 
M.В. Barak и соавт. сравнили час-
тоту физиологического рефлюкса 
у детей, находящихся на грудном 
и  искусственном вскармлива-
нии. Частота ГЭР в  течение дня 
была одинаковой в обеих группах. 
Однако по  данным рН-метрии, 
общая продолжительность эпизо-
дов рефлюкса была короче у детей, 
которые кормились грудным мо-
локом [29].
Немаловажное значение при ГЭР 
имеет техника кормления. При со-
сании ребенок должен захватывать 
сосок одновременно с околососко-
вой ареолой. Если ребенок кормит-
ся из бутылочки, отверстие в соске 
должно быть таким, чтобы моло-
ко вытекало каплями. Необходи-
мо также следить за  тем, чтобы 
соска не была заполнена воздухом. 
После кормления ребенку следует 
придать вертикальное положение 
на 15–20 минут для того, чтобы он 
отрыгнул воздух. Также можно ре-
комендовать приподнятый голов-
ной конец кровати. Необходимо 
избегать перекорма у активно со-

Рис. 2. Врожденный компенсированный пилоростеноз 
у мальчика 3 месяцев. Продольное сканирование 
антрально-пилорического отдела. Отдел удлинен 
до 25 мм, толщина мышечного слоя составляет 4,6 мм. 
Пассаж по широкому просвету канала свободен. 
Только через 2 недели, когда толщина мышечного 
слоя увеличилась до 6 мм, наступила декомпенсация, 
и ребенок был прооперирован.
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сущих детей. Если при повторных 
контрольных кормлениях выяс-
няется, что ребенок высасывает 
гораздо больше нормы, ему сле-
дует ограничить время кормления 
и делать перерывы для отдыха при 
жадном сосании.
Что касается позиционной тера-
пии, существуют противоречивые 
данные относительно того, в каком 
положении необходимо класть ре-
бенка в кровати. В 1980-х  гг. для 
уменьшения выраженности ГЭР 
рекомендовали во  время сна по-
ложение на животе. Было установ-
лено, что у  младенцев сон более 
крепкий в положении на животе, 
чем на  спине, поскольку в  поло-
жении на  спине дети чаще про-
сыпались и плакали [30]. В то же 
время частота и объем рефлюкса 
были равны или более выражены 
у  детей, которые спали на  спине 
с  приподнятой головой по  срав-
нению с  детьми, которые спали 
на спине.
Однако с  позицией на  животе 
во время сна связывали синдром 
внезапной детской смерти. Так, 
скандинавский эпидемиологи-
ческий центр в  своем исследо-
вании показал, что риск  внезап-
ной смерти у младенцев в 10 раз 
выше при положении на  животе 
и  в 3 раза выше при положении 
на  боку по  сравнению с  поло-

жением на  спине во  время сна. 
Исходя из  этого, спать на  живо-
те для уменьшения регургита-
ции рекомендовали только детям 
старше года и  под наблюдением 
родителей [31].
В  другом исследовании изучали 
продолжительность и частоту ГЭР 
с  помощью рН-метрии и  метода 
импеданса в  зависимости от  по-
зиции во  время сна. В  положе-
нии на левом боку или на животе 
регургитация была значительно 
менее выражена, чем в  положе-
нии на правом боку или на спине 
[32–34]. В  двух исследованиях 
была показана выраженность 
постпрандиального рефлюкса 
у  недоношенных новорожден-
ных в положении на правом боку 
по  сравнению с  положением 
на левом боку. Однако считается, 
что позиция на боку неустойчива 
и ребенок может легко перевора-
чиваться на живот. Не рекоменду-
ется также укладывать подушку 
за спиной для устойчивости поло-
жения на боку [35].
Суммируя ранее проведенные 
исследования, группа экспертов 
рекомендует в  течение первого 
часа после еды укладывать ребен-
ка на правый бок для облегчения 
опорожнения желудка, затем пере-
кладывать на левый бок для пре-
дупреждения рефлюкса [36].

Назначение диетотерапии зависит 
от  вида вскармливания ребенка. 
При естественном вскармливании 
в первую очередь необходимо со-
здать спокойную обстановку для 
кормящей матери, направленную 
на  сохранение лактации, норма-
лизовать режим кормления ре-
бенка, исключающий перекорм 
и аэрофагию. Срыгивания и рвота 
могут являться частыми симпто-
мами пищевой непереносимости 
[37]. При подозрении на пищевую 
аллергию у  ребенка кормящей 
матери назначается «жесткая» 
элиминационная безмолочная 
диета с  исключением куриных 
яиц и всех молочных продуктов, 
включая молоко, кисломолочные 
продукты, творог, сыр, сливочное 
масло, поскольку эти белки могут 
переходить через грудное молоко 
ребенку. При отсутствии у матери 
молока в подобных случаях назна-
чаются смеси на основе гидроли-
зата белка (90% детей должны пе-
реносить эти продукты) или смеси 
на  основе аминокислот. Частота 
регургитации и  рвоты при этом 
может в  течение последующих 
двух недель значительно умень-
шиться. В  этом случае лечебное 
питание можно продолжить. В ис-
следовании g. Iacono и соавт. было 
показано значительное уменьше-
ние выраженности регургитации 
после перехода на смесь на основе 
гидролизата белка уже через 2 не-
дели и возобновление срыгиваний 
после перехода на обычные стар-
товые смеси [38]. В ходе многочис-
ленных клинических исследова-
ний была доказана эффективность 
применения высокогидролизован-
ных смесей или смесей на основе 
аминокислот у детей с клиничес-
кими проявлениями пищевой ал-
лергии [13].
При отсутствии данных за пище-
вую аллергию назначаются анти-
рефлюксные смеси. Необходи-
мо при этом обратить внимание 
на  режим кормления ребенка, 
на  адекватность выбора молоч-
ных смесей, на их объем, который 
должен соответствовать возрасту 
и массе тела ребенка. Специальные 
антирефлюксные смеси имеют по-
вышенную вязкость за счет введе-
ния в состав специализированных 

Регургитация

Исключить тревожные сигналы

Физическое развитие 
соответствует возрасту Недостаточная прибавка в массе

Оценить калорийность питания 
в соответствии с возрастом

Анализ крови – электролиты, 
мочевина, креатинин. Исключить 

целиакию

Смеси на основе 
высокого 

гидролизата или 
аминокислотные 
смеси на 2 недели

Физиологический ГЭР

Успокоить родителей
Постуральная терапия

При грудном 
вскармливании – 
оценить технику 

кормления

При 
искусственном 

вскармливании – 
антирефлюксные 

смеси

Рис. 3. Алгоритм ведения детей раннего возраста с регургитацией
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загустителей [39, 40]. При произ-
водстве смесей в качестве загусти-
телей используются два вида по-
лисахаридов: неперевариваемые 
(камедь, составляющая основу 
клейковины бобов рожкового де-
рева) или перевариваемые (моди-
фицированный рисовый крахмал, 
кукурузный, картофельный крах-
мал). Антирефлюксные смеси хо-
рошо переносятся и обеспечивают 
потребность детей во всех основ-
ных пищевых веществах и энергии 
(табл. 6).
Клейковина бобов рожкового 
дерева (камедь)  – естественный 
ингредиент, который получают 
из  внутренней части семян сре-
диземноморской акации. Камедь 
относится к  пищевым волокнам 
и  на 85% состоит из  неперева-
риваемого полисахарида (галак-
томаннана), набухание которо-
го и  обеспечивает более вязкую 
консистенцию смеси. Клейковина 
рожкового дерева не гидролизует-
ся пищеварительными фермента-
ми, но подвергается ферментации 
полезной микрофлорой, что при-
дает этому соединению пребиоти-
ческие свойства.
Для производства антирефлюкс-
ных смесей используют модифи-
цированный промышленным спо-
собом рисовый, кукурузный или 
картофельный крахмал. Научный 
комитет по  питанию (scientific 
committee on Food, scF) Комис-
сии Европейского Союза принял 
максимально допустимое коли-
чество крахмала, добавленного 
в адаптированные смеси, – 2 г на 
100 мл.
Антирефлюксные смеси следует 
назначать дифференцированно, 
в  зависимости от  содержащих-

ся в  них загустителей, а  также 
от  состояния здоровья ребенка. 
Смеси, содержащие клейковину 
рожкового дерева, более показа-
ны при интенсивных срыгива-
ниях (3–5 баллов). Эти продукты 
характеризуются послабляющим 
действием, обусловленным вли-
янием неперевариваемых угле-
водов на  моторику кишечника. 
Такие смеси могут быть реко-
мендованы как в  полном объ-
еме, так и  в виде замены части 
каждого кормления [41]. При 
этом количество смеси, необхо-
димой ребенку, и  длительность 
ее назначения определяются на-
ступлением терапевтического 
эффекта. Хорошо известна смесь 
«Фрисовом  1 с  пребиотиками» 
(для детей с рождения до 6 меся-
цев) и «Фрисовом 2 с пребиоти-
ками» (для детей 6–12 месяцев), 
содержащая клейковину рож-
кового дерева в  качестве загус-
тителя. В  смесь также введены 
нуклеотиды, пребиотики (галак-
тоолигосахариды), длинноцепо-
чечные полиненасыщенные жир-
ные кислоты, основой ее является 
адаптированная молочная смесь 
Фрисолак 1 и  2  gold, поэтому 
данные продукты хорошо соче-
таются между собой в  индиви-
дуальной для каждого ребенка 
пропорции. Смесь Фрисовом 
не  только оказывает выражен-
ное антирефлюксное действие, 
но  и благодаря сочетанию нату-
ральной камеди (0,46  г/100  мл 
в первой формуле и 0,42 г/100 мл 
во второй формуле) с галактооли-
госахаридами (0,17 г/100 мл) обла-
дает клиническим эффектом при 
функциональных запорах. При 
приеме смеси «Фрисовом с  пре-

биотиками» нужно соблюдать 
следующие рекомендации: смесь 
разводят горячей водой (75  °С), 
объем подбирается индивиду-
ально, основываясь на наступле-
нии терапевтического эффекта 
(начиная с  30  мл в  каждое кор-
мление), требуется соска с боль-
шим диаметром отверстия [42]. 
По данным рандомизированных 
исследований, добавление загус-
тителей не уменьшает время с рН 
ниже 4 (РИ) по данным рН-мет-
рии, но  значительно снижает 
частоту явных регургитаций 
[43]. В другом исследовании, где 
выраженность ГЭР оценивалась 
методом рН-метрии и  импедан-
сометрии, выявлено сокращение 
продолжительности рефлюкса 
при кормлении смесью с  загус-
тителями, уменьшение частоты 
регургитаций, но  не доказано 
влияние на  частоту эпизодов 
рефлюкса [44].
Некоторые исследования in vitro 
показали снижение всасывания 
минеральных веществ и  микро-
элементов из смесей с неперевари-
ваемыми загустителями, которое 
было более выражено из казеин-
преобладающей формулы, в  то 
время как перевариваемый загус-
титель не  влиял на  всасывание 
микронутриентов [45, 46]. Однако 
клиническая значимость данных 
исследований не  ясна. В  клини-
ческих исследованиях, где мла-
денцы получали смесь с неперева-
риваемым загустителем в течение 
более трех месяцев, не выявлено 
нарушения физического разви-
тия, антропометрические и био-
химические показатели (кальций, 
фосфор, железо, цинк) оставались 
в пределах нормальных величин 
[47, 48].
Медикаментозная терапия у детей 
раннего возраста строго инди-
видуальна и имеет ограниченное 
применение в  связи с  наличием 
побочных эффектов прокинети-
ков и возрастными ограничения-
ми для антисекреторных препара-
тов в России [49–54].
Таким образом, по-прежнему 
одну из ведущих ролей в коррек-
ции функциональных срыгиваний 
у детей младше года играет адек-
ватная диетотерапия.  

Таблица 6. Смеси с загустителями для детей раннего возраста

Название смеси Загуститель Количество, 
г/100 мл

Фрисовом 1 с пребиотиками Клейковина рожкового дерева 0,46
Фрисовом 2 с пребиотиками Клейковина рожкового дерева 0,42
Нутрилон АР Клейковина рожкового дерева 0,4
НАН АР Картофельный крахмал 2,7
Энфамил AР с dHA Крахмал восковидного риса 2,2
Нутрилак АР Клейковина рожкового дерева 0,4
Бабушкино лукошко АР Клейковина рожкового дерева 0,4
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Диагностика и коррекция железодефицитных состояний остаются 
актуальной проблемой практической педиатрии. В статье 
представлены данные о распространенности и особенностях 
клинических проявлений, диагностики и лечения дефицита железа 
у подростков. Отмечено особое значение диеты и важность правильного 
выбора железосодержащего препарата для коррекции дефицита железа 
у подростков.

Ключевые слова: подростки, железодефицитное состояние, 
железодефицитная анемия, латентный дефицит железа, ферритин, 
эритроцитарные индексы, цветовой показатель, железа (III) гидроксид-
полимальтозный комплекс, терапия

Железодефицитные состо-
яния (железодефицит-
ная анемия (ЖДА) и ла-

тентный дефицит железа (ЛДЖ)), 
по данным Всемирной организа-
ции здравоохранения (ВОЗ, 2003), 
занимают первое место среди 
38  наиболее распространенных 
заболеваний человека. Известно, 
что ЖДА и ЛДЖ страдают более 
3 млрд человек на Земле [1]. Иссле-
дования, проведенные в  разных 
странах мира [2–8], показывают 

отличия в  распространенности 
железодефицитных состояний 
в  зависимости от возраста, пола 
и  социально-экономических ус-
ловий страны. К  группам риска 
по  развитию дефицита железа 
относятся дети, особенно первых 
двух лет жизни, девочки-подрост-
ки, женщины репродуктивного 
возраста [2, 7, 9, 10].
Среди группы риска следует вы-
делить подростков, так как они 
имеют несколько причин повы-

шенного риска развития железо-
дефицитных состояний. Во-пер-
вых, недостаточное поступление 
железа с  пищей: несбалансиро-
ванная диета, лишенная доста-
точного содержания мясных про-
дуктов (вегетарианство), диеты 
для похудания и т.д. Во-вторых, 
у  подростков имеются повы-
шенные потребности в  железе 
ввиду ускоренных темпов роста 
(пубертатный «скачок» роста). 
В-третьих, для этой возрастной 
группы характерны различные 
заболевания, сопровождающие-
ся повышенными потерями же-
леза, – глистные и паразитарные 
инвазии, эрозивно-язвенные за-
болевания желудка и двенадцати-
перстной кишки, частые носовые 
кровотечения, травмы, хирурги-
ческие вмешательства, обильные 
менструации и т.д. [11].
Дефицит железа, как явный, так 
и скрытый, имеет негативные по-
следствия для здоровья ребенка. 
Железо входит в состав не только 
гема, но  и многих ферментных 
систем организма (ферменты сис-
темного и клеточного аэробного 
метаболизма, окислительно-вос-

