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ИНФОРМАТИЗАЦИЯ ОБУЧЕНИЯ, ВОСПИТАНИЯ, ДОСУГА: ОПАСНЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ 
ДЛЯ ЗДОРОВЬЯ И ВОЗМОЖНОСТИ ПРОФИЛАКТИКИ
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Контактная информация: Алла Викторовна Лысенко — д.б.н., профессор кафедры теоретических основ 
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РЕЗЮМЕ: В статье представлены результаты анализа современной медико-биологиче-
ской и психолого-педагогической литературы о влиянии избыточного информационного 
потребления на здоровье человека. Рассмотрены возможные риски и опасные последствия 
информатизации обучения и воспитания, а также современные подходы к обеспечению 
информационной гигиены и информационно-психологической безопасности участников 
образовательной среды.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: болезни адаптации; информационная гигиена; информационно-
психологическая безопасность; стресс-уязвимость.

INFORMATIZATION OF LEARNING, UPBRINGING, LEISURE: HAZARDOUS CONSEQUENCES 
FOR HEALTH AND POSSIBILITIES OF PREVENTION

© Alla V. Lysenko1, Dmitry S. Lysenko1, Victor N. Fedorets2

1Academy of Physical Culture and Sports of Southern Federal University. 344065, Rostov-on-Don, R. Zorge str., 5
2 Saint-Petersburg State Pediatric Medical University. 194100, Saint-Рetersburg, Litovskaya str., 2

Contact information: Alla V. Lysenko — Doctor of Biological Sciences, Professor of the Department of Theoretical 
Foundations of Physical Education. Е-mail: alysenko@sfedu.ru

ABSTRACT: The article presents the results of the modern biomedical and psychological — 
pedagogical literature analysis on the impact of excessive information consumption on human 
health. Possible risks and dangerous consequences of education and upbringing informatization, 
as well as modern approaches to ensuring information hygiene and information and psychological 
safety of participants in the educational environment are considered.
KEY WORDS: adaptation diseases; information hygiene; informational and psychological 
security; stress vulnerability.

ВВЕДЕНИЕ

О том, что информатизация будет опреде-
лять цивилизационную картину мира, говори-
ли исследователи еще в 1963 году [16].

В наше время быстро меняющиеся производ-
ственные условия предъявляют все возрастаю-
щие требования не только к современным обра-
зовательным системам (вынужденным свое-
временно реагировать на исчезновение старых 
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и создание новых рабочих мест), но и к работ-
никам самых разнообразных профессий, кото-
рым придется постоянно учиться и переучи-
ваться для сохранения и повышения своей кон-
курентоспособности на рынке труда [5, 11], что 
порождает дополнительные информационные 
нагрузки и делает стресс постоянным спутни-
ком жизни, темп и ритм которой постоянно 
ускоряется.

В 20-е годы XXI века мнения ученых со-
шлись на том, что возрастающий с каждым днем 
информационный поток негативно влияет на 
здоровье, а информация становится одним из 
ведущих факторов окружающей среды, который 
определяет эффективность адаптации организ-
ма и скорость старения [12]. В международную 
классификацию болезней 10-го пересмотра 
(МКБ-10) внесены такие новые патологии, ин-
дуцированные избыточным информационным 
потреблением [7], как компьютерный синдром, 
депрессии от социальных сетей, интернет-инду-
цированные суициды, лудомания (склонность к 
играм, связанным с риском), номофобия (страх 
остаться без мобильного телефона или далеко 
от него), интернетомания (болезненная зависи-
мость от Интернета).

Признавая факт негативного влияния ин-
форматизации всех сфер жизни и деятельно-
сти современного человека, специалисты от-
мечают актуальность исследований, связан-
ных с такими научными направлениями, как 
информационная этика, гигиена и экология 
[17, 19]. Особенно важным признается разра-
ботка мероприятий по оздоровлению окружаю-
щей информационной среды и по оптимиза-
ции деятельности различных возрастных и 
профессиональных групп населения, связан-
ных с существенными информационными на-
грузками [12, 15].

Обращается внимание на проблему изуче-
ния закономерностей влияния цифровизации 
на все составляющие здоровья и благополу-
чия (физическое, психическое и социальное) 
как отдельного человека, так и общества в це-
лом, поскольку растущее информационное 
давление становится не только лимитирую-
щим фактором работоспособности, но и про-
должительности и качества жизни [7, 12]. 
При этом многие специалисты подчеркивают 
недостаточную разработанность современ-
ных приборов и оборудования для диагности-
ки по методике «доза–эффект» [7, 22].

В первой половине 2020 года сильно обо-
стрились на фоне мероприятий по борьбе с рас-
пространением новой коронавирусной инфек-
цией противоречия между информационным 

контентом (изначально имевшим просветитель-
ские цели и задуманным как профилактическое 
мероприятие против панических настроений 
в народных массах) и его во многом противопо-
ложными последствиями в виде инфопандемии 
с вирусофобией, карантиноманией и мизофоби-
ей (стремлением избежать прикосновения к 
окружающим предметам вследствие страха за-
ражения и/или загрязнения) [6, 7, 14].

Особый интерес вызывает изучение опасных 
последствий и возможностей профилактики ин-
форматизации обучения и воспитания в контек-
сте нацпроекта «Образование-2030». Еще до 
вынужденного резкого повсеместного перехода 
на дистанционную форму обучения весной 
2020 года из-за мероприятий по противодей-
ствию распространения новой коронавирусной 
инфекции система обучения и воспитания стол-
кнулась с новыми вызовами и задачами.

Для сохранения здоровья в условиях фор-
мирования цифровой образовательной среды 
и перехода на электронные учебники жизнен-
но необходимым становится формирование 
новых ценностных ориентиров, связанных с 
оценкой феномена клипового мышления, раз-
работкой предельно допустимых ограниче-
ний по интенсификации мозг-компьютерных 
интерфейсов, качеству и объему информации 
для разных категорий обучающихся, предель-
но допустимых уровней сигналов-носителей 
информации и т.д. В этой связи особое значе-
ние приобретает обеспечение информацион-
ной гигиены [4, 7, 15], поскольку вступление 
человечества в эпоху четвертой технологиче-
ской революции способствовало превраще-
нию информации в фактор с двойным (поло-
жительным и отрицательным) значением: это 
и основной фактор производства, и мощный 
источник опасности [11, 12].

РАЗНОВИДНОСТИ ВЛИЯНИЯ ИНФОРМАЦИИ НА ЗДОРОВЬЕ 
И БЕЗОПАСНОСТЬ ЖИЗНЕДЕЯТЕЛЬНОСТИ

Известно, что более 80 % получаемой чело-
веком информации — это текст, речь, видео [2]. 
Поиск, обработка и практическое использова-
ние информации, заключенной в тексте или 
в речи, может как положительно, так и отрица-
тельно влиять на здоровье и даже безопасность 
человека [26], создавая новые все усиливающи-
еся угрозы индивидуальному, групповому и об-
щественному сознанию в контексте информа-
ционно-психологической безопасности [1].

Специалисты отмечают важность «чисто-
ты речи» и вред «мусорных» и искажающих 
смысл слов и фраз, а также сильнейшее влия-
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ние на психоэмоциональное состояние того 
или иного вида вербальной экспрессии. В свя-
зи с этим в последние годы растет интерес к 
такому направлению как «лингвистическая 
гигиена» [20, 26], отражающему профилак-
тическую направленность вербальных под-
ходов воздействия на психофизическую сферу 
человека, постоянно подвергающуюся различ-
ным информационным нагрузкам. Особенно 
выражено такое влияние в последнее деся-
тилетие, когда наблюдается глобальная ин-
форматизация и компьютеризация общества 
[19] и неоправданно раннее знакомство детей 
с электронными гаджетами [3], которые взрос-
лые используют для утешения, отвлечения и 
развития детей, а также как удобный способ 
освободить родительское время и силы для ра-
боты и личной жизни.

Замещение и подмена человеческого спо-
соба коммуникации электронным суррогатом 
представляют существенную опасность, так 
как нарушают нормальный код и алгоритм 
психического, социального, культурного и 
духовного развития детей [17, 23]. В норме 
знакомство ребенка с миром происходит че-
рез действие: сначала вижу башню из куби-
ков (зрительный стимул) — потом ломаю ее 
(действие) — следующий звуковой сиг-
нал при падении башни стимулирует ребенка 
к последующим действиям (построить еще 
что-нибудь, посмотреть из чего сделаны ку-
бики или почему был такой звук) [8]. Во вре-
мя активных действий все органы чувств 
(и мозговые структуры, за них отвечающие) 
задействованы одновременно, а при постоян-
ном использовании гаджетов в мозговой дея-
тельности превалирует зрительный и когни-
тивный компонент в ущерб кинестетическому 
(разобрать игрушку своими руками) при сни-
жении общей двигательной активности.

Показано, что в результате систематической 
замены «человеческого способа» коммуника-
ции на электронные суррогаты [3, 18] родите-
лям и педагогам юных граждан цифровой эпо-
хи («поколения Z», самореализующегося в вир-
туальном мире) все сложнее становится влиять 
на их поведение, а также на психическое, рече-
вое, эмоциональное, коммуникативное, соци-
альное и духовное развитие [16, 19]. В конеч-
ном итоге такое положение вещей способствует 
дезадаптации, ухудшению здоровья нации и 
повышению числа людей самого разного воз-
раста с расстройствами аутистического спектра  
[24]. Отмечается неуклонный рост частоты по-
граничных личностных расстройств, неврозов 
и различных форм девиантного / самоповре-

ждающего / суицидального и агрессивного по-
ведения [3, 22, 23, 25]. Следовательно, при всту-
плении человечества в «цифровую эпоху» мас-
совое внедрение киберфизических систем 
(нанотехнологии, биотехнологии, квантовые 
компьютеры, искусственный интеллект, систе-
ма Big Data, интернет вещей, беспилотный 
транспорт, 3D-печать не только различных то-
варов, но даже органов из стволовых клеток) 
в производство и обслуживание человеческих 
потребностей кроме очевидных выгод таит в 
себе множество рисков и скрытых угроз с мало 
предсказуемыми последствиями, особенно для 
системы образования и воспитания [1, 3, 7, 11].

Неподготовленность современной системы 
образования к новым вызовам эпохи глобаль-
ной информатизации проявляется в недоста-
точной компетентности педагогов в следую-
щих вопросах [21]:

• информированности об изменениях пове-
дения и развития (в том числе замедлении 
физического и психоречевого развития — 
децелерации) детей и подростков под 
влиянием интернет-коммуникаций и ин-
тернет-контента;

• владении технологиями по формирова-
нию критического мышления учащихся 
в целях обеспечения их информацион-
но-психологической безопасности;

• знании последствий трансформации эмо-
циональной сферы подростка, проводя-
щего довольно много времени в социаль-
ных сетях и виртуальном пространстве;

• владении технологиями обеспечения 
лингвистической гигиены с целью профи-
лактики развития депрессии и различных 
отрицательных форм девиантного, агрес-
сивного и суицидального поведения.

Важным аспектом адаптации к реалиям 
нынешней эпохи глобальной информатиза-
ции является особый тип мышления и созна-
ния, обозначенный как клиповое. При «кли-
повом мышлении» окружающий мир превра-
щается в последовательность разрозненных, 
мало связанных друг с другом фактов. Чело-
век с течением времени привыкает к тому, 
что они постоянно сменяют друг друга и на-
чинает требовать новых [13]. Многие иссле-
дователи к положительным проявлениям 
формирования клипового мышления относят 
[11, 13]:

• повседневное использование новых ин-
формационных технологий позволяет 
мозгу обрабатывать растущие объемы ин-
формации и быстро реагировать на зри-
тельные образы;
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• растет способность к многозадачности 
(одновременное выполнение множества 
дел, таких как редактирование текста или 
изображений, общение в чате, прослуши-
вание музыки и т.д.) и, как результат, — 
возрастает скорость переключения между 
фрагментами поступающей информации;

• возрастает способность к сортировке ин-
формации, выделению главного, фильтра-
ции лишнего — клиповое мышление явля-
ется адаптивным ответом на все возраста-
ющее воздействие хаотичной, разнородной, 
избыточной, ненужной информации, заби-
вающей каналы восприятия (своеобраз-
ный защитный механизм от информацион-
но-психологических перегрузок).

Необходимо отметить, что негативных по-
следствий описано больше (рис. 1) и их 
серьезность привлекает весьма пристальное 
внимание исследователей [13].

Существует подтвержденное во многих экс-
периментальных работах мнение, что отрица-
тельные последствия формирования клипового 
мышления в конечном итоге снижают способ-
ность детей и молодежи к критическому мыш-
лению [1, 10]. Неразвитость критического 
мышления существенно уменьшает степень ин-
формационно-психологической безопасности и 
делает актуальным внедрение в образователь-
ный процесс соответствующих профилактиче-
ских и корректирующих технологий [1]. Среди 
негативных эффектов длительного использова-
ния интернет-коммуникаций и интернет-кон-
тента отмечают следующие [1, 9, 19, 21]:

• у обучающихся происходит формирова-
ние склонности отыскивать готовые ре-
шения в сети Интернет вместо самостоя-
тельного решения учебной задачи; 

• при изучении новой информации проис-
ходит быстрая потеря интереса,

• некритическое принятие в качестве безус-
ловно авторитетных интернет-источников 
информации; 

• формирование привычки к «полевому», 
ситуативному мышлению в противовес 
самостоятельному и критичному;

• формирование склонности принимать в ка-
честве референтной группы участников вир-
туального общения и повышение зависимо-
сти самооценки от мнений этой группы; 

• развитие уязвимости к социальному дав-
лению со стороны виртуальной группы 
или виртуального авторитета;

• эмоциональные реакции могут стано-
виться гипертрофированными и менее 
контролируемыми; 

• сдвигаются рамки допустимых и недопу-
стимых в общении с окружающими по-
веденческих реакций в спектр агрессив-
ных и/или депрессивных проявлений;

• возрастает склонность к нарциссическо-
му поведению, либо тревожно-избегаю-
щему или рискованному;

• возрастает психологическая дистанция 
между детьми и родителями; 

• контроль за ребенком и возможности по-
зитивного влияния со стороны родителей 
понижаются, поскольку возникает допол-
нительный источник психологического и 
педагогического влияния на ребенка в 
виде социальных сетей и неконтролируе-
мых родителями интернет-источников со-
циальных стереотипов;

• увеличение психологической дистанции 
с родителями вызывается возможностью 
«ухода» в виртуальное пространство, не-
доступное взрослым без желания самого 
ребенка (отмечается даже положитель-
ная корреляция между длительностью 
использования ребенком Интернета и се-
мейными конфликтами).

Таким образом, влияние информации на 
здоровье и безопасность личности осущест-
вляется через разум, чувства и эмоции с ис-
пользованием трех основных способов [19], 
характеристика которых представлена нами 
на рисунке 2, а разновидности негативного 
влияния информации на физическое, психи-
ческое и социальное здоровье детей и моло-
дежи [3, 7] представлены нами в систематизи-
рованном виде на рисунке 3.

ИНФОРМАТИЗАЦИЯ ОБУЧЕНИЯ И ВОСПИТАНИЯ: 
ВОЗМОЖНЫЕ РИСКИ И ОПАСНЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ 
ДЛЯ ШКОЛЬНИКОВ И ПЕДАГОГОВ

Анализ научной литературы свидетельству-
ет о значительных изменениях психофизиоло-
гических характеристик организма человека (а 
детей и подростков особенно), проводящего 
много времени в социальных сетях и вирту-
альном пространстве [3, 4, 9, 25], вне зависи-
мости от социальной и национальной принад-
лежности и материального достатка. Многие 
представители современного интернет-поко-
ления по сравнению со сверстниками конца 
2000-х годов:

• не готовы к взрослой жизни, отстают в 
психическом развитии, психологически 
более уязвимы, менее инициативны, в том 
числе и в сфере трудовой занятости и са-
мостоятельного заработка;
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Рис. 1. Основные отрицательные последствия формирования клипового мышления в условиях информатизации 
обучения и воспитания

• уменьшается способность к концентрации мысли, созерцанию и  
абстрактному мышлению, так как мозг привыкает получать 
информацию в готовом виде, которую не нужно анализировать, то есть 
вместо мыслитeля человек превращается в сортировщика готовой 
информации;

• внимание становится рассеянным, так как человек из-за растущей 
способности к многозадачности привыкает следить за всем сразу, ни на 
чем не сосредотачиваясь; происходит переход от запоминания 
информации к запоминанию метаинформации (то есть о том, в какой 
папке компьютерной памяти хранятся необходимые данные или в какой 
электронной библиотеке их можно найти);

• сетевое общение вытесняет реальные контакты между людьми 
(это повышает оперативность и экономит время, но возникает риск 
утраты мозгом механизмов, управляющих контактами с другими 
людьми, а также риск десоциализации, появления новых видов 
одиночества, страха перед реальным миром со всеми последствиями для 
психического и духовного здоровья); снижается уровень приввязанности 
особенно подростков (осознание принадлежности к определенной 
группе, ceмьe, компании)

• усиливаются риски и для физического здоровья, поскольку при 
гипокинезии и гиподинамии информационно-психологические 
перегрузки и стрессы способствуют ослаблению иммунитета и 
устойчивости к инфекционным заболеваниям и различным 
неинфекционнным патологиям, преждевременному старению

•  существует гипотеза об ухудшени способности к чтению 

2

3

4

1

5

• уровень распространения депрессии рез-
ко возрос и нарастает (чем больше вре-
мени дети и подростки проводят за 
смартфоном, тем больше они чувствуют 
себя несчастными и подавленными);

• меньше выходят из дома, меньше участвуют 
в непосредственном общении (дети и под-
ростки «поколения Z» во время общения 
лицом к лицу чаще смотрят на экран смарт-
фона и не смотрят собеседнику в глаза); 

• проявляют значительно меньший интерес 
к сексу, романтическим знакомствам и об-
щению;

• располагают большим количеством сво-
бодного времени, но проводят его лежа на 
кровати и просматривая свой смартфон; 

• дистанцированы от своей семьи и зам-
кнуты;

• риск суицида у детей и подростков, кото-
рые проводят более трех часов за элек-
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Рис. 3. Разновидности информации, негативно влияющей на физическое, психическое и социальное здоровье детей 
и молодежи

Рис. 2. Способы влияния информации на здоровье и безопасность жизнедеятельности

Театральность в подаче информации основана на тяге человека к
развлечениям, сенсациям, массовым зрелищам, в результате чего подача даже
обыденной повседневной информации приобретает характер шоу,
феерического действия. Опасность — отсутствие в реальной жизни фейерверка
эмоций и страстей может вести к депрессии и суициду.

Феномен «дефшщта от изобилия» — из огромного объема информации намеренно 
убирают причинно-следственные связи, в результате чего человек перестает 
информацию воспринимать . Опсность — делая вывод, что ничему нельзя верить, 
человек оказывается в своеобразном информационном вакууме 

Визуализация — зрительная коммуникация становится основой человеческого 
общения, вытесняя другие способы передачи информации. Опасность — человек 
утрачивает способность мыслить образно, творчески, за него образы создают 
другие, имея возможность управлять сознанием получателя (манипулировать) 

• демонстрация насилия и жестокости, информация устрашающего 
характера , дискредитация семьи и родителей

• информация, провоцирующая к потенциально опасным поступкам и 
антиобщественному поведению

• информация, провоцирующая к потреблению веществ, товаров и 
услуг, опасных для жизни и здоровья

• использование ненормативной лексики

•  информация криминогенного, порнографического или другого 
характера, способная причинить вред здоровью и развитию детей 

1

2

5

3

4

тронными устройствами, возрастает на 
35 % [27] (эта тенденция особенно распро-
странена среди девушек 12–14 лет; в отли-
чие от мальчиков, которые выносят свои 
конфликты из сети Интернет в реальность 
и прибегают к физическому насилию, де-
вочки преимущественно занимаются ин-
тернет-травлей своих ровесниц);

• дети, использующие смартфон, страдают 
хроническим недосыпанием, в среднем 

они спят на два часа меньше физиологи-
чески необходимой нормы (8–9 часов).

Анализ литературных данных показыва-
ет, что часть самоубийств является результа-
том посещения про-суицидальных сайтов 
[21, 25]:

• на них может поддерживаться идея 
свободы совершить самоубийство для 
всех или делаться акцент на возможно-
сти «достойной смерти» для людей, от-
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чаявшихся и страдающих в одино-
честве;

• также может происходить трансформация 
обдумывания суицида из одиночного вы-
бора в коллективный опыт, который начи-
нает восприниматься как нормальное по-
ведение при поддержке сообщества, по-
ощряющего суицидальное поведение 
(групповые самоубийства, самоубийства 
«в прямом эфире», где происходит транс-
ляция смерти в качестве зрелища).

Импульсивное поведение онлайн расцени-
вают как «проблемное использование Интер-
нета» (классифицируется как расстройство 
контроля над побуждениями). Интернет-ре-
сурсы могут выступать в качестве генераль-
ного фактора суицидального поведения у де-
тей и подростков (часто из очень благополуч-
ных семей), когда суицидальное поведение 
массово освещается средствами информации 
и героизируется [21, 22].

Анализ литературных источников [15, 19, 
22] позволил нам систематизировать риски и 
опасные последствия информатизации обуче-
ния и воспитания для школьников и препода-
вателей (рис. 4). При этом главным фактором, 
индуцирующим эти опасные последствия по 
единодушному мнению различных специали-
стов является переизбыток информации [9, 11, 
17], рискованный характер инновацонно-опти-
мизационных преобразований в системе обра-
зования и воспитания и, как итог, — формиро-
вание цифровой личности.

Весьма интересной и полезной является 
предлагаемая многими авторами классифика-
ция интернет-рисков [9, 19]: контентные (содер-
жат незаконную или вредную для здоровья и 
безопасности информацию), коммуникацион-
ные риски (риски межличностных отношений 
типа кибербуллинга, рекрутинга в опасные со-
общества и т.п.), потребительские риски (плат-
ные подписки, опасный онлайн-шопинг с хи-
щением денег и т.п.), технические риски (вредо-
носные программы и пр.), интернет-зависимость.

Таким образом, переход к цифровой педа-
гогике требует поиска новых подходов к ми-
нимизации опасных последствий такой мо-
дернизации образования и воспитания.

ОБЕСПЕЧЕНИЕ ИНФОРМАЦИОННОЙ ГИГИЕНЫ 
И ИНФОРМАЦИОННО-ПСИХОЛОГИЧЕСКОЙ БЕЗОПАСНОСТИ 
УЧАСТНИКОВ ОБРАЗОВАТЕЛЬНОЙ СРЕДЫ

В литературе имеется описание большого 
количества подходов к профилактике опас-
ных последствий интернет-угроз [9, 26].

Большое внимание уделяют различным тех-
нологиям развития критического мышления в 
самых разнообразных возрастных группах, 
причем некоторые методики одновременно 
способствуют и воспитанию эмоциональной 
отзывчивости, что особенно важно для совре-
менных прагматичных детей и подростков [1, 
3, 5, 10]. Защитная функция критического мыш-
ления становится особенно актуальной в наше 
время, когда на фоне девальвации нравствен-
ных ценностей происходит манипулирование 
информацией (сокрытие, искажение, дез-
информация). На просторах Интернета суще-
ствует огромное количество фейков (недосто-
верной информации), и очень важно научиться 
распознать ложь и не поддаваться на манипу-
ляции.

Часть методик по формированию критиче-
ского мышления направлена на развитие спо-
собности к обнаружению в текстах (читаемых 
или прослушиваемых) «следов» негативных 
информационно-психологических воздействий 
по следующей схеме [1]:

• выявление «угрозного»1 свойства текста 
(зависит от того, насколько совершенно 
владеет субъект языком и логикой, пра-
вилами и приемами определения значе-
ний слов и их сочетаний, от наработан-
ного когнитивно-информационного ба-
зиса и жизненного опыта);

• классификация угроз информационно-
психологической безопасности лично-
сти по способу воздействия (внушение, 
манипуляция, убеждение и т.д.), по 
предмету воздействия (конституцион-
ные права, конституционные свободы, 
общность группы, нравственные цен-
ности, честь и достоинство личности), 
по цели воздействия (подчинение инди-
вида или социума, дезорганизация 
функционирования индивида или со-
циума, уничтожение), по уровню кон-
тактности (непосредственные, опосре-
дованные), по средствам воздействия 
(виртуальные, информационные, ней-
ролингвистические, СМИ и др.), по 
форме проявления (нарушение адекват-
ности, нарушение доступности, нару-
шение конфиденциальности, наруше-

1 «Угрозное» свойство — характеристика текстовой 
информации, выявляемая в процессе критического 
мышления индивидуума, при обнаружении угроз не-
гативных информационно-психологических воздей-
ствий [1].
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ние полноты, избыточность информа-
ции, нарушение актуальности) и др.;

• изоляция «угрозного» свойства от дру-
гих свойств текста и развитие способно-
сти к адекватному реагированию на 
«угрозную» сущность текста.

В обнаружении «угрозных» свойств  тек-
стов существенное значение имеет уровень 
сформированности общекультурных компе-
тенций, который непосредственно влияет на 
развитие способности мыслить критически. 
Кроме того, интересным вариантом обес-

печения информа ци онной гигиены и ин фор-
мационно-психологической безопасности 
участников образовательной среды является 
лингвистический подход. Лингвисти ческие 
подходы широко применяются в педагогике, 
ме дицине, психологии и других областях [5, 
26]. Так, некоторые авторы используют худо-
жественный текст (слова и смысловое содер-
жание) в качестве активирующе-провоцирую-
щего средства для установления различных 
психологических особенностей личности, а 
также для оценки степени социально-психоло-

У подростков постоянное пребывание в сети ведет к формировашпо искаженного 
восприятия мира (как бы по правилам компьютерной игры), инфантилизации

У учащихся и педагогов — снижение работоспособности, эмоциональное 
выгорание, падение стремления к саморазвитию и познавательной деятельности 
вследствие перевозбуждения ЦНС с последующим развитием торможения

Общие физиологические последствия изменения в ориентировочном рефлексе, 
сдвиг гормонального фона, кожно-гальванических характеристиках, ЧСС

Когнитивные (изменения знаний, мышления) и установочные (изменения 
установок, отношений, ценностных ориентаций) последствия, в результате 
изменяется мировоззрение, восприятие мира и его интерпретация

Поведенческие последствия — пропаганда насилия, бездуховности, низкого 
культурного уровня приводит к копированию рекламируемых поведенческих 
паттернов (убийства школьниками своих сверстников и учителей)  

У детей раннего возраста переориенrация мозговой деятельности в сторону 
зрительного и когнитивноrо восприятия на фоне гипокинезии, отсутствия 
кинестетических элементов познания и информационной зависимости. 
Опасность — нарушение стественного алгоритма психического, социального, 
культурного и духовного развития.

Системные последствия превращени  учителя, педагога в интернет-наставника и 
интернет-модератора; превращение интернета из технологии в среду обитания , 
которая влияет на развитие и соиализацию; интернет становится киберпротезом — 
запоминается не информация, а то, как до нее добраться. 
Формируется цифровая личность

Рис. 4. Риски и опасные последствия информатизации обучения и воспитания для школьников и преподавателей
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гической адаптации [18, 19, 20]. Специальным 
образом скомпонованные фразы — «аффирма-
ции» — широко используются в структуре 
психотерапевтических и иных мотивационных 
техник для коррекции эмоционально-невроти-
ческих расстройств, стрессов, нарушений сна 
и повышения работоспособности. Подобные 
«аффирмации» в русском языке известны ис-
покон веков под названием пословиц и погово-
рок (простые практические правила, приду-
манные предками для того, чтобы облегчать 
жизнь).