Лекции для врачей
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становительного гомеостаза) 
(рис. 1).
Уменьшение количества желе-
за в организме (в тканевых депо, 
сыворотке крови, костном мозге) 
приводит к  нарушению образо-
вания гемоглобина и  развитию 
гипохромной анемии, а  также 
возникновению трофических 
расстройств в различных тканях 
[12, 13]. Дефицит железа у ребенка 
способствует задержке физичес-
кого, нервно-психического, по-
лового развития, возникновению 
когнитивных нарушений, прово-
цирует формирование синдрома 
хронической усталости, иммуно-
логической недостаточности, на-
рушает работу желез внутренней 
секреции, увеличивает всасыва-
ние тяжелых металлов, особенно 
свинца [14, 15].
Несмотря на  то что подростки 
входят в группу риска по разви-
тию дефицита железа, ЖДА у них 
диагностируется нечасто, что 
связано, в первую очередь, с не-
специфическим характером кли-
нических проявлений дефицита 
железа. К клиническим проявле-
ниям дефицита железа относят-
ся бледность кожных покровов 
и слизистых оболочек, трофичес-
кие нарушения волос и ногтей, ан-
гулярный стоматит, извращение 
вкуса, пристрастия к необычным 
запахам, мышечная слабость, ас-
тено-вегетативные проявления, 
повышенная заболеваемость ви-
русными инфекциями [11]. Об-
наружение у  подростка подоб-
ных симптомов должно вызвать 
у  врача подозрение на  дефицит 
железа, для подтверждения ко-
торого необходимо провести ряд 
лабораторных исследований.
Классическим лабораторным при-
знаком анемии является сниже-
ние концентрации гемоглобина, 
затем  – числа эритроцитов и  ве-
личины гематокрита. Согласно ре-
комендациям ВОЗ (2001), нижняя 
граница нормы для гемоглобина 
венозной крови составляет 115 г/л 
у детей 6–11 лет и 120 г/л у детей 
старше 12 лет [16]. Для подтверж-
дения железодефицитного харак-
тера выявленной анемии необ-
ходимо определить показатели 
транспортного фонда железа: 

уровень сывороточного железа, 
общую железосвязывающую спо-
собность сыворотки, коэффици-
ент насыщения трансферрина, 
а  также уровень сывороточного 
ферритина. Определение этих 
показателей также необходимо 
в  случае подозрения на  наличие 
ЛДЖ. ВОЗ рекомендует исполь-
зовать биохимические критерии 
диагностики ЛДЖ и  ЖДА [17] 
(табл. 1).
Определение уровня ферритина 
сыворотки крови является одним 
из  оптимальных методов оцен-
ки содержания запасов железа. 
Независимо от  возраста, крите-
рием истощения тканевых за-
пасов железа считается уровень 
сывороточного ферритина ниже 
10–12 мкг/л [18]. Для диагности-
ки железодефицитных состояний 
широко используют и другие ла-

Таблица 1. Биохимические критерии диагностики железодефицитных 
состояний у подростков [17]

Показатель
Латентный 

дефицит 
железа

Анемия 
железодефицитная

Гемоглобин (у детей старше 12 лет), г/л > 120 < 120
Железо сыворотки, мкмоль/л < 12,5 < 12,5 
Общая железосвязывающая 
способность сыворотки, мкмоль/л > 69 > 69 

Процент насыщения трансферрина, % < 17 < 7

НАДФ

НАДФ-оксидаза

Миелопероксидаза
Нейтрофил

Инвагинация цитоплазматической 
мембраны нейтрофила

НАДФH

Бактерия

Бактерия

O2

H2O2

cl -НOcl
ONOO-

iNOs

Fe2+

Fe3+

NO

OH·

O2-

НАДФ – никотинамидадениндинуклеотидфосфат. 
НАДФH – восстановленная форма НАДФ.

Рис. 1. Участие железа в работе иммунных клеток

бораторные показатели: цветовой 
показатель, гематокрит, среднее 
содержание гемоглобина в  эрит-
роците, среднюю концентрацию 
гемоглобина в  эритроците, сред-
ний объем эритроцитов, показа-
тель анизоцитоза, протопорфирин 
цинка, ретикулоцитарные индек-
сы, латентную железосвязываю-
щую способность сыворотки [19]. 
В настоящее время для скринин-
га железодефицитных состояний 
у подростков педиатры чаще всего 
используют оценку клинического 
анализа крови (уровня гемоглоби-
на, эритроцитов, эритроцитарных 
индексов и цветового показателя), 
поскольку биохимические анали-
зы крови достаточно дороги.
С  целью определения распро-
страненности железодефицит-
ных состояний среди подростков 
мы провели анализ результатов 

Лекции для врачей
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Рис. 2. Частота анемии и латентного дефицита железа 
среди воспитанниц Пансиона Министерства обороны 
РФ по итогам диспансеризации за два года

Таблица 2. Суточная потребность в железе для детей и подростков в РФ [23]

Возраст 0–3 
мес.

4–6 
мес.

7–12 
мес.

1–2 
года

2–3 
года

3–7 
лет

7–11 
лет

11–14 лет 14–18 лет

мальчики девочки юноши девушки

Железо, мг/сут 4 7 10 10 10 10 12 12 15 15 18

терапия препаратами железа. 
В  дальнейшем проводилось ди-
намическое наблюдение за  со-
стоянием здоровья детей, пере-
носимостью препаратов, а также 
лабораторные исследования 
по  оценке эффективности тера-
пии. Важность активного выявле-
ния железодефицитных состоя-
ний среди воспитанниц Пансиона 
связана с несколькими аспектами. 
Учащиеся Пансиона относятся 
к  группе риска по  развитию де-
фицита железа по  многим кри-
териям (подростковый возраст, 
интенсивный рост, становление 
менструальной функции, нали-
чие частых дисфункциональных 
маточных кровотечений).
При лечении железодефицитных 
состояний необходимо придер-
живаться двух основных направ-
лений: воздействие на  причину, 
которая привела к развитию дан-
ной патологии, и восполнение де-
фицита железа лекарственными 
железосодержащими препарата-
ми [20]. Для устранения причи-
ны дефицита железа необходимо 
лечить фоновые заболевания (ус-
транять источники кровопоте-
ри, расстройства пищеварения, 
глист ные инвазии и т.д.). Посколь-
ку одной из  основных причин 
развития дефицита железа у под-
ростков является алиментарный 
фактор (недостаточное поступ-
ление железа с  пищей), необхо-
димо принять меры по  коррек-
ции диеты пациента (увеличить 
потребление мяса как основного 
продукта питания, содержащего 
железо). Основное количество же-
леза (~90%) всасывается в двенад-
цатиперстной кишке, остальное – 
в верхних отделах тощей кишки. 
Количество железа, поступающе-
го в течение суток с пищей, равно 
примерно 10–12 мг (гемовое в со-
четании с  негемовым), но  лишь 
десятая его часть (1–1,2 мг) вса-
сывается в кишечнике здорового 
человека. При железодефицитном 
состоянии всасывающая поверх-
ность тонкой кишки увеличива-
ется. Установлено, что биодоступ-
ность гемового железа в пищевых 
продуктах более высокая, чем 
негемовых соединений, и состав-
ляет 25–30%. Источниками гемо-

ции проводится клинический 
анализ крови. За  анемию при-
нимается уровень гемоглобина 
ниже 120 г/л, косвенным призна-
ком латентного дефицита железа 
служит сочетание сниженных 
эритроцитарных индексов (McV, 
mean corpuscular volume  – сред-
ний объем эритроцита, McH, 
mean corpuscular hemoglobin  – 
среднее содержание гемоглобина 
в эритроцитах) и цветового пока-
зателя (ниже 0,85) при нормаль-
ном уровне гемоглобина. Данные 
по  распространенности ЖДА 
и ЛДЖ среди учащихся Пансиона 
представлены на рис. 2.
Всем воспитанницам, у которых 
в ходе диспансеризации были вы-
явлены признаки железодефицит-
ного состояния, было рекомендо-
вано проведение дополнительных 
лабораторных исследований  – 
проведение биохимического ана-
лиза крови с целью определения 
уровня сывороточного железа, 
железосвязывающей способности 
сыворотки крови, уровня фер-
ритина, после чего назначалась 

диспансеризации детей учебного 
учреждения с  круглосуточным 
пребыванием детей  – ФГКОУ 
«Московский кадетский корпус 
“Пансион воспитанниц Минис-
терства обороны Российской 
Федерации”» (далее  – Пансион). 
Контингент учащихся Пансио-
на составляют более 700 девочек 
в  возрасте 10–18 лет. Для скри-
нинга железодефицитных состоя-
ний среди воспитанниц Пансиона 
в  ходе ежегодной диспансериза-

Рис. 3. Механизм действия железа (III) гидроксид-полимальтозного комплекса [адаптировано из: 
«Монография по препарату Мальтофер», Vifor International]

Активное всасывание 
в виде Fe III
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Fe III
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вого железа являются гемоглобин 
и миоглобин в составе продуктов 
животного происхождения (мясо 
животных и птицы). В продуктах 
растительного происхождения 
(овощи, фрукты, злаки), а  также 
в молоке и рыбе содержится же-
лезо в  негемовой форме [21, 22]. 
Рекомендуемые нормы потребле-
ния железа (табл. 2) [23] учитыва-
ют физиологическую потребность 
организма и среднюю биодоступ-
ность железа из обычного пище-
вого рациона, которая не превы-
шает 10%.
Диетические рекомендации яв-
ляются важным дополнением 
к  медикаментозной коррекции 
сидеропении. Правильный выбор 
препарата железа, его дозы и дли-
тельности лечения для коррекции 
железодефицитных состояний 
у  подростков  – залог эффектив-
ности лечения. Важно не только 
правильно подобрать препарат, 
определить длительность его 
приема, но и учесть все возмож-
ные побочные эффекты [19]. Важ-
нейшими требованиями к препа-
ратам железа для приема внутрь, 
применяемым в детской практи-
ке, являются хорошая биодоступ-
ность, высокая безопасность, на-
личие различных лекарственных 
форм, удобных для пациентов 
всех возрастов, а также характе-
ристики, обеспечивающие хоро-
шую приверженность лечению. 
Многочисленные исследования, 
проведенные в нашей стране и за 
рубежом, показывают, что этим 
требованиям в  наибольшей сте-
пени отвечает препарат железа 
(III) гидроксид-полимальтоз-
ный комплекс (Мальтофер) [25, 
26, 27]. Благодаря оптимальному 
соединению железа с  полималь-
тозой механизм действия пре-
парата таков, что практически 
невозможна передозировка и раз-
витие связанного с  ней окисли-
тельного стресса [30] (рис. 3).
По данным метаанализа 6 рандо-
мизированных контролируемых 
исследований [27], железа (III) 
гидроксид полимальтозат перено-
сится лучше солевых препаратов 
железа и вызывает меньше неже-
лательных явлений, чем сульфат 
железа (II) (рис. 4).

  Железа (III) гидроксид полимальтозат        Сульфат железа (II)

Рис. 6. Среднее изменение баллов тестов для оценки памяти 
у 120 подростков в возрасте от 15 до 18 лет через 8 месяцев терапии [29]
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Рис. 4. Частота нежелательных явлений у пациентов при приеме препарата 
железа (III) гидроксида полимальтозата в сравнении с сульфатом железа (II)
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казатели памяти (рис.  6) и  ин-
теллекта (рис.  7) у  подростков 
с ЖДА [29].
Помимо доказанной эффектив-
ности и хорошей переносимости 
железа (III) гидроксид полималь-
тозат отличается удобством при-
менения для пациентов, что осо-
бенно важно для подростков, так 
как повышает приверженность 
терапии, а следовательно, ее эф-

фективность. Препараты железа 
(III) гидроксида полимальтозата 
выпускаются в  различных ле-
карственных формах для разных 
возрастных групп (табл. 3) [31].
Лечебная доза препаратов же-
леза (III) гидроксид-полималь-
тозного комплекса составляет 
5 мг/кг в  сутки. Суточная доза 
может делиться на один или два 
приема. Длительность курса ле-
чения железодефицитной анемии 
препаратами железа составляет 
от 2 до 5 месяцев в зависимости 
от степени тяжести анемии: при 
анемии легкой степени  – 2  ме-
сяца; при анемии средней сте-
пени  – 3–4 месяца; при анемии 
тяжелой степени  – 4–5 месяцев 
[31]. Для коррекции латентного 
дефицита препарат железа назна-
чают в половинной дозе 2,5 мг/кг 
в сутки, при этом продолжитель-
ность курса профилактики со-
ставляет 8 недель (или в полной 
лечебной дозе 5 мг/кг массы тела 
в сутки – 4 недели).
Таким образом, диагностика, ле-
чение и профилактика дефицита 
железа у подростков имеют осо-
бенности, которые необходимо 
учитывать практикующим педи-
атрам. Кроме того, подростки вхо-
дят в группу риска по развитию 
железодефицитных состояний 
по  целому ряду причин, в  связи 
с  чем актуальной задачей явля-
ется разработка новых программ 
скрининга железодефицитных 
состояний у подростков с целью 
своевременной диагностики и ле-
чения.  

Таблица 3. Форма выпуска и содержание элементарного железа в препарате 
железа (III) гидроксида полимальтозата (Мальтофер) [31]

Форма выпуска Содержание элементарного железа
Капли (дети раннего возраста) в 1 капле – 2,5 мг
Сироп в 1 мл – 10 мг
Жевательные таблетки (с 10 лет) в 1 таблетке – 100 мг
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Рис. 7. Среднее изменение баллов тестов для оценки интеллекта 
и успеваемости у 120 подростков в возрасте от 15 до 18 лет через 8 месяцев 
терапии [29]

Подтверждена высокая эффек-
тивность терапии препаратами 
железа (III) гидроксид-полималь-
тозного комплекса, в  частности, 
ее влияние на когнитивную функ-
цию у школьников, страдающих 
ЖДА (рис. 5) [28].
В  исследованиях P.B. devaki 
и соавт. (2009) показано влияние 
терапии железа (III) гидрокси-
дом полимальтозатом на  по-
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Статья посвящена чрезвычайно актуальной в детской популяции 
проблеме дефицита витамина D. По данным многочисленных 
исследований, дефицит витамина D приводит к нарушению 
минерального и костного метаболизма и повышенному риску развития 
хронических заболеваний. Поскольку в современных условиях жизни 
в городе практически невозможно поддерживать статус витамина D 
на достаточном уровне за счет солнечного ультрафиолетового 
облучения и питания, необходимо восполнять дефицит витамина D 
и поддерживать его содержание на оптимальном уровне с помощью 
добавок витамина D к питанию не только у детей раннего возраста, 
но и детей старшего возраста, подростков и взрослых.

Ключевые слова: дети, статус витамина D, клинические проявления 
дефицита витамина D, профилактика и коррекция дефицита 
витамина D

В настоящее время признано, 
что 30–50% населения Евро-
пы и  США имеют недоста-

точность витамина d [1]. Согласно 
результатам недавних популяци-
онных исследований, распростра-
ненность гиповитаминоза d среди 
детского населения варьирует 
от 29 до 100% [2].
Витамин d естественным образом 
вырабатывается в  коже под воз-
действием солнечных лучей. По-
нимание того, что солнечный свет 
оказывает влияние на  здоровье 
костной системы, сформирова-
лось постепенно – по мере индус-
триализации Северной Европы, 
когда дети раннего возраста, про-
живающие в условиях «каменных 
джунглей» городов, стали меньше 

находиться на открытом воздухе. 
Отсутствие достаточной инсо-
ляции способствовало развитию 
тяжелой задержки роста и  кост-
ных деформаций у детей. Эти из-
менения связывали с рахитом [3]. 
В 1919 г. К. Huldschinsky высказал 
мнение о  том, что для лечения 
рахита необходимо подвергнуть 
детей дополнительному воздейст-
вию ультрафиолетового излучения 
[4]. В работах A.F. Hess и l.J. unger, 
опубликованных в  1921 г., был 
подтвержден положительный 
лечебный эффект воздействия 
солнечного света на  детей, стра-
дающих от рахита [5]. В 1930-х гг. 
был выделен эффективный для 
коррекции симптомов рахита экс-
тракт из дрожжей, подвергнутых 

ультрафиолетовому облучению, 
обогащенный витамином d2. По-
скольку данное производство 
не было высокозатратным, в Со-
единенных Штатах Америки и Ев-
ропе витамин d2 стали широко 
использовать для обогащения 
пищевых продуктов, включая мо-
локо и хлеб. В дальнейшем начали 
извлекать 7-дегидрохолестерин 
из ланолина овечьей шерсти и воз-
действовать на него ультрафиоле-
том для получения витамина  d3, 
что также оказалось недорого. 
Витамином d3 стали фортифици-
ровать многие продукты питания 
и пищевые добавки [1]. Но в нача-
ле 1950-х гг. произошел «всплеск» 
гиперкальциемии, в  связи с  чем 
в большинстве европейских стран 
запретили обогащение молока 
и  молочных продуктов витами-
ном d. В США и по сей день про-
изводится обогащение витами-
ном  d3 молока и  апельсинового 
сока [6].
Предполагают, что существование 
витамина d в природе насчитыва-
ет как минимум полмиллиарда лет 
с момента его синтеза одноклеточ-
ными организмами океанического 
планктона под воздействием сол-
нечного света. Однако значение 
витамина d в  физиологии низ-
ших форм жизни, проживающих 
в воде, остается до сегодняшнего 
дня неизвестным. По-видимому, 
витамин d стал играть важную 
роль в метаболизме кальция в пе-
риод выхода первых позвоночных 
организмов на сушу, когда появи-
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лась необходимость эффективно 
утилизировать менее доступный 
на суше кальций для минерализа-
ции скелета [7].
В  продуктах растительного про-
исхождения содержится эрго-
кальциферол (витамин d2). Вса-
сывание витамина d2 происходит 
в основном в двенадцатиперстной 
и  тощей кишке в  присутствии 
желчных кислот. Впоследствии он 
транспортируется лимфатической 
системой кишечника в составе хи-
ломикронов [8]. Фотосинтез ви-
тамина d в коже осуществляется 
в несколько этапов. Когда излуче-
ние длиной волны 280–310 нм до-
стигает поверхности кожи, около 
10% его отражается, а 90% прони-
кает в эпидермис и обеспечивает 
превращение 7-дегидрохолесте-
рола (провитамина d3) в  преви-
тамин d3. Впоследствии превита-
мин d3 под влиянием температуры 
кожи превращается в витамин d3 
(колекальциферол) (рис. 1) [9, 10].
Образовавшийся в коже и посту-
пивший с хиломикронами лимфы 
из  кишечника колекальцифе-
рол связывается со  специфичес-
ким витамин-d-связывающим 
белком, осуществляющим его 
транспортировку к  местам даль-
нейшего метаболизма. Часть ви-
тамина d транспортируется в жи-
ровую и мышечную ткани, где он 
фиксируется, представляя собой 
резервную форму. Основное же 
его количество переносится в пе-
чень, где происходит первый этап 
трансформации  – гидроксили-
рование с образованием кальци-
диола (25(ОН)d3). Образование 
кальцидиола катализирует 25-гид-
роксилаза, содержащаяся на внут-
ренней мембране митохондрий 
печени.
Образованный в  печени 25-гид-
роксиколекальциферол перено-
сится с помощью витамин-d-свя-
зывающего белка в  почки, где 
в  проксимальных извитых ка-
нальцах осуществляется второй 
этап его трансформации, при-
водящий к  образованию гормо-
нально активной формы витами-
на d кальцитриола (1,25(ОН)2d3) 
или альтернативного метаболита 
24,25(ОН)2d3. В  условиях дефи-
цита кальция и  фосфора в  орга-

низме метаболизм 25(ОН)d3 идет 
по пути образования 1,25(ОН)2d3, 
основной эффект которого на-
правлен на повышение сывороточ-
ной концентрации кальция путем 
усиления его всасывания из  ки-
шечника и реабсорбции в почках, 
а  также посредством резорбции 
кальция из  костей. Процесс об-
разования кальцитриола катали-
зируется ферментом альфа-1-гид-
роксилазой, присутствующей 
в митохондриях клеток почечных 
канальцев. При нормальной или 
повышенной концентрации каль-
ция и фосфора в сыворотке крови 
нарастает активность фермента 
24-гидроксилазы, под действи-
ем которой образуется альтерна-
тивный метаболит 25(ОН)d3  – 
24,25(ОН)2d3, обеспечивающий 
фиксацию кальция и  фосфора 
в костной ткани (рис. 2).
25(OH)d является единствен-
ным метаболитом витамина d, 
который используется для опре-
деления его статуса в  организме 
человека. 25(OH)d имеет период 
полураспада около 2–3 недель. Он 
включает в  себя витамин d, по-
лученный из продуктов питания, 
и витамин d, который вырабаты-
вается в коже после пребывания 
на  солнце [6, 11–13]. Несмотря 
на  то что 1,25(OH)d3 является 
биологически активной формой 
витамина d и мог бы рассматри-
ваться как идеальная мера для 
уточнения статуса витамина d, 
это не так. Сывороточное содер-
жание 1,25(OH)2d не дает никакой 
информации о статусе витамина d 
в организме и часто является нор-
мальным или даже повышенным 
вследствие вторичного гиперпара-
тиреоза, связанного с дефицитом 
витамина d. Наиболее актуаль-
ным подходом считается опреде-
ление метаболита 25(ОН)d [1]. 
Как только снижается содержание 
витамина d в  сыворотке крови, 
происходит уменьшение кишеч-
ной абсорбции кальция. На этом 
фоне временно снижается коли-
чество ионизированного кальция 
в  крови, что является сигналом 
для увеличения секреции парати-
реоидного гормона (ПТГ). Пос-
ледний регулирует метаболизм 
кальция за  счет канальцевой 

реабсорбции кальция в  почках, 
увеличения мобилизации каль-
ция из  костей скелета и  увели-
чения почечного производства 
1,25(OH)d. Таким образом, за счет 
увеличения уровня ПТГ уровень 
1,25(OH)d будет нормальным 
или повышенным. Его концентра-
ция не  является информативной 
для достоверного определения 
статуса витамина  d в  организме 
человека. Кроме того, период по-
лураспада 1,25(OH)d составляет 
4–6 часов, а количество циркули-
рующих молекул данного метабо-
лита в тысячу раз меньше, чем мо-
лекул 25(OH)d [14]. Определение 
уровня 1,25(OH)d представляется 
значимым лишь для диагностики 
ряда наследственных и  приобре-
тенных заболеваний, при которых 
могут происходить нарушения 
обмена кальция в почках (напри-
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Рис. 1. Механизм образования витамина D
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Рис. 2. Метаболизм витамина D
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мер, болезнь Де Тони  – Дебре  – 
Фанкони, почечный тубулярный 
ацидоз, витамин-d-резистентный 
рахит и др.), а также при хрони-
ческой почечной недостаточнос-
ти [15]. Определение уровня ПТГ 
в сыворотке крови является лишь 
косвенной характеристикой ста-
туса витамина d в организме, по-
скольку у многих людей с низким 
уровнем витамина d не  всегда 
отмечается заметное увеличение 
ПТГ. Последний важен для про-
ведения оценки костного метабо-
лизма у пациентов с хронической 
почечной недостаточностью и для 
контроля фармакологического ле-
чения остеопороза [16].
Большинство экспертов, изучаю-
щих влияние витамина d на  об-
менные процессы в  организме, 
сходятся во мнении о том, что при 
дефиците 25(OH)d его содержа-
ние в сыворотке крови составляет 
менее 20 нг/мл, при недостаточ-
ности  – в  пределах 21–29  нг/мл. 
Целевая концентрация витами-
на d в сыворотке крови как детей, 
так и  взрослых должна соответ-
ствовать уровню более 30  нг/мл 
для обеспечения всех положи-
тельных влияний этого витами-
на на  организм человека [6, 17]. 
На основании литературных дан-
ных избыточным считается уро-
вень витамина d в  крови выше 
150–200 нг/мл. Интоксикация про-
является развитием гиперкальци-
емии, гиперкальциурии и  часто 
гиперфосфатемии [18, 19].
К клиническим признакам дефи-
цита витамина d относятся:
 ■ увеличенный риск  возникнове-

ния переломов из-за  снижения 
костной массы и  уменьшения 
всасывания кальция из  кишеч-
ника с 30–40% до 10–15%;

 ■ рахит у детей;
 ■ остеомаляция и остеопороз; 
 ■ снижение иммунной функции 

(большая восприимчивость 
к  инфекциям и  пролонгация 
времени болезненных состоя-
ний) [20].

Известно, что младенческий воз-
раст является одним из самых ак-
тивных периодов роста скелета. 
Даже если рацион питания доста-
точно обогащен минералами, та-
кими как кальций и фосфор, это 

полностью не защищает ребенка 
от неправильного формирования 
скелета, поскольку для процесса 
минерализации костей необхо-
дим витамин d, способствующий 
усвоению поступающего из пищи 
кальция и  «направляющий» его 
в костную ткань и зубы. При де-
фиците витамина d и  кальция 
у детей раннего возраста развива-
ется рахит – заболевание, которое 
влияет на рост и развитие костей. 
Кости становятся мягкими и сла-
быми, от этого происходят следу-
ющие изменения скелета:
 ■ замедляется рост;
 ■ изменяется форма черепа 

и  поздно закрывается большой 
родничок;

 ■ запаздывает появление зубов, 
эмаль которых в  большей сте-
пени подвержена повреждению 
кариесом, чем у здоровых детей;

 ■ формируются искривления поз-
воночника (сколиоз) и  дефор-
мации грудной клетки;

 ■ искривляются ножки и  возни-
кает плоскостопие;

 ■ развивается плоский таз, что 
особенно актуально для дево-
чек, поскольку из-за такой ана-
томической особенности у жен-
щины роды через естественные 
родовые пути могут оказаться 
невозможными.

Дети, страдающие рахитом, имеют 
мышечную слабость, оттого за-
паздывают в моторном развитии 
(позднее садятся, встают, ходят) 
и становятся обладателями боль-
шого, «лягушачьего живота». 
Такие дети часто простужаются 
из-за  снижения иммунитета, по-
скольку витамин d  – активный 
участник процессов противоин-
фекционной защиты организма.
Заподозрить начало заболевания 
можно по таким симптомам, как:
 ■ появление необоснованного 

беспокойства ребенка, раз-
дражительности, пугливости 
(часто просыпается по  ночам, 
вздрагивает);

 ■ повышенная потливость во вре-
мя кормлений и  сна (просыпа-
ется на мокрой подушке), вслед-
ствие чего становится заметен 
«вытертый» затылок из-за  раз-
дражающего воздействия пота 
на кожу головы [9].

Характерные изменения для ра-
хита могут быть выявлены также 
при рентгенографии коленных 
суставов или запястий, а  также 
при оценке биохимического ана-
лиза крови. Нарушение минера-
лизации костной ткани на  рент-
генограммах характеризуется 
остеопорозом в  местах наиболее 
интенсивного роста кости. Четкая 
граница между эпифизом и диафи-
зом, то есть зона предварительно-
го обызвествления, наблюдаемая 
в норме, в костях ребенка, страда-
ющего рахитом, становится не вы-
пуклой, а  более горизонтальной, 
постепенно сглаживается, а затем 
делается неровной, бахромчатой. 
Щель между эпифизом и  диафи-
зом увеличивается в  продоль-
ном и поперечном направлениях 
за счет значительно расширяюще-
гося метафиза, и эпифиз приобре-
тает блюдцеобразную вогнутость. 
Точки окостенения мелких костей 
запястья, ядра окостенения голо-
вок длинных трубчатых костей, 
хотя и появляются своевременно, 
но на рентгенограмме выявляются 
менее отчетливо вследствие нару-
шенных темпов окостенения, что 
создает ошибочное представление 
о  задержке их появления. Кор-
ковый слой в  области диафизов 
истончается, иногда определяют-
ся поднадкостничные переломы 
по типу «зеленой веточки» – над-
ломы коркового слоя с небольшим 
продольным смещением, обнару-
живаемые на вогнутой стороне ис-
кривленной кости [21]. Существу-
ют лабораторные стадии дефицита 
витамина d:

 ✓ I стадия:
 ■ снижается уровень 25(OH)d, 

что приводит к  гипокальци-
емии и эуфосфатемии;

 ■ уровень 1,25(OH)2d может 
увеличиться или остаться не-
изменным;

 ✓ II стадия:
 ■ уровень 25(OH)d продолжа-

ет снижаться;
 ■ для поддержания уровня 

кальция в крови повышается 
уровень ПТГ и  инициирует 
процесс деминерализации 
костей;

 ■ возникают эукальциемия 
и  гипофосфатемия, незначи-
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тельно возрастает уровень 
костной фракции щелочной 
фосфатазы;

 ✓ III стадия:
 ■ тяжелый дефицит 25(OH)d 

с  гипокальциемией, гипофос-
фатемией и повышением уров-
ня щелочной фосфатазы [20].

Кроме младенческого периода, 
рост и  развитие скелета особен-
но активно происходят на этапе 
полового созревания. Долгосроч-
ное недостаточное потребление 
витамина d и кальция в подрост-
ковом периоде приводит к разви-
тию остеопороза и  повышению 
риска возникновения переломов 
в старшем возрасте. Остеопороз – 
болезнь скелета, характеризую-
щаяся снижением прочности кос-
тей. Это заболевание клинически 
проявляется наличием жалоб 
на боли в спине, ногах, усилива-
ющихся при физической нагрузке 
и при необходимости находиться 
в вынужденном положении стоя 
или сидя. Подтвердить нали-
чие остеопороза можно, прове-
дя костно-денситометрическое 
исследование [6].
Многие международные исследо-
вания свидетельствуют о том, что 
поддерживать достаточный уро-
вень сывороточного витамина d 
следует не  только в  целях повы-
шения нормальной минерализа-
ции костей, но и для обеспечения 
адекватной иммунной функции 
организма и  профилактики рес-
пираторных заболеваний [22], 
в  комплексной терапии ожире-
ния, метаболического синдрома, 
инсулинорезистентности [23–25], 
аллергических [26, 27], некоторых 
онкологических [28–30], аутоим-
мунных [31] и сердечно-сосудис-
тых заболеваний [32].
Рекомендованное нормативное 
потребление витамина d раз-
личается между странами Евро-
пы и варьирует в диапазоне от 0 
до  600  МЕ для различных групп 
населения [33]. Например, по дан-
ным Европейского Союза по нор-
мам суточного потребления ос-
новных питательных веществ 
(Директива 2008/100/ec), пот-
ребность человека в  витамине  d 
составляет 200 МЕ [34]. В России, 
согласно методическим рекомен-