Существует гипотеза (и ее эксперимен-
тальные подтверждения) мгновенного влия-
ния эмоционально-ориентированного вер-
бального послания на психоэмоциональное и 
физическое состояние [10, 20, 25]. Например, 
описано использование лингвистических 
технологий и элементов нейролингвистиче-
ского программирования в воспитании эмо-
циональной отзывчивости у младших школь-
ников [10], в результате чего у детей форми-
руется опыт эмоциональных переживаний по 
поводу Другого (социального, природного 
объекта или явления) для изменения себя к 
лучшему во благо Другого и появляется ин-
терес к переживаниям Других (одноклассни-
ков, учителя, растения, животного, антропо-
морфизированного объекта). Прием антро-
поморфизации (одушевления) довольно 
существенно помогает в установлении рап-
порта во время различных форм общения и 

состоит в наделении человеческими свой-
ствами предметов и явлений неживой приро-
ды, небесных тел, животных, мифических 
существ, приписывании им способности 
действовать, жить и умирать, испытывать 
переживания и т.д. Использование лингви-
стических технологий и элементов нейро-
лингвистического программирования спо-
собствует развитию самодисциплины, избав-
лению от раздражения и неприятных 
переживаний, пониманию причин и сущно-
сти событий, явлений и процессов, происхо-
дящих между людьми, между человеком и 
природой, что в конечном итоге будет спо-
собствовать профилактике различных форм 
девиантного / самоповреждающего / агрес-
сивного и суицидального поведения путем 
воспитания у подростков позитивного взгля-
да на все аспекты жизни [10, 25].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Обобщая современные подходы к сохране-
нию здоровья и обеспечения безопасности 
участников образовательной среды в условиях 
информатизации обучения и воспитания, 
можно отметить вывод большинства исследо-
вателей о том, что поиск эффективных мето-
дик должен учитывать основные моменты, 
схематично представленные на рисунке 5. 
Исходя из результатов аналитического обзо-
ра научной литературы, исследователям необ-

Если в доцифровую эпоху обучения и воспитания основной причиной
тревожности представителей поколения У (рожденные в 1983–2002 г.г)
были неблагоприятные для ребенка семейные отношения, то для
представителей поколения Z (рожденные в 2003–2023 г.г.) — повышенный
агрессивный фон и немотивированные страхи вне дома

Реальная оценка времени вовлечения участников образовательной
среды в использование средств информатизации — решающий фактор
обеспечения информационной гигиены

Подавляющая часть представителей поколения Z хуже адаптируется к
физическим нагрузкам, умственная работоспособность дошкольников и
школьников в условиях информатизации обучения и воспитания
характеризуется достоверным увеличением почти в 2 раза скорости
переработки информации и повышением количества ошибок почти в 8 раз
по сравнению с показателями у их сверстников поколения У

Рис. 5. Факты, которые необходимо учитывать при поиске (разработке) более эффективных методик профилактики 
опасных последствий информатизации обучения и воспитания
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ходимо уделять пристальное внимание гигие-
нической оценке уровня информатизации 
учебно-воспитательного процесса и исследо-
ванию у школьников уровня агрессивности и 
враждебности.
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РЕЗЮМЕ: В настоящее время препаратами первого выбора лечения акне у подростков яв-
ляются системные ретиноиды. Их назначают девушкам в сочетании с комбинированными 
оральными контрацептивами (КОК), т.к. ретиноиды могут вызвать тератогенный эффект. 
Также эта группа препаратов может оказывать выраженный гепатотоксический эффект, что 
нужно учитывать при применении их в стандартных схемах терапии акне. Цель исследова-
ния: изучить влияние препарата урсофалька на переносимость и эффективность системной 
терапии изотретиноином у пациенток-подростков с акне тяжелой степени тяжести, прини-
мающих КОК. Материалы и методы: обследовано 60 девушек в возрасте 19,4 ± 5,3 лет с акне 
тяжелой степени тяжести, подтвержденной инструментальными и клинико-лабораторными 
методами обследования. Все пациентки были разделены две группы. В каждой группе было 
проведено общеклиническое обследование, клиническая оценка эффективности терапии 
акне была проведена на основании выраженности эритемы и инфильтрации по 4-балльной 
системе, индекса клинического течения. Результаты: в обеих группах отмечался значитель-
ный регресс эритемы и инфильтрации со значительным снижением числа воспалительных 
элементов. Эффективность системной терапии ретиноидами в отношении акне была высо-
кой в обеих группах, однако переносимость длительной терапии в общей группе была выше 
за счет гепатопротективного действия урсофалька. Кроме того, отмечалось отсутствие на-
рушений как липидного спектра крови, так и углеводного обмена в общей группе исследо-
вания. Следовательно, для профилактики развития подобных осложнений необходим поиск, 
разработка и внедрение в практику безопасных комбинаций, в том числе с препаратами, об-
ладающими гепатопротективным действием.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: акне; побочные эффекты терапии; изотретиноин; ретиноиды 
КОК; лекарственное поражение печени; УДХК, урсофальк; профилактика.
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ABSTRACT: Currently, the drugs of the first choice for acne treatment are systemic retinoids. 
They are prescribed to girls teenagers in combination with combined oral contraceptives (COC), 
because retinoids can cause a teratogenic effect. This group of drugs has a pronounced hepato-
toxic effect, which should be considered when using them in standard acne treatment regimens. 
Therefore, to prevent the development of such complications, it is necessary to search, develop 
and implement safe combinations, including those with a hepatoprotective effect. Purpose of the 
study: to study the effect of Ursofalk on the tolerability and effectiveness of systemic therapy 
with isotretinoin in adolescent patients with severe acne taking COC. Materials and methods: 
60 girls aged 19.4 ± 5.3 years with severe acne, confirmed by instrumental and clinical laboratory 
methods of examination, were examined. All patients were randomized into two groups. In each 
group, a general clinical examination was carried out, a clinical assessment of the effectiveness of 
acne therapy was carried out on the basis of the severity of erythema and infiltration according to 
a 4-point system, the index of the clinical course. Results: in both groups, there was a significant 
regression of erythema and infiltration with a significant decrease in the number of inflammatory 
elements. The effectiveness of systemic retinoid therapy against acne was high in both groups, 
however, the tolerability of long-term therapy in the general group was higher due to the hepato-
protective effect of Ursofalk. In addition, the absence of violations of both the lipid spectrum of 
blood and carbohydrate metabolism in the general group of the study was  noted. Therefore, to 
prevent the development of such complications, it is necessary to search, develop and introduce 
into practice safe combinations, including those with drugs with hepatoprotective action.
KEY WORDS: acne; side effects of therapy; isotretinoin, retinoids; COC; artifi cial liver damage; 
ursodeoxycholic acid; prevention.

палительного процесса на открытых участках 
тела отрицательным образом действует на ра-
нимую психику подростков, склонных к дис-
морфофобическим расстройствам. Указанные 
факты диктуют актуальность изучения вопро-
сов эффективной терапии и мер профилактики 
осложнений от ее проведения данной катего-
рии пациентов [7, 16, 21, 23.

Патофизиология акне достаточно хорошо 
изучена. Основными факторами риска разви-
тия и прогрессирования акне у девочек-под-
ростков и женщин являются относительная 
или абсолютная гиперандрогения, западный 
тип диеты с частым употреблением молочных 
продуктов и продуктов с высоким гликемиче-
ским индексом, что способствует развитию 
метаболических нарушений.

Выбор схемы лечения акне зависит от сте-
пени тяжести течения заболевания и включает 
в себя, как системную, так и наружную тера-
пию. По рекомендациям Американской акаде-
мии дерматологии (American academy of 
dermatology, AAD) и Европейского форума дер-
матологов (European dermatology Forum, EDF), 
а также согласно Российским Федеральным 
клиническим рекомендациям изотретиноин от-

ВВЕДЕНИЕ

На сегодняшний день акне (аcne vulgaris) 
рассматривают как одно из наиболее распро-
страненных хронических заболеваний кожи с 
поражением сальных желез. Известно, что акне 
чаще наблюдается в пубертатном возрасте, од-
нако в последние годы отмечается рост числа 
встречаемости заболевания среди других воз-
растных групп, особенно среди женщин [27, 
28]. Так, по данным разных авторов, выявляе-
мость акне составляет 85 % у лиц в возрасте от 
12 до 24 лет. Несомненно, одной из наиболее 
многочисленных групп пациентов, страдаю-
щих акне, являются подростки. В пубертатном 
периоде акне развивается почти у 100 % маль-
чиков и 90 % девочек [1, 12, 14]. В возрастной 
группе 20–29 лет более 50 % и в возрастной 
группе 40–49 лет 26 % женщин имеют перси-
стирующее акне. В указанных возрастных 
группах 15–20 % пациенток страдают средней 
и тяжелой степенью выраженности акне [19, 
20, 24, 26].

Как правило, наличие длительно существу-
ющих проявлений заболевания, а также по-
следствий перенесенного острого гнойно-вос-
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носится к препаратам первой линии системной 
терапии лечения акне, что обусловлено его 
действием на большинство звеньев патогенеза 
заболевания [9, 13, 17]. Лечение изотретинои-
ном у девушек сопровождается, как правило, 
назначением (КОК) по причине тератогенного 
действия препарата. Несмотря на то что опыт 
использования системного изотретиноина в 
клинической практике составляет около 25 лет, 
и специалисты овладели методами купирова-
ния проявления гипервитаминоза, актуальной 
остается проблема влияния препарата на вну-
тренние органы, в том числе на желудочно-ки-
шечный тракт [3, 17]. При незначительных по-
вышениях печеночных трансаминаз, как пра-
вило, снижают суточную дозировку препарата, 
поскольку преждевременная его отмена, без 
достижения кумулятивной дозы, может быть 
причиной полного отсутствия эффекта или ре-
цидива акне. Подобное повышение активности 
печеночных трансаминаз на фоне лекарствен-
но-индуцированного поражения печени 
(ЛИПП) требует назначения гепатотропных 
препаратов. Дополнительным побочным эф-
фектом терапии оральным изотретиноином, со-
гласно аннотации, является гиперлипидемия на 
фоне нарушения углеводного обмена [6, 10].

КОК, являясь комбинацией гормональных 
средств, обладают рядом побочных эффектов. 
Часто встречаются нарушения функции ЖКТ: 
дискомфорт в области живота, тошнота, рво-
та, метеоризм, гепатотоксический эффект и 
нарушение толерантности к глюкозе. Послед-
ние два проявляются при сочетанном приеме 
изотретиноина и КОК. Следует отметить, что 
препараты, содержащие эстрогены и/или про-
гестины, могут вызывать медикаментозный 
холестатический гепатоз [25].

Комплексное лечение акне у женщин с ис-
пользованием изотретиноина и КОК повышает 
риски развития побочных эффектов и в первую 
очередь ЛИПП [2, 6, 18, 22, 25, 29]. В целях 
снижения указанных рисков следует назначать 
препараты с гепатопротективным, нормолиде-
мическим и нормогликемическим эффектами.

Несомненно, актуальным вопросом являет-
ся разработка схем лечения изотретиноином и 
КОК с включением препаратов, обладающих 
гепатопротективным действием, а также нор-
мализующих липидный и углеводный обме-
ны. Подобная комбинация является залогом 
повышения эффективности и переносимости 
лечения основного заболевания.

Так, в зависимости от химической струк-
туры и происхождения выделяют пять групп 
данных веществ: 

 – препараты, содержащие естественные 
или полусинтетические флавоноиды 
расторопши (гепабене, карсил и др.);

 – препараты, содержащие естественные 
или полусинтетические флавоноиды 
других растений (хофитол, катерген 
и др.);

 – органопрепараты животного проис-
хождения (гепатосан, прогепар и др.);

 – препараты, содержащие эссенциальные 
фосфолипиды (фосфоглив, эссливер 
и др.);

 – препараты разных групп (адеметионин, 
липоевая кислота, урсодезоксихолевая 
кислота и пр.) [11].

В последние годы, ввиду накопленной до-
казательной базы по эффективности исполь-
зования в клинической практике для лечения 
и профилактики различных заболеваний, ве-
дущие позиции занимают препараты урсоде-
зоксихолевой кислоты — урсофальк. 

Безопасность его применения, в том числе 
в педиатрической практике, была подтвержде-
на многочисленными исследованиями [8, 11]. 
Данные собственных наблюдений и результа-
ты других различных исследований позволя-
ют выделить основные терапевтические эф-
фекты УДХК: мембраностабилизирующий, 
холеретический, цитопротективный, анти-
апоптотический, иммуномодулирующий, ги-
похолестеринемический, литолитический, 
антиоксидантный, антифибротический, анти-
холестатический и пребиотический.

Сегодня УДХК рассматривается как физиоло-
гическая субстанция организма человека и эндо-
генный гепатопротектор, непосредственно при-
нимающий участие в регуляции метаболических 
процессов в гепатоцитах. Именно физиологич-
ность лечебного корригирующего воздействия 
является приоритетной харак теристикой гепато-
протектора, что дает возможность широкого его 
использования, в том числе в комбинации с пре-
паратами других групп [4, 5, 11, 15].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить влияние препарата урсофалька на 
переносимость и эффективность системной 
терапии изотретиноином у пациенток-под-
ростков с акне тяжелой степени тяжести, при-
нимающих КОК.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 60 девушек в возрасте 
19,4 ± 5,3 лет с акне тяжелой степени тяжести, 
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подтвержденной инструментальными и кли-
нико-лабораторными методами обследования. 
Все пациентки были разделены на две группы: 
основная группа (ОГ) — 32 больных, получав-
ших терапию в виде изотретиноина 100 мг/кг в 
сутки перорально и урсофальк в стандартной 
дозировке 10 мг/кг, и группа сравнения (ГС) — 
28 человек, получавших только основную те-
рапию в виде изотретиноина. Срок наблюде-
ния за пациентками составил в среднем 7 ме-
сяцев до достижения кумулятивной дозы 
изотретиноина. Все пациентки получали соот-
ветствующую адъювантную наружную увлаж-
няющую терапию. После обследования паци-
енток гинекологом-эндокринологом на на-
личие основных признаков синдрома 
поликистозных яичников в обеих группах 
были назначены КОК на протяжении одного 
месяца до терапии, во время терапии и в тече-
ние одного месяца после завершения терапии.

В каждой группе было проведено общекли-
ническое обследование до лечения, через один 
месяц после начала и затем каждые три меся-
ца во время лечения: сбор анамнеза, клиниче-
ский анализ крови (КАК) (эритроциты, ге-
моглобин, лейкоциты, тромбоциты, скорость 
оседания эритроцитов), биохимический ана-
лиз крови (общий белок, С-реактивный бе-
лок, АЛТ, АСТ, ЩФ, ГГТП, амилаза, липаза, 
глюкоза, общий холестерин), липидограмма, 
уровень общего тестостерона, общий анализ 
мочи, ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости. Определение качества 
жизни проводилось по опроснику SF-36.

Клиническая оценка эффективности те-
рапии акне была проведена на основании сле-
дующих критериев:

 – выраженность эритемы и инфильтра-
ции по 4-балльной системе (0 — нет; 
1 — умеренно выражены; 2 — выраже-
ны; 3 — резко выражены);

 – индекс клинического течения (индекс 
тяжести), оцениваемый по 4-балльной 
системе от 0 до 3 баллов (0 — количе-
ство комедонов, папулопустул до 5; 
1 — количество комедонов и папулопу-
стул — от 5 до 10; 2 — количество ко-
медонов и папулопустул — 10–20; 3 — 
количество комедонов и папулопу-
стул — более 20).

Сумму всех баллов выражали в виде общего 
счета, максимальное число равно 9. Регистра-
цию всех показателей проводили до лечения, 
затем еженедельно до окончания курса терапии.

Также оценивалась степень выраженности 
угревой болезни по методу C.H. Cooc et аl. (1979) 

в модификации B.S. Allen and J.G. Smith (1982) 
на основании шкалы от 0 до 8. Восемь града-
ций, выделяемых по указанной шкале, позволя-
ют провести количественную и качественную 
характеристику степени тяжести заболевания, 
учитывая площадь поражения и количество вы-
сыпных элементов. Регистрацию всех показате-
лей проводили до лечения, затем еженедельно 
до окончания курса терапии.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

По достижении кумулятивной дозы 
изотретиноина в обеих группах отмечался 
значительный регресс эритемы, инфильтра-
ции со значительным снижением числа вос-
палительных элементов, достигающий наи-
меньших значений к концу лечения.

За время терапии были отмечены следую-
щие изменения лабораторных показателей 
крови (табл. 1): повышение активности тран-
саминаз в ОГ у 5,3 % пациентов и ГС у 63,6 % 
пациентов, нарушение липидного спектра кро-
ви в ОГ 10,5 % и ГС 40,9 %, нарушение углево-
дного обмена в ОГ 2,6 % и ГС 13,6 %. Извест-
но, что развитие патологиче ских процессов в 
печени, в том числе при лекарственно-индуци-
рованном поражении, способствует наруше-
нию многих видов обмена: белкового, углевод-
ного, липидного и минерального обмена, а 
также активности некоторых ключевых фер-
ментов. Подобные, характерные изменения на-
шли свое подтверждение в нашей исследова-
тельской группе. В ОГ изменения показателей 
крови имели незначительный характер, что 
говорит о гепатопротективном эффекте комби-
нированной терапии.

Проявления симптомов диспепсии на фоне 
терапии: горечь во рту (ОГ — 5,3 %, ГС — 
18,2 %); тяжесть в правом подреберье (ОГ — 
5,3 %, ГС — 27,3 %); метеоризм (ОГ — 7,9 %, 
ГС — 18,2 %); неустойчивый стул (ОГ — 
2,6 %, ГС — 13,6 %). Показатели качества 
жизни, физического функционирования и об-
щего здоровья снижались более выраженно в 
группе сравнения, чем в ОГ, при этом 13,6% 
пациентов в ней отказались от лечения до на-
копления кумулятивной дозировки по причи-
не плохой переносимости препарата и сниже-
ния качества жизни.

При осмотре у гинеколога-эндокринолога 
была выявлена гиперандрогения, выражавша-
яся в незначительном повышении общего те-
стостерона (77 %), нарушении менструального 
цикла по типу олиго-опсоменореи (54 %), хро-
нической ановуляции (32 %). Ультразвуковые 
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признаки поликистозных яичников были об-
наружены у 36 %. В ходе проведенного лече-
ния уровень тестостерона вернулся к варианту 
половой нормы у 89 % пациенток в обеих 
группах. В этой связи важно отметить, что 
включение в основную терапию урсофалька 
не повлияло на концентрацию гормонов и не 
снизило эффективность проводимого лечения.

Изначально и при повторном УЗИ гепато-
билиарной системы у пациенток в ОГ и ГС не 
было выявлено признаков жирового гепатоза 
или дискинезии желчного пузыря.

ВЫВОДЫ

1. Терапия изотретиноином способствова-
ла снижению интенсивности кожных 
проявлений в обеих группах.

2. Выраженность побочных эффектов со 
стороны ЖКТ была меньше в ОГ, что по-
влияло на качество жизни пациенток с 
акне и на их комплаентность к терапии.

3. Включение урсофалька в терапию спо-
собствовало лучшей переносимости 
стандартной схемы лечения акне.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное исследование демонстрирует 
необходимость использования препарата 
УДХК в комплексном лечении девушек-под-
ростков с акне тяжелой степени при назначе-
нии тера пии системными ретиноидами. Эф-
фективность системной терапии ретиноида-
ми в отношении акне была высокой в обеих 
группах, однако переносимость длительной 
терапии в ОГ была выше за счет гепатопро-

тективного действия урсофалька. Кроме того, 
отмечалось отсутствие нарушений как липид-
ного спектра крови, так и углеводного обмена 
в ОГ исследования.

Сочетанное применение препаратов с гепа-
тотоксичным эффектом без соответствующей 
поддержки привело к низкой комплаентности 
у ряда пациенток ГС ввиду нарушающих каче-
ство жизни побочных эффектов со стороны 
ЖКТ и отказу от терапии без достижения ку-
мулятивной дозировки изотретиноина.

Предлагаемые в настоящее время схемы 
лечения акне у девушек (изотретиноин и 
КОК) обладают рядом побочных эффектов. К 
ним следует отнести гепатотоксический эф-
фект, нарушение углеводного и липидного об-
менов. Проведенное исследование демон-
стрирует эффективность использования пре-
парата Урсофальк в комплексной терапии 
пациенток с акне тяжелой степени при ис-
пользовании терапии системными ретиноида-
ми и КОК.
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ВОЗМОЖНОСТИ КОРРЕКЦИИ ПЕРИНАТАЛЬНОГО ПОРАЖЕНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ 
СИСТЕМЫ В УСЛОВИЯХ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОГО ДОМА РЕБЕНКА

© Дмитрий Григорьевич Пеньков1, Елена Сергеевна Ульяничева1, 
Анна Владимировна Полунина2

1Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. академика И.П. Павлова. 
197022, Санкт-Петербург, ул. Льва Толстого, д. 6–8
2Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет. 194100, Санкт-Петербург, 
Литовская ул., 2

Контактная информация: Елена Сергеевна Ульяничева — ассистент кафедры детских болезней с курсом 
неонатологии. E-mail: uliynicheva@gmail.com

РЕЗЮМЕ: Диагноз «перинатальное поражение центральной нервной системы» ставит-
ся более чем у 90 % детей, получающих лечение в родильных домах или перинатальных 
специализированных центрах, частота постановки данного диагноза достигает 715:1000 де-
тей первого года жизни. Дети, воспитывающиеся в домах ребенка, — это дети, лишенные 
семьи, часто нежеланные, отвергнутые родителями еще до рождения. Изначально у боль-
шинства из них неблагополучный социально-биологический анамнез, злоупотребление ро-
дителями алкоголем и наркотиками, курение матери во время беременности, венерические 
заболевания матери, криминальные вмешательства, недоношенность, асфиксия в родах, 
внутриутробные инфекции, внутричерепная родовая травма и другие. Часто отмечается 
сочетание неблагоприятных факторов. Перинатальное поражение центральной нервной 
системы — актуальный симптомокомплекс, требующий тщательного многопрофильного 
сбора анамнеза и диагностики, незамедлительного оказания лечения для получения поло-
жительного исхода и снижения риска инвалидизации в общей популяции населения.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: перинатальное поражение центральной нервной системы; 
медико-психолого-педагогическая реабилитация; физическое развитие; психомоторное 
развитие, дом ребенка.

POSSIBILITIES OF CORRECTION OF PERINATAL DAMAGE TO THE CENTRAL NERVOUS 
SYSTEM IN A SPECIALIZED CHILDREN’S HOME
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ABSTRACT: More than 90 % of children receiving treatment in maternity hospitals or perinatal 
specialized centers are diagnosed with perinatal damage to the central nervous system; the fre-
quency of this diagnosis reaches 715:1000 children in their first year of life. Children brought up 
in orphanages are children deprived of a family, often unwanted, rejected by their parents before 
birth. Initially, most of them have a dysfunctional socio-biological history, parental abuse of alco-
hol and drugs, maternal smoking during pregnancy, sexually transmitted diseases of the mother, 
criminal interventions, prematurity, asphyxiation during childbirth, intrauterine infections, intrac-
ranial birth injury and others. A combination of adverse factors is often noted. Perinatal damage to 
the central nervous system is an urgent symptom complex requiring a thorough multidisciplinary 
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medical history and diagnosis, immediate treatment to obtain a positive outcome and reduce the 
risk of disability in the general population.
KEY WORDS: perinatal lesion of the central nervous system; medical-psychological-
pedagogical rehabilitation; physical development; psychomotor development; child house.

ный, поверхностный сон, оживление 
врожденных рефлексов, клонусоиды 
стоп.

• гидроцефальный синдром и синдром по-
вышенного внутричерепного давления. 
Гидроцефальный синдром проявляется 
расширением объема ликворных про-
странств и часто обусловлен нарушением 
баланса между выработкой цереброспи-
нальной жидкости в желудочках мозга 
(гиперсекреторный механизм) и ее абсорб-
цией (арезорбтивный механизм) в системе 
циркуляции, наличием препятствий (ок-
клюзионный вариант), а также может со-
провождать атрофические изменения. Ги-
пертензионный синдром проявляется по-
вышением внутричерепного давления, 
клинически проявляется беспокойством, 
тремором, постепенно нарастает выра-
женность симптома Грефе (симптом захо-
дящего солнца), появляются нистагм и 
сходящееся косоглазие, спонтанные вздра-
гивания, спонтанный рефлекс Моро, воз-
можны разнообразные соматовегетатив-
ные нарушения — срыгивания, рвота, 
«мраморность» и цианоз кожи, аритмия, 
тахипноэ и др. Гидроцефалия у ребенка 
далеко не всегда сопровождается гипер-
тензией, и наоборот. Поскольку возмож-
ны три состояния внутричерепного дав-
ления (нормальное, пониженное, повы-
шенное) и три состояния желудочков 
(нормальное, суженное, расширенное), 
предложено выделять девять различных 
вариантов их сочетаний [4].

• синдром угнетения, особенно свойствен-
ный недоношенным детям, характеризу-
ется снижением спонтанной двигатель-
ной активности, ослаблением крика, мы-
шечной гипотонией, гипорефлексией, в 
том числе снижением сосательного и гло-
тательного рефлексов, возможны буль-
барные и псевдобульбарные нарушения.

• судорожный синдром проявляется ати-
пичными приступами, которые маскиру-
ются под физиологическую двигатель-
ную активность младенца, генерализа-
ция приступов вторична, судороги 
являются продуктом реакции незрелой 
нервной системы на тот или иной пато-

ВВЕДЕНИЕ

По результатам исследований, диагноз 
«перинатальное поражение центральной 
нервной системы» (ЦНС) ставится более чем 
у 90 % детей, получающих лечение в родиль-
ных домах или перинатальных специализиро-
ванных центрах. Распространенность патоло-
гии перинатальное поражение ЦНС составля-
ет 715:1000 детей первого года жизни [19]. 
Перинатальное поражение ЦНС представляет 
собой группу патологических состояний. В 
классификации перинатальных поражений 
ЦНС выделяют четыре основные группы [1, 
3, 8, 20]: гипоксические — внутричерепные 
кровоизлияния (внутрижелудочковые крово-
излияния I, II, III степени тяжести, первичное 
субарахноидальное кровоизлияние, паренхи-
матозное кровоизлияние), церебральная ише-
мия I, II, III степени тяжести; травматиче-
ские —внутричерепная родовая травма (эпиду-
ральное, субдуральное, внутрижелудочковое, 
паренхиматозное и субарахноидальное крово-
излияние), родовая травма спинного мозга 
(кровоизлияние в спинной мозг) и перифери-
ческой нервной системы; дисметаболические 
(ядерная желтуха, гипогликемия) и токси-
ко-метаболические (обусловленные приемом 
во время беременности алкоголя, лекарств, та-
бакокурение, действием токсинов); инфекци-
онные (внутриутробная инфекция и сепсис).

В группе перинатальных поражений ЦНС 
гипоксически-ишемические состояния зани-
мают 47 % случаев, аномалии и дисплазии 
мозга — 28 %, вирусные внутриутробные — 
19 %, родовая травма — 4 % случаев, наслед-
ственные болезни обмена — 2 % случаев [13].

У детей с перинатальным поражением 
нервной системы выделяют основные невро-
логические синдромы:

• синдром гипервозбудимости — пораже-
ние головного мозга в определенный пе-
риод его развития с последующим фор-
мированием повышенной нервно-реф-
лекторной возбудимости, возможным 
нарушением пищевого поведения и рит-
ма сон–бодрствование [16]. Проявления: 
тремор, удлиненный период бодрствова-
ния, немотивированный плач, спонтан-
ная двигательная активность, беспокой-
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логический фактор [6]. Основными при-
чинами симптоматических судорог явля-
ются гипоксически-ишемические рас-
стройства [7].

• синдром вегето-висцеральных нарушений 
наиболее часто проявляется запорами, ме-
теоризмом или, напротив, усиленной пе-
ристальтикой кишечника, срыгиваниями, 
«мраморностью» кожных покровов, нару-
шениями терморегуляции, нарушениями 
ритма сердца и дыхания в различных со-
четаниях, что заставляет проводить диф-
ференциальную диагностику с другими 
патологическими состояниями [2].

• синдром двигательных нарушений вклю-
чает в себя группу симптомокомплексов, 
которые могут быть одиночными или 
проявляются содружественно: мышеч-
ный гипертонус, дистония или гипото-
ния. В связи с наличием у новорожден-
ных физиологического мышечного ги-
пертонуса, выявляемость патологического 
гипертонуса немного затруднена до до-
стижения младенцем 2–4 месяцев. Пато-
логический гипертонус основывается на 
изменении активного тонуса (поза ги-
перфлексии и гиперэкстензии), повышен-
ном сопротивлении мышц и снижении 
угловых показателей (выявляемых с по-
мощью ангулометрии), при совершении 
пассивных движений. Синдром мышеч-
ной гипотонии проявляется снижением 
мышечного тонуса, угасанием/снижени-
ем рефлексов опоры, шагового и хвата-
тельного, ребенок находится в позе «ля-
гушки». Синдром мышечной гипотонии 
различной этиологии, требующий тща-
тельной дифференциальной диагности-
ки. Данный синдром может встречаться 
при значительном ряде заболеваний: ато-
нически-астатической форме детского 
церебрального паралича (ДЦП), перина-
тальных поражениях центральной нерв-
ной системы, хромосомных болезнях, 
врожденной дисплазии связочного аппа-
рата, синдромах Элерса–Данлоса и Мар-
фана, метаболических нарушениях обме-
на (гиперкальциемия, рахит, фенилкето-
нурия), эндокринных (гипотериоз), 
алиментарных (синдром мальабсорбции). 
Для проведения тщательной дифференци-
альной диагностики предлагается исполь-
зовать лабораторные и инструментальные 
методы (электронейромиография), осо-
бенно, если мышечная гипотония рассма-
тривается как первичный элемент син-

дрома угнетения центральной нервной 
системы [2, 9, 15].

У недоношенных детей особенность невро-
логических синдромов представлена в виде 
преобладания общемозговых расстройств над 
очаговыми, длительного синдрома угнетения, 
возможны атипичные судороги, отсроченное 
формирование гидроцефально-гипертензион-
ного синдрома (с преобладанием нормотензив-
ной транзиторной вентрикуломегалии), также 
может быть частая смена синдромов на протя-
жении первых месяцев жизни (синдром угне-
тения сменяется синдромом повышенной воз-
будимости), двигательные нарушения (дли-
тельная мышечная гипотония с трансформацией 
в особую форму гипертонуса) [2, 9, 12, 17]. 
Факторами риска, приводящими к нарушению 
психомоторного развития у недоношенных де-
тей с перинатальным поражением ЦНС, явля-
ются: низкая и очень низкая масса тела, искус-
ственная вентиляция легких, внутрижелудоч-
ковые кровоизлияния (ВЖК) 3–4-й степени, 
перивентрикулярная лейкомаляция, синдром 
угнетения более 14 дней, метаболические на-
рушения (гипогликемия, гипербилирубинемия 
и др.), сепсис [2, 9]. Значительное влияние на 
дальнейшее развитие младенца оказывают 
нео натальные судороги: риск развития ДЦП 
при неонатальных судорогах в 70 раз выше, 
чем у новорожденных без судорог [7].

Неблагоприятными факторами для доно-
шенных новорожденных являются: синдром 
угнетения, сохраняющийся более 2 недель, 
бульбарные нарушения более 2 недель с по-
следующим переходом в псевдобульбарные 
нарушения. Также наличие морфофункцио-
нальной незрелости («мраморность» кожи, 
симптом Арлекино, кожная гиперестезия, на-
рушение отдачи тепла) у ребенка после 3-ме-
сячного возраста оказывает свое влияние.