дациям «Нормы физиологических 
потребностей в энергии и пище-
вых веществах для различных 
групп населения Российской Фе-
дерации» (2008), физиологическая 
потребность в  витамине d для 
детей и  взрослых для обеспече-
ния костных эффектов составля-
ет 400 МЕ/сут, для людей старше 
60 лет – 600 МЕ/сут [35]. Значения 
рекомендуемой диетической дота-
ции для витамина d, приведенные 
в  таком документе, как «Нормы 
потребления» (dietary Reference 
Intakes  – dRIs), разработанном 
отделом по  пищевым продуктам 
и  питанию (Food and Nutrition 
Board, FNB) Института медицины 
Национальной академии (National 
Academies) США (2010 г.), выше, 
чем в России [36] (табл. 1).
Потребность ребенка первого 
года жизни в витамине d состав-
ляет 400 МЕ/сут. Детям, находя-
щимся на  грудном вскармлива-
нии, необходимо осуществлять 
дотацию витамина d в  дозе 
400 МЕ/сут с 4–5-недельного воз-
раста. Если малыш находится 
на искусственном вскармливании 
и  получает  ≥  1000 мл/сут смеси, 
обогащенной витамином d с со-
держанием не  менее 400 МЕ 
(дети второго полугодия жизни), 
то витамин  d дополнительно 
не вводится. В случае если ребе-
нок получает < 1000 мл/сут смеси 
(дети первого полугодия жизни), 
то витамин d добавляют в  дозе 
400 МЕ/сут [36]. 
Очень немногие прод укты 
по своей природе содержат вита-
мин d. Одним из наиболее бога-
тых источников является жирная 
рыба (лосось, тунец, скумбрия) 
[36, 37]. Небольшое количество 
витамина d содержится в говяжь-
ей печени, сыре и яичных желтках 
(табл.  2) [38]. Витамин d в  этих 
продуктах представлен в  форме 
метаболита 25(OH)d3 [39]. В  пе-
ременных количествах вита-
мин  d2 содержится в  грибах [40, 
41]. На рынке также существуют 
продукты питания, обогащенные 
витамином d (молоко, йогур-
ты, детское питание). Продукты, 
обеспечивающие 20% или более 
от  дневной нормы витамина d, 
считаются источниками питатель-

ных веществ с высоким его содер-
жанием [37].
Ультрафиолетовое (УФ) излучение 
с длиной волны 290–320 нм про-
никает через кожу и преобразует 
7-дегидрохолестерин в  провита-
мин d3, который, в свою очередь, 
становится витамином d3 [36].
На синтез витамина d влияют сле-
дующие факторы:
 ■ время года;
 ■ время суток;
 ■ продолжительность светового 

дня;
 ■ наличие облачности, смога;
 ■ содержание в коже меланина;
 ■ использование солнцезащит-

ных кремов [36].
Полная облачность уменьшает 
УФ-воздействие на 50%, смог сни-
жает его на 60% [42]. УФ-излучение 
не проникает через стекло, поэто-
му воздействие солнечного света 
через окно в  помещении не  спо-
собствует образованию витами-
на d [43]. Солнцезащитные кремы 
с фактором защиты от солн ца (sun 
Protection Factor – sPF) 8 и более 

Таблица 1. Нормы потребления витамина D в США [36]*

Возраст Мужчины и женщины
0–12 мес. 400 МЕ (10 мкг)
1–13 лет 600 МЕ (15 мкг)
14–18 лет 600 МЕ (15 мкг)
19–50 лет 600 МЕ (15 мкг)
51–70 лет 600 МЕ (15 мкг)
> 70 лет 800 МЕ (20 мкг)

* В форме колекальциферола. 1 мкг колекальциферола 
соответствует биологической активности 40 международных 
единиц (МЕ) витамина d, иными словами, 1 МЕ = 0,025 мкг.

Таблица 2. Содержание витамина D в продуктах 
питания [38]

Продукты МЕ % от дневной 
нормы 600 МЕ

Масло печени трески (1 столовая 
ложка) 1360 227

Атлантическая сельдь (120 г) 680 113
Лосось (приготовленный) (120 г) 360 60
Сардины, консервированные 
в масле (120 г) 270 45

Цельное молоко (1 стакан) 98 16
Говяжья печень, приготовленная 
(120 г) 30 5

Желток 1 куриного яйца 25 4
Масло сливочное (20 г) 10 2
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В  настоящее время для профи-
лактики и лечения рахита исполь-
зуются 2 препарата витамина d 
(табл. 3) [9].
Следует отметить, что существу-
ющие масляные формы препара-
та не всегда хорошо всасываются, 
особенно у  недоношенных детей 
с незрелой пищеварительной сис-
темой, а также при наличии у ре-
бенка следующих сопутствующих 
заболеваний желудочно-кишеч-
ного тракта, характеризующихся 
сниженной способностью к усво-
ению жиров:
 ■ синдром нарушенного кишеч-

ного всасывания в тонкой киш-
ке (пищевая аллергия, экссуда-
тивная энтеропатия, целиакия);

 ■ панкреатит;
 ■ муковисцидоз;
 ■ болезнь Крона, неспецифичес-

кий язвенный колит и др.
Именно поэтому у  детей более 
предпочтительно применение 
водной формы витамина d. Пре-
параты витамина d входят в  пе-
речень жизненно необходимых 
лекарственных средств, при этом 
в настоящее время единственным 
препаратом колекальциферола 
в  форме водного раствора, заре-
гистрированным на  территории 
Российской Федерации, является 
Аквадетрим [9].
Положительное влияние Аква-
детрима в  лечении и  профилак-
тике рахита было подтверждено 
в  работе отечественных ученых. 
П.В. Новиков и соавт. (1997) на базе 
Московского НИИ педиатрии 
и детской хирургии провели иссле-
дование терапевтической эффек-
тивности и переносимости водо-
растворимой формы витамина d3 
при лечении витамин-d-дефицит-
ного и  витамин-d-резистентно-
го рахита (фосфат-диабета). При 
витамин-d-дефицитном рахите 
препарат назначался в дозе 3000–
6000 МЕ в зависимости от возрас-
та, периода и тяжести заболевания 
в  течение 30–40  дней. При ви-
тамин-d-резистентном рахите  – 
в суточной дозе 20 000–30 000 МЕ 
в течение 6 недель. На фоне тера-
пии у всех детей с острым и у 82% 
детей с подострым течением вита-
мин-d-дефицитного рахита отме-
чалось купирование клинических 

проявлений заболеваний и значи-
тельная положительная динамика 
рентгенологических признаков 
рахитического процесса. У детей 
с  фосфат-диабетом уменьшение 
клинических признаков заболева-
ния отмечено в 16,6% случаев [49]. 
В  исследовании О.В.  Чугуновой 
и соавт. (2002) была доказана целе-
сообразность применения Аква-
детрима в терапии рахита средней 
степени тяжести у 68 детей перво-
го года жизни. На фоне примене-
ния препарата отмечалась значи-
тельная положительная динамика 
как клинических симптомов ра-
хита (сроки прорезывания зубов, 
исчезновение краниотабеса, нор-
мализация мышечного тонуса, 
устранение слабости связочного 
аппарата), так и  лабораторных 
показателей (нормализация па-
раметров фосфорно-кальциевого 
обмена). Нежелательных реакций 
на препарат в ходе исследования 
выявлено не было [50].
Противопоказанием к назначению 
профилактической дозы витами-
на d является идиопатическая 
кальциурия (болезнь Вильямса – 
Бурне). Органическое поражение 
центральной нервной системы 
с симптомами краниостеноза яв-
ляется относительным противо-
показанием, особенно при необ-
ходимости проведения этим детям 
противосудорожной терапии, ко-
торая способствует развитию ос-
теопении. Дети с малыми размера-
ми большого родничка не имеют 
противопоказаний к  профилак-
тическому назначению витами-
на  d, если сохраняются возраст-
ные темпы роста окружности 
головы [9].
В  целях терапии в  настоящее 
время рекомендуются умерен-
ные лечебные дозы витамина d, 
не  превышающие 2000–5000 МЕ 
в  сутки, которые назначаются 
на срок 4–6 недель в соответствии 
со степенью тяжести процесса. Ле-
чебные дозы витамина d показаны 
детям с клиникой активного рахи-
та. После достижения терапевти-
ческого эффекта лечебную дозу 
витамина d заменяют профилак-
тической (500–1500 МЕ/сут). В пе-
риод остаточных изменений целе-
сообразным является назначение 

Таблица 3. Препараты витамина D [9]

Препарат Действующее 
вещество Форма выпуска

Аквадетрим Колекальциферол (d3) Водный раствор

Вигантол Колекальциферол (d3) Масляный раствор

блокируют образование витами-
на d [44]. Исследователи предпо-
лагают, что пребывание на солнце 
около 5–30 минут с 10.00 до 15.00 
два раза в  неделю с  открытым 
лицом, руками, ногами, спиной 
и  без солнцезащитного крема 
является эффективным для до-
статочного синтеза витамина d 
[45, 46]. Лицам с  ограниченным 
временем пребывания на  солнце 
необходимо включать в  рацион 
питания продукты, являющиеся 
хорошими источниками вита-
мина  d, или принимать добавки 
для достижения рекомендуемого 
уровня потребления. Несмотря 
на  важность солнца для синтеза 
витамина d, целесообразно ог-
раничить подверженность кожи 
солнечному свету без фотозащит-
ных мер [44] и ультрафиолетовому 
излучению соляриев [47]. УФ-из-
лучение является канцерогенным 
фактором, способным вызвать 
около 1,5 млн случаев рака кожи. 
Например, ежегодно в  США ре-
гистрируется примерно 8000 слу-
чаев смертей от метастатической 
меланомы [44].
Существует две формы добавок 
витамина d в витаминизирован-
ных продуктах: d2 (эргокальци-
ферол) и  d3 (колекальциферол), 
которые отличаются по химичес-
кой структуре. Витамин d2 произ-
водится с помощью УФ-облучения 
эргостерина в дрожжевых грибах, 
а витамин d3 – путем облучения 
7-дегидрохолестерина ланолина 
[45]. Витамины d2 и d3 традици-
онно считаются эквивалентными, 
поскольку большинство меха-
низмов и действий данных форм 
идентичны и  способны оказать 
терапевтический эффект при ра-
хите. Витамин d из  продуктов 
питания и как результат кожного 
синтеза способствует эффектив-
ному повышению концентрации 
метаболита 25(OH)d в сыворотке 
крови [48].
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адекватных профилактических 
доз витамина в комплексе с обес-
печением ребенка рациональным 
питанием, проведением массажа, 
лечебной физкультуры для норма-
лизации мышечного тонуса и мак-
симального устранения развив-
шихся костных изменений [51].
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Treatment of vitamin D de� ciency

I.N. Zakharova, s.V. Vasilyeva, yu.A. dmitriyeva, М.V. Mozzhukhina, ye.A. yevseyeva
State Budgetary Educational Institution for Continuing Professional Education Russian Medical Academy of Postgraduate 
Education of the Ministry of Health of Russia 

contact person: Irina Nikolayevna Zakharova, zakharova-rmapo@yandex.ru

Th e article addresses vitamin D defi ciency – a highly prevalent problem among children nowadays. Numerous 
studies have demonstrated negative eff ects of vitamin D defi ciency on mineral and bone metabolism and lifelong 
risk of chronic diseases. In an urban setting, solar UV radiation and dietary supply are usually unable to cover 
the requirements in vitamin D. Th us, to correct vitamin D defi ciency and maintain optimal vitamin D status, 
vitamin D supplementation is recommended not only in infants but also in older children, adolescents and adults.

Key words: children, vitamin D status, symptoms of vitamin D defi ciency, prevention and treatment of vitamin D 
defi ciency
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Функциональные расстройства 
желудочно-кишечного тракта у детей: 
современные возможности терапии
Большая часть дисфункций желудочно-кишечного тракта у детей младшего возраста носит 
функциональный характер и исчезает по мере развития ребенка и достижения всеми органами 
и системами морфофункциональной зрелости. Однако отсутствие адекватной коррекции 
транзиторных функциональных нарушений может привести к развитию патологических 
изменений в более поздние возрастные периоды, а значит – к проблемам со здоровьем и снижению 
качества жизни. Вопросам своевременной терапии функциональных расстройств деятельности 
желудочно-кишечного тракта у детей первых месяцев жизни был посвящен ряд докладов 
XII Российского конгресса «Инновационные технологии в педиатрии и детской хирургии», 
проходившего с 22 по 24 октября 2013 г. в Москве.

Новые возможности в лечении ферментной 
недостаточности у детей

Доктор медицинских наук, 
профессор Анатолий Ильич 
ХАВКИН (ФГБУ «Москов-

ский НИИ педиатрии и  детской 
хирургии» Минздрава России) 
посвятил свой доклад такой все 
чаще встречающейся проблеме 
педиатрической практики, как 
вторичная, или относительная, 
недостаточность поджелудочной 
железы, вызываемая, как правило, 
приемом необычной пищи, ее из-

быточным количеством или вре-
менными расстройствами функ-
ционирования поджелудочной 
железы.
Поджелудочная железа играет 
ключевую роль в  пищеварении. 
Если желудок ответствен пре-
имущественно за гомогенизацию 
пищи и  лишь отчасти  – за гид-
ролиз питательных веществ, то 
поджелудочная железа является 
основным поставщиком фермен-
тов, подготавливающих пищевые 
массы к  дальнейшему усвоению 
питательных веществ.
Сок поджелудочной железы со-
стоит из водного раствора бикар-
боната натрия и многочисленных 
ферментов. Бикарбонат натрия 
защелачивает среду, делая воз-
можной работу ферментов под-
желудочной железы (в кислой 
среде они инактивируются). 
В  норме максимальная концен-
трация ферментов в  двенадца-
типерстной кишке достигается 
приблизительно через 30 минут 
после приема пищи, затем в  те-

чение 3–4 часов она постепенно 
уменьшается.
Поджелудочная железа вырабаты-
вает 3 вида ферментов: протеазы 
(трипсиноген, химотрипсиноген, 
проэластаза, протеазы e, калли-
креиноген, прокарбоксипептида-
зы), липазы (липаза, фосфолипа-
за A2) и амилазу. Запас ферментов 
поджелудочной железы хранится 
в ацинусах в своеобразных депо, 
откуда он при необходимости 
может быть извлечен достаточно 
быстро, то есть поджелудочная 
железа обладает значительным 
потенциалом, позволяющим удов-
летворять потребность организма 
в ферментах. В расщеплении пита-
тельных веществ у детей, помимо 
ферментов поджелудочной же-
лезы, участвуют язычная липаза 
и амилаза слюнных желез.
Желудочно-кишечный тракт ре-
бенка и взрослого человека харак-
теризуются целым рядом сущест-
венных отличий. Так, для первых 
месяцев жизни характерна слабая 
кислотность и  низкая протеоли-
тическая активность желудка, что 
способствует формированию пас-
сивного иммунитета, так как анти-
тела молозива и грудного молока 

Профессор 
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всасываются, не повреждаясь и не 
перевариваясь. Кроме того, низ-
кая кислотность (и высокий pH) 
желудка, характерная для младен-
цев, делает возможной контами-
нацию кишечника материнской 
микрофлорой. Феномен оральной 
толерантности, позволяющий им-
мунной системе взрослых людей 
не реагировать на поступающие 
с  пищей белки, также тесно свя-
зан с  особенностями грудного 
вскармливания. В грудном молоке 
находится ингибитор трипсина, 
препятствующий гидролизу белка 
и сохраняющий тем самым исход-
ный вид макромолекул молока. 
Немаловажно также, что грудное 
молоко содержит собственную 
липазу, а  жиры в  нем находятся 
в эмульгированном виде – в сово-
купности эти факторы существен-
но упрощают процесс усвоения 
жиров детьми, находящимися на 
естественном вскармливании.
Отличительными особенностями 
раннего возраста является относи-
тельно низкая активность альфа-
амилазы поджелудочной железы 
(к концу первого года жизни она 
повышается в  25 раз) и  высокая 
активность лактазы (в 10 раз пре-
вышающая аналогичный показа-
тель взрослого человека и сохра-
няющаяся на высоком уровне до 
5–7-летнего возраста).
Наиболее интенсивный рост под-
желудочной железы происходит 
с  6 месяцев до 2 лет. Становле-
ние панкреатической секреции 
у  детей происходит постепенно, 
причем многие особенности этого 
процесса тесно связаны с грудным 
вскармливанием. Например, уро-
вень бикарбонатов достигает су-
щественных величин лишь к двум 
годам, поскольку во время пита-
ния материнским молоком эти ве-
щества не востребованы (рис. 1).
Поджелудочная железа является 
чрезвычайно сложным органом 
с  большим количеством функ-
ций. С одной стороны, она обла-
дает значительным потенциалом, 
с другой – легко травмируется под 
воздей ствием неблагоприятных 
факторов среды. Недостаточность 

поджелудочной железы может но-
сить относительный и  абсолют-
ный характер. В  первом случае 
структура поджелудочной желе-
зы остается сохранной, страдает 
только выработка ферментов, во 
втором же  – уменьшается объем 
функционирующей поджелудоч-
ной железы, разрушаются ацину-
сы и, как следствие, падает экзо-
кринная секреция (рис. 2).
Абсолютная панкреатическая 
недостаточность в  детском воз-
расте может развиться на фоне 
травм, муковисцидоза и  некото-

рых аутоиммунных заболеваний, 
хронический панкреатит у  детей 
встречается очень редко. Если 
абсолютная недостаточность под-
желудочной железы  – довольно 
редкое явление в педиатрической 
практике, то относительная не-
достаточность наблюдается все 
чаще, преимущественно разви-
ваясь на фоне заболеваний, кото-
рые сопровождаются поврежде-
нием слизистой оболочки тонкой 
кишки (болезнь Крона, целиакия, 
дуодениты). Причинами развития 
относительной панкреатической 

Рис. 1. Становление панкреатической секреции
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Рис. 2. Виды панкреатической недостаточности

Относительная панкреатическая 
недостаточность

Структура поджелудочной железы 
не нарушена

✓    Нарушается адекватная секреция 
ферментов

✓    Ухудшается перемешивание ферментов 
с пищей

✓    Ферменты инактивируются вследствие 
изменения оптимальной кислотности 
(6–6,5)

✓   Нарушение продукции холецистокинина
✓ Дефицит желчных кислот в тонкой кишке

Абсолютная панкреатическая 
недостаточность

Уменьшение объема функционирующей 
поджелудочной железы, 

разрушение ацинусов, снижение 
синтеза ферментов

✓  Муковисцидоз
✓  Хронический панкреатит
✓  Синдром Шелдона – Рея
✓  Синдром Швахмана

Химотрипсин 60%

Трипсин 90%

Карбоксипептидаза B 25%

Энтерокиназа 17%

Панкреатическая амилаза

Амилаза слюнных желез

Панкреатическая липаза

Бикарбонаты
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недостаточности могут быть из-
менение pH в  просвете двенад-
цатиперстной кишки (синдром 
Золлингера, резекция желудка), 
нарушения моторики желудка 
и двенадцатиперстной кишки (ор-
ганического или функционально-
го характера, синдром короткой 
кишки, гастропарез), заболевания 
печени и билиарной системы (би-
лиарная обструкция, холестати-
ческие поражения печени, гепатит, 
цирроз печени).
Клиническими проявлениями 
панкреатической недостаточнос-
ти являются признаки нарушения 
деятельности поджелудочной же-
лезы – диарея, стеаторея, тошнота, 
изменение аппетита (уменьшение 
или полное исчезновение), боли 
в  животе, урчание в  животе, ме-
теоризм и  флатуленция, а  также 
уменьшение массы тела. Интен-
сивность и  выраженность этих 
признаков зависят от степени по-
ражения поджелудочной железы 
(выраженности дефицита панкре-
атических ферментов).
Коррекция недостаточности под-
желудочной железы осуществля-
ется в нескольких направлениях. 
В первую очередь речь идет о за-
местительной ферментотерапии. 
Назначая ферменты, следует пом-
нить, что здоровая поджелудоч-

ная железа за сутки вырабатывает 
от 300 000 до 600 000 ЕД липазы. 
Очевидно, что такие дозы фер-
ментов следует назначать только 
пациентам с  выраженной панк-
реатической недостаточностью. 
Если у больного наблюдается уме-
ренный дефицит ферментов, до-
зировка ферментных препаратов 
уменьшается. Пациентам с  пан-
креатической недостаточностью 
показаны также корректировка 
основного заболевания (если это 
возможно), прием жирораство-
римых витаминов и, в некоторых 
случаях, энтеральное питание.
Давно доказано, что ферменто-
терапия является безопасным, не 
вызывающим привыкания, серь-
езных побочных эффектов и син-
дрома отмены способом возмеще-
ния дефицита панкреатических 
ферментов. Поступающий в орга-
низм при ферментотерапии экзо-
генный трипсин тормозит секре-
цию поджелудочной железы, что 
способствует снижению давления 
в протоках и устранению болевого 
синдрома, а содержащиеся в фер-
ментных препаратах энзимы улуч-
шают пищеварение и, как след-
ствие, всасывание питательных 
веществ. На фоне ферментотера-
пии нормализуется пассаж химу-
са по двенадцатиперстной кишке 
и  уменьшается выраженность 
процессов брожения. Благодаря 
этим эффектам ферменты находят 
широкое применение – при дуоде-
нальной гипертензии, синдроме 
раздраженного кишечника, синд-
роме избыточного бактериального 
роста, не говоря уже о панкреати-
тах различной этиологии и панк-
реатической недостаточности под-
желудочной железы.
На практике нередки случаи не-
рационального применения фер-
ментотерапии или, наоборот, не-
обоснованных опасений перед ее 
назначением. В  частности, среди 
родителей бытует убеждение, 
что при длительном приеме фер-
ментов происходит подавление 
функции поджелудочной железы. 
Как показали многолетние иссле-
дования профессора С.В. Бельме-

ра, на фоне ферментотерапии не 
происходит подавления секреции 
поджелудочной железы, о  чем 
свидетельствует отсутствие сни-
жения уровня панкреатического 
фермента эластазы-1 в стуле. Про-
фессор А.И. Хавкин развенчал 
еще несколько «мифов», напри-
мер, о  мнимой эффективности 
ферментотерапии при лактазной 
недостаточности, запорах, нару-
шениях эмульгирования и  вса-
сывания жиров в  тонкой кишке. 
Применение ферментов не показа-
но при лактазной недостаточнос-
ти (поскольку в состав ферментов 
поджелудочной железы не входит 
лактоза), при запорах (фермен-
 тотерапия не оказывает прямо-
го воздействия на консистенцию 
стула и тонус мускулатуры кишеч-
ника), при применении гидроли-
зованных смесей, обогащенных 
среднецепочечными триглицери-
дами, у детей с нарушенными про-
цессами эмульгирования и  вса-
сывания жиров в  тонкой кишке 
(средне- и  короткоцепочечные 
триглицериды могут всасываться 
непосредственно в кровь).
В клинической практике к  фер-
мент ным препаратам предъяв-
ляются достаточно жесткие тре-
бования, такие как отсутствие 
в  составе токсичных компонен-
тов и  компонентов желчи, ус-
тойчивость к  дей ствию соляной 
кислоты, пепсинов и протеаз, со-
держание достаточного количест-
ва активных пищеварительных 
ферментов. Чрезвычайно важно, 
чтобы уровень pH, оптимальный 
для работы ферментов препарата, 
совпадал с естественным уровнем 
кислотности в  двенадцатиперст-
ной кишке и  составлял 5–7,5. 
Ферментные препараты должны 
характеризоваться высоким про-
филем безопасности, иметь дли-
тельный срок хранения и быть до-
ступными по цене.
Недавно в  арсенале врачей по-
явился новый капсулированный 
ферментный препарат, содержа-
щий мини-таблетки, – Пангрол®, 
демонстрирующий высокую эф-
фективность в лечении фермент-

Рис. 3. Скорость и объем высвобождения панкреатина 
при применении мини-таблеток Пангрола в сравнении 
с препаратами, содержащими панкреатин в форме 
микросфер
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ной недостаточности. Производи-
мые компанией «Берлин-Хеми» по 
уникальной технологии “eurand 
minitabs”, мини-таблетки препара-
та Пангрол® имеют размер 2 × 2 мм. 
Каждая мини-таблетка содержит 
500 ЕД липазы, что позволяет осу-
ществлять индивидуальный под-
бор дозировки (500 ЕД считается 
минимальной стартовой дозой на 
килограмм массы тела). Мини-
таблетки покрыты инновацион-
ной функциональной мембраной, 
контролирующей высвобожде-
ние липазы и  обеспечивающей 
равномерность перемешивания 
с  пищей и  оптимальную актива-
цию ферментов1.
Каждая из мини-таблеток устой-
чива к  действию кислой среды 
желудка – специально подобран-
ные вспомогательные вещества 
защищают мини-таблетки от воз-
действия желудочного сока. Рас-
творение оболочек мини-табле-
ток, а также активация ферментов 
происходят только в нейтральной 
или слабощелочной среде, что 

обеспечивает начало активации 
ферментов именно в кишечнике2.
Мини-таблетки проникают в две-
надцатиперстную кишку одновре-
менно с  химусом, создавая усло-
вия для расщепления питательных 
веществ, максимально прибли-
женные к естественным3.
Инновационная технология со-
здания функциональной мем-
браны препарата обеспечила 
чрезвычайно высокую биодоступ-
ность (≥ 95%) и  пролонгирован-
ное высвобождение ферментов 
из мини-таблетки, что упрощает 
режим дозирования: практически 
все входящие в состав препарата 
Пангрол® ферменты принимают 
участие в пищеварительных про-
цессах, а не «теряются» в резуль-
тате инактивации или пассажа по 
кишечнику (рис. 3)2.
Пангрол® может использоваться 
для коррекции как умеренных, 
так и тяжелых форм ферментной 
недостаточности поджелудочной 
железы, у  последней категории 
больных на фоне приема препара-

Вопросы коррекции одного 
из самых частых клиничес-
ких проявлений функцио-

нальных расстройств деятельнос-
ти желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) у детей раннего возраста – 
синдрома кишечной колики осве-
тила в своем докладе доктор меди-
цинских наук, профессор Ирина 
Николаевна ХОЛОДОВА (ГБОУ 
ВПО «Российский национальный 
исследовательский медицинский 
университет им. Н.И. Пирогова» 
Минздрава России).

та Пангрол® достоверно уменьша-
ется объем фекалий и  выражен-
ность стеатореи уже на 5-й день 
лечения4. Согласно проведенным 
исследованиям, шестимесячного 
курса препарата Пангрол® доста-
точно для восстановления массы 
тела у пациентов, перенесших ре-
зекцию поджелудочной железы, 
что указывает на высокую эффек-
тивность препарата5.
В заключение докладчик отме-
тил, что благодаря оптимальной 
компенсации внешнесекреторной 
функции поджелудочной желе-
зы на фоне терапии препаратом 
Пангрол® существенно повыша-
ется качество жизни пациентов 
и  улучшается общее физическое 
состояние. У таких пациентов нор-
мализуется частота дефекации, 
улучшается консистенция стула 
и  уменьшается количество непе-
реваренных остатков пищи. Все 
эти эффекты достигаются за счет 
улучшения нутритивного стату-
са пациентов с  панкреатической 
недостаточностью.

Синдром детской колики, наряду 
со срыгиванием и рвотой, а также 
нерегулярным стулом со склоннос-
тью к запорам и периодическими 
периодами послабления, является 
чрезвычайно распространенным 
функциональным расстройством 
ЖКТ у детей первого года жизни. 
Согласно Римским критериям III 
пересмотра (2006), младенческие 
колики – это эпизоды повышенной 
раздражительности, беспокойства 
или плача, которые возникают и за-
вершаются без очевидных причин, 
продолжаются 3 часа в день и более, 
по меньшей мере 3 дня в неделю на 
протяжении не менее одной недели.

1 Kolodziejczyk M.K., Zgoda M.M. eurand Minitabs – the innovative application formula of a pancreatic enzyme complex (Pangrol 10,000, 
25,000) // Polim. Med. 2010. Vol. 40. № 2. P. 21–28.
2 Bohm R., Kossowicz J., Muller W. lipase release from pancreatin preparations // Th erapiewoche. 1995. Vol. 45. № 33. P. 1949–1950, 1952.
3 Meyer J.H., Lake R. Mismatch of duodenal deliveries of dietary fat and pancreatin from enterically coated microspheres // Pancreas. 1997. 
Vol. 15. № 3. P. 226–235.
4 Lankisch P.G., Lembcke B., Kirchhoff  S. et al. Th erapy of pancreatogenic steatorrhea. comparison of 2 acid-protected enzyme preparations // 
dtsch Med. Wochenschr. 1988. Vol. 113. № 1. P. 15–17.
5 Braga M., Zerbi A., Dal Cin S. et al. Postoperative management of patients with total exocrine pancreatic insuffi  ciency // Br. J. surg. 1990. 
Vol. 77. № 6. P. 669–672.

Улучшение качества жизни у детей с младенческими коликами

Профессор 
И.Н. Холодова
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Младенческие колики – это поли-
этиологичное состояние, основной 
причиной колик является прежде 
всего морфофункциональная не-
зрелость ЖКТ (ферментативная 
недостаточность, лактазная недо-
статочность, недостаток соляной 
кислоты, нарушение процессов 
становления кишечной микрофло-
ры, неполное расщепление углево-
дов и  жиров) и/или центральной 
нервной системы (нарушения мо-
торики, регуляции). Кроме того, 
в качестве этиологического факто-
ра колик могут выступать дефицит 
холецистокинина и  дисфункция 
желчного пузыря.
Не менее важны и  средовые фак-
торы: колики чаще развиваются 
у детей, матери которых курили во 
время беременности или нарушали 
диету в период лактации; важным 
является также соблюдение режима 
и техники вскармливания. Вносит 
свою лепту и повышенная тревож-
ность матери и других членов семьи.
Нарушение работы ЖКТ и  спаз-
мы приводят к  повышению газо-
образования, а  оно провоцирует 
дальнейшее развитие дисфункций 
пищеварительной системы. Как 
правило, синдром детской коли-
ки развивается у детей в возрасте 
3–4 недель, а заканчивается к 4–6-
му месяцу жизни. Колики сопро-
вождаются нарушением аппетита, 
возбудимостью, болями в  живо-
те, нарушениями характера стула, 
метеоризмом и  нарушением сна. 
Однако в перерывах между коли-
ками ребенок активен, хорошо себя 
чувствует, пальпация его живота 
безболезненная, именно это отли-
чает физиологические колики от 
патологических, свидетельствую-
щих о  наличии того или иного 
заболевания.
Дети, страдающие синдромом дет-
ской колики, в промежутках между 
приступами хорошо едят, прибав-
ляют в весе и в целом имеют пози-
тивный эмоциональный настрой. 
Тем не менее колики существен-
но снижают качество жизни как 