Тяжесть первичного повреждения, гестаци-
онный возраст ребенка и его зрелость опреде-
ляет возможность восстановления функций 
нервной системы и позволяет определить про-
гноз к восстановлению. Российская ассоциа-
ция специалистов перинатальной медицины 
разработала классификацию перинатальных 
поражений нервной системы и их последствия, 
учла особенности — этиологию и патогенез по-
ражений нервной системы, были выделены ва-
рианты клинического течения — преходящие 
(транзиторные) и стойкие (органические); опре-
делены исходы перинатальных поражений 
нервной системы, зависящие от степени и тя-
жести поражения, своевременности диагно-
стики и эффективности проводимых реабили-
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тационных мероприятий. Основными исхода-
ми перинатальных поражений 1–2-й степени 
могут являться полная компенсация либо не-
грубые функциональные нарушения, а исхо-
дом перинатальных поражений 3-й степени, 
как правило, — стойкий тотальный либо пар-
циальный неврологический дефицит; пред-
ставлены основные нозологические формы в 
соответствии с МКБ-10. Исходы гипоксиче-
ских перинатальных поражений 1–2-й степе-
ни могут быть в виде таких нозологических 
форм, как повышенное внутричерепное дав-
ление, расстройство вегетативной автоном-
ной нервной системы, гипервозбудимость с 
нарушением сна, нарушение (задержка) мо-
торного развития, сочетанные формы задерж-
ки, умственная отсталость, симптоматиче-
ские судороги и пароксизмальные расстройства 
сна. Последствия гипоксических перинаталь-
ных поражений 2–3-й степени представлены 
различными формами гидроцефалии, органи-
ческими нарушениями психического развития, 
спастическими формами ДЦП, симптоматиче-
ской эпилепсией [3].

Отсроченными исходами перинатального 
поражения ЦНС являются различные виды 
задержки развития: задержка психического 
развития, задержка моторного развития, об-
щая задержка развития, также эти формы мо-
гут сочетаться, и могут со временем компен-
сироваться при своевременной диагностике и 
лечении [21, 22].

Основные виды лечения, применяемые в 
нашей стране, включают:

• медикаментозную терапию. Препараты 
оказывающие, ноотропное и нейротро-
фическое действие (церебролизин, ноо-
тропил, пантогам, фенибут, пикамилон, 
энцефабол); препараты, улучшающие це-
ребральную гемодинамику и микроцир-
куляцию (этамзилат, циннаризин, актове-
гин); улучшающие метаболизм в нерв-
ной системе, оказывающие репаративное 
и рассасывающее действие (АТФ, лида-
за, стекловидное тело, деринат натрия, 
фосфаден); снижающие внутричереп-
ную гипертензию (глицерол, диакарб); 
витамины (витамины В1, В6, В12, нейро-
мультивит, аевит и др.);

• медицинскую реабилитацию. Массаж, 
физиотерапевтическое лечение (электро-
миостимуляция, электрофорез, гидроки-
незиотерапия, ортезотерапия), лечебная 
физкультура;

• психолого-педагогическую и логопеди-
ческую коррекцию. Сенсорное воспита-

ние, психокоррекцию, занятия с логопе-
дом и дефектологом, кондуктивную пе-
дагогику, метод Монтессори, арт-терапию, 
игротерапию, музыкотерапию, работу с 
семьей и др.

Специализированный дом ребенка — это 
лечебно-профилактическое учреждение, где 
воспитываются дети с рождения до четырех 
лет, оставшиеся без попечения родителей. В 
доме ребенка созданы комфортные условия 
для постоянного проживания детей, получаю-
щих медико-психолого-педагогическую реа-
билитацию. Дети с момента поступления и до 
выпуска из учреждения находятся в одной 
группе, с одним и тем же персоналом, они ра-
стут и воспитываются в условиях семьи, при-
обретают семейные навыки. У каждого ре-
бенка имеются свои личные вещи и игрушки. 
Каждая группа рассчитана на 6 детей. Груп-
повой персонал доброжелательно относится к 
детям, создают им комфортные условия жиз-
ни, подбирая индивидуальное оборудование, 
уютная атмосфера за счет окружающих пред-
метов обихода и заботы медицинского персо-
нала, подбирают мебель, в том числе и дет-
скую. В группах много игрушек, которые до-
ступны детям. В доме ребенка активно 
проводится социальная реабилитация детей, 
в том числе агротерапия.

Дети, проживающие в доме ребенка, не по-
лучают полноценного питания во внутри-
утробном периоде и основной проблемой яв-
ляется отсутствие грудного вскармливания 
после рождения. Дети в доме ребенка нахо-
дятся на искусственном вскармливании. В 
питании используются адаптированные или 
лечебные смеси, в зависимости от заболева-
ния ребенка. Для профилактики аллергии к 
белкам коровьего молока использовалась 
смесь на основе высокогидролизированного 
(100 %) белка молочной сыворотки. Прикор-
мы начинали вводить в 4–6 месяцев в зависи-
мости от состояния ребенка. На первом году 
использовали исключительно прикормы про-
мышленного производства. Очередность про-
дуктов прикорма зависела от особенностей 
развития ребенка. Все продукты прикорма да-
вали только с ложечки [14].

Медико-психолого-педагогическая комис-
сия создается в доме ребенка. Работу комис-
сии возглавляет главный врач дома ребенка, в 
состав комиссии входят врачи — педиатр, не-
вролог, реабилитолог, педагоги — учитель-де-
фектолог, психолог, старший воспитатель. Ос-
мотр детей осуществляется при поступлении, 
а далее в эпикризные сроки. Комиссия осу-
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ществляет: комплексную диагностику детей, 
оценку динамики состояния здоровья ребен-
ка, разработку индивидуальной комплексной 
программы реабилитации, лечения и соци-
альной адаптации ребенка [11].

В доме ребенка проводится медицинская, 
психолого-педагогическая реабилитация ребен-
ка, его социализация, подготовка к уходу в се-
мью, под опеку [5]. В основе организации реа-
билитационных мероприятий в специализиро-
ванном доме ребенка используется комплексный 
подход, обеспечивающий реабилитацию по 
всем направлениям: набор лечебно-оздорови-
тельных мероприятий, набор психолого-педаго-
гических мероприятий, вовлечение воспитате-
лей в процесс реабилитации [10].

В доме ребенка широко используется ме-
дицинская реабилитация. В течение года про-
водится до четырех-пяти курсов массажа: 
классический, сегментарный, биоэнергетиче-
ский, точечный, с элементами лечебной физ-
культуры у детей первого года жизни. Боль-
шое значение в реабилитации имеют водные 
процедуры: плавание грудных детей, гидро-
массаж, ванны с травами, морской солью, со-
ляные обтирания. Кабинет физиотерапии, ос-
нащенный современными аппаратами.

Сенсорная комната имеет два помещения: 
успокаивающую «белую» комнату и мотор-
но-активную. «Белая» комната включает му-
зыкально-вибрационные кровать и кресло, 
цветные сверкающие шнуры для стимуляции 
зрения у слабовидящих, фиберное оптоволок-
но, цветные цилиндры с пузырьками, «зер-
кальный шар», музыкальный центр с множе-
ством мелодий и звуков природы, музыкаль-
но-вибрационную кровать, звуковые и 
цветовые тренажеры. Активная комната 
включает «сухой» бассейн, музыкальные 
«классики», сенсорное панно и другие «дви-
гатели». В процессе занятий в сенсорной ком-
нате у многих детей улучшилось зрительное 
и слуховое внимание. У детей с повышенной 
нервной возбудимостью удалось добиться 
расслабления и успокоения, у части детей 
улучшился сон. У большинства детей удалось 
достичь положительных эмоций и снятие 
«страха новизны». Занятия приводят к улуч-
шению мелкой моторики. У детей с ограни-
ченной подвижностью появилось желание 
осуществлять и координировать движения. 
Сенсорная комната — это хороший стимуля-
тор речевой активности у детей с задержкой 
психического развития. Отрицательного вли-
яния на сенсорную моторику детей не наблю-
далось.

В доме ребенка проводится психолого-пе-
дагогическая реабилитация. С детьми прово-
дятся индивидуальные занятия с учите-
лем-дефектологом, психологом. Музыкаль-
ный зал для проведения праздников и 
музыкальных занятий с детьми старшего воз-
раста. Музыкальные занятия с детьми перво-
го года жизни проводятся непосредственно в 
группах. Занятия Монтессори-терапией ока-
зывают медицинское и педагогическое воз-
действие на ребенка. Комната агротерапии — 
здесь ребенок обучается опыту практической 
жизни (уход за растениями, поливка цветов 
и т.п.). Комната компьютерных тренажеров, 
работающих по принципу биологической об-
ратной связи для детей раннего возраста, при-
меняется у детей с двух лет.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Показать особенности течения и ведения 
детей с перинатальным поражением ЦНС в 
условиях специализированного дома ребенка.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании было проведено наблюде-
ние 54 детей (27 — девочек, 27 — мальчиков) 
в возрасте до 1 года в течение 2019 г. с диагно-
зом перинатальное поражение ЦНС, прожива-
ющих в СПб ГКУЗ «Специализированный дом 
ребенка № 3». Все дети при поступлении и в 
возрасте трех, шести, девяти месяцев и в 1 год 
были осмотрены медико-психолого-педагоги-
ческой комиссией, и для каждого ребенка была 
разработана и при необходимости проведена 
коррекция, индивидуальная программа лече-
ния и реабилитации.

В анамнезе у всех наблюдаемых детей от-
мечались следующие неблагоприятные фак-
торы со стороны матерей: нежелательная бе-
ременность, употребление наркотиков, алко-
голя, курение, отсутствие медицинского 
наблюдения во время беременности, отяго-
щенный акушерско-гинекологический анам-
нез, патологическое течение беременности, 
внутриутробные вирусные инфекции. Часто 
нет данных о характере протекания беремен-
ности. У всех детей отмечалось сочетание не-
благоприятных факторов, но в группы пери-
натального поражения ЦНС дети были выде-
лены по ведущему поражению.

Для выявления особенностей ведения де-
тей с диагнозом перинатальное поражение 
ЦНС в условиях Специализированного дома 
ребенка были выделены группы перинатальных 
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поражений ЦНС среди наблюдаемых детей, 
проведена оценка физического состояния на 
момент рождения и в 1 год, неврологический 
диагноз в 1 год, отставание психомоторного 
развития в 1 год.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

У наблюдаемых детей отмечается сочетание 
патологических факторов, разделение по груп-
пам проведено по преобладающему фактору 
поражения. В группе инфекционных пораже-
ний ЦНС представлены дети с врожденной 
ВИЧ-инфекцией, гепатитом С, один ребенок, 
перенесший сепсис в период новорожденности. 
В группе с токсико-метаболическим поражени-
ем ЦНС представлены дети, матери которых во 
время беременности употребляли алкоголь 
и/или наркотики. По данным таблицы 1 видно, 
что преобладают гипоксически-ишемическое и 
токсико-метаболическое поражение ЦНС, от-
сутствует травматическое поражение в группе 
наблюдаемых детей.

Оценка физического состояния определя-
лась по уровню развития: среднее, ниже сред-
него, выше среднего. Для оценки антропоме-
трических данных и, соответственно, физиче-
ского состояния использовалась совокупность 
методов: эмпирический, сигмальный, цен-
тильный, индексов [18]. У 12 (22,2 %) детей 

недоношенность разной степени, поэтому 
определялось физическое состояние к сроку 
гестации. Из таблицы 2 видно, что большин-
ство составляют дети с отставанием в физи-
ческом развитии к рождению, а детей с опере-
жением не было среди наблюдаемой группы.

По данным таблицы 3 можно увидеть, что у 
наблюдаемых детей отмечается положительная 
динамика физического развития. Дети получа-
ли питание, рассчитанное индивидуально, с 
учетом возраста и патологии ребенка, осущест-
влялся уход, максимально приближенный к до-
машним условиям, медикаментозные и неме-
дикаментозные методы лечения и реабилита-
ции, проводилась психолого-педагогическая 
коррекция. УУчитывая, что на детей во вну-
триутробный период оказывалось воздей-
ствие токсических, инфекционных факторов, 
дефицитное питание матери, у части детей 
отмечались врожденные пороки развития, 
около 30% детей имели к 1 году отставание в 
физическом развитии, а примерно 6% де-
тей — отставание физического развития со-
ставило более 1 эпикризного срока.

К 1 году у детей диагноз «перинатальное по-
ражение ЦНС» был изменен на диагнозы: «по-
следствия перинатального поражения ЦНС», 
«резидуально-органическое поражение ЦНС», 
«органическое поражение ЦНС» (таблица 4).

Детям в течение года проводилась медика-
ментозная терапия и медико-психолого-педа-

Таблица 1
Группы перинатальных поражений ЦНС

Группа 
перинатального 
поражения ЦНС

Абсолютное 
количество 

детей

Относительное 
количество 
детей ( %)

Гипоксически-ише-
мическое поражение 

29 54 %

Родовая травма 0 0
Токсико-метаболи-
ческие

16 29 %

Инфекционные 6 11,5 %
Врожденные аномалии 
головного мозга

3 5,5 %

Таблица 2
Физическое состояние детей на момент рождения 

к сроку гестации

Физическое 
состояние 

при рождении 

Абсолютное 
количество 

детей

Относительное 
количество 
детей ( %)

Ниже среднего 37 68,5 %
Среднее 17 31,5 %
Выше среднего 0 0

Таблица 3
Физическое состояние детей к 1 году жизни

Физическое 
состояние 

в 1 год

Абсолютное 
количество 

детей

Относительное 
количество 
детей ( %)

Ниже среднего 16 29,6 %
Среднее 35 64,8 %
Выше среднего 3 5,6 %

Таблица 4
Неврологический диагноз в 1 год

Диагноз
Абсолютное 
количество 

детей

Относительное 
количество 
детей ( %)

Последствия 
перинатального 
поражения ЦНС

48 88,9 %

Резидуально-
органическое 
поражение ЦНС

4 7,4 %

Органическое 
поражение ЦНС

2 3,7 %
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гогическая реабилитация, подобранная инди-
видуально с коррекцией, по необходимости, 
1 раз в 3 месяца. Медикаментозная терапия 
включала следующие группы препаратов: 
оказывающие ноотропное и нейротрофиче-
ское действие, препараты, улучшающие цере-
бральную гемодинамику и микроциркуля-
цию, улучшающие метаболизм в нервной си-
стеме, оказывающие репаративное и 
рассасывающее действие, снижающие вну-
тричерепную гипертензию, противосудорож-
ные, витамины. Медицинская реабилитация 
включала курсы массажа (не менее 4 в год), 
физиотерапевтическое лечение (электромио-
стимуляция, электрофорез, гидрокинезиоте-
рапия, ортезотерапия), лечебную физкульту-
ру. Психолого-педагогическая и логопедиче-
ская коррекция представлена сенсорным 
воспитанием, психокоррекцией, занятиями с 
логопедом и учителем-дефектологом, кондук-
тивной педагогикой, методом Монтессори, 
арт-терапией, игротерапией, музыкотерапией, 
работой с семьей и др. В результате меди-
ко-психолого-педагогической реабилитации, 
индивидуального подхода, ухода, максималь-
но приближенного к домашним условиям, не 
удалось добиться полной компенсации невро-
логических отклонений к 1 году, но доля 
сформировавшегося резидуально-органиче-
ского и органического поражения ЦНС мала к 
1 году, что говорит о положительном эффекте 
от проводимой реабилитации. У всех наблю-
даемых детей в анамнезе отмечалось воздей-
ствие неблагоприятных социально-бытовых и 
медико-биологических факторов, что явилось 
основной причиной отсутствия полной ком-
пенсации неврологических отклонений в 
1 год. У всех наблюдаемых детей к 1 году от-
мечалась задержка психомоторного развития. 
В группе детей с диагнозом последствия пе-
ринатального поражения ЦНС отставание от-
мечалось на 1–2 месяца, с резидуально-орга-
ническим поражением центральной нервной 
системы — на 3–4 месяца, а в группе с орга-
ническим поражением ЦНС отставание со-
ставило более 6 месяцев.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Перинатальное поражение ЦНС — акту-
альный симптомокомплекс, требующий тща-
тельного многопрофильного сбора анамнеза 
и диагностики, незамедлительного оказания 
лечения для получения положительного исхо-
да и снижения риска инвалидизации в общей 
популяции населения. Большое влияние на 

развитие перинатального поражения цен-
тральной нервной системы имеет неблагопри-
ятные социально-биологические факторы, ин-
фекционные и хронические заболевания во 
время беременности, что наблюдается у всех 
детей, проживающих в доме ребенка. Прове-
дение своевременного, индивидуального ле-
чения и медико-психолого-педагогической 
реа билитации в условиях специализированно-
го дома ребенка позволяет к 1 году у большин-
ства детей отметить положительную динами-
ку, но не удается добиться полной компенса-
ции неврологических отклонений к 1 году, что 
подтверждает большое влияние неблагопри-
ятных факторов во время беременности на 
развитие перинатального поражения ЦНС.
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РЕЗЮМЕ: Ишемическая болезнь сердца (ИБС) представляет собой патологический про-
цесс, вызванный как обструктивным, так и необструктивным атеросклеротическим по-
ражением эпикардиальных артерий. Заболевание может иметь длительное хроническое 
течение, но также может резко дестабилизироваться, как правило, вследствие острого 
атеротромбоза, вызванного разрывом бляшки или ее эрозией. На описанной особенности 
течения ИБС основывается современная классификация заболевания, согласно которой 
выделяют острые (ОКС) и хронические коронарные синдромы (ХКС). Настоящая статья 
содержит обзор современных подходов к диагностике ХКС.
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ABSTRACT: Сoronary heart disease (CHD) is a pathological process caused by both obstructive 
and non-obstructive atherosclerotic lesions of the epicardial arteries. The disease can have a long 
chronic course, but it can also be sharply destabilized, usually due to acute atherothrombosis 
caused by plaque rupture or erosion. The modern classification of ischemic heart disease is based 
on described features, according to which acute (ACS) and chronic coronary syndromes (CCS) are 
distinguished. This article provides an overview of modern approaches to the diagnosis of CCS.
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время внедрение современ-
ных методов лечения ишемической болезни 
сердца (ИБС) привело к тому, что многие 
пациенты после проведенной реваскуляри-
зации миокарда не имеют ишемии, при этом 
коронарная болезнь сердца (КБС) у них 
осталась. На основании этого на Европей-
ском конгрессе кардиологов (ESC, 2019) в 
Париже, по аналогии с острым коронарным 
синдромом (ОКС), впервые был озвучен 
термин «хронические коронарные синдро-
мы» и появились рекомендации Европей-
ской ассоциации кардиологов по диагности-
ке и лечению ХКС, где представлены раз-
личные сценарии/группы развития этих 
состояний:

• 1 группа — пациенты с установленной 
КБС и стабильным болевым синдромом 
и/или одышкой;

• 2 группа — пациенты с впервые возник-
шей сердечной недостаточностью (СН) 
или дисфункцией левого желудочка и по-
дозрением на КБС;

• 3 группа — стабильные симптомные и 
бессимптомные пациенты, у которых 
прошло < 1 года после ОКС, или с недав-
ней реваскуляризацией;

• 4 группа — стабильные симптомные и 
бессимптомные пациенты, у которых 
прошло > 1 года после установки диагно-
за или реваскуляризации;

• 5 группа — пациенты с болевым синдро-
мом и подозрением на вазоспастическую 
стенокардию или микроваскулярную бо-
лезнь сердца;

• 6 группа — бессимптомные пациенты, у 
которых КБС была установлена при 
скрининге.

Все эти сценарии классифицируются как 
ХКС, но связаны с различными рисками для 
последующих сердечно-сосудистых собы-
тий, и риск их при этом со временем может 
измениться. Несомненно, что ОКС может ос-
ложнить течение каждого из этих клиниче-
ских сценариев [2]. Вероятность возникно-
вения сердечно-сосудистых событий также 
может увеличиться при недостаточно кон-
тролируемых факторах риска, неоптималь-
ной модификации образа жизни и медика-
ментозной терапии или неудачной реваску-
ляризации [3]. Однако вместе с тем риск 
сердечно-сосудистых событий может умень-
шиться в результате успешной вторичной 
профилактики и адекватно проведенной ре-

васкуляризации. Исходя из этого, в рекомен-
дациях ESC (2019) подчеркнуто, что ХКС 
определяются различными эволюционными 
периодами течения ИБС, исключая развитие 
ОКС [15].

Кроме клинической картины КБС, кото-
рая основана, в том числе, на клинической 
предтестовой вероятности, представленной 
в табл. 1, в современных рекомендациях ESC 
(2019) показана необходимость проведения 
инструментальных методов диагностики для 
верификации заболевания.

Для диагностики стабильной ИБС или 
ХКС используются как простые инструмен-
тальные методы исследования — электрокар-
диография (ЭКГ), суточное мониторирование 
ЭКГ, рентгенография органов грудной клет-
ки, эхокардиография (ЭхоКГ), так и более 
сложные, требующие специально подготов-
ленного персонала и современной аппарату-
ры, такие как стресс-эхокардиография, ком-
пьютерная томография коронарных артерий 
(КТА) и инвазивная коронароангиография 
(КАГ).

ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЯ ПОКОЯ

Согласно рекомендациям (ESC, 2019), 
ЭКГ в покое необходимо проводить у всех 
пациентов с болью в грудной клетке без яв-
ной несердечной причины (IC), а также, по 
возможности, следует регистрировать ЭКГ 
во время приступа или сразу после присту-
па стенокардии (IC) (табл. 2). При этом из-
менения сегмента ST, зарегистрированные 
во время наджелудочковых тахиаритмий, не 
должны быть использованы в качестве до-
казательства наличия у пациента с КБС 
(IIIC). Но все же на ЭКГ покоя могут быть 
выявлены признаки хронической ИБС, та-
кие как неспецифические нарушения про-
цессов реполяризации (депрессия сегмента 
ST, зубец Т сглажен, отрицательный) или 
ранее перенесенный инфаркт миокарда 
(зубцы q/Q, QS) (рис. 1) [15].

СУТОЧНОЕ МОНИТОРИРОВАНИЕ ЭКГ

Суточное амбулаторное мониторирование 
ЭКГ не является методом первого выбора 
для верификации хронической КБС. Однако 
этот метод обследования необходимо приме-
нять у пациентов с болью в грудной клетке и 
подозрением на аритмии (IC). Дополнительно 
суточное мониторирование ЭКГ в 12 отведе-
ниях целесообразно проводить у пациентов 
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Таблица 1
Предтестовая вероятность коронарной болезни сердца (ESC, 2019)

Типичная боль Атипичная боль Нестенокардитическая боль Одышка

Возраст м ж м ж м ж м ж
30–39 3% 5% 4% 3% 1% 1% 0% 3%

40–49 22% 10% 10% 6% 3% 2% 12% 3%
50–59 32% 13% 17% 6% 11% 3% 20% 9%
60–69 44% 16% 26% 11% 22% 6% 27% 14%
70+ 52% 27% 34% 19% 24% 10% 32% 12%

Неинвазивные исследования более эффективны (предтестовая вероятность > 15%)

Неинвазивные исследования могут быть рассмотрены для подтверждения диагноза после оценки 
общей клинической вероятности, основанной на модификаторах (5–15%)

Рис. 1. Изменения на электрокардиограмме покоя у пациента с хронической коронарной болезнью сердца и перенесен-
ным нижне-боковым инфарктом миокарда, произошедшим вследствие окклюзии правой коронарной артерии. 
Зубец Q в отведениях II, III, aVF, q V5–6 (обозначен стрелками), нарушение внутрижелудочковой проводимости

Таблица 2
Показания к проведению ЭКГ покоя у пациентов с подозрением на коронарную болезнь сердца (ESC, 2019)

Рекомендации Класс Уровень

ЭКГ в 12 отведениях рекомендуется у всех пациентов с болью в грудной клетке без явной 
несердечной причины.

I С

ЭКГ в 12 отведениях рекомендуется у всех пациентов во время или сразу после эпизода 
стенокардии, что предположительно является показателем клинической нестабильности КБС.

I С

Изменения сегмента ST, зарегистрированные во время наджелудочковых тахиаритмий, не 
должны быть использованы в качестве доказательства КБС.

III С

Примечание: КБС — коронарная болезнь сердца, ЭКГ — электрокардиограмма.
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ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЙ ТЕСТ С НАГРУЗКОЙ

Электрокардиографический тест с физи-
ческой нагрузкой (ФН) у больных ИБС име-
ет низкую чувствительность, ограниченные 
возможности метода, следовательно, в каче-
стве теста выбора первой линии рекоменду-
ется проведение неинвазивного визуализи-
рующего стресс-теста [1, 5, 14, 15, 24]. 
В таблице 4 представлены изменения в по-
казаниях к применению стресс-ЭКГ-тестов 
(рекомендации 2013 года (ESC, 2013)). 
В настоящее время ЭКГ-тесты могут рас-
сматриваться в качестве альтернативы диа-
гностики ИБС в некоторых случаях, как на-
пример, если тесты с визуализацией недо-
ступны в лечебном учреждении, учитывая 

с подозрением на вазоспастическую стено-
кардию (IIа) (табл. 3). На рис. 2 представлен 
фрагмент суточного мониторирования ЭКГ у 
пациента В., 73 лет, с диагнозом ИБС, посто-
янная форма фибрилляции предсердий, с жа-
лобами на боли в грудной клетке ангинозно-
го характера и выраженную одышку, возни-
кающие при небольшой физической 
активности.

С помощью амбулаторного мониторирова-
ния ЭКГ можно выявить признаки безболе-
вой ишемии миокарда у пациентов с хрониче-
ской КБС, но, как правило, это редко добавля-
ет соответствующую диагностическую или 
прогностическую информацию, которая не 
может быть получена при нагрузочном тести-
ровании [21].

Рис. 2. Фрагмент суточного мониторирования ЭКГ пациента В., 73 лет, с изменениями на ЭКГ в виде отрицатель-
ного зубца Т (показано стрелками) и с нарушениями ритма по типу желудочковой экстрасистолии (показано 
треугольниками), эпизодов желудочковой тахикардии (в прямоугольнике)

Таблица 3
Показания к проведению амбулаторного (суточного) мониторирования ЭКГ у пациентов с подозрением 

на коронарную болезнь сердца (ESC, 2019)

Рекомендации Класс Уровень

Амбулаторное мониторирование ЭКГ рекомендуется у пациентов с болью в грудной 
клетке и подозрением на аритмии.

I С

Амбулаторное мониторирование ЭКГ желательно в 12 отведениях, следует рассмотреть 
у пациентов с подозрением на вазоспастическую стенокардию.

IIа С

Амбулаторное мониторирование ЭКГ не рекомендовано использовать в качестве рутинного 
обследования у пациентов с подозрением на хроническую КБС.

III С

Примечание: КБС — коронарная болезнь сердца, ЭКГ — электрокардиограмма.
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все риски ложноотрицательных и ложнопо-
ложительных результатов теста [14].

Таблица 4
Изменения в показаниях к проведению ЭКГ-теста 

с нагрузкой

ESC 2013 Класс
ЭКГ с нагрузкой рекомендуется в качестве 
первоначального теста для установления 
диагноза стабильной ИБС у пациентов с 
симптомами стенокардии и промежуточной 
предтестовой вероятностью (15–65 %), без 
антиишемических препаратов, если нет 
изменений на ЭКГ, которые делают ЭКГ не 
оцениваемой.

I

ЭКГ с нагрузкой следует учитывать у паци-
ентов, находящихся на лечении, для оценки 
динамики симптомов и ишемии.

IIа

ESC 2019
ЭКГ с нагрузкой рекомендуется для оцен-
ки толерантности к нагрузкам, симптомов, 
аритмии, реакции АД и риска событий.

I

ЭКГ с нагрузкой можно рассматривать как 
альтернативный тест для исключения КБС, 
когда другие неинвазивные или инвазивные 
методы недоступны.

IIб

ЭКГ с нагрузкой можно рассматривать у 
пациентов на лечении, для оценки клиниче-
ских симптомов и ишемии.

IIб

Примечание: АД — артериальное давление, КБС — ко-
ронарная болезнь сердца, ЭКГ — электрокардиограмма.

Рис. 3. Электрокардиограмма пациента М., 62 лет. На высоте нагрузки одиночная желудочковая и наджелудочковая 
экстрасистолия (внизу — показано стрелками)

Применение ЭКГ с ФН может быть также 
рассмотрено у отдельных пациентов для 
того, чтобы дополнить клиническую карти-
ну. Согласно рекомендациям ESC (2019) на-
грузочный ЭКГ-тест может быть показан 
для оценки симптомов, изменений сегмента 
ST, толерантности к ФН, возможности воз-
никновения аритмий, реакции артериально-
го давления и риска событий. Так, у пациен-
та М., 62 лет, с жалобами на одышку и нару-
шения ритма, возникающие во время ФН, 
при велоэргометрии были выявлены следу-
ющие изменения: низкая толерантность к 
ФН (50 Вт), клинические симптомы (одыш-
ка, «перебои в сердце») и ЭКГ-изменения в 
виде желудочковой и наджелудочковой экс-
трасистолии (рис. 3). В последующем, при 
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КАГ выявлено многососудистое поражение 
коронарных артерий.

УЛЬТРАЗВУКОВОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ СОННЫХ АРТЕРИЙ

Согласно рекомендациям (ESC, 2019), уль-
тразвуковое исследование сонных артерий 
должно рассматриваться и выполняться подго-
товленным специалистом для выявления ате-
росклеротических бляшек у пациентов с подо-
зрением на хроническую КБС без известного 
атеросклеротического заболевания (IIа, С; 
табл. 5) [15]. Частота встречаемости атеро-
склеротического поражения некоронарных ар-
терий у пациентов с КБС не превышает 10–
15 % случаев и возрастает с увеличением тяже-
сти КБС. Приводятся данные о том, что у 
пациентов с КБС каротидные стенозы < 50 % 
были выявлены в 90 % случаев, тогда как сте-
нозы 50–99 % составляли лишь 5,5 % и 2,2 % 
случаев, для одно- и двусторонних поражений, 
соответственно [6]. Односторонние окклюзии 
сонных артерий в данном исследовании реги-
стрировались в 1,5 % случаев. Напротив, у па-
циентов с тяжелыми стенозами перифериче-
ских артерий частота встречаемости ИБС со-
ставляет 60–70 % (ESC, 2017) [4, 9]. При этом 
данные исследования AMERICA (2016) не 
подтвердили прогностической ценности ак-
тивного выявления мультифокального атеро-
склероза у пациентов с КБС, не имеющих по-
казаний к коронарному шунтированию (КШ), 
в связи с чем систематический скрининг бес-
симптомного поражения некоронарных арте-
рий не рекомендован у пациентов с КБС. Од-
нако эксперты отмечают, что в ряде случаев 
выявление стенозирующего поражения пери-
ферических артерий может быть полезным для 

стратификации риска, например, для опреде-
ления стратегии дезагрегантной терапии у па-
циентов через 12 мес. после стентирования 
коронарных артерий [10].

При планировании операции КШ у паци-
ентов с тяжелыми каротидными стенозами и 
симптомами церебральной ишемии может 
быть рассмотрена превентивная реваскуляри-
зация сонных артерий [6]. На рис. 4 приведе-
ны данные ультразвукового исследования 
сонных артерий у пациентов с КБС.

 В другом случае, на рис. 5, приведен при-
мер успешной превентивной реваскуляриза-
ции 1-го сегмента правой подключичной ар-
терии у пациента, перенесшего впоследствии 
операцию КШ.

 ЭХОКАРДИОГРАФИЯ

В настоящее время ЭхоКГ покоя рекомен-
дуется как первоначальный диагностический 
тест у пациентов с подозрением на КБС (ESC, 
2019) и предоставляет существенную инфор-
мацию о функции и анатомии сердца. В табл. 5 
представлены рекомендации к проведению 
ЭхоКГ у пациентов с подозрением на КБС.

Итак, наиболее доступный в клинической 
практике метод, такой как трансторакальная 
ЭхоКГ, рекомендовано проводить, в первую 
очередь, для исключения альтернативных 
причин стенокардии. Так, на рис. 6 представ-
лены ЭхоКГ-данные пациентки К., 58 лет, с 
жалобами на одышку, дискомфорт за груди-
ной. Диагноз ИБС пациенке поставлен на ос-
новании клинических симптомов и данных 
ЭКГ (депрессия сегмента ST, отрицательный 
зубец Т). Однако на ЭхоКГ покоя визуализи-
руется гипертрофия стенок левого желудочка 

Таблица 5
Показания к диагностическому тесту у пациентов с подозрением 

на хроническую коронарную болезнь сердца (ESC, 2019)

Рекомендации Класс Уровень
Трансторакальная ЭхоКГ в состоянии покоя рекомендуется всем пациентам для:

(1) исключения альтернативных причин стенокардии;
(2) идентификации регионального нарушения движения стенок, наводящего на мысль о 

КБС;
(3) измерения фракции выброса левого желудочка с целью стратификации риска;
(4) оценки диастолической функции. 

I В

УЗИ сонных артерий должно рассматриваться и выполняться подготовленным специали-
стом для выявления бляшек у пациентов с подозрением на хроническую КБС без известного 
атеросклеротического заболевания.

IIа С

МРТ может рассматриваться у пациентов с неокончательным эхокардиографическим иссле-
дованием.

IIб С

Примечание: КБС — коронарная болезнь сердца, УЗИ — ультразвуковое исследование сонных артерий, МРТ — 
магнитно-резонансная томография.
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Рис. 4. Эхограммы пациентов с хрониче-
ской коронарной болезнью серд-
ца. Слева — стеноз 80 % правой 
внутренней сонной артерии у 
пациента П., 58 лет; справа — 
окклюзия левой общей сонной 
артерии у пациента С., 53 лет. 

ICAd — правая внутренняя 
сонная артерия, 
ECA — наружная сонная 
артерия, 
A.CAR.E.S. — левая наружная 
сонная артерия, 
A.CAR.I.S. — левая внутрен-
няя сонная артерия.

Рис. 5. Эхограмма пациента Н., 57 лет, направленного на аортокоронарное шунтирование, после превентивного 
стентирования правой подключичной артерии. Слева — нормально расположенный стент без признаков ре-
стеноза; справа — магистральный кровоток в стенте с нормальными количественными характеристиками. 
A.CAR.C.D. — правая общая сонная артерия, A.SUCL.D. — правая подключичная артерия, TR — брахиоце-
фальный ствол, stent — стент



ОБЗОРЫ 41

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 2   N 4   2020 EISSN 2713–1920

(ЛЖ) и среднежелудочковая обструкция как 
вариант гипертрофической кардиомиопатии.

На ЭхоКГ покоя возможна визуализация 
регионального нарушения движения стенок, 
наводящая на мысль о КБС у пациента, и в свя-
зи с этим необходимо определиться с балльной 
оценкой того или иного сегмента. Сегментар-
ное кровоснабжение ЛЖ представлено на 

рис. 7 [1] в соответствии с международными 
рекомендациями [16, 17, 19]. На ЭхоКГ покоя 
можно визуализировать осложнения хрониче-
ской КБС, например, постинфарктная аневриз-
ма ЛЖ (рис. 9, слева). Несмотря на то что в не-
давних европейских рекомендациях (Lang R.M. 
et al., 2015), не предлагалось проводить от-
дельную классификацию в зависимости от 

Рис. 6. Данные эхокардиографии пациентки К., 58 лет. Слева — в верхушечном четырехкамерном сечении визуали-
зируется выраженная симметричная гипертрофия стенок и турбулентный кровоток в средней части левого 
желудочка. Справа — градиент среднежелудочковой обструкции составляет 68,6 мм рт. ст.

Рис. 7. Сегментарное кровоснабжение левого желудочка. ОВ — огибающая ветвь левой коронарной артерии, 
ПМЖВ — передняя межжелудочковая ветвь левой коронарной артерии, ПКА — правая коронарная артерия
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присутствия аневризмы, в рекомендациях ASE 
(2020) отмечено, что ее наличие следует ука-
зывать, когда она очевидна, по причине про-
гностических и терапевтических послед-
ствий. В рекомендациях ASE (2020) предло-
жено следующее сегментарное обозначение:

• нормокинезия или гиперкинезия = 1 
(систолическое увеличение толщи-
ны > 50 %);

• гипокинезия = 2 ( < 40 %);
• тяжелая гипокинезия или акинезия = 3 

(систолическое утолщение < 10 %);
• дискинезия (парадоксальное систоличе-

ское движение) = 4;
• аневризма (диастолическая деформа-

ция) = 5 [19].
При рутинном ЭхоКГ-исследовании оцени-

ваются 16 сегментов 17-сегментной модели. 
Вместе с тем следует принимать во внимание 
неравномерность распределения массы мио-
карда по сегментам, которая имеет место при 
использовании только 16 сегментов. 17-й («ис-
тинно верхушечный») сегмент не контактирует 
с полостью ЛЖ, поэтому оценка его сократимо-
сти не проводится. Однако 17-сегментная схема 
рекомендуется, если оценивается перфузия 

миокарда или если эхокардиография сравнива-
ется с другими методами визуализации [17, 
22]. На основании сегментной оценки ЛЖ для 
характеристики объема поражения ЛЖ рассчи-
тывают индекс локальной сократимости (ИЛС), 
который получается путем деления суммы бал-
лов отдельных сегментов на количество визуа-
лизируемых сегментов: 

ИЛС = Сумма баллов / 
Число оцененных сегментов. 

С этим же намерением используется показа-
тель площади пораженного миокарда (ППМ), 
который рассчитывается как доля площади 
пораженного миокарда, выраженная в про-
центах: 

ППМ = Число пораженных сегментов / 
Число оцененных сегментов.

В соответствии с рекомендациями ESC 
(2019), ЭхоКГ покоя должна проводиться для 
измерения фракции выброса (ФВ) ЛЖ с це-
лью стратификации риска у пациентов с КБС 
(рис. 8, вверху). Согласно ESC (2016), реко-
мендуется определять ФВ по модифицирован-
ному биплановому методу Simpson. Необходи-

Рис 8.  Измерение фракции выброса левого желудочка с целью стратификации риска у пациента с перенесенным ранее 
инфарктом миокарда. Вверху — измерение фракции выброса левого желудочка в B-режиме в покое (EF 51 %). 
Внизу — измерение фракции выброса левого желудочка в B-режиме на высоте физической нагрузки (EF 38 %)
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мо подчеркнуть, что ФВ можно определять не 
только с помощью В-режима, где нижние гра-
ницы по рекомендациям Американского об-
щества по эхокардиографии и Европейской 
ассоциации сердечно-сосудистой визуали-
зации (ASE/EACVI, 2015) составляют 52 % 
для мужчин и 54 % у женщин [16]. В по-
следние годы появились новые исследова-
ния, такие как WASE (World Alliance 
Societies of Echocardiography, 2019), где по-
лучены более высокие значения нижней 
границы нормы для ФВ (57 % для мужчин и 
58 % у женщин) [7].

В клинической практике, имея возможно-
сти и используя 3D-датчик, у пациентов с 
хронической КБС желательно определять ФВ 
методом Триплан (рис. 9, слева) и/или в 
4D-режиме (рис. 9, справа), и в норме, со-
гласно рекомендациям EACVI (2017), она 
должна составлять более 54 % у мужчин и 
57 % у женщин.

На сегодняшний день кроме ФВ суще-
ствуют другие возможности измерения со-
кратимости, такие как деформация (про-
дольный, радиальный, циркулярный Strain), 
при этом глобальная продольная деформа-
ция (GLS) является наиболее изученным и 
клинически используемым применением не-
допплеровской эхокардиографии в режиме 
Speckle Tracking (рис. 9). Клиническое пре-
имущество GLS заключается в том, что она 
может обнаруживать раннюю дисфункцию 
миокарда до того, как произойдет какая-ли-
бо явная сердечная дисфункция, особенно 
при заболеваниях, при которых отмечается 
высокая сердечно-сосудистая заболевае-
мость и смертность, а традиционные эхокар-
диографические параметры, такие как ФВ, 
являются нормальными [8]. Согласно меж-
дународным рекомендациям ASE/EACVI 
(2015), глобальная продольная деформация 
как для левого, так и правого желудочка в 
норме должна составлять более 20 %. В ис-
следованиях отмечено, что оптимальное 
значение GLS для прогнозирования значи-
мого поражения коронарных артерий соста-
вило 15,6 % при высокой чувствительности, 
специфичности и точности — 93,1 %, 81,8 % 
и 90 % [23].

И, наконец, ЭхоКГ покоя должна прово-
дится у пациентов с хронической КБС для 
оценки диастолической функции. В соответ-
ствии с рекомендациями [18] при оценке диа-
столической функции следует учитывать кли-
нический статус обследуемого, в связи с чем 
выделяют две группы пациентов:

• Первая группа включает пациентов с 
нормальной систолической функцией 
ЛЖ (ФВ > 50 %) и без заболеваний мио-
карда (рис. 10).

• Вторая группа — это пациенты со сни-
женной ФВ (< 50 %), либо лица со струк-
турным заболеванием сердца, в том чис-
ле, с нормальной ФВ (рис. 11).

СТРЕСС-ЭХОКАРДИОГРАФИЯ

Итак, диагностика хронической КБС начи-
нается с неинвазивных визуализирующих 
стресс-тестов у пациентов с симптомами, у 
которых обструктивная КБС не может быть 
исключена только клинической оценкой — 
стресс-ЭхоКГ или компьютерной томографи-
ей коронарных артерий. Выбор первоначаль-
ного диагностического теста основывается на 
клинической вероятности КБС (табл. 6) и 
других характеристиках пациента, влияющих 
на возможность проведения теста, местном 
опыте и доступности исследования.

Визуализация всех сегментов в покое и во 
время стрессовой нагрузки является опти-
мальной для определения степени индуциру-
емой ишемии. Если пациент способен выпол-
нять нагрузку, то он должен быть проверен 
именно с помощью теста с ФН, поскольку это 
дает полезную информацию о функциональ-
ном состоянии всего организма. Фармаколо-
гическая стресс-ЭхоКГ не способна повто-
рить сложные гемодинамические и нейрогор-
мональные изменения, которые могут быть 
вызваны ФН. Изображения удовлетворитель-
ного качества, полученные во время или сра-
зу после нагрузки (в течение 1–2 минут), сле-
дует считать диагностически значимыми [19]. 
При неудовлетворительном качестве визуали-
зации рекомендуется использование кон-
трастных препаратов всякий раз, когда два 
или более смежных сегмента или любая коро-
нарная территория не могут быть адекватно 
визуализированы [20].

Требование к экспертизе и субъективность 
визуальной оценки движения стенки ЛЖ из-
начально при стресс-ЭхоКГ послужили сти-
мулом для исследования количественных ме-
тодов. Кроме того, количественный анализ 
может повысить чувствительность выявления 
ИБС. Измерение объемов ЛЖ и ФВ обычно 
не используется в большинстве стресс-лабо-
раторий из-за нехватки времени и проблем с 
воспроизводимостью при стрессе, когда изо-
бражения технически сложны. Тем не менее, в 
отдельных случаях измерение ФВ и конечного 
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Рис. 9. Эхокардиография у пациентов с хронической коронарной болезнью сердца и перенесенным ранее инфарк-
том миокарда. Слева — измерение глобальной сократимости методом Триплан (ФВ 43 %) и нарушение ло-
кальной сократимости в виде аневризмы верхушки (показано стрелками). Справа — измерение фракции 
выброса левого желудочка в 4D-режиме (EF 41 %) у пациента М., 70 лет
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систолического объема может служить под-
тверждением аномальной глобальной реак-
ции на стресс-тест. Так, на рис. 9 показано 
ухудшение сократительного резерва у паци-

ента с перенесенным ранее инфарктом мио-
карда, а именно отсутствие прироста и сни-
жение ФВ с 51 % до 38 % на фоне нагрузочно-
го теста.

Рис. 10. Алгоритм оценки диастолической функции у пациентов с сохранной (нормальной) фракцией выброса. 
Е´лат./Е´септ. — максимальная скорость раннего диастолического наполнения латеральной/септальной ча-
сти кольца митрального клапана. Е´сред. — усредненная максимальная тканевая скорость раннего диастоли-
ческого смещения септальной и латеральной частей кольца митрального клапана, ЛП — левое предсердие, 
VTR — максимальная скорость струи трикуспидальной регургитации

Рис. 11. Алгоритм оценки диастолической функции у пациентов со сниженной фракцией выброса или со струк-
турным заболеванием сердца. Е — максимальная скорость раннего быстрого наполнения левого желудочка, 
А — максимальная скорость позднего предсердного наполнения левого желудочка, ДФ — диастолическая 
функция. Остальные обозначения, как на рис. 1
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Е´лат.<10 см/с; Е´септ.<7 см/с

VTR > 280 см/с
Инд. объема ЛП > 34 мл/м2

Изменено меньше
половины noкaзателей

(0 или 1)

Изменено больше
половины noкaзателей

(3 или 4)

2:2

Нормальная
диастолическая

функция

Нарушенная
диастолическая

функция

Состояние
диастолической

функции не
установлено
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Оценить контрактильный резерв на фоне 
ФН возможно и с помощью дополнительного 
измерения глобальной продольной деформа-
ции, как показано на рис. 12.

Оценка диастолической функции при 
стресс-тесте также может быть полезна для 
оценки пациентов с необъяснимой одышкой. 
Параметры диастолической функции, кото-
рые должны быть получены на ФН, такие же, 
как в покое, и включают скорости пиков E и A 
на митральном клапане, скорости Еʹ на ми-
тральном кольце и пиковую скорость струи 
трикуспидальной регургитации (IIa, B). Уве-
личение E/Еʹсред. > 14 и ли E/Еʹ септ. > 15 при 
ФН коррелирует с увеличением давления на-
полнения ЛЖ.

МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНАЯ ТОМОГРАФИЯ

Магнитно-резонансная томография (МРТ) 
может рассматриваться у пациентов с подо-
зрением на ИБС в том случае, когда ЭхоКГ (в 
том числе с использованием контраста) не 
дает оптимальных результатов [12]. С помо-
щью МРТ можно получить полезную инфор-
мацию об анатомии сердца и систолической 
(глобальной и локальной) функции сердца, 
аналогичную той, которая получена на эхо-
кардиограмме.

Итак, анатомическая неинвазивная оцен-
ка путем визуализации просвета и стенки 
коронарной артерии с использованием вну-
тривенного контрастного вещества может 
быть выполнена с помощью КТА, которая 

обеспечивает высокую точность обнаруже-
ния обструктивных коронарных стенозов, 
определенных инвазивной ангиографией, 
поскольку оба теста основаны на анатомии. 
Однако при визуальном осмотре стенозы, 
которые оцениваются в 50–90 %, не обяза-
тельно являются функционально значимы-
ми, то есть они не всегда вызывают ишемию 
миокарда [14]. И поэтому неинвазивное или 
инвазивное функциональное тестирование 
рекомендуется для дальнейшей оценки ан-
гиографического стеноза, выявленного с по-
мощью коронарной КТА или инвазивной ко-
ронарной ангиографии, если только с помо-
щью инвазивной КАГ не выявлен стеноз 
очень высокого класса (стеноз диаме-
тра  > 90 %). Наличие или отсутствие необ-
структивного коронарного атеросклероза на 
коронарной КТА дает прогностическую ин-
формацию и может использоваться для ос-
нований последующей профилактической 
терапии [13]. В исследованиях показано, что 
у пациентов с многососудистой коронарной 
болезнью сердца, коронарная КТА, допол-
ненная оценкой фракционного резерва кро-
вотока (FFR на основе КТ), не уступала инва-
зивной коронарографии с FFR для принятия 
решений и определения целей последующей 
реваскуляризации [9].

J. Knuuti et al. (2018) отмечают, что ос-
новная причина широкого применения КТА 
в высокой отрицательной прогностической 
ценности исследования, то есть отрицатель-
ный результат КТА может с высокой степе-

Таблица 6
Базовые тесты, диагностика, оценка риска. Роль врача-диагноста (ESC, 2019)

Неинвазивные функциональные визуализирующие тесты или коронарная КТА рекомендуются в каче-
стве первоначального теста для диагностики КБС у пациентов с симптомами, у которых обструктивная КБС 
не может быть исключена только клинической оценкой

I

Выбор первоначального диагностического теста основывается на клинической вероятности КБС и других 
характеристиках пациента, влияющих на возможность проведения теста, местном опыте и доступности ис-
следования

I

Функциональные визуализирующие тесты рекомендуются для выявления ишемии миокарда, если коро-
нарная КТА показала неопределенную функциональную значимость или оказалась недиагностической 

I

Инвазивная ангиография рекомендуется в качестве альтернативного теста для диагностики КБС у пациентов 
с высокой клинической вероятностью и тяжелыми симптомами, рефрактерными к медикаментозной терапии, 
или типичным болевым синдромом при низком уровне ФН и клинической оценкой высокого риска развития 
неблагоприятных событий. Инвазивные функциональные тесты должны быть доступны и использоваться 
для оценки стенозов перед реваскуляризацией, кроме стенозов высокой степени ( > 90 %)

I

Инвазивная коронарная ангиография с доступностью инвазивной функциональной оценки должна рассма-
триваться для подтверждения диагноза КБС у пациентов с неопределенными результатами неинвазивных 
тестов

IIа

Коронарную КТА следует рассматривать как альтернативу инвазивной ангиографии, если другие неинвазив-
ные тесты дают противоречивые или неинформативные результаты 

IIа

Примечание: КБС — коронарная болезнь сердца, КТА — компьютерная томография коронарных артерий.
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нью достоверности исключить анатомиче-
ски значимую КБС у пациентов с умеренной 
предтестовой вероятностью заболевания. В 
этой связи у лиц с высокой вероятностью 
КБС применение КТА становится менее це-
лесообразным. В этой же работе авторы от-
мечают достаточно низкую специфичность 
КТА в отношении функционально значимых 
поражений коронарных артерий — 53 %. На-
конец, следует отметить, что рекомендации 

Национального института здравоохранения 
(NICE, 2016) предлагают вовсе исключить 
оценку предтестовой вероятности КБС и в 
качестве метода первой линии использовать 
КТА, а вторым шагом — функциональные 
тесты. Авторы обосновывают свой подход 
тем, что таблицы предтестовой вероятности 
КБС, включенные в современные рекомен-
дации, основываются на относительно неак-
туальных данных. На этом фоне первооче-

Рис. 12. Усугубление зон нарушения локальной сократимости (показано стрелками), отсутствие прироста и сниже-
ние глобальной продольной деформации (CLS) у пациента В., 73 лет с хроническим коронарным синдромом
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редной задачей визуализации может быть 
точное исключение анатомической КБС, ко-
торое и обеспечивает КTA [11, 12]. Таким 
образом, эксперты ESC (2019) рассматрива-
ют КТА как метод выбора для пациентов с 
низкой клинической вероятностью КБС для 
исключения заболевания.

ИНВАЗИВНАЯ КОРОНАРНАЯ АНГИОГРАФИЯ

В диагностических целях инвазивная КАГ 
может быть применена у пациентов с подозре-
нием на КБС в случае неубедительных резуль-
татов неинвазивного тестирования. Кроме 
того, показанием к выполнению КАГ может 
служить высокий риск острого сердечно-сосу-
дистого события, по данным неинвазивной 
оценки, для определения вариантов реваску-
ляризации.

Как отмечено в рекомендациях ESC 
(2019), инвазивную ангиографию рекомен-
дуется использовать в качестве альтернатив-
ного теста для диагностики КБС у пациен-
тов с высокой клинической вероятностью и 
тяжелыми симптомами, рефрактерными к 
медикаментозной терапии, или типичной 
стенокардией при незначительной нагрузке 
и клинически высоким риском развития не-
благоприятных событий. Целесообразно со-
четание традиционной КАГ с функциональ-
ными тестами у пациентов со стенозами 50–
90 % или многососудистым поражением, с 
учетом частого несоответствия ангиографи-
ческой и гемодинамической тяжести коро-
нарных стенозов. Было показано, что систе-
матическая интеграция КАГ с оценкой FFR 
(рис. 13) приводит к изменениям в стратегии 
ведения 30–50 % пациентов, проходящих 
плановое исследование. Следует подчер-
кнуть, что на настоящий момент инвазивная 
КАГ не должна проводиться пациентам со 
стенокардией, которые отказываются от ин-
вазивных процедур или не планируют рева-
скуляризацию, а также если реваскуляриза-
ция не улучшит функциональное состояние 
или качество жизни.

БАЗОВЫЕ ТЕСТЫ И ОСНОВНОЙ ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ 
АЛГОРИТМ У ПАЦИЕНТОВ С ПОДОЗРЕНИЕМ 
НА КОРОНАРНУЮ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА

В таблице 6 определены базовые тесты для 
диагностики КБС. Инвазивная КАГ рекомен-
дуется в качестве альтернативного теста для 
диагностики КБС у пациентов с высокой кли-
нической вероятностью и тяжелыми симпто-

мами, рефрактерными к медикаментозной те-
рапии или типичным болевым синдромом 
при низком уровне ФН и клинической оцен-
кой высокого риска развития неблагоприят-
ных событий. На рис. 14 представлен основ-
ной диагностический алгоритм у симптом-
ных пациентов с подозрением на КБС с 
учетом клинической предтестовой вероятно-
сти, отмеченной в табл. 1, и модификаторов 
клинической вероятности хронической КБС. 
Здесь следует признать значимость функцио-
нальных диагностических методов и роль вра-
ча-диагноста. Так, согласно рекомендациям 
ESC (2019), уменьшает клиническую вероят-
ность хронической КБС отрицательный 
стресс-ЭКГ тест с ФН и отсутствие кальция в 
коронарных артериях (0 баллов по шкале Агат-
стона), в то время как увеличивают эту вероят-
ность изменения на ЭКГ покоя (зубец Q, сег-
мент ST/зубец Т), положительный стресс-ЭКГ 
тест с ФН и присутствие кальция на компью-
терной томографии коронарных артерий.

Таким образом, для диагностики хрониче-
ской КБС прежде всего используются неинва-
зивные функциональные визуализирующие те-
сты, такие как стресс-эхокардиография или ко-
ронарная КТА в качестве первоначальных 
тестов у пациентов с симптомами, у которых 
обструктивная КБС не может быть исключена 
только клинической оценкой. Инвазивные те-
сты, такие как КАГ, должны быть доступны 
и использоваться для оценки стенозов перед 

Рис. 13. Данные инвазивной ангиографии пациентки Т., 
64 лет, с поражением передней межжелудочко-
вой ветви левой коронарной артерии. Слева — 
ангиограмма, справа — снижение фракционного 
резерва кровотока (FFR) < 0,75
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реваскуляризацией, кроме стенозов высокой 
степени ( > 90 %). При этом стенозы от 50 до 
90 % несомненно требуют дополнительных 
функциональных тестов и оценки гемодина-
мической значимости и, следовательно, КАГ 
должна проводится с возможностью проведе-
ния оценки фракционного резерва кровотока 
(FFR), так как далеко не каждый стеноз явля-
ется показанием к реваскуляризации коро-
нарной артерии.
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РЕЗЮМЕ: В настоящее время сохраняется высокий интерес к заболеваниям, вызванны-
ми герпес-вирусами, среди которых лидирующее место занимает вирус Эпштейна–Барр 
(ВЭБ). Почти 90 % населения планеты в возрасте старше 40 лет инфицированы ВЭБ. У па-
циентов первых двух лет доля бессимптомного носительства достигает 90 %, а в возрас-
те 2–10 лет — 30–50 %. Показано, что ВЭБ играет значительную роль в возникновении 
аденокарциномы желудка, хронического эзофагита, гастрита и гастродуоденита, заболе-
ваний кишечника. ВЭБ ингибирует апоптоз, влияя на целый ряд регуляторных внутри-
клеточных белков и рецепторов, модифицирует экспрессию длинных некодирующих РНК 
(lncRNAs), играющих решающую роль в регуляции различных клеточных процессов. В 
последние годы активно изучается коинфекция H. pylori и ВЭБ, которые взаимно отяго-
щают патологическое действие друг друга. Необходимо дальнейшее изучение механизмов 
патологического действия ВЭБ на слизистую оболочку ЖКТ для поиска таргетной тера-
пии связанных с ним заболеваний.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: вирус Эпштейна–Барр; аутоиммунные заболевания; желудочно-
кишечный тракт.

VIRUS EPSTEIN–BARR AT A GASTROINTESTINAL DISEASES
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ABSTRACT: Currently, there remains a high interest in diseases caused by herpes viruses, 
among which the Epstein–Barr virus (VEB) takes the leading place. Almost 90 % of the world’s 
population over the age of 40 is infected with VEB. In patients of the first two years, the proportion 
of asymptomatic carriage reaches 90 %, and at the age of 2–10 years — 30–50 %. It has been shown 
that EBV plays a role in the occurrence of gastric adenocarcinoma, chronic esophagitis, gastritis 
and gastroduodenitis, bowel disease. VEB inhibits apoptosis, affecting a number of regulatory 
intracellular proteins and receptors, modifies the expression of long non-coding RNAs (lncRNAs), 
which play a crucial role in the regulation of various cellular processes. In recent years, co-
infection of H. pylori and VEB has been actively studied, mutually aggravating the pathological 
effect of each other. It is necessary to further study the mechanisms of the pathological action of 
VEB on the gastrointestinal mucosa in order to search for targeted therapy of related diseases.
KEY WORDS: Epstein–Barr virus; autoimmune diseases; gastrointestinal tract.

ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время в медицинской практи-
ке сохраняется высокий интерес к заболева-
ниям, вызванным герпес-вирусами, среди ко-

торых лидирующее место занимает вирус 
Эпштейна–Барр (ВЭБ) [43]. ВЭБ относится к 
γ-герпес-вирусам; иначе его определяют как 
герпес-вирус типа 4, или HHV-4 (human herpes 
virus type 4) [22]. По данным Всемирной орга-
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низации здравоохранения, антитела к ВЭБ 
имеют 90 % взрослого населения планеты и 
55–60 % детей раннего возраста [48]. Первич-
ная инфекция ВЭБ обычно проявляется в дет-
стве как бессимптомная или легкая инфекция 
[43]. Установлено, что вирус обладает троп-
ностью к лимфоретикулярной и иммунной 
системам организма [21, 45]; он вызывает та-
кие заболевания, как ВЭБ-мононуклеоз, лим-
фома Беркитта и назофарингеальная карцино-
ма [3, 41, 42, 45], играет роль в возникно вении 
онкологических (преимущественно лимфо-
пролиферативных) [5, 43, 45] и аутоиммун-
ных заболеваний [39, 45]. ВЭБ, как и другие 
вирусы герпетической группы, могут пора-
жать кожу, слизистые оболочки, ЦНС, печень, 
лимфатическую систему и другие органы [3, 
22, 57, 61, 63, 72, 77, 79]; вирусы могут дли-
тельно (даже пожизненно) сохраняться в ор-
ганизме [3, 22, 60], активизируясь при ослаб-
лении иммунной системы хозяина.

В последние годы было показано, что ВЭБ 
тропен к эпителиальным клеткам желудоч-
но-кишечного тракта [56] и связан с заболева-
ниями различных отделов ЖКТ [23].