самих детей, так и  их родителей, 
именно поэтому синдром детской 
колики является наиболее распро-
страненной причиной обращения 
к педиатру и нуждается в лечении. 
Колики – в том числе физиологи-
ческие – нарушают режим жизни 
всей семьи, приводя к  развитию 
раздражительности и нервозности. 
У кормящих матерей тревожность 
и  стресс могут спровоцировать 
развитие гипогалактии. Длительно 
существующий синдром детской 
колики может привести к  разви-
тию нарушения пристеночного 
пищеварения и усвоения питатель-
ных веществ, а также срыгивания 
и  рвоты. Эти нарушения, в  свою 
очередь, способствуют возникно-
вению рахита, гипотрофии, фор-
мированию гастроэзофагеального 
рефлюкса, вторичной фермента-
тивной недостаточности и колити-
ческого синдрома. У  детей, стра-
давших выраженными коликами 
в  младенческом возрасте, чаще 
развиваются рецидивирующие 
боли в животе, атопические забо-
левания и нарушения сна в после-
дующие годы6.
Диагностика колик должна вклю-
чать в себя «правило трех», соглас-
но которому колики начинаются 
в возрасте 3 недель, продолжаются 
3 часа в  течение не менее 3 дней. 
При дифференциальной диагнос-
тике необходимо исключить «ост-
рый живот» и врожденную патоло-
гию, провести исследования уровня 
кальпротектина, исследование кала 
на дисбактериоз и  копрологичес-
кий анализ фекалий с определением 
углеводов. Вопрос целесообразнос-
ти и  характера лечения решается 
каждый раз индивидуально, с уче-
том результатов анализов. Так, по-
вышение уровня кальпротектина 
указывает на наличие воспаления 
в кишечнике, которое, разумеется, 
требует специфического лечения.
Терапия физиологических колик 
должна начинаться с нормализации 
диеты матери и  ее психоэмоцио-
нального состояния. Необходимо 

отрегулировать режим и  технику 
кормления. Если ребенок находит-
ся на искусственном вскармлива-
нии, его можно перевести на смесь, 
содержащую бактерии Lactobacillus 
reuteri, или назначить их в каплях. 
Однако назначать терапию следует 
с  осторожностью, обращая вни-
мание на возможное развитие ал-
лергических реакций и тщательно 
оценивая возможность восстанов-
ления лактации и перевода ребенка 
на грудное вскармливание.
Детям, страдающим от колик, по-
казаны массаж живота и ношение 
специальных поясов, слегка сдав-
ливающих и согревающих живот, 
а также использование пеногасите-
лей и спазмолитиков. В качестве пе-
ногасителя у детей раннего возрас-
та может применяться симетикон 
(например, препарат Эспумизан®), 
обладающий поверхностно-актив-
ными свойствами. Он ослабляет 
поверхностное натяжение пузырь-
ков газа в кишечнике, что приводит 

Таблица. Балльная шкала оценки жалоб и симптомов

Жалобы Симптомы
✓  Немотивированное 

беспокойство
✓  Бледность кожных 

покровов
✓  Нарушение сна, 

аппетита
✓  Чистота кожных 

покровов
✓  Усиление плача во время 

кормления ✓ Сухость кожи

✓ Срыгивание ✓ Опрелость
✓ Рвота ✓ Сухость слизистой рта
✓ Запор ✓ Обложенность языка
✓ Разжижение стула ✓ Язык «географический»
✓ Метеоризм ✓ Вздутие живота

Максимум 17 баллов ✓ Урчание в животе
✓  Болезненность при 

пальпации
✓  Спазмированность 

кишечника при 
пальпации

✓ Гепатомегалия
✓ Спленомегалия
✓ Характер жидкого стула
✓ Твердый стул

Максимум 22 балла

6 Savino F., Castagno E., Bretto R. et al. A prospective 10-year study on children who had severe infantile colic // Acta Paediatr. suppl. 2005. 
Vol. 94. № 449. P. 129–132.
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к их разрыву и последующему вы-
ведению из организма.
Препарат Эспумизан® можно при-
менять с первых дней жизни: вхо-
дящий в его состав симетикон не 
всасывается в кишечнике, поэтому 
препарат обладает высоким профи-
лем безопасности. Препарат удобен 
в применении, при необходимости 
его можно добавлять в  бутылоч-
ку с детским питанием или давать 
с ложечки.
По мнению докладчика, препарат 
Эспумизан® является самым вос-
требованным в  педиатрической 
практике пеногасителем: в  по-
ликлинике Детской городской 
клинической больницы № 13 им. 
Н.Ф. Филатова (Москва) его полу-
чают около 80% детей. На кафед-
ре госпитальной педиатрии № 2 

Своевременно проведен-
ная коррекция функцио-
нальных нарушений ЖКТ 

у детей (в том числе нарушений 
средне- и  слабовыраженных) 
способна предотвратить раз-
витие многих заболеваний, по-
высив качество жизни на годы 
вперед. Однако лечение должно 
проводиться современными вы-
сокоэффективными препаратами 
с  высоким профилем безопас-

РНИМУ им. Н.И. Пирогова (зав. 
кафедрой профессор Л.И. Ильен-
ко) провели исследование эффек-
тивности, профиля безопасности 
и переносимости препарата Эспу-
мизан® у детей с функциональным 
нарушением ЖКТ в виде детской 
колики. В ходе исследования было 
пролечено 100 детей в возрасте от 
0 до 6 месяцев с синдромом мла-
денческой колики. Все пациенты 
получали по 1 мерной ложке пре-
парата Эспумизан® 3–5 раз в день 
во время еды из бутылочки со сме-
сью или с жидкостью, или с едой. 
Продолжительность курса лечения 
составила 10 дней.
Применялись следующие субъек-
тивные и объективные методы ис-
следования: разработанная автора-
ми балльная шкала оценки жалоб 
и  симптомов (таблица), а  также 
данные лабораторных исследова-
ний (данные копрологического 
анализа и исследования кала на со-
держание углеводов).
После курса лечения суммарный 
балл жалоб уменьшился в среднем 
с 5,8 до 2,2, а выраженность симп-
томов снизилась с 7,5 до 3,1 балла 
(рис. 4).
83% родителей оказались удовлет-
ворены результатами проведенного 
лечения, однако у 17% детей тера-
пия оказалась недостаточно эффек-
тивной. Этой группе курс лечения 
был назначен повторно, причем 
частота назначения препарата уве-
личилась и сравнялась с частотой 
кормлений: теперь препарат нужно 

ности. Так, для коррекции отно-
сительной ферментной недоста-
точности поджелудочной железы 
у детей может применяться инно-
вационный препарат Пангрол®, 
выпускаемый в форме мини-таб-
леток. Пангрол® превосходит ана-
логичные препараты по целому 
ряду показателей, и, что особен-
но важно, его дозировка может 
гибко меняться в зависимости от 
индивидуальных потребностей. 

было давать ребенку перед каждым 
приемом пищи. После корректи-
ровки курса лечения терапевтичес-
кий эффект был достигнут.
Статистически значимых измене-
ний в показателях копрологическо-
го анализа кала и анализа на угле-
воды (по сравнению с исходными 
значениями, p > 0,05) лечение пре-
паратом Эспумизан® не вызвало, 
что говорит о  высоким профиле 
безопасности препарата и  отсут-
ствии у него системного действия.
В ходе исследования нежелательные 
явления были зарегистрированы 
у 4% детей: у 2 младенцев на фоне 
нарушения диеты мамой появилась 
аллергическая сыпь, еще у 2 – «ове-
чий» и жидкий стул соответственно. 
Нежелательные явления не были се-
рьезными, а связь их с приемом пре-
парата Эспумизан® не установлена. 
Исследование показало, что препа-
рат Эспумизан® эффективен в лече-
нии детской колики и метеоризма, 
характеризуясь при этом высоким 
профилем безопасности. Препарат 
Эспумизан® можно давать как из ло-
жечки, так и добавлять в бутылоч-
ку с детским питанием или питьем. 
Определены следующие эффектив-
ные дозировки препарата: Эспуми-
зан l – по 1 мл при каждом корм-
лении, Эспумизан 40 – по 1 мерной 
ложке при каждом кормлении. Для 
достижения результата необходимо 
проведение курсового лечения пре-
паратом Эспумизан®, в дальнейшем 
препарат следует применять «по 
требованию».

Хорошо известный российским 
педиатрам пеногаситель Эспу-
мизан® – эффективный препарат 
в  отношении синдрома детской 
колики. Десятидневный курс 
препарата Эспумизан® помога-
ет нормализовать работу ЖКТ 
у  младенцев с  детскими кишеч-
ными коликами. Эффективность 
этого препарата подтверждена 
многочисленными российскими 
и  зарубежными исследования-
ми, а также клиническим опытом 
врачей-педиатров и детских гаст-
роэнтерологов.  
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  Жалобы      Симптомы
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3,1

Рис. 4. Эффективность лечения препаратом Эспумизан® 
у детей с синдромом младенческой колики
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Прикорм как функциональный 
продукт питания
Концепция здорового, или функционального, питания, принятая во многих странах мира, включая 
Россию, в качестве государственной политики еще в конце прошлого века, предполагает, что 
продукты питания должны не только обеспечивать организм человека пластическим, структурным, 
энергетическим материалом и обладать приятным вкусом, но и оказывать положительное 
физиологическое воздействие и предупреждать развитие определенных заболеваний. В чем отличие между 
функциональными и обогащенными продуктами питания? Нужно ли обогащать продукты прикорма 
микроэлементами, в частности цинком и железом, с какого возраста и в каком количестве? Какие 
требования предъявляются к качеству пребиотических и пробиотических компонентов детских смесей 
для искусственного вскармливания? Эти и другие вопросы обсуждали ведущие специалисты в области 
питания детей во время симпозиума компании ОАО «ПРОГРЕСС», прошедшего 22 октября 2013 г. 
в рамках ХII Российского конгресса «Инновационные технологии в педиатрии и детской хирургии».

Функциональные компоненты зернового 
и зерно-молочного прикорма

Как отметил в начале своего 
выступления руководи-
тель лаборатории детского 

питания ФГБУ «Научно-иссле-
довательский институт питания» 
РАМН, д.м.н., профессор Игорь 
Яковлевич КОНЬ, еще сравни-
тельно недавно перед пищевой 
промышленностью в  качестве 
основной ставилась задача про-
изводить продукты питания мас-

сового потребления с  высокой 
пищевой и  биологической цен-
ностью. В процессе производства 
к пищевым продуктам могут до-
бавляться одно или несколько 
пищевых и/или биологически 
активных веществ и/или про-
биотических микроорганизмов, 
которые изначально в  продукте 
отсутствуют или присутствуют 
в недостаточном количестве либо 
утеряны в процессе производства. 
Такие продукты называют обога-
щенными. Согласно Техническо-
му регламенту Таможенного союза 
ТР ТС 021/2011 «О безопасности 
пищевой продукции» содержа-
ние каждого пищевого или био-
логически активного вещества, 
использованного для обогащения 
пищевой продукции, должно быть 
доведено до уровня употребления 
в  100 мл, или 100 г,  или разовой 
порции такой продукции не менее 
5% уровня суточной потребности. 
По  мнению специалистов НИИ 
питания РАМН, эту норму сле-

дует повысить до 15–50%. Допол-
нительное обогащение продуктов 
недостающими эссенциальными 
веществами до  уровня, превы-
шающего естественный в данном 
продукте, необходимо для профи-
лактики дефицитных состояний. 
Такой подход вписывается в кон-
цепцию здорового, или функцио-
нального, питания, целью которо-
го является улучшение качества 
жизни и здоровья человека, в том 
числе путем снижения риска раз-
вития заболеваний.
Функциональными называют про-
дукты питания, которые допол-
нительно содержат компоненты, 
оказывающие выраженное целе-
направленное влияние на  одну 
или несколько физиологических 
функций организма и тем самым 
способствуют сохранению и улуч-
шению здоровья. Идеальной, 
по мнению докладчика, особенно 
в педиатрической практике, можно 
считать комбинацию обогащен-
ных продуктов и функциональных 
компонентов, например продукты 
прикорма на  зерновой и  зерно-
молочной основе производства 
ОАО «ПРОГРЕСС»  – каши, обо-

Профессор 
И.Я. Конь
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гащенные витаминно-минераль-
ным комплексом, включающим 
в себя в том числе и такие важные 
микроэлементы, как железо, цинк 
и  йод, и  содержащие функцио-
нальные компоненты, в частности 
пребиотик инулин.
Инулин – это натуральное вещест-
во, которое содержится в злаках, 
луке, чесноке, топинамбуре, корне 
цикория. В  Европе среднее еже-
дневное потребление инулина 
с продуктами питания составляет 
3–11 граммов, в США – 1–4 грам-
ма. Физиологические эффекты 
инулиновых фруктантов (вклю-
чают олигофруктозу, нативный 
и  высокомолекулярный инулин) 
многообразны: формирование ка-
ловых масс, стимуляция кишечной 
абсорбции кальция и минерализа-
ции костной ткани, участие в регу-
ляции аппетита, снижение уровня 
жировых отложений, уменьшение 
выраженности триглицеридемии 
(вследствие снижения секреции 
глюкагоноподобного пептида), 
улучшение трофических свойств 
и проницаемости слизистой обо-
лочки кишечника и др. Доказано, 
что инулин активно проявляет 
пребиотические свойства, сти-
мулирует иммунный ответ и  по-
вышает устойчивость организма 
к кишечным инфекциям.
Источником инулина у детей ран-
него возраста могут служить каши, 
при условии включения инулина 
в  их состав. В  ряде зарубежных 
исследований было показано, что 
употребление каши, обогащенной 
олигофруктозой или сочетанием 
олигофруктозы и  инулина, спо-
собствовало нормализации стула 
и его более мягкой консистенции1, 
улучшению иммунного ответа 
после вакцинации против кори2, 
уменьшению тяжести диареи, 
рвоты, выраженности диском-
форта и частоты срыгиваний, вы-

раженности лихорадки и частоты 
использования антибиотиков3.
Руководитель лаборатории детско-
го питания НИИ питания РАМН, 
профессор И.Я. Конь представил 
результаты клинического иссле-
дования по оценке переносимос-
ти и  эффективности в  питании 
детей второго полугодия жизни 
жидких каш, обогащенных инули-
ном в количестве 0,4 г на 100 г го-
тового продукта, выпускаемых 
компанией ОАО «ПРОГРЕСС» 
под торговой маркой «ФрутоНя-
ня»4. Данное исследование было 
проведено сотрудниками лабора-
тории в  2011–2012  гг. и  включа-
ло 123 ребенка 6–11 месяцев. Ре-
зультаты исследования показали 
хорошую переносимость жидких 
кашек «ФрутоНяня» всеми деть-
ми. В  группе детей со  склоннос-
тью к запорам (n = 20) ежедневное 
употребление продукта привело 
к  нормализации стула, который 
в  период приема каши «Фруто-
Няня» стал самостоятельным 
и ежедневным; частота стула уве-
личилась с 0,75 ± 0,6 до 1,1 ± 0,6 
(p < 0,05) раза в сутки (рисунок).
Таким образом, результаты иссле-
дования указывают на  положи-
тельное влияние жидких кашек 
«ФрутоНяня», обогащенных ину-
лином, на  функцию кишечни-
ка, что выражается в улучшении 
консистенции стула и увеличении 
кратности стула у детей со склон-
ностью к запорам. Данные литера-
турных источников, подтвержден-
ные собственным клиническим 
опытом, позволили докладчику 
сделать вывод о том, что отнесение 
каш, содержащих инулин (в  том 
числе каш марки «ФрутоНяня»), 
к  функциональным продуктам 
правомерно.
Как уже упоминалось выше, про-
дукты прикорма на  зерновой 
и зерно-молочной основе произ-