ЦЕЛЬ

Целью данного обзора является описание 
основных механизмов взаимосвязи ВЭБ и за-
болеваний желудочно-кишечного тракта у де-
тей и взрослых.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

С помощью международных баз (PubMed, 
E-library, NCBI) проведен поиск литературы с 
помощью ключевых слов (дети/children, вирус 
Эпштейна–Барр / EPSTEIN-BARR VIRUS, же-
лудочно-кишечный тракт /gastrointestinal tract, 
аутоиммунные заболевания / AUTOIMMUNE 
DISEASES) за последние 10 лет. Найден 
38 741 источник. Для проведения литератур-
ного обзора отобран 91 источник.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Современные методы морфологических и 
иммуногистохимических исследований по-
зволили установить роль герпес-вирусов, в 
том числе ВЭБ, в генезе хронических эзофа-
гитов не только у иммуноскомпроментиро-
ванных пациентов, но и у больных без дефек-
тов иммунной системы [15, 18, 16, 46, 66]. В 
ряде исследований детекция вируса в слизи-
стой оболочке пищевода находится в зависи-

мости от выраженности эзофагита, что под-
тверждает этиологическую значимость ВЭБ в 
возникновении эзофагита.

Доказано, что ВЭБ внедряется в геном 
В-лимфоцитов и других типов клеток, таких 
как T, NK и некоторые эпителиальные клетки, 
после чего они приобретают свойства 
ВЭБ-презентирующих клеток, длительно пер-
систирующих в организме за счет неограни-
ченной пролиферации и трансформации [29,  
88]. В латентном статусе ВЭБ демонстрирует 
строго ограниченный профиль экспрессии ге-
нов с целью избежать иммунного надзора хо-
зяина [73, 91]. Кодируя более 40 различных 
собственных микроРНК, ВЭБ ингибирует 
апоптоз [47], влияя на целый ряд регулятор-
ных внутриклеточных белков и рецепторов 
[2, 17, 25, 67, 89], модифицирует экспрессию 
длинных некодирующих РНК (lncRNAs), 
играющих решающую роль в регуляции раз-
личных клеточных процессов [26], увеличи-
вает выраженность цитогенетических изме-
нений в эпителиоцитах [70].

Вирус Эпштейна–Барр является первым 
подтвержденным вирусом опухоли человека 
[91]. Тридцать лет прошло с тех пор, как поя-
вились первые сообщения о возможной ассо-
циации ВЭБ с карциномой желудка [59, 74, 
76, 82, 85]. Сегодня установлено, что ВЭБ-ас-
социированная карцинома желудка является 
специфическим подтипом рака, двумя основ-
ными характеристиками которого являются 
глобальное эпигенетическое метилирование и 
противодействие противоопухолевой микро-
среде [59]. Установлено, что при некоторых 
видах злокачественных опухолей желудка 
ВЭБ играет более значимую этиологическую 
роль, чем инфекция Helicobacter pylori [68, 
71]. В то же время коинфекция этих двух 
этио логических агентов наиболее неблаго-
приятна для развития желудочной карциномы 
[62, 84, 90, 51]. Недавняя разработка методов 
лечения рака желудка, таких как эндоскопи-
ческая диссекция слизистой оболочки и тера-
пия ингибиторами иммунной контрольной 
точки, сделала наличие инфекции ВЭБ био-
маркером для лечения рака желудка [86].

В литературе также встречаются сведения о 
взаимосвязи ВЭБ и таких предраковых состоя-
ний, как кишечная метаплазия желудочного 
эпителия [13, 20, 30] и атрофический гастрит 
[87], а также о высокой частоте ВЭБ-инфекции 
при хроническом гастрите [7, 8, 11, 32, 34].

Морфологическая картина слизистой обо-
лочки желудка при хроническом нехелико-
бактерном гастрите, ассоциированном с 
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ВЭБ-инфекцией, у пациентов любого возрас-
та характеризуется более частой плазмоци-
тарной и эозинофильной инфильтрацией, со-
судистыми расстройствами и более высокой 
степенью активности, чем при гастрите, неас-
социированном с ВЭБ [28, 35, 36, 44].

Инфицирование ВЭБ у детей сопровожда-
ется более частым выявлением пангастрита и 
эрозивых поражений СОЖ, чаще наблюдает-
ся выраженное воспаление тела желудка с де-
струкцией фундальных желез, в составе кле-
точного инфильтрата чаще обнаруживаются 
плазматические клетки, активированные лим-
фоциты [6]. У взрослых больных хрониче-
ским гастритом при ВЭБ-инфицировании в 
теле желудка чаще наблюдается воспалитель-
ная инфильтрация слизистой оболочки высо-
кой степени, атрофия желез; в антральном 
отделе также достоверно чаще выявляется 
воспалительная инфильтрация слизистой 
оболочки высокой степени [24].

При электронно-микроскопическом иссле-
довании у больных, имеющих в сыворотке 
крови маркеры герпетических инфекций, в 
плазматических клетках наблюдали расшире-
ние гранулярной цитоплазматической сети и 
накопление иммуноглобулинов внутри кле-
ток, образование иммуноглобулиновых ком-
плексов в результате отшнуровывания участ-
ков цитоплазмы плазматических клеток. В 
эпителии этих же больных выявляли крупные 
светлые клетки, содержащие крупное или 
овальное ядро, лишенные секрета, содержа-
щие свободные рибосомы (активированные 
лимфоциты) [24].

Исследования последних лет показали, что 
ВЭБ является одним из основных этиологи-
ческих факторов аутоиммунного гастрита [8, 
11, 33, 37, 44]. При ВЭБ-инфекции повышает-
ся выработка интерлейкина-6 (IL-6) и IL-10, 
стимулирующих превращение В-лимфоцитов 
в антитело-продуцирующие клетки, и в усло-
виях дефицита Ts-клеток развивается аутоим-
мунное воспаление [38]. Выявление ВЭБ в 
слизистой оболочке желудка у детей коррели-
рует с уровнем антипариетальных аутоанти-
тел [33]. Морфологически аутоиммунный га-
стрит у детей имеет доатрофическую стадию 
заболевания и характеризуется дистрофией 
поверхностного эпителия слизистой оболоч-
ки, диффузной инфильтрацией собственной 
пластинки лимфоцитами, плазматическими 
клетками, макрофагами как в фундальном, 
так и в антральном отделе желудка. Имеет 
место вовлечение реакции местной иммун-
ной системы в виде лимфофолликулярной ги-

перплазии и значительного увеличения коли-
чества межэпителиальных лимфоцитов 
(МЭЛ) — продуцентов антител. В фундаль-
ном отделе желудка имеет место резкое сни-
жение количества париетальных клеток и их 
гипертрофия [38].

Инфекция Helicobacter pylori в сочетании 
с активной фазой хронической вирусной ин-
фекции Эпштейна–Барр (как при аутоиммун-
ном, так и при неаутоиммунном гастрите) вы-
зывает более выраженные морфологические 
изменения слизистой оболочки фундального 
и антрального отделов желудка, чем в сочета-
нии с латентной фазой или при отсутствии 
ВЭБ-инфекции [1, 27]. Увеличивается число 
сообщений о том, что между ВЭБ и H. pylori 
существует своего рода сотрудничество, где 
присутствие одного из этих микроорганизмов 
может способствовать росту другого и наобо-
рот, а также может увеличить их вирулент-
ность. Хотя механизмы, контролирующие это 
синергетическое взаимодействие, не совсем 
известны, некоторые данные свидетельству-
ют о том, что в ходе коинфекции H. pylori и 
ВЭБ значительно увеличивается рекрутиро-
вание иммунных клеток в место инфекции, 
что усиливает воспаление желудка. Напри-
мер, монохлорамин, окислитель, вырабатыва-
емый в желудке при наличии инфекции 
H. pylori, может вызывать превращение ВЭБ 
из латентной в активную фазу [69]. С другой 
стороны, провоспалительные цитокины, воз-
никающие в ходе воспаления желудка, вы-
званного H. pylori, могут способствовать про-
лиферации ВЭБ. Например, секреция интер-
ферона γ (IFN-γ), индуцированная H. pylori, 
способствует воспалительной среде, которая 
усугубляет тяжесть заболевания [49] и этот 
цитокин, наряду с IL-6 и IL-13, способствует 
пролиферации ВЭБ. Сообщалось, что провос-
палительные цитокины, включая IL-1β, фак-
тор некроза опухоли α (TNF-α) и IL-8, спо-
собствуют развитию тяжелой гастрит-ассоци-
ированной ВЭБ и коинфекции H. pylori [53]. 
В соответствии с этими наблюдениями уров-
ни IFN-γ в плазме пациентов с раком желудка 
положительно коррелируют со степенью ре-
активации ВЭБ [54].

Воспаление желудка, связанное с коинфек-
цией H. pylori и ВЭБ, связано с постоянной 
активацией клеток Th17, которые представля-
ют собой подмножество вспомогательных 
CD4+ Т-клеток с провоспалительными свой-
ствами. Они активируют врожденные иммун-
ные клетки, регулируют ответы В-клеток и 
участвуют в противомикробных иммунных 
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реакциях и заживлении ран. Клетки Th17 и их 
ключевой цитокин, IL-17A, участвуют в пато-
генезе гастрита, вызванного H. pylori [58]. 
Например, исследования на животных пока-
зали, что ВЭБ непосредственно индуцирует 
секрецию провоспалительного цитокина IL-17 
[78] и более высокую инфильтрацию нейтро-
филов в подслизистую оболочку и в собствен-
ную пластинку желудка у инфицированных 
H. pylori [83]. Аналогично, повышенные 
уровни IL-17A и IL-8 наблюдались в слизи-
стой оболочке желудка у пациентов с язвен-
ной болезнью желудка и без язвенной болез-
ни желудка по сравнению с неинфицирован-
ными неязвенными пациентами, и IL-17A и 
IL-8 сильно коррелирует с увеличением про-
никновения нейтрофилов у инфицированных 
пациентов. Интересно, что уровни IL-17 в сы-
воротке крови напрямую коррелируют с на-
грузкой ДНК ВЭБ у людей с ревматоидным 
артритом, чего не наблюдалось у контроль-
ной группы, и это усиление IL-17 в ходе ин-
фекции ВЭБ опосредовано toll-подобным ре-
цептором 9 (TLR9) [80].

IL-21 представляет собой плейотропный 
провоспалительный цитокин, секретируемый 
клетками Th17, а также T-фолликулярными 
хелперными клетками и NK-клетками или 
Th1-клетками. Мыши с дефицитом IL-21 по-
казали нарушение инфильтрации иммунных 
клеток в слизистой оболочке желудка в ответ 
на H. pylori [52]. Исследования на людях по-
казали, что IL-21 продуцируется в слизистой 
оболочке желудка в ответ на инфекцию 
H. pylori, и уровень его экспрессии, по-види-
мому, коррелирует с тяжестью желудочного 
воспаления [50, 55]. Интересно, что IL-21 был 
способен напрямую активировать эпители-
альные клетки желудка, что приводило к уси-
лению регуляции матриксной металлопротеа-
зы-1 (ММР-1) и ММР-3 на клетках линии 
AGS желудка и в фибробластоподобных си-
новиоцитах [55, 65], которые могут способ-
ствовать повреждению тканей. Примечатель-
но, что IL-21 экспрессировался в циркулиру-
ющих CD4+ и CD8+ T-клетках у пациента с 
лимфопролиферативным расстройством, свя-
занным с ВЭБ-инфекцией, которая была свя-
зана с серьезным повреждением ткани [75]. 
Имеются сообщения, что эффективная проти-
вовирусная терапия, наряду с улучшением 
морфологической картины СОЖ, приводит к 
исчезновению ВЭБ из СОЖ и антипариеталь-
ных аутоантител из сыворотки крови у детей 
[9]. Разрабатываются новые методы противо-
вирусной терапии [4, 9, 19, 40].

Обнаруживается ВЭБ не только в верхних 
отделах ЖКТ, но и в кишечнике. [10, 12]. Ви-
рус попадает в организм через рот и первона-
чально обнаруживается в миндалинах, где он 
сохраняется и из которых он рециркулирует в 
периферическую кровь. Предыдущие исследо-
вания показали, что ВЭБ-инфицированные 
клетки встречаются в кольце Вальдейера в 
20 раз чаще, чем в селезенке или в брыжееч-
ных лимфатических узлах вокруг печени и се-
лезенки [64]. В самом деле, такие поражения, 
как плазмоцитарная гиперплазия и инфекци-
онные мононуклеозоподобные лимфопроли-
ферации, которые встречаются у детей или у 
взрослых ВЭБ-реципиентов, часто присут-
ствуют в миндалинах и аденоидах, но это не 
объясняет высокую частоту кишечных пора-
жений. Были проведены молекулярные иссле-
дования, которые показали, что инфекция ВЭБ 
индуцирует экспрессию бета 7 интегрина 
(ITGB7) — интегрина, который связывается с 
альфа 4 интегрином (ITGA4) с образованием 
димера LPAM-1. LPAM-1 связывается с адре-
сом MAdCAM-1, который экспрессируется на 
поверхности венул лимфоидной ткани, ассо-
циированной со слизистой оболочкой (MALT), 
и является ключом для возвращения B-клеток 
в желудочно-кишечный тракт [81]. Кроме того, 
ВЭБ-инфицированные клетки обнаруживают-
ся иногда в больших количествах в параколи-
тических лимфатических узлах. Однако ки-
шечные проявления ВЭБ изучены менее всего.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Инфекция ВЭБ способна при длительном 
персистировании даже у лиц без дефектов 
иммунитета вызывать хронические воспали-
тельные заболевания пищевода, желудка и 
кишечника, провоцировать аутоимунные и 
злокачественные заболевания желудка.

Необходимо дальнейшее изучение меха-
низмов патологического действия ВЭБ на 
слизистую оболочку ЖКТ для поиска таргет-
ной терапии связанных с ним заболеваний.
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РЕЗЮМЕ: Цель работы: на основе анализа современной научной литературы, с помощью 
электронных баз — PubMed, CellPress, Uptodate, E-library, Google Scholar, описать биологи-
ческую и клиническую значимость противовоспалительного цитокина — интерлейкина-10 
(IL-10). В обзоре представлены данные экспериментальных, клинических и лабораторных 
исследований IL-10 при онкологических, аутоиммунных, аллергических, инфекционных 
и других заболеваниях, которые позволяют сделать вывод о его роли в развитии и исходе 
патологического процесса в зависимости от полиморфизма гена IL-10, а также о его пара-
доксальном влиянии на те или иные заболевания. IL-10 служит важнейшим регулятором 
иммунного ответа, подавляющим активность макрофагов и Th1-клеток и обеспечивающим 
реализацию некоторых биологических эффектов Тh2. Противовоспалительный цитокин 
IL-10 обладает способностью подавлять иммунное воспаление и является важнейшим ре-
гулятором цитокиногенеза, во многом определяющим направленность иммунных реакций.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: интерлейкин-10; цитокины; цитокиновый статус.

INTERLEUKIN-10. BIOLOGICAL ROLE AND CLINICAL SIGNIFICANCE

© Olga P. Gurina1, Olga N. Varlamova1, Lilia F. Mukhitova2

1Saint-Petersburg State Pediatric Medical University.
194100, Saint-Рetersburg, Litovskaya str., 2
2 First Saint-Petersburg State Medical University. 197022, Saint-Рetersburg, ul. Leo Tolstoy, d. 6–8

Contact information: Olga P. Gurina — Candidate of Medical Sciences, Senior Researcher laboratory «Medical and 
social problems in pediatrics». E-mail: ol.gurina@yandex.ru   ORCID ID 0000-0002-10665423

ABSTRACT: Purpose: based on the analysis of modern scientific literature, using electronic 
databases — PubMed, CellPress, Uptodate, E-library, Google Scholar, to describe the biological 
and clinical significance of the anti-inflammatory cytokine-interleukin-10 (IL-10). The review 
presents data from experimental, clinical and laboratory studies of IL-10 in oncological, auto-
immune, allergic, infectious and other diseases, which allow us to conclude about its role in the 
development and outcome of the pathological process depending on the polymorphism of the 
IL-10 gene, as well as its paradoxical effect on certain diseases. IL-10 serves as an important 
regulator of the immune response, suppressing the activity of macrophages and Th1 cells and 
ensuring the implementation of certain biological effects of Th2. Anti-inflammatory cytokine 
IL-10 has the ability to suppress immune inflammation and is an important regulator of cytokino-
genesis, largely determining the direction of immune responses.
KEY WORDS: interleukin-10; cytokines; cytokine status.

ВВЕДЕНИЕ

Интерлейкин-10 (англ.: Interleukin-10, 
IL-10) — противовоспалительный, иммуносу-
прессивный цитокин, продукт гена человека 

IL10. Впервые был выделен и охарактеризован 
Т.Р. Мосманном и его коллегами в 1989–1990-х 
годах [9, 41]. Первоначально он был назван 
фактором, ингибирующим синтез цитокинов 
(CSIF) [9, 12, 13, 41]. Интерлейкин-10 является 
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димерным белком, каждая субъединица которо-
го состоит из 178 аминокислот. Он относится ко 
2-му классу цитокинов вместе с интерлейкина-
ми 19, 20, 22, 24, 26 и интерферонами 1-го типа 
(альфа, бета, эпсилон, каппа и омега), 2-го типа 
(гамма) и 3-го типа (лямбда, или интерлейкины 
28 и 29) [9, 12, 13, 41].

IL-10 продуцируется главным образом мо-
ноцитами, макрофагами и, в меньшей степени, 
лимфоцитами, включая Т-хелперы типа 2 
(Th2), тучными клетками, CD4 + CD25 + Foxp3 +  

регуляторными Т-клетками, цитотоксически-
ми клетками и некоторыми субпопуляциями 
активированных T- и B-лимфоцитов [1, 43]. 
Интерлейкин-10 может синтезироваться моно-
цитами в ответ на активацию PD-1. Экспрес-
сия этого интерлейкина в обычных условиях 
минимальна в нестимулированных тканях и 
требует активации клеток обычной либо пато-
генной микрофлорой [3, 39].

IL-10 имеет широкий спектр действия с 
выраженным иммуносупрессивным эффек-
том: подавляет пролиферацию и активность 
Т-клеток, продукцию синтеза ряда цитоки-
нов, снижает активность макрофагов и моно-
цитов. Снижает активность Th-1 в большей 
степени, чем Th-2. IL-10 может стимулиро-
вать синтез иммуноглобулина Е (IgE). В сво-
ем ингибирующем действии на клеточный 
иммунитет IL-10 синергичен IL-4.

Передача сигнала, опосредуемого интер-
лейкином-10, обеспечивается рецепторным 
комплексом, состоящим из 2 IL10RA (аль-
фа-субъединиц) и 2 IL10RB (бета-субъеди-
ниц). IL-10 активирует STAT3-опосредуемый 
сигнальный путь. Фосфорилирование рецеп-
торов проходит под действием киназ JAK1 и 
Tyk2 для альфа- и бета-субъединиц, соответ-
ственно [9, 13, 22, 33, 41].

У человека ген IL-10 находится в хромосо-
ме 1 и содержит 5 экзонов. Это: -3575, -2763, 
-1082, -819 и -592. Они определены относи-
тельно их положения в последовательности 
гена IL-10 перед сайтом инициации транскрип-
ции [12, 34]. Проведены исследования, где изу-
чались ассоциации между тремя промоторны-
ми полиморфизмами -592C/A (rs1800872), 
-819C/T (rs1800871) и -1082A/G (rs1800896) 
гена интерлейкина-10 с восприимчивостью к 
синдрому псевдоэксфолиации (PEX), псевдо-
эксфолиативной глаукоме (PEXG) и первичной 
открытоугольной глаукоме (POAG). Результаты 
показали, что генотип AA SN-IL-10 -592C/A ас-
социирован с PEX, генотип AA-1082A/G свя-
зан с восприимчивостью к PEXG, а генотип TT 
-819C / T к POAG [12, 34].

В настоящее время проведены научные ис-
следования, раскрывающие различные свой-
ства интерлейкина-10, и роль этого цитокина 
в развитии патологического процесса при он-
кологических, аутоиммунных, аллергиче-
ских, инфекционных и других заболеваниях. 
Есть данные об исследовании IL-10 при мела-
номе, карциноме, лимфоме, системной крас-
ной волчанке, аллергическом контактном дер-
матите, рассеянном склерозе, астме, а также 
его терапевтическом применении в клиниче-
ской практике при ревматоидном артрите, 
псориазе, болезни Крона, гепатите С [1, 3].

ЦЕЛЬ ОБЗОРА

На основе анализа современной научной 
литературы описать биологическую и клини-
ческую значимость противовоспалительного 
цитокина — интерлейкина-10.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

С помощью электронных баз — PubMed, 
CellPress, Uptodate, E-library, Google Scholar и 
ключевых слов — интерлейкин-10, цитоки-
ны, цитокиновый статус было найдено более 
51 000 источников. Отобран 51 источник для 
анализа.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Интерлейкин-10 обладает множественными 
плейотропными воздействиями на иммунорегу-
ляцию и воспаление. После открытия интерлей-
кина-10 первоначально было обнаружено, что он 
подавляет синтез цитокинов, презентацию анти-
генов и активацию CD4+ T-клеток. Позже было 
показано, что он ингибирует индукцию секре-
ции провоспалительных цитокинов (ФНО, IL-1β, 
IL-12 и интерферона-гамма), опосредованную 
липополисахаридом и другими бактериальными 
продуктами через активацию Толл-подобных ре-
цепторов на миелоидных клетках. Кроме того, 
IL-10 способен усиливать продукцию антагони-
ста рецептора IL-1 и уменьшать адгезию лейко-
цитов к эндотелиальным клеткам, активирован-
ным IL-1. IL-10 описан как фактор, продуци-
руемый мононуклеарными фагоцитами и 
усиливающий Т-клеточный ответ на антигены 
или поликлональные активаторы, т.е. является 
костимулятором Т-клеточной активации [21, 26].

IL-10 подавляет экспрессию молекул МНС 
II класса, пролиферацию Т-клеток, вызванную 
митогенами, а также развитие гиперчувстви-
тельности замедленного типа. В то же время 
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IL-10 выступает в качестве кофактора IL-2 и 
IL-7 в отношении пролиферации тимоцитов, 
служит синергистом IL-4, усиливает пролифе-
рацию В-клеток, защищает их от апоптоза, по-
вышает синтез IgM, IgA, IgЕ. В результате 
IL-10 способствует развитию гуморальной со-
ставляющей иммунного ответа, обусловливая 
антипаразитарную защиту и аллергическую 
реактивность организма [2, 12, 22, 34].

По мнению ряда авторов, среди идентифи-
цированных к настоящему времени групп «ге-
нов-кандидатов», определяющих развитие ато-
пического дерматита (АД), наибольший инте-
рес представляют изменения нуклеотидной 
последовательности в генах белков цитокино-
вой сети, в частности в генах IL-4, IL-10, IL-13, 
приводящих к формированию предрасполо-
женности к аллергическим заболеваниям, в 
том числе к АД, путем взаимодействия со сво-
ими рецепторами на В-клетках и активации 
синтеза иммуноглобулина Е [2, 12, 22, 34].

Многочисленные исследования посвящены 
роли интерлейкина-10 в патогенезе рака. Полу-
чены противоречивые результаты. Одни ученые 
полагают, что IL-10 уменьшает противоопухоле-
вый иммунный ответ. Ряд исследований демон-
стрируют положительную корреляцию между 
уровнями IL-10 и плохим прогнозом заболева-
ния для пациента. Это касается различных форм 
рака, включая меланому, рак легкого и лимфому. 
Некоторые исследования показывают, что IL-10 
может продуцироваться самими опухолевыми 
клетками как механизм ухода от иммунного 
надзора [1, 22, 23, 31, 36, 50]. В то же время, дру-
гие ученые подтверждают выраженное противо-
опухолевое действие IL-10. Ряд исследований 
демонстрируют быстрое отторжение опухоли 
при усиленной секреции IL-10. Интересно, что 
на последующее введение тех же опухолевых 
клеток происходит их немедленное отторжение. 
Все это указывает на роль IL-10 в развитии им-
мунной памяти [22, 31, 36, 50].

Эффект IL-10 в отношении опухолевого 
роста не столь однозначен. Например, у 
IL-10-трансгенных мышей опухоли более 
агрессивны, а введение лимфоцитов от этих 
мышей способствует ускорению роста опухо-
ли. Однако было показано ингибирующее 
действие IL-10-продуцирующих опухолевых 
клеток человека у иммуносупрессивных или 
бестимусных мышей. Таким образом, предпо-
лагается, что эффект зависит от состояния 
иммунокомпетентных клеток. Полученные 
данные о влиянии IL-10 на антигенпрезенти-
рующую способность дендритных клеток мо-
гут быть использованы для повышения эф-

фективности противоопухолевых вакцин [5, 
7, 10, 16, 23–25, 31, 36].

Имеются исследования, где проанализиро-
вана микроанатомическая экспрессия иммуно-
супрессивного цитокина IL-10 в тканях легких 
пациентов, перенесших операцию по поводу 
немелкоклеточного рака легкого (НМРЛ). Были 
проведены иммуногистохимические исследо-
вания на гистологических препаратах легочной 
ткани, взятых из опухолевых и контрольных 
участков легких пациентов (n = 48), перенес-
ших операцию по поводу НМРЛ [5, 7, 9, 10, 16, 
24, 25]. Чтобы понять, был ли IL-10 связан с 
опухолевыми клетками, ученые определили ко-
личество IL-10-позитивных клеток в препара-
тах легочной ткани различной локализации. 
Обнаружено, что количество IL-10-позитивных 
клеток было повышено в контрольных участ-
ках легких пациентов с аденокарциномой по 
сравнению с участками, пораженными опухо-
лью, а также по сравнению с контрольными и 
пораженными опухолью участками легких при 
плоскоклеточном раке. В целом эта тенденция 
сохранялась у всех пациентов с НМРЛ. Кроме 
того, обнаружено, что мРНК не была снижена в 
участках, пораженных опухолью у пациентов с 
аденокарциномой. Это указывает на наличие 
ингибиторных механизмов по трансляции бел-
ка IL-10 в опухолевой ткани. У пациентов с 
плоскоклеточным раком наблюдалась пони-
женная регуляция мРНК в месте опухолевого 
процесса по сравнению с контрольными участ-
ками. Таким образом, обнаружена пониженная 
регуляция IL-10 в опухолевой ткани у пациен-
тов с НМРЛ [5, 25]. Ученые выявили прямую 
положительную корреляцию между мРНК и 
размером опухоли у больных аденокарциномой 
и, в целом, у больных НМРЛ. Это указывает на 
возможную связь между мРНК в клетках окру-
жающих опухоль и размером опухоли.

Чтобы лучше охарактеризовать клетки, экс-
прессирующие IL-10 в опухоли легкого, было 
проведено иммунное окрашивание тканевых 
препаратов анти-IL-10 и анти-CD3 антителами 
с целью выявления связи между IL-10 и Т-лим-
фоцитами при НМРЛ. Но значительной со-
вместной локализации этих двух маркеров в 
легочных тканях не найдено. Кроме того, уро-
вень маркера CD3 был повышен в ткани опу-
холи у пациентов, страдающих аденокарцино-
мой. Этот факт подтверждает, что основным 
типом клеток, продуцирующих IL-10 в легких 
больных, были не Т-лимфоциты. С учетом 
морфологии предполагается, что эти окрашен-
ные клетки являются макрофагами и лейкоци-
тами, реже — опухолевыми клетками [7, 9, 10, 
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16]. Представленные данные свидетельствуют 
о том, что IL-10 противодействует эффектам 
других противовоспалительных цитокинов. И 
это приводит к возможной резистентности 
опухоли к иммунотерапии.

Неоднозначна и оценка роли IL-10 при ауто-
иммунных заболеваниях. Например, обнаруже-
но, что при псориазе имеется относительный 
дефицит экспрессии мРНК IL-10 в коже по 
сравнению с другими воспалительными дерма-
тозами. У пациентов на фоне проведения ан-
типсориатической терапии отмечалась более 
высокая экспрессия мРНК IL-10 мононуклеар-
ными клетками периферической крови, чем до 
начала терапии. Это позволило предположить, 
что IL-10 может обладать антипсориатически-
ми свойствами, поэтому были проведены ис-
следования с подкожным введением IL-10 
(8 мкг/кг/сут) в течение 24 дней у трех пациен-
тов. Выявлена клиническая эффективность, из-
меряемая по объективным и субъективным по-
казателям. Наблюдались иммуносупрессивные 
эффекты (угнетенная моноцитарная экспрес-
сия HLA-DR, сниженная секреция TNF-альфа 
и IL-12, пониженный уровень IL-12 в плазме 
крови и замедленная реакция на антигены), а 
также сдвиг в сторону цитокинового паттерна 
2-го типа (увеличение доли IL-4, IL-5 и IL-10, 
продуцирующих их Т-клеток, селективное по-
вышение уровня IgE в сыворотке крови) [6]. 
Последующие исследования показали положи-
тельную динамику у пациентов с псориазом на 
лечение комбинацией IL-4, IL-10 и IL-11 [40].

В отличие от псориаза и большинства других 
аутоиммунных заболеваний, при системной 
красной волчанке (СКВ) в патогенетический ме-
ханизм вовлечено перепроизводство IL-10. Уве-
личение IL-10 у нелеченных пациентов с СКВ 
впервые было описано в 1993 году. Причем уро-
вень IL-10 в сыворотке крови положительно 
коррелировал с тяжестью заболевания [44].

В одной из работ ученые проанализирова-
ли, способствовала ли повышенная продукция 
IL-10 аномальной продукции иммуноглобули-
нов и аутоантител при СКВ. Роль IL-10 срав-
нивали с ролью IL-6, другого цитокина, кото-
рый предположительно участвует в этих про-
цессах. Спонтанная продукция in vitro IgM, 
IgG и IgA мононуклеарными клетками пери-
ферической крови от больных СКВ была слабо 
стимулирована рекомбинантным IL (rIL)-6, но 
сильно стимулирована рекомбинантным IL 
(rIL)-10. Эта продукция практически не повли-
яла на анти-IL-6 антитела, но значительно 
уменьшила анти-IL-10 антитела. Был протес-
тирован in vivo эффект этих антител у мышей 

с тяжелым комбинированным иммунодефици-
том, которым вводили мононуклеарные клетки 
от больных СКВ. Анти-IL-6 незначительно по-
влиял на концентрацию аутоантител к челове-
ческому иммуноглобулину в сыворотке крови 
мышей. Тогда как анти-IL-10 сильно ингиби-
ровал выработку аутоантител и, в меньшей 
степени, общего IgG человека. Эти результаты 
указывают на то, что при СКВ продукция им-
муноглобулинов В-лимфоцитами в значитель-
ной степени зависит от IL-10, и что повышен-
ная продукция IL-10 В-лимфоцитами и моно-
цитами может представлять собой основной 
механизм в возникновении аутоиммунных 
проявлений заболевания [8, 15, 29, 30, 44].

Продукция IL-10 важна при воспалитель-
ных заболеваниях кишечника, таких как бо-
лезнь Крона (БК) и язвенный колит (ЯК), кото-
рые чаще встречаются в педиатрической прак-
тике. IL-10 играет особенно важную роль в 
поддержании гомеостаза кишечника, о чем 
свидетельствует хронический колит, который 
спонтанно развивается при повреждении гена 
IL-10 у мышей, находящихся в обычных усло-
виях [27]. Обнаружена значительная корреля-
ция между одним нуклеотидным полиморфиз-
мом в гене IL-10 и ЯК [19]. Кроме того, нару-
шение продукции IL-10 было выявлено в 
тяжелых случаях ЯК и БК [14, 32, 28, 46]. Од-
нако последующие клинические испытания 
дали в основном отрицательные результаты. 
С одной стороны, лечение рекомбинантным 
IL-10 не позволило предотвратить рецидив бо-
лезни Крона [11]. С другой стороны, много-
центровое исследование показало, что подкож-
ное введение IL-10 пациентам с легкой и сред-
ней степенью тяжести болезни Крона было 
безопасным и приводило к клиническому и 
эндоскопическому улучшению [18]. Как счита-
ют некоторые ученые, единственный разум-
ный способ объяснить эту разницу заключает-
ся в том, чтобы связать ее с очень сложными 
механизмами, регулирующими физиологиче-
скую продукцию и реакцию на IL-10, и оче-
видными техническими трудностями [44, 49].

Проведены исследования, которые дока-
зывают роль IL-10 при таких распространен-
ных заболеваниях, как внебольничная пнев-
мония. В одном из таких исследований рас-
сматривается роль полиморфизма гена IL-10 
-1082 G/A у египетских детей с внебольнич-
ной пневмонией. В данное исследование 
были включены 100 пациентов с внеболь-
ничной пневмонией и 100 детей контроль-
ной группы. Их возраст колебался от 2 меся-
цев до 13 лет. У 39 больных заболевание 
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протекало в легкой форме, у 35 — в средней 
и у 26 — в тяжелой. За время их пребывания 
в стационаре 25 пациентов были переведены 
в ОРИТ, 8 пациентов умерли. У 21 пациента 
развился тяжелый сепсис. Распределение ге-
нотипов IL-10 -1082 различалось между па-
циентами с внебольничной пневмонией и 
контрольной группой. Гомозиготный гено-
тип АА был чаще представлен у пациентов с 
пневмонией (51 %) по сравнению с контроль-
ной группой (27 %). Гомозиготные пациенты 
имели повышенный риск развития внеболь-
ничной пневмонии (в 2,8 раза), в то время 
как генотипы AG/GG не были репрезента-
тивны для пациентов с данным заболевани-
ем. У пациентов с генотипом GG частота тя-
желого сепсиса была достоверно выше 
(54,5 %), чем у пациентов с генотипами AG 
(28,9 %) и AA (7,8 %). Генотип АА был защит-
ным фактором от тяжелого сепсиса. Распре-
деление генотипов у пациентов, поступивших 
в ОРИТ во время пребывания в стационаре, 
было следующим: генотип АА — 9,8 %, гено-
тип АG — 34 % и генотип GG — 63,6 %. Гено-
тип GG нес риск поступления в ОРИТ, а гено-
тип АА был протективным. Госпитальная ле-
тальность находилась в значимой корреляции 
с генотипом GG (36 %), в то время как у паци-
ентов с генотипом AG и AA встречалась на-
много реже. Интересно, что у пациентов с ге-
нотипом GG уровень IL-10 в сыворотке крови 
был достоверно выше по сравнению с паци-
ентами с генотипом AG и генотипом AA [20, 
35, 37, 48, 51]. Предполагается, что генетиче-
ская информация будет использоваться в бу-
дущем клиницистами для определения раз-
личных подтипов заболевания и верифика-
ции пациентов с внебольничной пневмонией 
в соответствии с их риском неблагоприятно-
го исхода. Кроме того, генотипирование бу-
дет использоваться для определения опти-
мальных лекарственных средств и их дози-
ровки для лечения пациентов и минимизации 
побочных эффектов.

Вклад IL-10 в иммунный ответ при респира-
торных инфекциях был оценен и на других мо-
делях. Экспериментальные работы показывают, 
что отсутствие IL-10 на ранних стадиях пнев-
мококковой пневмонии чаще всего приводит к 
летальному исходу, что обусловлено избыточ-
ным рекрутированием нейтрофилов в легкие и 
продукцией провоспалительных цитокинов, 
усиливающих воспалительную реакцию. Авто-
ры пришли к выводу, что IL-10 играет ключе-
вую роль в регуляции иммунного ответа против 
Streptococcus pneumonia [38, 42, 45, 47].

При энцефалопатиях у доношенных ново-
рожденных детей экспрессия рецепторов к 
IL-10 в клетках мозга способствует выжива-
нию нейронов и нейроглии посредством бло-
кирования апоптоза данных клеток, снижения 
уровня провоспалительных цитокинов и экс-
прессии рецепторов к данным цитокинам, а 
также посредством уменьшения синтеза окси-
да азота. Таким образом, интерлейкин-10 сни-
жает деструктивные процессы в мозговой тка-
ни при нейродегенеративных заболеваниях [4].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенные экспериментальные, клиниче-
ские и лабораторные исследования IL-10 при 
онкологических, аутоиммунных, аллергиче-
ских, инфекционных и других заболеваниях по-
зволяют сделать вывод о его роли в развитии и 
исходе патологического процесса в зависимо-
сти от полиморфизма гена IL-10, а также о его 
парадоксальном влиянии на те или иные забо-
левания. IL-10 служит важнейшим регулятором 
иммунного ответа, подавляющим активность 
макрофагов и Th1-клеток и обеспечивающим 
реализацию некоторых биологических эффек-
тов Тh2. Противовоспалительный цитокин 
IL-10 обладает способностью подавлять им-
мунное воспаление и является важнейшим ре-
гулятором цитокиногенеза, во многом опреде-
ляющим направленность иммунных реакций.
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РЕЗЮМЕ: Данный обзор включает в себя отечественные и международные исследова-
ния, посвященные одной из обсуждаемых тем в современной педиатрии — часто болею-
щим или пациентам с рекуррентными инфекциями, а также оценку особенностей иммун-
ного статуса детей, относящихся к данной группе. В зарубежных школах такое понятие 
как ЧБД не  используется; оно также отсутствует в Международной статистической 
классификации болезней и проблем, связанных со здоровьем, 10-го пересмотра, так как 
не относится к нозологическим формам заболеваний. Вместе с тем в зарубежных странах, 
в программах ВОЗ активно обсуждаются подходы к лечению и профилактике часто воз-
никающих и длительно протекающих респираторных заболеваний у детей. В подобных 
случаях применяют термин «рекуррентные инфекции» — повторные, рецидивирующие 
инфекции. ЧБД являются группой диспансерного наблюдения, которая включает детей с 
частыми респираторными инфекциями, возникающими из-за дисбаланса в работе защит-
ных сил организма, который возможно восстановить. К данной группе относят тех пациен-
тов, у которых повышенная восприимчивость к респираторным инфекциям не связана со 
стойкими врожденными и наследственными патологическими состояниями. У всех детей 
установлены нарушения микробной колонизации слизистых оболочек верхних дыхатель-
ных путей, наблюдаются нарушения клеточного и гуморального иммунитета, имеющие 
возрастные особенности. ЧБД требуют реабилитации и вакцинопрофилактики инфекций.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: часто болеющие дети; рекуррентные респираторные инфекции; 
иммунный статус; профилактика.
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ABSTRACT: This review includes domestic and international studies on one of the topics dis-
cussed in modern pediatrics — frequently ill children, or patients with recurrent infections, and 
also assessed the characteristics of the immune status of children belonging to this group. In 
foreign schools, such a concept as “frequently ill children” is not used, and is also absent in the 
International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems X revision, as it 
does not apply to nosological forms of the disease. At the same time, in foreign countries, WHO 
programs actively discuss approaches to the treatment and prevention of frequently occurring 
and long-term respiratory diseases in children. In such cases, the term “recurrent infections” is 
used — “repeated, recurrent infections.” frequently ill children (FIC) are a follow-up group, in-
cluding children with frequent respiratory infections that occur due to an imbalance in the body’s 
defenses, which can be restored. This group includes those patients in whom an increased suscep-
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tibility to respiratory infections is not associated with persistent congenital and hereditary pathologi-
cal conditions. All children have established violations of the microbial colonization of the mucous 
membranes of the upper respiratory tract, there are violations of cellular and humoral immunity, with 
age-related features. Often sick children require rehabilitation and vaccine prophylaxis of infections.
KEY WORDS: Frequently ill children; recurrent respiratory infections; immune status; 
prevention.

торные инфекции / recurrent respiratory infections, 
иммунный статус / frequently ill immune status, 
профилактика / prevention) за 10 лет. Найдено 
32 403 источника. Для проведения литературно-
го обзора отобрано 47 источников.

РЕЗУЛЬТАТЫ

По данным многих авторов, к группе ЧБД 
относят от 15  до 75 % детской популяции. Со-
гласно определению национальной науч-
но-практической программы «ОРЗ у детей: ле-
чение и профилактика» (2002), ЧБД — это не 
диагноз, а группа диспансерного наблюдения, 
включающая детей с частыми респираторны-
ми инфекциями, возникающими из-за транзи-
торных корригируемых отклонений в защит-
ных системах организма и не имеющих стой-
ких органических нарушений в них. При этом 
отмечается, что чрезмерная склонность к ре-
спираторным инфекциям у ЧБД не связана с 
врожденными и наследственными патологиче-
скими состояниями [5, 7, 8, 12, 13, 16, 20, 21].

Рецидивы респираторных инфекций спо-
собствуют дисбалансу иммунной защиты ор-
ганизма и могут привести к развитию хрони-
ческого течения болезни. Существует мнение, 
что часто рецидивирующие (рекуррентные) 
или длительно протекающие инфекционные 
состояния олицетворяют основное проявле-
ние первичного иммунодефицита [4, 9, 20, 
21]. Несмотря на то что большее количество 
детей с рекуррентными инфекциями имеют 
нормальный иммунитет, для организации до-
статочного обследования и лечения необходи-
мо вовремя проанализировать, не является ли 
причиной частых инфекционных заболеваний 
ребенка иммунный дефицит [5, 6, 27].

Установлено, что дети до 3 лет страдают 
острыми респираторными инфекциями в 
2–2,5 раза чаще, чем дети 10 лет и старше. 
Рецидивирующие респираторные заболева-
ния приводят к сенсибилизации организма и 
способствуют снижению иммунного статуса, 
что влечет за собой хронизацию воспали-
тельных заболеваний респираторного тракта 
и замедление физического и нервно-психиче-
ского развития детей [11, 18, 28].

ВВЕДЕНИЕ

На сегодняшний день в отечественной пе-
диатрии детей с рецидивирующими респира-
торными инфекциями принято относить к 
группе ЧБД [1, 3]. В иностранной литературе 
эта группа диспансерного наблюдения вклю-
чает пациентов с рекуррентными острыми ре-
спираторными заболеваниями (ОРЗ) [30]. Та-
ким образом, состояние, где присутствует 
факт повторяющихся инфекций, расценивают 
как диагноз. Распространенный в России тер-
мин ЧБД не относится к нозологической еди-
нице, что подтверждается отсутствием данно-
го понятия в Международной статистической 
классификации болезней и проблем, связан-
ных со здоровьем, 10-го пересмотра [16].

В практическом здравоохранении в группу 
ЧБД могут ошибочно включать как соматиче-
ски здоровых детей, так и детей с хрониче-
ской патологией. В первом случае результатом 
является необоснованная иммунокоррекция. 
Во втором, в связи с некорректной постанов-
кой диагноза, отсутствует заблаговременное 
применение патогенетической терапии [5]. В 
течение длительного времени, в особенности 
последних десятилетий, большое количество 
исследований были посвящены феномену 
ЧБД. Однако, несмотря на реальные успехи 
мирового научного сообщества, к настоящему 
моменту не удалось установить общих законо-
мерностей предрасположенности таких детей 
к респираторным инфекциям.

Целью данного обзора является освещение 
современного представления о факторах, спо-
собствующих развитию частых респиратор-
ных заболеваний данной категории пациен-
тов, нозологической структуре заболеваемо-
сти, особенностях иммунного статуса и мерах 
профилактики в группе часто и длительно 
болеющих детей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

С помощью международных баз (PubMed, 
E-library, NCBI) проведен поиск литературы с 
помощью ключевых слов (Часто болеющие дети/ 
Frequently ill children, рекуррентные респира-
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Классификация.
В группе ЧБД ученые различают несколь-

ко категорий пациентов — дети, часто болею-
щие транзиторно (4–5 раз в году), и истинно 
часто болеющие (6 раз в году и более) [12, 17, 
19]. Российские педиатры до настоящего вре-
мени в группу ЧБД относят детей на основа-
нии критериев, предложенных А. А. Барано-
вым и В. Ю. Альбицким [1, 3] (табл. 1).

Иностранные ученые придерживаются иных 
критериев. В США детей в возрастной катего-
рии от 1 до 3 лет, перенесших ОРЗ до 8 раз в год, 
относят к здоровым. Другие показатели частоты 
заболеваемости респираторными инфекциями 
определяют для детей, которые посещают дет-
ские дошкольные учреждения, такие как дет-
ские сады, развивающие группы. При частых 
контактах с другими детьми у детей увеличива-
ется риск инфицирования, они могут перено-
сить более 6 респираторных заболеваний в год, 
среди которых 4 раза и более эти состояния мо-
гут протекать с осложнениями, нежели у свер-
стников, не посещающих образовательные уч-
реждения. Немецкие педиатры пациентов с ча-
стыми рецидивирующими инфекциями делят на 
две группы. Детей, которые переносят ОРЗ до 
4 раз в год, относят к инфекционно-стабильным, 
а к инфекционно-лабильным относят детей, бо-
леющих 4 раза в год и более [30, 38, 39, 40, 47].

В России частота заболеваемости ОРЗ в 
реальности гораздо выше, чем регистрирует-
ся. Нередко родители самостоятельно, без об-
ращения в поликлинику, лечат детей и дан-
ный факт заболеваемости упускается из виду 
педиатром. Также именно в группе ЧБД быва-
ет трудно определить, когда заканчивается 
один эпизод ОРЗ и начинается другой, так как 
респираторные заболевания у одного и того 
же ребенка зачастую следуют один за другим 
практически без перерыва. Даже в период 
клинического благополучия наличие респира-
торных вирусов в носоглотке определяется в 
52 % случаев. У 36 % детей обнаруживается 
комбинация из двух вирусов и более, которые 
идентифицируют в течение длительного вре-
мени после острого периода болезни — от 
2 недель до нескольких месяцев [10, 20, 21].

Выделяют две главные группы факторов, 
способствующих развитию частых респира-
торных заболеваний [5, 8, 12].

Экзогенные факторы:
• Низкий уровень санитарной культуры, 

материального благополучия и социаль-
но-бытовых условий в семье.

• Пассивное курение ребенка или курение 
беременной женщины.

• Раннее начало посещения детских до-
школьных учреждений.

• Бесконтрольное использование антибио-
тиков, нестероидных противовоспали-
тельных средств и других лекарственных 
препаратов.

• Проживание в экологически неблагопри-
ятных условиях, загрязнение атмосфер-
ного воздуха.

Эндогенные факторы:
• Отягощенный преморбидный фон: небла-

гоприятные интра- и антенатальные фак-
торы (недоношенность, морфофункцио-
нальная незрелость, оперативные роды, 
перинатальная гипоксия и др.).

• Анатомо-физиологические особенности 
дыхательной системы (мукоцилиарный 
клиренс, сурфактантная система, осо-
бенности строения бронхов).

• Фоновые заболевания (рахит, железоде-
фицитная анемия, аномалии конститу-
ции).

• Раннее искусственное вскармливание, 
синдром мальабсорбции, дисбиоз ки-
шечника.

• Недостаточное питание, дефицит вита-
минов (А, D, E, C и др.), микронутриен-
тов (железо, йод, цинк, селен и др.), по-
линенасыщенных жирных кислот.

• Хронические заболевания носоглотки, 
аллергические заболевания.

Установлена взаимосвязь между устойчи-
вым ростом общей заболеваемости органов 
дыхательной системы и уровнем загрязнения 
воздуха двуокисью серы и оксидом азота, а 
также заболеваниями системы пищеварения и 
нарушением гигиенических нормативов 
питьевой воды по санитарно-химическим и 
микробиологическим показателям [2, 15].

Осложненные интранатальный и антена-
тальный периоды оказывают неблагоприят-
ное влияние на внутриутробное развитие, 
процесс ранней адаптации новорожденного, 
приводят к ухудшению прогноза и отдален-
ным последствиям в качестве нарушений фи-
зического и нервнопсихического развития, 
ограничений жизнедеятельности, что нужда-

Таблица 1
Критерии диагностики ЧБД

До 1 года Перенесшие 4 острых респираторных 
заболеваний за год и более

1–3 года 6 раз за год и более болели ОРЗ
4–5 лет 5 раз за год и более болели ОРЗ

Старше 5 лет 4 раз за год и более болели ОРЗ
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ется в проведении рационального и комплекс-
ного обследования, лечения и этапной реаби-
литации [23].

Рост аллергических заболеваний вызывает 
особое беспокойство. Распространенность их 
в России варьирует от 15 до 35 % (чаще у  де-
тей раннего возраста). Некоторые представи-
тели вирусов (грипп, парагрипп, респиратор-
но-синцитиальный вирус, риновирус) облада-
ют способностью инициировать выработку 
специфических IgE-антител. Отсюда следует, 
что при контакте с вирусной инфекцией у де-
тей, склонных к аллергическим реакциям, 
могут нарастать проявления аллергии, а у де-
тей, непосредственно страдающих аллерги-
ческими заболеваниями (бронхиальная астма, 
атопический дерматит, аллергический ринит, 
аллергический конъюнктивит), может раз-
виться их обострение [2, 32].

Влияние многих факторов приводит к по-
вышенной реактивности организма ребенка, 
понижая его устойчивость к вирусным и бак-
териальным инфекциям. Частые атаки виру-
сов и бактерий обусловливают напряжение, а 
затем истощение иммунной системы, нару-
шение компенсаторно-адаптационных меха-
низмов и снижение иммунологической рези-
стентности, что и приводит к хронизации за-
болеваний. Возникающий при этом иммунный 
дефицит оказывается патологическим фоном, 
который ведет к формированию группы детей 
с рекуррентными респираторными инфекция-
ми [12, 13, 16].

Заболеваемость и распространенность.
Вирусные инфекции дыхательных пу-

тей — одни из самых частых детских болез-
ней; почти 100 % детей во всех странах мира в 
раннем возрасте переносят подобные заболе-
вания. В совокупности из всей заболеваемо-
сти вирусные инфекции составляют 65–90 %. 
Чаще всего возбудителями являются вирусы 
гриппа, парагриппа, аденовирусы, респира-
торно-синцитиальный вирус. Вирусная моно-
инфекция диагностируется в 52 %, комбина-
ция из 2 и более вирусов — в 36 % случаев. 
Хотя в большем количестве случаев вирусные 
респираторные инфекции протекают в легкой 
форме с самопроизвольным излечением, око-
ло 3 % детей заболевают ОРВИ в более тяже-
лых формах и требуют госпитализации [7, 19, 
26, 36].

Трудность профилактики и лечения ОРЗ 
обоснована большим количеством инфекцион-
ных агентов, которые вызывают респиратор-
ные заболевания. Значимую роль в этиологии 
заболевания составляют вирусы, но необходи-

мо учитывать вероятность инфицирования ор-
ганизма возбудителями бактериальных инфек-
ций. Для иммунной системы ребенка из груп-
пы ЧБД свойственны чрезмерное напряжение 
процессов иммунного реагирования, нехватка 
резервного потенциала, что приводит к дли-
тельному и массивному антигенному воздей-
ствию на организм [5, 12, 17, 29].

Многочисленными исследованиями у ЧБД 
выявлены нарушения микробной колониза-
ции слизистых оболочек верхних дыхатель-
ных путей и ротоглотки, а именно, снижение 
показателей нормобиоты и преобладание ус-
ловно-патогенной флоры [22, 35, 36, 44].

Большое количество детей страдают реци-
дивами хронических заболеваний носоглот-
ки. Характерные расстройства микробиоце-
ноза носоглотки и дыхательных путей снижа-
ют устойчивость организма к патогенным 
возбудителям, способствуют длительному 
воспалительному процессу, который приво-
дит к нарушению целостности эпителиально-
го барьера, повышая антигенное воздействие 
и, в конечном итоге, развивая хроническую 
интоксикацию. Данный факт указывает на по-
требность включения в реабилитационные 
программы ЧБД препаратов, налаживающих 
нормальную микрофлору верхних дыхатель-
ных путей. Кроме того, детям из группы ЧБД 
необходим осмотр ЛОР-врачом, включающий 
оценку состояния миндалин, аденоидов, при-
даточных полостей носа и барабанной пере-
понки [31, 35, 42, 45, 46].

В нозологической структуре заболевания у 
ЧБД раннего возраста преобладают ринофа-
рингиты (47,6 %); трахеиты (14,1 %); бронхиты 
(12,2 %); тонзиллиты (10,4 %) [17, 19, 38, 46].

Для исследования микробной картины 
слизистых оболочек верхних дыхательных 
путей были проанализированы результаты 
посевов из носа и зева 163 детей раннего воз-
раста с ЧБД. Микроорганизмы слизистой 
оболочки носа определяли в 32 % случаев, из 
зева — в 65 %. У детей до 1 года из возбудите-
лей чаще выделяется: на первом месте St. aureus 
(38 %), далее, по убыванию, Enterococcus 
faecium (28 %), Kl. Pneumonia (6 %), Candida 
albicans (6 %), Str. Pneumonia (4 %) и другие. 
У детей раннего возраста преобладали: St. 
aureus (42 %), Enterococcus faecium (16 %), Str. 
pneumoniea (8 %), Maraxella cataralis (4 %), Kl. 
Pneumonia (4 %) [17, 19, 38].

Особенности иммунного статуса.
Для становления иммунной системы ребен-

ка необходимы контакт и взаимодействие с ре-
спираторными инфекциями. Однако частые 
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респираторные заболевания негативно влияют 
на детский организм. Для иммунокоррекции 
необходима оценка иммунного статуса ребен-
ка [3, 16, 27].

Среди обследованных ЧБД самые большие 
группы составили дети в возрасте 2 лет и 
старше 9 лет. Первый пик заболеваемости свя-
зывают с началом пребывания ребенка в орга-
низованных коллективах, а второй — с гормо-
нальными изменениями в организме [5, 6, 18].

Изменения гуморального звена иммуни-
тета у 44 % обследованных детей представ-
лены дисиммуноглобулинемиями (ДИГ). 
Учитывая данные исследований, наиболее 
уязвимыми у ЧБД оказываются синтез IgA и 
IgG (рис. 1) [6].

Нарушения клеточного звена иммунитета 
у 69,5 % ЧБД определяются патологией фаго-
цитарной функции клеток крови. Основные 
функции макрофагов — активное поглоще-
ние антигенов путем эндоцитоза и их де-
струкция. Благодаря комплексу мембранных 
рецепторов, белков плазмы и секреторных 
молекул макрофаги взаимодействуют как с 
лейкоцитами, так и с клетками разных тка-
ней, контролируя как врожденный, так и 
адаптивный иммунитет [6, 13].

При фагоцитозе патогенов начинают сра-
батывать механизмы киллинга, наибольшие 
эффекты которого отмечаются в активирован-
ных макрофагах. У ЧБД поздняя активация 
фагоцитов отмечается в 32,4 % случаев, «ле-
нивые» фагоциты выявлены у 43,2 % обследо-
ванных. Если фагоцит не способен инициали-
зировать патоген, медиаторы выделяются во 
внеклеточную среду и оказывают местное по-
вреждающее действие на ткани, так называе-
мый незавершенный фагоцитоз, который диа-
гностируется у 87,8 % ЧБД [5, 6, 28].

У всех часто болеющих детей определен 
повышенный уровень сывороточного интер-
ферона — показатель врожденного противови-
русного иммунитета. Вирусная инфекция сти-
мулирует продукцию α-интерферона, который 
активирует противовирусные механизмы в со-
седних клетках, обеспечивая их невосприим-
чивость к инфекции, и провоцирует ряд генов, 
ответственных за прямое противовирусное 
действие. Повышенный уровень сывороточно-
го α-интерферона, как проявление хрониче-
ской стимуляции инфекционными агентами 
и/или интерферонотерапии, отмечается в 
100 % случаев [5, 6]. В зависимости от возраст-
ных периодов у ЧБД отмечаются некоторые 
особенности нарушений в функционировании 
иммунной системы [5, 6, 37, 41, 44].

Профилактика рекуррентных респира-
торных заболеваний у детей из группы ЧБД.

Дети из группы ЧБД нуждаются в проведе-
нии профилактических мероприятий, наце-
ленных на снижение уровня респираторной 
заболеваемости [5, 8, 14, 24, 25, 27, 43]. В ос-
нове профилактики — формирование необхо-
димого адекватного иммунного ответа. Этому 
содействует оптимизация образа жизни:

• Налаживание режима дня направлено на 
частичное сокращение занятий и игр, ко-
торые приводят к переутомлению или пе-
ревозбуждению ребенка, снижение стрес-
совых ситуаций, нормализацию сна.

• Питание ребенка  не должно быть одно-
образным. Блюда должны быть не только 
вкусными, содержать достаточное коли-
чество витаминов и микроэлементов с  
учетом суточной потребности в белках, 
жирах и углеводах, но и эстетически кра-
сиво поданы для привлечения интереса 
ребенка к здоровой пище. В ежедневный 
рацион необходимо включать свежие 
овощи, фрукты, соки, а в период эпиде-
мических вспышек — продукты, содер-
жащие фитонциды (свежий лук, чеснок).  

20,5%

22,7%

50%

ДИГ 2 (22,7%) (гипоиммуноглобулинемия А, G)

ДИГ 3 (20,5%) (гипоиммуноглобулинемия G)

ДИГ 4 (50%) (гипоиммуноглобулинемия А)

ДИГ 5 (2,3%) (гипоиммуноглобулинемия М)

ДИГ 8 (3,4%) (гипоиммуноглобулинемия А, М, G)

ДИГ 1 (1,1%) (гипоиммуноглобулинемия А, М)

1,1%1,1% 1,1%

Рис. 1. Распределение встречаемости различных типов 
дисиммуноглобулинемии у ЧБД ( % детей с па-
тологией)
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Для детей первого года жизни необходи-
мым условием является наличие грудно-
го вскармливания. Содержащиеся в мо-
локе матери иммуноглобулины всех 
классов (в особенности в молозиве IgA), 
лактоферрин — активатор фагоцитоза — 
способствуют развитию крепкой иммун-
ной системы ребенка.

• Состояние окружающей среды ребенка 
предусматривает устранение вероятно-
сти пассивного курения, а также сни-
жение контактов с возможными источ-
никами инфекции в семье, детских уч-
реждениях. Достаточное пребывание на 
свежем воздухе является обязательным 
условием для крепкого здоровья ребенка.

• Вакцинопрофилактика должна прово-
диться в полном объеме среди детей груп-
пы ЧБД. При совпадении очередного эпи-
зода респираторного заболевания со сро-
ком плановой вакцинации целесо образно 
провести прививку после выздоровления 
и реабилитации. При необходимости, по 
эпидпоказаниям, сразу после окончания 
острого периода вакцинацию можно осу-
ществить на фоне нетяжелых респиратор-
ных инфекций, протекающих с нормаль-
ной или субфебрильной температурой.

• Одним из важных методов профилактики 
респираторных заболеваний является за-
каливание. В  основе данной процедуры 
лежит тренировка вазомоторных меха-
низмов адекватной реакции на холодовые 
воздействия. Систематическое контраст-
ное воздушное или водное закаливание 
приводит к повышению устойчивости 
организма к температурным колебаниям 
окружающей среды и повышению имму-
нологической реактивности организма 
[16, 17, 27, 43].

• Санация хронических очагов инфекции.
• Ликвидация дефицита микроэлементов 

(железо, йод, селен, цинк и др.) и вита-
минов (А, D, E, C и  др.).

• Адекватная иммуномодуляция.
• Физиотерапевтические методы (массаж, 

спелеотерапия и др.), гимнастика и мас-
саж грудной клетки повышают дренаж-
ную функцию бронхов и тонус дыхатель-
ной мускулатуры.

Необходимое мероприятие — уход за лим-
фатическим глоточным кольцом, включаю-
щий ежедневное полоскание горла водой. 
При этом уменьшается антигенная нагрузка, 
усиливается мукоцилиарный клиренс.