водства ОАО «ПРОГРЕСС» обо-
гащены такими важными мик-
ронутриентами, как цинк и  йод, 
что способствует профилактике 
у  детей дефицитных состояний 
и ассоциированных с ними забо-
леваний. Цинк необходим, преж-
де всего, для нормального роста, 
развития и  полового созревания 
ребенка. Этот микроэлемент иг-
рает важную роль в  регуляции 
гематологического и  иммунного 
статуса, в обеспечении нормаль-
ного вкуса и  обоняния, а  также 
в ускорении заживления ран и ус-
воении витамина А. Известно, что 
цинк необходим для обеспечения 
нормальной структуры и  функ-
ций белков, кодирующих почти 
10% генома человека. На  сегод-
няшний день в  организме выяв-
лено более 3000 цинкозависимых 
белков и  ферментов. Широкое 
участие цинка в  биохимических 
и метаболических физиологичес-
ких процессах при его дефиците 
неизбежно влечет за собой нару-
шение работы различных органов 
и  систем: желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), центральной нерв-
ной системы (ЦНС), костной, им-
мунной и репродуктивной систем.
Согласно данным Всемирной 
организации здравоохранения 
(2002), субнормальная обеспечен-
ность цинком наблюдается у по-

1 Moore N., Chao C., Yang L.P. et al. eff ects of fructo-oligosaccharide-supplemented infant cereal: a double-blind, randomized trial // Br. J. Nutr. 
2003. Vol. 90. № 3. P. 581–587.
2 Firmansyah A., Pramita G., Carrie Fassler A. et al. Improved humoral response to measles vaccine in infants receiving infant cereal with fruco-
oligosaccharides // J. Pediatr. gastroenterol. Nutr. 2001. Vol. 31. P. A521.
3 Saavedra J.M. Probiotics plus antibiotics: regulating our bacterial environment // J. Pediatr. 1999. Vol. 135. № 5. P. 535–537.
4 Конь И.Я., Сафронова А.И., Абрамова Т.В. и др. Каши с инулином в питании детей раннего возраста // Российский вестник 
перинатологии и педиатрии. 2012. № 3. С. 106–110.
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ловины жителей нашей планеты. 
Причинами дефицита цинка вы-
ступают синдром мальабсорбции 
(диарея, болезнь Крона, синдром 
короткой кишки и  др.), различ-
ные наследственные нарушения 
(мутация Zip4 генов, нарушение 
синтеза транспортных белков 
в  ворсинках кишечника), общее 
парентеральное питание смеся-
ми с низким содержанием цинка, 
высокое содержание фитатов 
в рационе питания, а также низ-
кое содержание цинка в женском 
молоке и  продуктах прикорма. 
Симптомы дефицита цинка про-
являются в виде задержки роста, 
снижения аппетита, диареи, по-
ражений кожи и  глаз, алопеции 
и  гипопигментации, гипогона-
дизма и нарушения зрения. Дефи-
цит цинка является одной из при-
чин возникновения у младенцев 
таких врожденных пороков раз-
вития, как дефекты головного 
мозга и глаз, спина бифида, «вол-
чья пасть» и «заячья губа», нару-
шения развития сердца, легких, 
мочеполовой системы. Важно 
также подчеркнуть, что дефицит 
цинка на поздних этапах беремен-
ности может привести к  затяж-
ным периодам родов и усиленно-
му кровотечению. Дефицит цинка 
развивается очень быстро – в экс-
перименте было показано, что 

уже через 24 часа после потребле-
ния цинкодефицитного рациона 
в питании лабораторных живот-
ных (крыс) его концентрация сни-
жалась на 50%. А кормление бере-
менных крыс цинкодефицитным 
рационом в  течение нескольких 
дней в I триместре беременности 
уже через несколько дней приво-
дило к нарушению эмбрионально-
го развития.
Диагностика дефицита цинка 
основывается на  определении 
уровня цинка в сыворотке крови, 
эритроцитах, лейкоцитах, моче, 
волосах, слюне. Наиболее инфор-
мативным считается исследование 
цинка в сыворотке крови. Однако 
содержание цинка в крови может 
изменяться в течение дня в зави-
симости от приема пищи, стресса 
и  других факторов. По  причине 
отсутствия надежных методов 
лабораторной диагностики дефи-
цита этого минерала используется 
расчетный метод оценки содер-
жания цинка в рационе питания. 
Для взрослых наиболее значимы-
ми источниками цинка являются 
говядина, печень, яичный жел-
ток, гречневая и  овсяная крупы, 
грецкие орехи. Для детей груд-
ного возраста  – это зрелое жен-
ское молоко, содержание цинка 
в  котором в  первые 2–3 месяца 
кормления колеблется в пределах 

1,9–2,7 мг/л, а  к 7–10-му месяцу 
снижается до 0,8–0,6 мг/л. Норма 
физиологической потребности 
в цинке для детей от 0 до 6 меся-
цев составляет 3,0 мг/сут, а  для 
детей 7–12 месяцев – 4,0 мг/сут5. 
Таким образом, для полноценного 
развития ребенка необходимо до-
полнительное поступление цинка 
с другими источниками питания. 
Содержание цинка в  коровьем 
молоке  – 3,5–4 мг/л, в  замените-
лях женского молока  – 4–7 мг/л, 
в  злаковых продуктах прикорма 
на порцию приходится 0,7–1,5 мг 
цинка. Абсолютное количество 
цинка в одной порции безмолоч-
ной каши «ФрутоНяня» состав-
ляет 1,0 мг, а в молочных кашах, 
обогащенных пребиотиками,  – 
1,4–1,6 мг (табл. 1).
Это позволяет обеспечить 33–53% 
суточной потребности в  цинке, 
что является хорошим дополнени-
ем, например, к зрелому женскому 
молоку или заменителям грудного 
молока, если ребенок находится 
на искусственном вскармливании. 
Цинксодержащие биологически 
активные добавки широко ис-
пользуются для наращивания мы-
шечной массы, улучшения когни-
тивных функций, снижения риска 
развития ряда хронических забо-
леваний, простуды. Учитывая зна-
чительную распространенность 
субнормальной обеспеченности 
цинком в  популяции, включая 
детскую, эти данные указывают 
на  необходимость дальнейшего 
изучения оптимальной потреб-
ности в  этом минерале, а  также 
содержания цинка в рационе пи-
тания взрослых и детей.
«Наступает эра функциональ-
ных продуктов. Это означает, что 
в дальнейшем каши с пребиотика-
ми и дозированным содержанием 
цинка, железа, йода и других мик-
ронутриентов будут избиратель-
но назначаться детям с теми или 
иными нарушениями в  качестве 
персонализированной диеты»,  – 
отметил профессор И.Я. Конь.

5 Методические рекомендации МР 2.3.1.2432-08 «Нормы физиологических потребностей в энергии и пищевых веществах 
для различных групп населения Российской Федерации».

Таблица 1. Содержание цинка в сухих кашах «ФрутоНяня»

Виды каш
Абсолютное количество, 
мг/порция (около 20–30 г 

сухой каши)
% от РСНП

Безмолочная каша
 ■ рисовая 1,1 36
 ■ гречневая 1 33

Молочная каша с пребиотиками
 ■ гречневая 1,6 53
 ■ овсяная 1,4 46
 ■ овсяная с бананом 1,4 46
 ■ мультизлаковая 1,4 46
 ■ рисовая 1,6 53

РСНП – рекомендованная суточная норма потребления.
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Возможности зернового прикорма в коррекции 
железодефицитных состояний у детей грудного возраста

Дефицит железа относится 
к  числу самых распростра-
ненных видов дефицитных 

состояний у  детей раннего воз-
раста как в  развивающихся, так 
и  в развитых странах. По  словам 
заведующей кафедрой питания 
детей и  подростков ГБОУ ДПО 
«Российская медицинская акаде-
мия последипломного образова-
ния» Минздрава России, д.м.н., 
профессора Татьяны Николаевны 
СОРВАЧЕВОЙ, эта проблема ос-
тается актуальной и  для России. 
Известно, что наибольшая часто-
та железодефицитных состояний 
(ЖДС) и  железодефицитной ане-
мии отмечается у детей в возрасте 
от 6 до 24 месяцев жизни. В этом 
возрасте дефицит железа чрезвы-
чайно опасен тем, что приводит 
к нарушениям нервно-психическо-
го развития, которые часто имеют 
необратимый характер и/или отда-
ленные последствия. Клинически 
и экспериментально подтверждена 
ключевая роль железа в образова-
нии миелина, миелинизации нейро-
нов и развитии мозга6, 7. В условиях 
дефицита железа отмечается ухуд-
шение когнитивной и  моторной 
функций8, 9, снижение способности 
к обучению, запоминанию, сниже-
ние интеллектуального и психомо-
торного развития10, а также позна-
вательной деятельности11.
Поскольку в первые два триместра 
беременности транспортировка же-
леза через плаценту невелика и су-
щественно (до 4 мг/сут) возрастает 

лишь к концу третьего триместра, 
одним из основных причинных фак-
торов ЖДС является недоношен-
ность. Характерно, что анемия бере-
менных, как правило, не приводит 
к развитию анемии у новорожден-
ных, но  отрицательно отражается 
на  обеспеченности детей железом 
в течение первых двух лет жизни ре-
бенка. Нередко причиной дефицита 
железа у грудных детей является не-
достаточное содержание этого мик-
роэлемента в рационе питания, что 
может наблюдаться при вскармли-
вании ребенка неадаптированными 
молочными смесями, цельным ко-
ровьим молоком и при позднем вве-
дении прикорма. Диагностировать 
недостаточное поступление железа 
в организм детей грудного возрас-
та желательно на  ранних стадиях, 
однако зачастую это затруднено, 
поскольку доступные методы диаг-
ностики дефицита железа могут вы-
явить только выраженную анемию, 
а при незначительном железодефи-
ците наблюдается комбинация нор-
мальных и  измененных значений 
показателей. Кроме того, у грудных 
детей легкий и умеренный дефицит 
железа практически не имеет клини-
ческой симптоматики.
В этой связи наиболее информатив-
ными диагностическими критери-
ями ЖДС у детей раннего возраста 
являются содержание цинк-прото-
порфирина в эритроцитах, уровень 
растворимых трансферриновых 
рецепторов в сыворотке в сочета-
нии с традиционными маркерами 

(гемоглобин, сывороточное железо 
и коэффициент насыщения транс-
феррина железом, ферритин)12. 
При этом диагностическим ориен-
тиром могут служить особеннос-
ти постнатального эритропоэза, 
в  котором условно выделяют три 
стадии. На 1-й стадии (в возрасте 
от 0 до 6–8 недель) наблюдается сни-
жение эритропоэза, уровня ретику-
лоцитов, эритроцитов, гемоглоби-
на. Поскольку ребенок избыточно 
обеспечен железом за счет короткой 
продолжительности жизни эритро-
цитов, коррекция уровня железа 
не требуется. На 2-й стадии (от 2 ме-
сяцев до 4–5 месяцев) повышается 
активация эритропоэза, как и уро-
вень эритроцитов и  гемоглобина, 
на фоне увеличения объема цирку-
лирующей крови и быстрой прибав-
ки массы тела. По вопросу, нужно 
ли корректировать в этом возрасте 
дефицит железа, единого мнения 
не существует. На 3-й стадии (после 
4–5 месяцев) метаболизм железа 
полностью зависит от его алимен-
тарных поступлений, что дает осно-
вание для коррекции ЖДС. Однако 

6 Roncagliolo M., Garrido M., Walter T. et al. evidence of altered central nervous system development in infants with iron defi ciency anemia at 
6 mo: delayed maturation of auditory brainstem responses // Am. J. clin. Nutr. 1998. Vol. 68. № 3. P. 683–690.
7 Aggett P.J., Agostoni C., Axelsson I. et al. Iron metabolism and requirements in early childhood: do we know enough?: a commentary by the 
esPgHAN committee on Nutrition // J. Pediatr. gastroenterol. Nutr. 2002. Vol. 34. № 4. P. 337–345.
8 Grantham-McGregor S.M., Ani C.C. Th e role of micronutrients in psychomotor and cognitive development // Br. Med. Bull. 1999. Vol. 55. № 3. 
P. 511–527.
9 Bruner A.B., Joff e A., Duggan A.K. et al. Randomised study of cognitive eff ects of iron supplementation in non-anaemic iron-defi cient 
adolescent girls // lancet. 1996. Vol. 348. № 9033. P. 992–996.
10 Szajewska H., Ruszczynski M., Chmielewska A. eff ects of iron supplementation in nonanemic pregnant women, infants, and young children 
on the mental performance and psychomotor development of children: a systematic review of randomized controlled trials // Am. J. clin. Nutr. 
2010. Vol. 91. № 6. P. 1684–1690.
11 Lozoff  B., Smith J.B., Clark K.M. et al. Home intervention improves cognitive and social-emotional scores in iron-defi cient anemic infants // Pediatrics. 
2010. Vol. 126. № 4. P. e884–e894.
12 Domellöf M., Dewey K.G., Lönnerdal B. et al. Th e diagnostic criteria for iron defi ciency in infants should be reevaluated // J. Nutr. 2002. 
Vol. 132. № 12. P. 3680–3686.

Профессор 
Т.Н. Сорвачева
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в работе M. domellöf и соавт. было 
показано, что дети с ЖДС в возрасте 
6 месяцев, не получавшие препара-
ты железа, имели в 9 месяцев более 
высокий уровень гемоглобина, чем 
дети, дополнительно получавшие 
препараты железа13. Эти данные 
профессора M. domellöf, подтверж-
денные собственным клиническим 
опытом профессора Т.Н. Сорваче-
вой, могут свидетельствовать о том, 
что у некоторых детей ЖДС в этом 
возрасте не нуждается в коррекции. 
Это тем более важно, учитывая, что 
избыток железа неблагоприятно 
воздействует на детский организм, 
приводя к увеличению риска брон-
холегочной дисплазии, ретинопа-
тии, внутрижелудочных кровоизли-
яний и многих других осложнений.
Изначально в профилактике ЖДС 
у детей грудного возраста использо-
вали железосодержащие препараты 
и добавки. Однако если в развиваю-
щихся странах при социальном не-
благополучии и высокой заболевае-
мости железодефицитной анемией 
«плюсы» от добавления железа при 
грудном вскармливании перевеши-
вали «минусы», то в экономически 
развитых странах не только не уда-
лось добиться положительного ре-
зультата, но получены нежелатель-
ные последствия у  значительного 
количества детей. Именно поэтому 

основными методами в профилак-
тике ЖДС у детей раннего возрас-
та являются диетологические. Они 
предполагают: во-первых, правиль-
но организованное питание матери 
во время беременности; во-вторых, 
правильно организованное естест-
венное вскармливание, которое 
в первые 4–6 месяцев жизни мла-
денца обеспечивает его потреб-
ность в железе, или искусственное 
вскармливание с адекватным пос-
туплением железа с  молочными 
смесями; в-третьих, своевременное, 
начиная с 4–5 месяцев, когда зачас-
тую уже имеет место смешанное пи-
тание, введение прикорма, который 
дополнительно должен обеспечить 
поступление железа в организм ре-
бенка. В качестве таких видов при-
корма рассматриваются продукты 
на мясной и зерновой основе.
Несмотря на определенные досто-
инства мясного прикорма, у  каш 
(продуктов на  зерновой основе) 
имеются значимые преимущества 
в обеспечении детского организма 
железом. Согласно отечественным 
рекомендациям, зерновой прикорм 
может быть первым введен в  ра-
цион ребенка14. Период введения 
зернового прикорма (4–6 месяцев) 
совпадает с  периодом истощения 
запасов железа, полученных ребен-
ком от матери. Кроме того, железо 