Рекомендуется детям из группы часто и 
длительно болеющих прием поливитаминных 
препаратов, обработка слизистой оболочки 
носовой полости 0,25 % оксолиновой мазью 
до и после посещения организованных кол-
лективов [31, 34, 35, 37, 42].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1. Частота респираторных инфекций у де-
тей связана с повышенным количеством кон-
тактов с источниками инфекции в детских 
коллективах, а также со многими экзогенны-
ми (нарушение экологии, пассивное курение 
и др.) и эндогенными (отягощенный перина-
тальный анамнез, наследственная предраспо-
ложенность к аллергическим заболеваниям 
и др.) факторами.

2. У всех детей установлены нарушения ми-
кробной колонизации слизистых оболочек 
верхних дыхательных путей, способствующие 
развитию хронической интоксикации. В струк-
туре ОРЗ преобладают острые ринофарингиты, 
трахеиты, бронхиты и тонзиллиты. Наиболее 
распространенной причиной рекуррентных ре-

Таблица 2
Возрастные особенности нарушений в функционировании иммунной системы у ЧБД [5, 6]

На первом 
году жизни

Сдвиги в имунной системе у ЧБД представлены в виде относительной Т-лимфоцитопении, связан-
ной с гипериммуноглобулинемией М, патологией фагоцитоза. Дисиммуноглобулинемия встречает-
ся у 31 %, из них гипоиммуноглобулинемия G— у 80 %, гипоиммуноглобулинемия А — у 20 %.

В возрасте 
2 лет

Кроме относительной Т-лимфоцитопении и патологии фагоцитоза 16,1 % имеется повышенный 
уровень ЦИК в сыворотке крови. Дисиммуноглобулинемия представлена гипоиммуноглобулине-
мией G и гипоиммуноглобулинемией А.

В возрасте 
3–5 лет

Те же изменения, повышенный уровень ЦИК в сыворотке крови у 26 %. Относительная Т-лимфо-
цитопения связана с гипериммуноглобулинемией G.

В возрасте 
6–8 лет

Гипоиммуноглобулинемия А— у 72,2 %, повышенный уровень ЦИК у 12,2 %, коррелирует с гипер-
иммуноглобулинемией М и G.

Старше 
9 лет

Дисиммуноглобулинемии встречаются в 83,9 % случаев и в основном представлены гипоиммуно-
глобулинемией А и М.
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спираторных заболеваний является вирусная 
инфекция. Часто высеваемыми представите-
лями патологической микробиоты рото- и но-
соглотки были St. aureus, Enterococcus faecium 
и Str. Pneumoniea.

3. Установлено, что самые большие группы 
ЧБД составили дети в возрасте 2 лет (начало 
посещения организованных коллективов) и 
старше 9 лет (течение гормональных измене-
ний в организме). Нарушения гуморального 
звена иммунитета представлены зачастую 
снижением синтеза IgA (50 %) и IgG (20,5 %), 
клеточного звена — нарушением фагоцитар-
ной активности, вызывая местное поврежде-
ние тканей. У всех ЧБД обнаружен высокий 
уровень сывороточного α-интерферона. Отме-
чено, что в определенные возрастные перио-
ды у ЧБД отмечаются некоторые различия в 
функционировании иммунной системы 
(Т-лимфоцитопении, патология фагоцитоза, 
дисиммуноглобулинемии, повышенный уро-
вень циркулирующих иммунных комплексов).

4. Общеукрепляющие мероприятия в про-
филактике возникновения рекуррентных ре-
спираторных заболеваний у часто болеющих 
детей могут быть дополнением к применяе-
мым схемам адаптивного лечения, проводи-
мого после оценки иммунного статуса. Важ-
нейшее значение в профилактике рекуррент-
ных респираторных инфекций оказывает 
проведение своевременной вакцинации.
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БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА И ЗАБОЛЕВАНИЯ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА У ДЕТЕЙ. 
МЕХАНИЗМЫ ВЗАИМОСВЯЗИ

© Фанис Рафисович Закиров, Маргарита Дмитриевна Шестакова
Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет. 194100, Санкт-Петербург, 
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Контактная информация: Фанис Рафисович Закиров — клинический ординатор кафедры пропедевтики детских 
болезней с курсом общего ухода за детьми. E-mail: zakirov93@mail.ru

РЕЗЮМЕ: Высокая распространенность заболеваемости бронхиальной астмой в последние 
три-четыре десятилетия стала серьезной проблемой здравоохранения из-за частой инвалиди-
зации и смертности пациентов. Бронхиальная астма относится к гетерогенным заболеваниям с 
многофакторной обусловленностью и взаимодействием многочисленных соматических и пси-
хических составляющих. В последние годы большое внимание уделяется значению дисбиотиче-
ских изменений слизистой оболочки кишечника у детей с бронхиальной астмой. Предполагается 
ведущая роль микробиоты в возникновении и поддержки атопии у детей. Другими механиз-
мами взаимосвязи заболеваний желудочно-кишечного тракта и бронхиальной астмы является 
недифференцированная дисплазия соединительной ткани, ожирение, эозинофильное и нейро-
пептидное воспаление. Установление феноэндотипа БА во взаимосвязи с заболеваниями ЖКТ 
необходимо для назначения таргетного индивидуализированного лечения каждого пациента.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: дети; бронхиальная астма; желудочно-кишечный тракт; 
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ВВЕДЕНИЕ

Высокая распространенность заболевае-
мости бронхиальной астмой (БА) в послед-
ние три-четыре десятилетия стала серьезной 

проблемой здравоохранения из-за неуклонно-
го роста заболеваемости, утяжеления тече-
ния, частой инвалидизации и смертности па-
циентов [14, 49, 50]. В гиперреактивности 
бронхиальных структур, которая наблюдается 
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при БА, провоцирующую роль могут играть 
вирусные инфекции (риновирусы, респира-
торно-синцитиальные вирусы, вирусы грип-
па, парагриппа, аденовирусы), бактериаль-
ные, микоплазменные инфекции и развитие 
сенсибилизации к ним [18, 36, 37, 45].

В последние годы отмечается не только 
рост распространенности аллергопатологии 
в детском возрасте, но и ее ранний дебют 
(первые дни и недели жизни), а также утя-
желение течения и коморбидный характер, 
когда у пациента вместе с гастроинтести-
нальными регистрируются кожные или ре-
спираторные симптомы [10, 16, 37]. Отмеча-
ется более раннее начало БА у детей [14, 
49]. При этом отправной точкой «аллергиче-
ского марша» служит пищевая аллергия, а 
главными аллергенами у детей первых лет 
жизни являются, как правило, белки коро-
вьего молока, формирование сенсибилиза-
ции к которым зависит от множества факто-
ров, условно объединенных в 2 большие 
группы: наследственные и влияющие на ха-
рактер иммунного ответа ребенка [19, 20, 
42]. В то же время БА относится к гетеро-
генным заболеваниям с многофакторной 
обус ловленностью и взаимодействием мно-
гочисленных соматических и психических 
составляющих [5, 13, 15, 16, 17]. Установле-
ние феноэндотипа заболевания необходимо 
для назначения таргетного индивидуализи-
рованного лечения каждого пациента [23]. 
В связи с этой концепцией особо актуаль-
ным является изучение взаимосвязи бронхи-
альной астмы с поражением желудочно-ки-
шечного тракта [21].

ЦЕЛЬ

Целью данного обзора является описание 
основных механизмов взаимосвязи бронхи-
альной астмы и заболеваний желудочно-ки-
шечного тракта у детей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

С помощью международных баз (PubMed, 
E-library, NCBI) проведен поиск литературы с 
помощью ключевых слов (дети / children, 
бронхиальная астма / bronchial asthma, желу-
дочно-кишечный тракт / gastrointestinal tract, 
микробиота / microbiota, беременность /
pregnancy, аллергия / allergy) за последние 
10 лет. Найдено 23 174 источника. Для прове-
дения литературного обзора отобран 71 источ-
ник.

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Наибольшее количество исследований по 
проблеме взаимосвязи бронхиальной астмы и 
заболеваний желудочно-кишечного тракта у 
детей посвящено дисбиотическим изменени-
ям слизистой оболочки кишечника при ато-
пии и бронхиальной астме [32, 47, 56, 64, 70, 
71]. Доказано влияние кишечной микробиоты 
на развитие атопии и формирование бронхи-
альной астмы через механизм «общего муко-
зального ответа» (представление антигена на 
одном участке слизистой оболочки стимули-
рует миграцию лимфоидных клеток в другие 
участки слизистой оболочки, формирующие 
иммунную реакцию на этих участках) [40, 44, 
59, 61].

Более низкий уровень аллергизации и аст-
мы сегодня связывают с воздействием разно-
образия микробов в младенчестве. К этому 
относятся проживание в странах с преимуще-
ственно аграрной экономикой, наличие стар-
ших братьев и сестер, кормление грудью, тес-
ный контакт с сельскохозяйственными живот-
ными, посещение дошкольных учреждений, 
потребление фермерского молока или загряз-
ненной воды, тесный контакт с домашними 
собаками. Некоторые результаты исследова-
ний говорят о том, что снижение риска сенси-
билизации не специфично для аллергенов, 
эффект воздействия которых наиболее выра-
жен в первый год жизни, и этот эффект плохо 
коррелирует с концентрациями в окружаю-
щей среде образца животного аллергена, эн-
дотоксина, мураминовой кислоты или эрго-
стерола. То, что защита от аллергии или аст-
мы часто ассоциируется с чем-либо, 
попавшим per os, позволяет предположить, 
что желудочно-кишечный тракт — это, по 
крайней мере, один участок, через который 
обеспечивается защита Эта гипотеза подкреп-
ляется сообщениями о различиях в микро-
биоте кишечника у детей, у которых наблюда-
ется аллергическая сенсибилизация, с мень-
шим количеством Lactobacilli, Bacteroidetes и 
Bifidobacteria и большим количеством 
Clostridia и Enterococci [65, 71].

Исследования на мышах убедительно под-
тверждают идею о том, что состав бактериаль-
ных сообществ желудочно-кишечного тракта 
может формировать развивающуюся иммун-
ную функцию для стимуляции или защиты от 
аллергической сенсибилизации. Аллергиче-
ское воспаление дыхательных путей, вызван-
ное сенсибилизацией и стимуляцией овальбу-
мином (OVA), выражено ярче у мышей без 
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микробов по сравнению с таковым, наблюдае-
мым у мышей, не содержащих изогенных 
специфических патогенов, но это можно 
устранить путем переноса и колонизации ми-
кробиоты кишечника от мышей,  не содержа-
щих изогенных специфических  патогенов, в 
свободных от микробов мышей, пока в ран-
нем возрасте происходит колонизация. Дан-
ные о специфических бактериях, связанных с 
этим защитным эффектом, включают исследо-
вания, показывающие, что кормление смесью 
штаммов Clostridium, не содержащих специ-
фических  патогенов мышей BALB, вызывало 
размножение клеток T-регуляторов в слизи-
стой оболочке толстой кишки и снижение си-
стемной продукции иммуноглобулинов Е 
(IgE) после сенсибилизации OVA50. Перо-
ральное лечение мышей BALB Lactobacillus 
reuteri также индуцировало размножение кле-
ток T-регуляторов в селезенке и средостении и 
уменьшило воспалительный ответ на стиму-
лирование OVA в сенсибилизированных мы-
шах. Обнаружено, что питание одним видом 
сегментированных нитчатых бактерий, было 
достаточно, чтобы вызвать размножение кле-
ток Т-хелперов-17 (Th17), обеспечивающих 
защиту от аллергенов на слизистых оболочках, 
в собственной пластинке мышей [41, 51, 54, 57].

Исследование на мышах показало, что 
прямое потребление бактерий не является аб-
солютно необходимым, чтобы вызвать глубо-
кие изменения в микробиоме кишечника, ко-
торые, в свою очередь, вызывают изменения в 
иммунной системе. Рацион питания с высо-
ким содержанием ферментируемых волокон 
изменяет соотношение Firmicutes и 
Bacteroidetes в кишечнике, повышает уровень 
циркулирующих короткоцепочечных жирных 
кислот и, благодаря изменению их уровня в 
организме, у дендритных клеток повышается 
способность стимулировать эффекторную 
функцию клеток Т-хелперов типа 2 (Th2), за-
щищая от аллергического воспаления легкие. 
Авторы пришли к выводу, что эти данные 
предполагают клеточный механизм для оси 
кишечник — костный мозг — легкие в кон-
троле воспаления дыхательных путей [67].

Помимо формирования риска аллергиче-
ской сенсибилизации, микробиота кишечника 
также может формировать реакцию на вирус-
ную инфекцию дыхательных путей в младен-
ческом возрасте. Важность таких инфекций в 
раннем возрасте для развития астмы была по-
казана в исследованиях происхождения аст-
мы у детей. В исследовании принимали уча-
стие дети, рожденные от родителей с аллер-

гией или астмой. Среди этих детей 
заболевание вирусной инфекцией дыхатель-
ных путей, особенно той, которая связана с 
риновирусом, на первом году жизни было 
связано с более чем 10-кратным увеличением 
риска астмы в возрасте 6 лет [55].

Эти идеи усиливают потенциальную важ-
ность исследований на животных, демонстри-
рующих взаимосвязь между микробиотой ки-
шечника и реакцией на вирусную инфекцию. 
Микробиота кишечника регулирует иммун-
ную защиту от респираторного гриппа А у 
мышей C57BL. Кормление детенышей мыши 
BALB Lactobacillus casei снизило титр вирус-
ных копий в назальном секрете, повысило ак-
тивность естественных клеток-киллеров лег-
ких и почти в три раза увеличило выживае-
мость. Пероральное введение Lrhamnosus 
мышам BALB также смодулировало респира-
торный противовирусный иммунитет, через 
активацию Toll-рецепторов. Наконец, на ос-
новании предыдущих наблюдений, выяснено, 
что тесный контакт с домашними собаками в 
первый год жизни защищает от аллергиче-
ской сенсибилизации, и что содержание бак-
терий в домашней пыли в домах с домашни-
ми животными и без них отличается. Имеют-
ся исследования, демонстрирующие, что 
кормление мышей домашней пылью, где име-
ются собаки, ослабило как аллергическое, так 
и инфекционное воспаление в легких. Анализ 
микробиоты слепой кишки защищенных от 
аллергии мышей показал увеличение 
Lactobacillus johnsonii, которое при скармли-
вании другим мышам защищало от аллерги-
ческого и инфекционного воспаления легких. 
Хотя это исследование было сосредоточено 
на воздействии одного вида бактерий, извле-
ченного из слепой кишки мышей, которых 
кормили пылью из домов с собаками, резуль-
таты демонстрируют перспективу комбини-
рованного подхода, основанного на открыти-
ях и гипотезах, относительно понимания взаи-
моотношений в системе микробиом-хозяин 
при астме [48, 52, 58, 69].

Обобщая результаты проведенных иссле-
дований, можно предположить причинный 
путь, связывающий воздействие окружающей 
среды в раннем детстве с развитием аллергии 
и астмы: 1) воздействие окружающей среды 
формирует состав микробиоты кишечника; 
2) микробиота кишечника формирует струк-
турные и функциональные изменения иммун-
ной системы; 3) изменения в иммунной си-
стеме формируют характер и интенсивность 
реакции организма на аллергены и вирусы; 
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4) имеются данные о том, что бактерии, при-
нимаемые внутрь (per os или аэрогенно), слу-
жат своего рода адъювантом, индуцирующим 
толерантность к аллергенам, принимаемым 
per os или вдыхаемым. Эта гипотеза под-
тверждается недавним сообщением о том, что 
комменсальные бактерии защищают от сен-
сибилизации пищевого аллергена [71].

В младенчестве существует критическое 
так называемое «временное окно возможно-
стей» для надлежащего образования микро-
биоты и иммунной системы. Следовательно, 
события раннего возраста, способные изме-
нить состав микробиоты (кесарево сечение, 
изменение вагинальной микробиоты матери, 
искусственное вскармливание и т.д.) или на-
рушить взаимодействие микробиота–имму-
нитет, могут способствовать отклонению им-
мунитета в сторону атопии, и, соответствен-
но, привести к формированию бронхиальной 
астмы [2, 35, 62]. Некоторые исследования 
свидетельствуют, что дисбактериоз микроб-
ной флоры кишечника в раннем возрасте у 
детей коррелирует с повышенным развитием 
астмы и сокращением четырех специфиче-
ских бактериальных родов: Faecalibacterium, 
Lachnospira, Veillonella и Rothia. Добавление 
этих 4 видов бактерий у мышей снизило за-
болеваемость астмой у их взрослого потом-
ства за счет уменьшения рекрутирования 
нейтрофилов в легкие и снижения иммунно-
го ответа Th1/Th17, связанного с тяжелой 
астмой человека. Вопрос о том, вызывает ли 
микробный дисбиоз в раннем возрасте, вы-
званный факторами окружающей среды, ал-
лергическое заболевание или является след-
ствием развития аллергического заболева-
ния, остается неизвестным и требует 
дальнейших исследований [62].

Изменение микробного состава кишечни-
ка при атопии очень стойкое; кишечный ми-
кробиоценоз различен у здоровых и страдаю-
щих астмой пациентов более старшего воз-
раста [33, 62, 68]. С помощью метода 
масс-спектрометрии показано, что для детей 
школьного возраста, страдающих БА средней 
степени тяжести, характерно снижение ми-
кробного разнообразия и уменьшение коли-
чества подавляющего большинства бактерий 
при нормальном содержании вирусов Herpes 
simplex (521,6287 ± 461,445 ком. Ед. при нор-
ме до 800 ком. Ед.); Эпштейна–Барр (0 ком. 
Ед. при норме до 260 ком. Ед.); цитомегало-
вируса (73, 60545 ± 265,9842 ком. Ед. при нор-
ме до 384 ком. Ед.). При этом отмечался из-
быточный рост только двух видов бактерий: 

Ruminococcus и Streptococcus mutans (анаэро-
бы). При изучении взаимосвязи между коли-
чеством бактерий кишечной микробиоты и 
спектром сенсибилизации было установлено, 
что только количество Ruminococcus было 
взаимосвязано с наличием сенсибилизации к 
казеину (r = 0,53), сорнякам (r = 0,79) и злакам 
(r = 0,56), количество Eubacterium / Cl. 
Coccoides — с наличием сенсибилизации к 
сорнякам (r = 0,59), а количество Eggerthella 
lentа — с наличием сенсибилизации к злакам 
(r = 0,52). При этом количество таких микро-
организмов, как Streptococcus mutans, 
Staphylococcus, Eubacterium, Clostridium 
ramosum, Lactobacillus, Bifidobacterium, 
Actinomyces viscosus, Rhodococcus, Bacteroides 
fragilis не имело корреляционной зависимо-
сти со спектром сенсибилизации. Проведен-
ные исследования позволяют сказать, что для 
детей школьного возраста, страдающих брон-
хиальной астмой средней степени тяжести, 
характерно: 1) сниженное разнообразие ки-
шечной микробиоты; 2) пониженное содер-
жание основных изучаемых микробов кишеч-
ника при повышении только Ruminococcus и 
Streptococcus mutans (анаэробы); 3) наличие 
некоторых корреляционных взаимосвязей 
между состоянием микробиоты кишечника и 
спектром сенсибилизации, одновременное 
снижение количества лакто- и бифидобакте-
рий, кишечной палочки и рост колоний ус-
ловно-патогенных микроорганизмов, стафи-
лококков и грибов может быть взаимосвязано 
с аллергическим воспалением и существен-
ными изменениями в микроэлементном со-
ставе [28, 29, 32, 33]. Проведение сорбцион-
ной терапии у детей с бронхиальной астмой 
приводило к значимым изменениям кишечно-
го микробиоценоза. Состояние кишечной ми-
кробиоты у обследованных детей характери-
зовалось снижением количества большинства 
представителей нормобиоты, отсутствием не-
которых видов бактерий и избыточным ро-
стом Ruminococcus (606,94 ± 45,95 и 
568,90 ± 62,82, р = 0,05). При этом имела ме-
сто тенденция к уменьшению частоты реци-
дивов после курса детоксикационной терапии 
адсорбентом [27, 31].

Последние данные свидетельствуют о 
том, что и тяжесть течения бронхиальной 
астмы зависит от состава и функции кишеч-
ного микробиома человека [68]. Более позд-
ние бактериальные инфекции и связанные с 
ними нарушения микробиома кишечника мо-
гут способствовать патогенезу, персистенции 
и утяжелению астмы [53].
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Взаимосвязь бронхиальной астмы и забо-
леваний желудочно-кишечного тракта у де-
тей отечественными исследователями рас-
сматривается также с позиций концепции 
недифференцированной дисплазии соедини-
тельной ткани [7]. Как бронхиальная астма 
[16, 17, 24], так и хронический гастродуоде-
нит, заболевания желчевыводящих путей, га-
строэзофагеальная рефлюксная болезнь [8, 
22, 26, 60], связаны с различными фенотипа-
ми недифференцированной дисплазии сое-
динительной ткани и рассматриваются как 
органные проявления дисплазии. Общими 
звеньями патогенеза являются наследствен-
ные дефекты белков соединительнотканного 
каркаса бронхов и пищеварительной трубки, 
особенности цитокинового статуса и воспа-
лительных и аллергических реакций [8, 16, 
17, 22, 24, 26, 60]. Гипотензивный нижний 
пищеводный сфинктер у больных с НДСТ 
может приводить как к кислотному, так и к 
некислотному рефлюксам, что приводит к 
ухудшению спирометрических параметров у 
пациентов с астмой, обострению астмы и 
снижению функции легких [1, 46]. Общим 
фактором риска развития БА и ГЭРБ являет-
ся ожирение, при котором важнейшими ме-
ханизмами являются изменение кишечной 
микробиоты, а также механическое и мета-
болическое действие жировой ткани [11, 25, 
34, 43].

В последние годы активно изучаются еди-
ные патогенетические механизмы воспаления 
слизистых оболочек ЖКТ и респираторного 
тракта. Особый интерес вызывают эозино-
фильные воспаления ЖКТ и маркеры эозино-
фильного воспаления при БА и заболеваниях 
пищеварительного тракта [6, 9, 38, 39]. В по-
следние годы растет число случаев эозино-
фильного эзофагита, который этиологически 
не связан с гастроэзофагеальным рефлюксом 
и устанавливается только по результатам ги-
стологического исследования. Эозинофиль-
ный эзофагит характеризуется наличием в 
слизистой оболочке пищевода более 15 эози-
нофилов в поле зрения при большом увеличе-
нии. Эта форма эзофагита требует совершен-
но другого, отличного от гастроэзофагеаль-
ной рефлюксной болезни, лечебного подхода, 
в частности, назначения элиминационной ди-
еты и топических глюкокортикостероидов [6]. 
Есть наблюдения, что наличие эозинофилов в 
пищеводе часто коррелируют с наличием эо-
зинофилов дыхательных путей у детей с тя-
желой неконтролируемой бронхиальной аст-
мой [39]. Даже без признаков эозинофильно-

го эзофагита, хронический эзофагит у детей 
на фоне бронхиальной астмы сопровождается 
более высоким уровнем IgE и более выражен-
ными изменениями цитокинового и нейро-
пептидного статусов, чем у детей без атопии 
[3, 4, 30, 63]. Корреляционные взаимосвязи 
между морфологическими и иммунологиче-
скими показателями у пациентов с атопией 
позволяют предположить значимую роль ал-
лергического и нейропептидного воспаления 
слизистой оболочки пищевода у детей при БА 
[3, 6].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У пациентов с бронхиальной астмой от-
четливо представлены коморбидные состоя-
ния с вовлечением одновременно нескольких 
органов и систем: как дыхательной, так и пи-
щеварительной. Патогенез коморбидности 
может быть связан с изменениями микробио-
ты, наличием недифференцированной дис-
плазии соединительной ткани, общностью 
эозинофильного и нейропептидного статуса. 
Разные фенотипы БА требуют различного 
подхода к терапии. Ошибочная диагностика, 
отсутствие направленного лечения, полипраг-
мазия, влекут за собой возникновение ослож-
нений, формирование инвалидности. Умение 
врача-педиатра диагностировать бронхиаль-
ную астму, используя современные клиниче-
ские, лабораторные и инструментальные ме-
тоды; консультации различных специалистов 
при коморбидных состояниях, совместно со-
гласуя план наблюдения пациента с определе-
нием приоритетных патологических измене-
ний со стороны органов и систем; а также те-
рапию и исключение полипрагмазии; поможет 
избежать возникновения серьезных осложне-
ний, инвалидизации пациентов, значительно 
улучшить качество их жизни.
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РЕЗЮМЕ: Принято выделять несколько видов патологии, ассоциированной с непереноси-
мостью глютена: аутоиммунная (целиакия, герпетиформный дерматит, глютеновая атак-
сия); аллергия к пшенице (астма пекарей, аллергический ринит, отек Квинке, контактная 
крапивница, гастроинтерстинальная форма); врожденный неаутоиммунный неаллергиче-
ский вариант непереносимости. Постановка точного диагноза и ограничительная диета 
при непереносимости к глютену избавляет пациента от клинических проявлений заболе-
вания и улучшает качество его жизни. Подбор диеты осуществляется с учетом механизма 
непереносимости. Приведенный клинический случай демонстрирует процесс постановки 
диагноза и эффективность элиминационной терапии.
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ABSTRACT: It is customary to distinguish several types of pathology associated with gluten 
intolerance: autoimmune (celiac disease, herpetiform dermatitis, gluten ataxia); wheat Allergy 
(bakers’ asthma, allergic rhinitis, Quincke’s edema, contact urticaria, gastrointerstinal form); 
congenital non — autoimmune non-allergic variant of intolerance. Accurate diagnosis and a 
restrictive diet for gluten intolerance saves the patient from the clinical manifestations of the 
disease and improves the quality of life. The selection of a diet is carried out taking into account 
the mechanism of intolerance. This clinical case demonstrates the process of diagnosis and the 
effectiveness of elimination therapy.
KEY WORDS: gluten; gluten allergy; diet.

ВВЕДЕНИЕ

Есть сведения, что от непереносимости 
глютена страдает 1% населения земного шара. 

Глютен является белком злаковых (пшеница, в 
том числе полба, камут, спельта; рожь; гибрид 
пшеницы и ржи — тритикале; овес; ячмень). 
Глиадин — один из компонентов глютена — 
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у пациентов с нарушенной толерантностью к 
глютену активирует иммунокомпетентные 
клетки, являющиеся частью соединительной 
ткани и высвобождающие лимфокины, что 
приводит к полисистемному повреждению, 
многообразным клиническим симптомам.

Одно из свойств глютена — повышать 
проницаемость слизистой оболочки тонкой 
кишки за счет активации зонулина [1]. Имен-
но поэтому при глютен-индуцированной па-
тологии нередко встречаются и другие виды 
пищевой непереносимости (яиц, молочных 
продуктов, рыбы, орехов и т.д.), что необхо-
димо учитывать при назначении лечебного 
ограничительного питания [6]. 

Случаи глютен-ассоциированной патоло-
гии были описаны давно. Некоторые вопросы 
диагностики и ведения пациентов с состояни-
ями, связанными с нарушением толерантно-
сти к глютену, обсуждаются в литературе до 
настоящего времени [2, 8]. 

По механизму возникновения выделяют 
следующие виды патологии, ассоциирован-
ной с непереносимостью глютена [7–9].

1) Аутоиммунный:
• целиакия tTG2 (симптомная; потенци-

альная; бессимптомная; латентная);
• герпетиформный дерматит tTG3;
• глютеновая атаксия tTG6.
2) Аллергический / аллергия к пшенице:
• респираторная (астма пекарей);
• аллергический ринит;
• отек Квинке;
• WDEIA ω-5 глиадин (редкая форма ана-

филаксии к фракции ω-5 глиадина, инду-
цируемая физической нагрузкой);

• контактная крапивница;
• гастроинтерстинальная форма аллергии 

к пшенице (у детей).
3) Врожденный неаутоиммунный неаллер-

гический / нецелиакийная сенсибилизация к 
глютену / GS (gluten sensitivity).

В рекомендациях Европейского общества 
по изучению целиакии [9] отражены совре-
менные представления о патогенезе, клини-
ческих проявлениях, диагностике и лечению 
целиакии и других глютензависимых заболе-
ваний.

При аутоиммунном варианте на присут-
ствие глютена в организме вырабатываются 
антитела к собственным тканям. К этой груп-
пе заболеваний относится целиакия — наибо-
лее изученное заболевание. Целиакия — это 
генетическая предрасположенность (наличие 
генов HLA DQ2 и/или DQ8 определяется в 
97%) к специфической реакции иммунной си-

стемы на глютен и глиадины пшеницы, ржи, 
ячменя — аутоиммунная реакция с поврежде-
нием, развитием атрофии слизистой оболочки 
кишечника с последующим нарушением 
усвоения макро- и микронутриентов. Сим-
птомы развиваются через недели-годы после 
употребления продуктов, содержащих глютен 
и глиадины пшеницы, ржи, ячменя. В клини-
ческой картине отмечены различные гастро-
интестинальные (диарея — «жирный» стул с 
неприятным запахом, боли в животе, запоры, 
повышенное газообразование и/или вздутие 
живота, плохая прибавка массы тела, рвота); 
и/или системные проявления (задержка поло-
вого развития у детей и подростков, отстава-
ние в росте, артралгии, повышенная утомляе-
мость, головная боль). Осложнения целиакии: 
развитие тяжелой мальабсорбции, дефицит-
ных состояний, остеопороза, злокачествен-
ных новообразований (злокачественной 
T-клеточной лимфомы, аденокарциномы тон-
кой кишки) [2, 3, 9].

Диагностика целиакии лабораторными ме-
тодами предполагает выявление антиглиади-
новых антител-AGA — IgA, IgG (наиболее 
доступны), антиретикулиновых антител — 
ARA, антиэндомизиальных антител — EMA, 
антител к тканевой трансглутаминазе — anti-
tTG (наиболее информативны). Подтвержда-
ется диагноз гистологическим исследованием 
биопсийного материала двенадцатиперстной 
и тощей кишки на фоне обычного питания 
(атрофия ворсинок, значительное увеличение 
содержания плазматических клеток и лимфо-
цитов в собственной пластинке слизистой 
оболочки тонкой кишки, значительное увели-
чение содержания межэпителиальных лейко-
цитов) и безглютеновой диеты (нормализация 
картины). Характерные гистологические из-
менения в биоптатах описываются по класси-
фикации Маrsh М. (1995): Маrsh I — инфиль-
тративная (выраженная лимфоцитарная ин-
фильтрация эпителия, строение слизистых 
оболочек сохранено); Маrsh II — гиперпла-
стическая (углубление крипт и лимфоцитар-
ная инфильтрация эпителия ворсинок и 
крипт); Маrsh III — деструктивная (истонче-
ние слизистых оболочек кишки с резким уко-
рочением ворсинок (атрофия) и удлинением 
крипт, обильная лимфоплазмоцитарная ин-
фильтрация собственной пластинки и покров-
ного эпителия (IIIA — частичная атрофия вор-
синок; IIIB — субтотальная; IIIC — тоталь-
ная); Маrsh IV — гипопластическая или 
атрофическая (необратимые атрофические 
изменения). Вероятность целиакии низка, 
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если по данным биопсии изменения отсут-
ствуют, либо соответствуют Marsh I. Наличие 
отклонений, соответствующих стадиям III и 
IV, позволяет с большой точностью верифици-
ровать диагноз.

Лечение базируется на постоянной безглю-
теновой диете (хотя она не является физио-
логической и дефицитна по некоторым компо-
нентам!) с необходимостью дополнительно 
вводить пищевые волокна, витамины А, груп-
пы B, C, D, E, фолиевую кислоту; макро- и ми-
кроэлементы (калий, кальций, фосфор, желе-
зо, магний, йод, селен, хром, цинк) [2, 3].

В основе патогенеза аллергии к глютену 
лежит выработка антител к белку пшеницы 
(как правило, пациенты с аллергией на пше-
ницу не реагируют на рожь, ячмень, овес) с 
фиксацией на слизистых оболочках, иммуно-
компетентных клетках и активацией быстро-
го иммунного ответа, клинически проявляет-
ся бронхиальной астмой, крапивницей, оте-
ком Квинке, аллергическим ринитом. 
Гастроинтестинальные и системные проявле-
ния как при целиакии. Характерно, что сим-
птомы могут появиться быстро — через ми-
нуты-часы после контакта. Осложнением ал-
лергии к белку пшеницы является возможное 
развитие анафилаксии. По данным литерату-
ры, клинические проявления аллергии к бел-
ку пшеницы обычно наблюдаются в младен-
честве и редко встречаются у подростков и 
взрослых, т.к. к белку пшеницы с возрастом 
развивается толерантность [2].

Методы подтверждения диагноза: кожные 
пробы с аллергеном (низкая чувствитель-
ность) и повышение уровня специфических 
IgЕ (количественное определение в крови) с 
относительно низкой чувствительностью и 
специфичностью; IgЕ к глиадину [12, 13].

Современным методом является тест акти-
вации базофилов способом проточной цитоме-
трии. Наличие генов HLA DQ2 и/или DQ8 
определяется в 35–40% случаев. Гистологиче-
ское исследование биоптатов двенадцатипер-
стной и тощей кишки: инфильтрация соб-
ственной пластинки слизистой оболочки эози-
нофилами (возможные изменения) [2].

Считается, что диета у пациентов с аллер-
гией на белок пшеницы отличается меньшей 
«строгостью» (исключается только пшеница). 
Прогноз благоприятный, за исключением слу-
чаев анафилаксии.

Неаутоиммунная неаллергическая сенсиби-
лизация (непереносимость) к глютену / GS 
(gluten sensitivity) происходит без участия 
ауто иммунных и аллергических реакций. Гены 

HLA DQ2 и/или DQ8 выявлены в 50% случаев. 
При наличии клинических проявлений (взду-
тие живота, метеоризм, боли в животе, нару-
шения стула — диарея или запоры, снижение 
или увеличение мессы тела, артралгии, невро-
логические симптомы — нейропатии, мышеч-
ные судороги, усталость, анемия; возможны 
симптомы аллергии) пациенту назначается 
безглютеновая диета на срок от 6 недель с по-
вторной оценкой симптоматики; при исчезно-
вении симптомов проводится провокационная 
проба с глютеном (отрицательная реакция на 
провокацию глютеном исключает нецелиакий-
ную чувствительность к глютену) [11].

Для оценки динамики симптомов при со-
блюдении диеты можно использовать моди-
фицированную версию шкалы оценки сим-
птомов желудочно-кишечного тракта (GSRS). 
Диагноз подтверждается при снижении на 
30% выраженности от одного до трех основ-
ных симптомов, выбранных пациентом, или, 
по крайней мере, одного симптома без ухуд-
шения других (Критерии экспертов Салерно) 
[10]. В гистологическом препарате из био-
птата двенадцатиперстной и тощей кишки 
возможно увеличение интраэпителиальных 
лимфоцитов [2].

Диагноз выставляется при исключении це-
лиакии и аллергии на глютен. Для пациентов 
с нецелиакийной сенсибилизацией к глютену 
возможно использовать не столь жесткую 
безглютеновую диету, как при целиакии [9]. В 
настоящее время не доказано, что у таких па-
циентов необходимо исключить из рациона 
рожь или ячмень. Данные вопросы остаются 
дискутабельными. Поскольку окончательно 
не решено, является ли нецелиакийная сенси-
билизация к глютену пожизненным состояни-
ем (как целиакия) или временным (как пище-
вая аллергия), вопрос о длительности исклю-
чающей диеты остается открытым. При 
стойкой нормализации состояния делается 
попытка расширения диеты. Прогноз хоро-
ший, осложнений, как при целиакии, не быва-
ет [2, 4].

Диагностировать различные виды пато-
логии, ассоциированной с непереносимо-
стью глютена, необходимо для прогнозиро-
вания состояния здоровья пациента в буду-
щем; профилактики возможных осложнений; 
подбора оптимальной диеты и длительности 
ее соблюдения. В основе ведения пациентов 
с глютензависимыми заболеваниями — со-
блюдение диеты с исключением продуктов, 
содержащих глютен. Таким пациентам нель-
зя: пшеницу, рожь, овес, ячмень, перловку, 
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ячку (с учетом формы непереносимости). До-
пускается приготовление блюд из гречи, 
риса, кукурузы, бобовых, пшена, разрешены 
овощи, фрукты, ягоды, орехи, мясо, яйца, мо-
лочные продукты, растительные, сливочные 
масла, шоколад, мармелад, зефир. При целиа-
кии такие ограничения в питании пожизнен-
ные, при чувствительности к глютену и ал-
лергии к пшенице — не менее 1–2 лет с по-
пыткой постепенного расширения диеты [5, 
8]. Пациентам с аллергией к пшенице необ-
ходимо провести тестирование на толерант-
ность к другим продуктам, учитывать резуль-
тат тестирования при назначении диеты или 
исключать из рациона продукты, обязательно 
вызывающие гиперреактивность (облигат-
ные аллергены I группы), ограничивать упо-
требление продуктов, часто вызывающих 
гиперреактивность (облигатные аллергены 
II группы).

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ

Пациентка А-ва Р.В., 1979 года рождения, 
29.03.19 направлена врачом-аллергологом на 
консультацию гастроэнтеролога. Обследова-
лась по поводу аллергии на муку и изделия из 
нее для исключения целиакии. 

Жалобы: вздутие живота, боль в животе, 
зловонный стул.

Анамнез заболевания. Считает себя больной 
с 2017 г., когда появились слезотечение, зуд 
глаз, чихание, позже — вздутие живота, боль в 
животе, зловонный стул. Симптомы возникали 
после употребления продуктов из белой муки, 
при работе или контакте с мукой. Отмечает, 
что жалобы появились на фоне стресса. Тогда 
не обследовалась, не лечилась. Первое обра-
щение к врачу было в 2019 г. При обследова-
нии у аллерголога выявлено: IgЕ на глютен — 
0,89 кЕдА/л (средний уровень; норма 
0–0,35 кЕдА/л). Пробная безглютеновая диета 
привела к купированию болей в животе и взду-
тия живота, стул был через два дня. Поскольку 
диагноз целиакия не был установлен, пациентка 
перестала соблюдать диету. Симптомы возоб-
новились.

Анамнез жизни. Аутоиммунные заболева-
ния у себя и родственников отрицает, перене-
сенные острые кишечные заболевания отри-
цает. Аппетит хороший. Вес стабильный.

Профессиональный анамнез. Работает ме-
дицинской сестрой. Отмечает наличие невы-
раженной реакции на некоторые медикамен-
ты, изделия медицинского назначения. Не об-
следована.

Объективные данные. Состояние удовлет-
ворительное. Телосложение нормостениче-
ское, ИМТ = 23 кг/м2. На момент осмотра 
кожные покровы физиологической окраски, 
без сыпи. Периферические лимфоузлы без 
особенностей. Язык обложен светло-желтым 
налетом у корня. Живот обычной формы, до-
ступен пальпации, мягкий и безболезненный 
во всех отделах. Симптомы Менделя, раздра-
жения брюшины, пузырные отрицательные. 
Печень по Курлову 13×8×7 см; селезенка не 
пальпируется. Видимых отеков нет. Со слов, 
стул 3 раза в неделю, без крови, гноя, слизи.

Данные исследований. Клинический ана-
лиз крови без патологии. В биохимическом 
анализе — холестерин 5,41 ммоль/л (норма 
5,2 ммоль/л).

Кал на гельминты — отрицательно. В ко-
программе — переваренная и непереваренная 
растительная клетчатка. 

Антитела к эндомизию, IgA <1:5 (норма 
<1:5).

УЗИ органов брюшной полости: печень 
152×54 мм, умеренно увеличена, с гиперэхо-
генными линейными включениями; S-образный 
желчный пузырь, 76×17 мм, стенки гиперэхо-
генные, в просвете — негомогенная взвесь, 
поджелудочная железа гиперэхогенная, 
23×12×25 мм, не увеличена (изменения расце-
нены как стеатоз печени и липоматоз поджелу-
дочной железы на фоне незначительной гипер-
холестеринемии; билиарный сладж).

Проведена ЭГДС с прицельной биопсией 
слизистой оболочки двенадцатиперстной 
кишки. При осмотре складки выглядят нор-
мальными, эрозивно-язвенные изменения 
верхнего отдела пищеварительной трубки от-
сутствуют. Оценка гистологических препара-
тов из двенадцатиперстной кишки — Marsh 0 
(строение слизистых оболочек сохранено; со-
отношение глубины крипт и высоты ворсинок 
1:4; число межэпителиальных лимфоцитов до 
30 на 100 поверхностных энтероцитов).

Исходя из данных анамнеза (гастроэнтеро-
логические и аллергические проявления забо-
левания, связь клинических проявлений с ал-
лергеном, положительная динамика на фоне 
элиминации глютена), осмотра (отсутствие 
трофологической и витаминной недостаточ-
ности, видимых отеков), лабораторных (по-
вышение IgE, нормальные результаты IgА к 
эндомизию) и инструментальных исследова-
ний (отсутствие типичной для целиакии ги-
стологической картины биоптата слизистой 
оболочки двенадцатиперстной кишки), поло-
жительной динамики на безглютеновой диете, 
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выставлен диагноз: «Аллергия на глютен. 
Стеатоз печени; билиарный сладж и липома-
тоз поджелудочной железы». Целиакия дан-
ными серологических и гистологических ис-
следований не подтверждена.

Пациентке рекомендовано соблюдение ди-
еты с исключением продуктов, содержащих 
глютен, в том числе конфет, соусов (кетчуп), 
колбас, паштетов и других мясных полуфа-
брикатов, йогуртов, мороженого, шоколада, 
пакетированных соков, пива, виски, водки, 
продуктов, в составе которых присутствует 
модифицированный пищевой крахмал, гидро-
лизированный белок, а также облигатных ал-
лергенов I группы (молоко; изделия из какао-
бобов, кофе; цитрусовые; мясо курицы, яйца  
домашней птицы; рыба; ракообразные, икра; 
мед; клубника, черная смородина, ежевика, 
малина, земляника; хурма, ананасы, гранат, 
дыни, виноград; помидоры, грибы; арахис, 
миндаль; соя; горчица). Даны также разъясне-
ния, что при соблюдении ограничительной 
диеты прогноз благоприятный. Для коррек-
ции стеатоза и билиарного сладжа назначена 
урсодезоксихолевая кислота.

Предложено продолжить обследование у 
аллерголога (тестирование на толерантность 
к другим продуктам питания, в том числе 
рожь, ячмень, овес, и медикаментам; выявле-
ние причины жалоб при дебюте заболева-
ния — слезотечение, зуд глаз, чихание).

Через два месяца на фоне рекомендован-
ной диеты жалоб пациентка не предъявляла. 
Предполагается постепенное расширение ди-
еты с учетом тестирования у аллерголога.

Данным клиническим случаем хочется об-
ратить внимание врачей на редко встречае-
мую среди взрослых аллергию на белок пше-
ницы, которая так же, как целиакия, требует 
соблюдения элиминационной диеты.
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требованиям, указанным в разделах «Пред-
ставление рукописи в журнал», «Оформление 
рукописи». При рассмотрении полученных 
авторских материалов Журнал руководствует-
ся «Едиными требованиями к рукописям, 
представляемым в биомедицинские журна-
лы» (Intern. committee of medical journal 
editors. Uniform requirements for manuscripts 
submitted to biomedical journals // Ann. Intern. 
Med. 1997; 126: 36–47).

В Журнале печатаются ранее не опубликован-
ные работы по профилю Журнала. 

Журнал не рассматривает работы, резуль-
таты которых по большей части уже были 
опубликованы или описаны в статьях, пред-
ставленных или принятых для публикации в 

другие печатные или электронные средства 
массовой информации. Представляя статью, 
автор всегда должен ставить редакцию в из-
вестность обо всех направлениях этой статьи 
в печать и о предыдущих публикациях, кото-
рые могут рассматриваться как множествен-
ные или дублирующие публикации той же 
самой или очень близкой работы. Автор дол-
жен уведомить редакцию о том, содержит ли 
статья уже опубликованные материалы и 
предоставить ссылки на предыдущую, чтобы 
дать редакции возможность принять реше-
ние, как поступить в данной ситуации. Не 
принимаются к печати статьи, представляю-
щие собой отдельные этапы незавершенных 
исследований, а также статьи с нарушением 
«Правил и норм гуманного обращения с био-
объектами исследований».

Размещение публикаций возможно только 
после получения положительной рецензии. 

Все статьи, в том числе статьи аспирантов 
и докторантов, публикуются бесплатно.

ПРЕДСТАВЛЕНИЕ РУКОПИСИ В ЖУРНАЛ

Авторский оригинал принимает редакция. 
Подписанная Автором рукопись должна быть 
отправлена в адрес редакции по электронной 
почте на адрес tervestnik@mail.ru. Автор 
должен отправить конечную версию рукописи 
и дать файлу название, состоящее из фамилии 
первого автора и первых 2–3 сокращенных 
слов из названия статьи. 

СОПРОВОДИТЕЛЬНЫЕ ДОКУМЕНТЫ

К авторскому оригиналу необходимо при-
ложить экспертное заключение о возможно-

ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ
Утв. приказом ректора 
ФГБОУ ВО СПбГПМУ Минздрава России от 15.10.19

НАСТОЯЩИЕ ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ
ЯВЛЯЮТСЯ ИЗДАТЕЛЬСКИМ ДОГОВОРОМ
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сти опубликования в открытой печати (бланк 
можно запросить tervestnik@mail.ru).

Рукопись считается поступившей в Редак-
цию, если она представлена комплектно и 
оформлена в соответствии с описанными требо-
ваниями. Предварительное рассмотрение руко-
писи, не заказанной Редакцией, не является фак-
том заключения между сторонами издательско-
го Договора.

При представлении рукописи в Журнал 
Авторы несут ответственность за раскрытие 
своих финансовых и других конфликтных ин-
тересов, способных оказать влияние на их ра-
боту. В рукописи должны быть упомянуты все 
лица и организации, оказавшие финансовую 
поддержку (в виде грантов, оборудования, ле-
карств или всего этого вместе), а также другое 
финансовое или личное участие.

АВТОРСКОЕ ПРАВО

Редакция отбирает, готовит к публикации 
и публикует переданные Авторами материа-
лы. Авторское право на конкретную статью 
принадлежит авторам статьи. Авторский го-
норар за публикации статей в Журнале не вы-
плачивается. Автор передает, а Редакция 
принимает авторские материалы на следую-
щих условиях:
1)  Редакции передается право на оформление, 

издание, передачу Журнала с опубликован-
ным материалом Автора для целей рефери-
рования статей из него в Реферативном 
журнале ВИНИТИ, РНИЦ и базах данных, 
распространение Журнала/авторских мате-
риалов в печатных и электронных издани-
ях, включая размещение на выбранных 
либо созданных Редакцией сайтах в сети 
Интернет в целях доступа к публикации в 
интерактивном режиме любого заинтере-
сованного лица из любого места и в любое 
время, а также на распространение Журна-
ла с опубликованным материалом Автора 
по подписке;

2)  территория, на которой разрешается ис-
пользовать авторский материал, — Россий-
ская Федерация и сеть Интернет;

3)  срок действия Договора — 5 лет. По исте-
чении указанного срока Редакция оставля-
ет за собой, а Автор подтверждает бессроч-
ное право Редакции на продолжение разме-
щения авторского материала в сети 
Интернет;

4)  Редакция вправе по своему усмотрению без 
каких-либо согласований с Автором заклю-
чать договоры и соглашения с третьими лица-

ми, направленные на дополнительные меры 
по защите авторских и издательских прав;

5) Автор гарантирует, что использование Ре-
дакцией предоставленного им по настоя-
щему Договору авторского материала не 
нарушит прав третьих лиц;

6) Автор оставляет за собой право использо-
вать предоставленный по настоящему До-
говору авторский материал самостоятель-
но, передавать права на него по договору 
третьим лицам, если это не противоречит 
настоящему Договору;

7) Редакция предоставляет Автору возмож-
ность безвозмездного получения справки с 
электронными адресами его официальной 
публикации в сети Интернет;

8) при перепечатке статьи или ее части ссылка 
на первую публикацию в Журнале обяза-
тельна.

ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ ДОГОВОРА И ИЗМЕНЕНИЯ
 ЕГО УСЛОВИЙ

Заключением Договора со стороны Редак-
ции является опубликование рукописи дан-
ного Автора в журнале «University therapeutic 
journal» и размещение его текста в сети Ин-
тернет. Заключением Договора со стороны 
Автора, т. е. полным и безоговорочным при-
нятием Автором условий Договора, является 
передача Автором рукописи и экспертного 
заключения.

ОФОРМЛЕНИЕ РУКОПИСИ

Статья должна иметь (НА РУССКОМ 
И АНГЛИЙСКОМ ЯЗЫКАХ): 
1. Заглавие (Title) должно быть кратким (не 

более 120 знаков), точно отражающим со-
держание статьи. 

2. Сведения об авторах (публикуются). Для 
каждого автора указываются: фамилия, 
имя и отчество, место работы, почтовый 
адрес места работы, e-mail. Фамилии авто-
ров рекомендуется транслитерировать так 
же, как в предыдущих публикациях или по 
системе BGN (Board of Geographic Names), 
см. сайт http://www.translit.ru. 

3.  Резюме (Summary) (1500–2000 знаков, 
или 200–250 слов) помещают перед тек-
стом статьи. Резюме не требуется при пу-
бликации рецензий, отчетов о конференци-
ях, информационных писем. 
Авторское резюме к статье является основ-

ным источником информации в отечествен-
ных и зарубежных информационных системах 
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и базах данных, индексирующих журнал. Ре-
зюме доступно на сайте журнала «University 
therapeutic journal» и индексируется сетевыми 
поисковыми системами. Из аннотации долж-
на быть понятна суть исследования, нужно ли 
обращаться к полному тексту статьи для по-
лучения более подробной, интересующей его 
информации. Резюме должно излагать только 
существенные факты работы.

Рекомендуемая структура как аннотации, 
так и самой статьи IMRAD (для оригинальных 
исследований структура обязательна): введе-
ние (Introduction), материалы и методы 
(Materials and methods), результаты (Results), 
обсуждение (Вiscussion), выводы (Conclusion). 
Предмет, тему, цель работы нужно указывать, 
если они не ясны из заглавия статьи; метод или 
методологию проведения работы целесообраз-
но описывать, если они отличаются новизной 
или представляют интерес с точки зрения дан-
ной работы. Объем текста авторского резюме 
определяется содержанием публикации (объе-
мом сведений, их научной ценностью и/или 
практическим значением) и должен быть в пре-
делах 200–250 слов (1500–2000 знаков). 
4.  Ключевые слова (Key words) от 3 до 10 

ключевых слов или словосочетаний, кото-
рые будут способствовать правильному пе-
рекрестному индексированию статьи, поме-
щаются под резюме с подзаголовком «клю-
чевые слова». Используйте термины из 
списка медицинских предметных заголов-
ков (Medical Subject Headings), приведенно-
го в Index Medicus (если в этом списке еще 
отсутствуют подходящие обозначения для 
недавно введенных терминов, подберите 
наиболее близкие из имеющихся). Ключе-
вые слова разделяются точкой с запятой.

5. Литература (References). Список литерату-
ры должен представлять полное библиогра-
фическое описание цитируемых работ в со-
ответствии с NLM (National Library of 
Medicine) Author A. A., Author B. B., Author 
C. C. Title of article. Title of Journal. 
2005;10(2):49–53. Фамилии и инициалы ав-
торов в пристатейном списке приводятся в 
алфавитном порядке, сначала русского, за-
тем латинского алфавита. В описании ука-
зываются ВСЕ авторы публикации. Библио-
графические ссылки в тексте статьи даются 
цифрой в квадратных скобках. Ссылки на 
неопубликованные работы не допускаются.
Книга
Автор(ы) название книги (знак точка) ме-

сто издания (двоеточие) название издатель-
ства (знак точка с запятой) год издания. 

Если в качестве автора книги выступает 
редактор, то после фамилии следует ред.

Преображенский Б. С., Тёмкин Я. С., Ли-
хачёв А. Г. Болезни уха, горла и носа. М.: Ме-
дицина; 1968.

Радзинский В. Е., ред. Перинеология: 
учебное пособие. М.: РУДН; 2008.

Brandenburg J.H., Ponti G.S., Worring A.F. 
eds. Vocal cord injection with autogenous fat. 3 
rd ed. NY: Mosby; 1998.

Глава из книги
Автор (ы) название главы (знак точка) В кн.: 

или In: далее описание книги [Автор (ы) назва-
ние книги (знак точка) место издания (двоето-
чие) название издательства (знак точка с запя-
той) год издания] (двоеточие) стр. от и до.

Коробков Г.А. Темп речи. В кн.: Современ-
ные проблемы физиологии и патологии речи: 
сб. тр. Т. 23. М.; 1989: 107–11.

Статья из журнала
Автор (ы) название статьи (знак точка) на-

звание журнала (знак точка) год издания (знак 
точка с запятой) том (если есть в круглых 
скобках номер журнала) затем знак (двоето-
чие) страницы от и до.

Кирющенков А. П., Совчи М. Г., Ивано-
ва П. С. Поликистозные яичники. Акушер-
ство и гинекология. 1994; N 1: 11–4.

Brandenburg J. H., Ponti G. S., Worring A. F. 
Vocal cord injection with autogenous fat: a long-
term magnetic resona. Laryngoscope. 1996; l06 
(2, pt l): 174–80.

Тезисы докладов, материалы научных 
конф.

Бабий А. И., Левашов М. М. Новый алго-
ритм нахождения кульминации эксперимен-
тального нистагма (миниметрия). III съезд 
оториноларингологов Респ. Беларусь: тез. 
докл. Минск; 1992: 68–70.

Салов И.А., Маринушкин Д.Н. Акушер-
ская тактика при внутриутробной гибели пло-
да. В кн.: Материалы IV Российского форума 
«Мать и дитя». М.; 2000; ч. 1: 516–9.

Авторефераты
Петров С. М. Время реакции и слуховая 

адаптация в норме и при периферических по-
ражениях слуха. Автореф. дис… канд. мед. 
наук. СПб.; 1993.

Описание Интернет-ресурса
Щеглов И. Насколько велика роль микрофло-

ры в биологии вида-хозяина? Живые системы: 
научный электронный журнал. Доступен по: 
http://www.biorf.ru/catalog.aspx?cat_id=396&d_
no=3576 (дата обращения 02.07.2012).

Kealy M. A., Small R. E., Liamputtong P. Re-
covery after caesarean birth: a qualitative study 
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of women’s accounts in Victoria, Australia. BMC 
Pregnancy and Childbirth. 2010. Available at: 
h t t p : / / w w w. b i o m e d c e n t r a l . c o m / 1 4 7 1 –
2393/10/47/. (accessed 11.09.2013).

Для всех статей, имеющих DOI, индекс не-
обходимо указывать в конце библиографиче-
ского описания.

По новым правилам, учитывающим требова-
ния международных систем цитирования, би-
блиографические списки (References) входят в 
англоязычный блок статьи и, соответственно, 
должны даваться не только на языке оригинала, 
но и в латинице (романским алфавитом). Поэто-
му авторы статей должны давать список литера-
туры в двух вариантах: один на языке оригинала 
(русскоязычные источники кириллицей, англоя-
зычные латиницей), как было принято ранее, и 
отдельным блоком тот же список литературы 
(References) в романском алфавите для Scopus и 
других международных баз данных, повторяя в 
нем все источники литературы, независимо от 
того, имеются ли среди них иностранные. Если в 
списке есть ссылки на иностранные публикации, 
они полностью повторяются в списке, готовя-
щемся в романском алфавите.

В романском алфавите для русскоязычных 
источников требуется следующая структура би-
блиографической ссылки: автор(ы) (транслите-
рация), перевод названия книги или статьи на 
английский язык, название источника (трансли-
терация), выходные данные в цифровом форма-
те, указание на язык статьи в скобках (in Russian). 

Технология подготовки ссылок с использо-
ванием системы автоматической транслите-
рации и переводчика.

На сайте http://www.translit.ru можно бес-
платно воспользоваться программой трансли-
терации русского текста в латиницу. Програм-
ма очень простая.
1.  Входим в программу Translit.ru. В окошке 

«варианты» выбираем систему транслите-
рации BGN (Board of Geographic Names). 
Вставляем в специальное поле весь текст 
библиографии на русском языке и нажима-
ем кнопку «в транслит».

2.  Копируем транслитерированный текст в 
готовящийся список References.

3.  Переводим с помощью автоматического пе-
реводчика  название книги, статьи, поста-
новления и т.д. на английский язык, перено-
сим его в готовящийся список. Перевод, 
безусловно, требует редактирования, поэто-
му данную часть необходимо готовить че-
ловеку, понимающему английский язык.

4.  Объединяем описания  в соответствии с 
принятыми правилами  и редактируем спи-
сок. 

5.  В конце ссылки в круглых скобках указы-
вается (in Russian). Ссылка готова.
Примеры транслитерации русскоязычных 

источников литературы для англоязычного 
блока статьи

Книга
Avtor (y) Nazvanie knigi (znak tochka) [The 

title of the book in english] (znak tochka)  Mesto 
izdaniya (dvoetochie) Nazvanie izdatel’stva 
(znak tochka s zapyatoy) god izdaniya.

Preobrazhenskiy B. S., Temkin Ya. S., 
Likhachev A. G. Bolezni ukha, gorla i nosa. 
[Diseases of the ear, nose and throat]. M.: Medit-
sina; 1968. (in Russian).

Radzinskiy V. E., ed. Perioneologiya: ucheb-
noe posobie. [Perineology tutorial]. M.: RUDN; 
2008. (in Russian).

Глава из книги
Avtor (y) Nazvanie glavy (znak tochka) [The 

title of the article in english] (znak tochka) In: 
Avtor (y) Nazvanie knigi (znak tochka) Mesto 
izdaniya (dvoetochie) Nazvanie izdatel’stva 
(znak tochka s zapyatoy) god izdaniya]. 
(dvoetochie) stranisi ot i do.

Korobkov G. A. Temp rechi. [Rate of speech]. 
V kn.: Sovremennye problemy fiziologii i pa-
tologii rechi: sb. tr. T. 23. M.; 1989: 107–11. (in 
Russian).

Cтатья из журнала
Avtor (y) Nazvanie stat’I (znak tochka)  [The 

title of the article in english] (znak tochka) Naz-
vanie zhurnala (znak tochka) god izdaniya (znak 
tochka s zapyatoy) tom (esli est’ v kruglykh 
skobkakh nomer zhurnala) zatem (znak 
dvoetochie) stranitsy ot i do.

Kiryushchenkov A. P., Sovchi M. G., Ivano-
va P. S. Polikistoznye yaichniki. [Polycystic ova-
ry]. Akusherstvo i ginekologiya. 1994; N 1: 11–
4. (in Russian).

Тезисы докладов, материалы научных 
конф.

Babiy A. I., Levashov M. M. Novyy algoritm 
nakhozhdeniya kul’minatsii eksperimental’nogo 
nistagma (minimetriya). [New algorithm of find-
ing of the culmination experimental nystagmus 
(minimetriya)]. III s’ezd otorinolaringologov 
Resp. Belarus’: tez. dokl. Minsk; 1992: 68–70. 
(in Russian).

Salov I. A., Marinushkin D. N. Akusherskaya 
taktika pri vnutriutrobnoy gibeli ploda. [Obstet-
ric tactics in intrauterine fetal death]. V kn.: Ma-
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