из  зернового прикорма хорошо 
усваивается детским организмом. 
Каши обладают хорошими ор-
ганолептическими свойствами, 
на которые не влияет обогащение 
железом, а также нежной консис-
тенцией и  высокой энергетичес-
кой плотностью. Важно также, что 
зерновой прикорм характеризуется 
хорошей переносимостью и оказы-
вает разностороннее влияние на со-
стояние ЖКТ, поэтому его, в отли-
чие от  мясного прикорма, можно 
вводить всем детям – и с диареей, 
и со склонностью к запорам. А ко-
личество принимаемого с  зерно-
вым прикормом железа в большей 
степени, чем с  мясным прикор-
мом, коррелирует с  возрастными 
потребностями ребенка, то есть 
по мере роста ребенка значительнее 
увеличивается объем съедаемой им 
каши и, соответственно, уровень 
потребляемого с ней железа.
Широкий ассортимент продук-
тов прикорма на зерновой основе 
«ФрутоНяня» производства ОАО 
«ПРОГРЕСС»  – каша гречневая 
безмолочная, каша рисовая без-
молочная, каша рисовая молочная 
с тыквой и абрикосом, каша овся-
ная молочная со сливами и пребио-
тиками, каша пшеничная молочная 
с тыквой, каша гречневая молочная 
с пребиотиком, каша овсяная мо-
лочная с персиком и пребиотиком 
и др. – способствует формирова-
нию вкусовых привычек и предо-
ставляет возможность оптимизи-
ровать обеспеченность железом 
детей грудного возраста (табл. 2).
«Монокомпонентные безмолоч-
ные каши “ФрутоНяня”, рисовая 
и гречневая, хорошо подходят для 
первого прикорма с целью профи-
лактики железодефицита, посколь-
ку имеют оптимальное порционное 
содержание железа в  сухом про-
дукте, которое рассчитано с учетом 
того, что ребенок получает железо 
еще и с материнским молоком или 
адаптированной смесью. Отмечу, 

Таблица 2. Возможности зернового прикорма в оптимизации обеспеченности железом детей 
грудного возраста (на примере продуктов «ФрутоНяня»)

Вид первого прикорма Содержание в 100 г сухой каши / в порции
Fe Вит. C Zn

Безмолочные каши
 ■ гречневая 6,7/1,34 40/8 5/1
 ■ рисовая 5/1,1 40/10 4,5/1,1

% от суточной потребности 17–19 22–28 30–36
Молочные каши

 ■ рисовая с тыквой и абрикосом 6/2,7 40/18 4/1,8
 ■ овсяная со сливами и пребиотиком 6/2,7 40/18 4/1,8
 ■ пшеничная с тыквой 6/2,7 40/18 4/1,8
 ■ гречневая с пребиотиком 6/2,4 40/16 4/1,6
 ■ овсяная с персиком и пребиотиком и др. 6/2,7 40/18 4/1,8

% от суточной потребности 32–38 40–50 45–50

13 Domellöf M., Lönnerdal B., Abrams S.A., Hernell O. Iron absorption in breast-fed infants: eff ects of age, iron status, iron supplements, and 
complementary foods // Am. J. clin. Nutr. 2002. Vol. 76. № 1. P. 198–204.
14 Национальная программа оптимизации вскармливания детей первого года жизни в Российской Федерации. М., 2011.
15 МУ 2.3.2.2789-10. Методические указания по санитарно-эпидемиологической оценке безопасности и функционального потенциала 
пробиотических микроорганизмов, используемых для производства пищевых продуктов.
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Симпозиум компании ОАО «ПРОГРЕСС»

что витамин С, входящий в состав 
безмолочных каш, улучшает мета-
болизм железа. А обогащение каши 
цинком на  раннем этапе чрезвы-
чайно важно, потому что мясо, как 
источник железа и цинка, вводит-
ся в рацион питания существенно 
позже. Оптимальным представ-
ляется и содержание железа в по-
ливалентных молочных кашах. 
Потребление железа растет с воз-
растом за счет увеличения порции 
каши», – комментирует профессор 
Т.Н. Сорвачева.
В заключение профессор Т.Н. Сор-
вачева акцентировала внима-

Оценка безопасности и функционального потенциала 
пробиотиков и пребиотиков, используемых в детском питании

Заведующая лабораторией са-
нитарно-пищевой микробио-
логии и микроэкологии ФГБУ 

«НИИ питания» РАМН, доктор 
медицинских наук Светлана Ана-
тольевна ШЕВЕЛЕВА отметила, 
что новые данные, в том числе по-
лученные в  рамках европейского 
проекта «Метагеномика кишеч-
ного тракта человека» (MetaHIT – 
Metagenomics of the Human Intesti-
nal Tract), существенно расширили 
и  изменили наши представления 
о  составе и  функциях кишечной 
микробиоты. Теперь известно, что 
кишечная микробиота содержит 
более 1000 видов живых микро-
организмов и насчитывает до 1012–
1014 микробных клеток, что в 10 раз 
превышает число эукариотических 
клеток всего организма. Микро-
флора взрослого человека не толь-
ко чрезвычайно разнообразна, 
но и индивидуальна. Становление 
микробиоценоза начинается с рож-

дения и преимущественно проис-
ходит в первый год жизни ребенка. 
Нормальное течение этого процес-
са могут нарушать большое число 
внешних и внутренних факторов, 
среди которых первостепенную 
роль играют диета и  состояние 
ЖКТ. Так, в  многочисленных ис-
следованиях показана роль ранне-
го этапа колонизации кишечника 
в  развитии в  дальнейшем аллер-
гических и  аутоиммунных забо-
леваний. А метаболомный подход 
подтвердил гипотезу о  том, что 
в любом возрасте основное влия-
ние на состав кишечной микробио-
ты оказывает пища.
Поскольку кишечная микрофло-
ра является «ключевым игроком» 
в здоровье и хорошем самочувст-
вии, ее нужно поддерживать всю 
жизнь, а в случае дисбиотических 
нарушений  – своевременно вос-
станавливать пробиотиками и кор-
ректировать пребиотиками.
Пробиотиками называют и живые 
микроорганизмы, и обогащенные 
ими продукты, благотворно воз-
действующие на  здоровье чело-
века путем оптимизации состава 
и биологической активности мик-
рофлоры (ТР ТС 021/2011). Такие 
продукты должны быть абсолют-
но безопасны, функционально 
эффективны и технологичны. Ос-
новные требования, предъявляе-

мые к штаммам для производства 
пищевых продуктов, строго регла-
ментированы15. На  сегодняшний 
день всем необходимым критериям 
безопасности соответствуют толь-
ко два рода бактерий – Bifi dobac-
terium и Lactobacillus spp., которые 
применяются при производстве 
пробиотических пищевых про-
дуктов и биологически активных 
добавок для детей. Bifi dobacterium 
spp. и Lactobacillus spp. отличают-
ся абсолютной безопасностью (нет 
генов патогенности), соответстви-
ем требованиям к метаболической 
и  возрастной физиологичности 
штаммов, совместимостью с  пи-
щевой матрицей (в первую очередь 
с молоком).
С  функциональной точки зрения 
пробиотики обязательно долж-
ны обладать антагонистической 
активностью по отношению к па-
тогенам, выживаемостью при 
прохождении через желудок, две-
надцатиперстную и тонкую кишку, 
вырабатывать бактериоцины 
и другие антимикробные факторы, 
успешно конкурировать за необхо-
димые питательные вещества или 
за эпителиальные сайты прикреп-
ления. Важно, чтобы в самом про-
дукте пробиотики могли сохранять 
высокую микробиологическую ак-
тивность в  течение длительного 
времени. Именно поэтому боль-

ние на  основных тезисах своего 
доклада:
 ■ ребенок первого года жизни 

входит в группу риска по разви-
тию ЖДС и анемии;

 ■ наиболее высок риск ЖДС у ре-
бенка после 4–5 месяцев жизни, 
когда запасы железа, полученные 
ребенком от  матери, истощают-
ся и  метаболизм этого эссенци-
ального микроэлемента должен 
обеспечиваться только за  счет 
алиментарного поступления;

 ■ в профилактике ЖДС наиболее 
эффективными считаются дие-
тологические подходы: естест-

венное вскармливание, адекват-
ное содержание железа в смеси, 
обогащение продуктов прикор-
ма железом и  своевременные 
сроки их введения;

 ■ важный удельный вес в обеспе-
чении ребенка первого года жиз-
ни железом принадлежит зерно-
вому прикорму, обогащенному 
железом;

 ■ диетологические подходы носят 
только профилактический ха-
рактер, поэтому при развитии 
у  ребенка железодефицитной 
анемии показано дополнитель-
ное медикаментозное лечение.
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шое значение имеют оценка техно-
логичности, хранимоспособности 
и  контроль продукции в  произ-
водстве и в обороте (сроки годнос-
ти и условия хранения, соблюдение 
холодовой цепи), соответствующие 
принципам ХАССП и  принятым 
стандартам ГОСТ Р ИСО на сис-
темы менеджмента качества и без-
опасности. По мнению докладчика, 
сегодня одним из  примеров орга-
низации производства продуктов 
питания для детей может служить 
компания ОАО «ПРОГРЕСС», вы-
пускающая продукцию под тор-
говой маркой «ФрутоНяня», что 
подтверждается наличием серти-
фикатов качества и безопасности 
продукции (ГОСТ  Р ИСО 9001-
2008, ГОСТ Р ИСО 22000-2007).
Вместе с тем промышленность до 
сих пор использует пробиотики 
при производстве традиционных 
продуктов (за исключением биоло-
гически активных добавок к пище), 
поскольку их квалификация в ка-
честве продуктов функционального 
питания для детей раннего возрас-
та требует серьезной доказатель-
ной базы. Например, в отношении 
штамма L. ramnosus gg научно до-
казаны следующие эффекты: уси-
ление иммунного ответа, профи-
лактика и  лечение инфекционной 
диареи у детей, профилактика ан-
тибиотик-ассоциированной диареи, 
профилактика атопического дерма-
тита у детей, улучшение эрадикации 
Helicobacter pylori. Пробиотический 
штамм B.  lactis BB12 эффективен 
в  профилактике инфекций ды-
хательных путей у  детей, профи-
лактике и лечении инфекционной 
диареи и желудочно-кишечных рас-
стройств у детей, профилактике ан-
тибиотик-ассоциированной диареи.
Давая характеристику пребиоти-
кам, С.А. Шевелева подчеркнула, 
что они являются одним из самых 
важных достижений в области пи-
тания и микроэкологии кишечни-
ка конца XX века. Пребиотик – это 
нежизнеспособный компонент 
пищи, который обеспечивает поль-
зу для здоровья хозяина путем 
модуляции микробиоты кишеч-
ника. Основным местом действия 

пребиотиков является толстая 
кишка, поэтому они должны быть 
устойчивы к кислотности желудка 
и  пищеварительным ферментам. 
В кишке пребиотики стимулируют 
рост и метаболическую активность 
ферментирующих их бактерий-ми-
шеней, бифидо- и лактобактерий, 
что позволяет модулировать эту 
флору. Схема оценки безопасности 
пребиотика, предложенная Про-
довольственной и сельскохозяйст-
венной организацией ООН (Food 
and Agriculture Organization – FAO), 
на первом этапе включает полную 
характеристику этого компонента 
(источник происхождения, чисто-
ту, химический состав, структуру), 
после чего пребиотик проходит 
обязательные трехэтапные экспе-
риментальные клинические испы-
тания с  использованием на  пос-
леднем этапе двойного слепого 
плацебоконтролируемого иссле-
дования. Только после этого пре-
биотик может попасть в пищевые 
продукты.
Одним из  показаний к  исполь-
зованию пребиотиков и  пробио-
тиков в  питании детей раннего 
возраста считается введение при-
корма. Добавление в  каши этих 
компонентов не  только снижает 
риск  развития острых инфекци-
онных, включая вирусные, диарей 
у ребенка, но и способствует пра-
вильному формированию микро-
биоты и  физиологической регу-
ляции метаболического статуса, 
в том числе углеводного и липид-
ного обмена. Именно каши сегод-

ня признаны наиболее подходя-
щей матрицей для пробиотиков, 
поскольку содержат натуральные 
пищевые волокна и обеспечивают 
защиту пробиотиков крахмалис-
тыми компонентами.
В  качестве первого прикорма до-
кладчик рекомендовала исполь-
зовать безмолочные каши марки 
«ФрутоНяня», выпускаемые компа-
нией ОАО «ПРОГРЕСС». Светлана 
Анатольевна также отметила, что 
в  ассортименте детского питания 
«ФрутоНяня» представлены четы-
ре вида сухих каш (рисовая с мо-
локом, гречневая с молоком, овся-
ная с молоком и сливами, овсяная 
с персиками) и семь видов жидких 
молочных каш (рисовая, овсяная, 
овсяная с бананами, гречневая с яб-
локом, мультизлаковая, пшеничная, 
рисовая с тыквой), которые наряду 
с  комплексом витаминов и  мине-
ралов содержат пребиотик инулин. 
Инулин способствует улучшению 
пищеварения и  нормализации 
стула и в целом положительно вли-
яет на функцию кишечника. Ину-
лин также стимулирует лучшее 
усвоение кальция, что очень важно 
для здорового роста зубов и костей 
ребенка.
Завершая выступление, С.А. Шеве-
лева отметила огромную роль про-
биотиков и пребиотиков в сохране-
нии и восстановлении микробной 
экологии детского организма, что 
не  только способствует устране-
нию дисбактериоза, но и во многом 
определяет популяционное здоро-
вье подрастающего поколения.  

Заключение

В рацион питания детей перво-
го года жизни целесообразно 
своевременно вводить про-

дукты и блюда прикорма, обогащен-
ные биологически активными ком-
понентами. Широкая линейка каш, 
выпускаемая ОАО «ПРОГРЕСС» 
под торговой маркой «ФрутоНяня», 
отвечает всем требованиям, предъ-
являемым к  функциональным 
продуктам питания. Включе-
ние в состав сухих и жидких каш 

«ФрутоНяня» пребиотика инулина, 
а также витаминов и минеральных 
веществ придает им функциональ-
ные свойства и способствует улуч-
шению пищеварения, созреванию 
иммунитета, нормализации стула 
и  повышению устойчивости дет-
ского организма к  кишечным ин-
фекциям, а также предупреждению 
развития цинкодефицитных и же-
лезодефицитных состояний. Все 
это позволяет рекомендовать каши 
«ФрутоНяня» в  качестве первого 
вида прикорма детей, начиная с воз-
раста 4–6 месяцев.  
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экспертом 
в области 

образовательных 
программ 

(конференций, лекций, 
тренингов), 

освещения сателлитных 
симпозиумов 

на конгрессах, 
консалтинга 

и промоакций 
для врачей 

основных 
специализаций.

◆  В рамках национального проекта «Здоровье» 
Группой компаний «Медфорум» совместно 
с Министерством здравоохранения 
России, ведущими медицинскими 
научно-исследовательскими институтами 
и вузами страны создан постоянно 
действующий оргкомитет по проведению 
профессиональных образовательных 
программ.

◆  К сфере реализации данного проекта 
относится организация профессиональных 
медицинских форумов с международным 
участием в Москве, Санкт-Петербурге 
и регионах России.

◆  Издательский дом «Медфорум» с 2005 года 
выпускает журналы «Вестник семейной 
медицины» для практикующих врачей,  
«Аптечный бизнес» для провизоров 
и фармацевтов, а также линию журналов 
«Эффективная фармакотерапия», которые 
выходят по всем направлениям медицины. 
С 2010 года выходит журнал «Hi+Med. 
Высокие технологии в медицине».

◆  Солидный научный уровень изданий, 
актуальная тематика, доступность 
изложения, современная форма подачи 
материала помогают практикующему 
врачу всегда находиться на высоком 
профессиональном уровне.

Профессионалы выбирают высокий уровень услуг Группы компаний «МЕДФОРУМ»!




