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Уважаемые коллеги!

Вы держите в руках первый выпуск клинических рекомендаций по дет-
ским болезням, рекомендованный Союзом педиатров России. В настоя-
щий сборник включены 12 рекомендаций по наиболее распространенным
детским заболеваниям, которые разработаны ведущими специалистами и
предназначены для врачей-педиатров.

Клинические рекомендации описывают алгоритм действий врача по ди-
агностике, лечению и профилактике заболеваний и помогают ему быстро
принимать правильные клинические решения. Они предназначены для
внедрения в повседневную клиническую практику наиболее эффективных
и безопасных медицинских технологий (в том числе лекарственных средств),
препятствуют принятию решений о необоснованных вмешательствах и,
таким образом, способствуют повышению качества медицинской помо-
щи. Кроме того, клинические рекомендации становятся основополагаю-
щим документом, на основании которого строится система непрерывного
медицинского образования.

Традиционно клинические рекомендации разрабатываются профессио-
нальными медицинскими сообществами. Например, в США это Американ-
ская академия педиатрии, Общество детских неврологов, Национальный
институт детского здоровья. В Евросоюзе – Британское торакальное обще-
ство, Французская ассоциация детских врачей, Европейское респираторное
общество и т.д. В России – Союз педиатров России, Всероссийское науч-
ное общество кардиологов, Российское респираторное общество и др.

К написанию статей были привлечены наиболее известные детские вра-
чи, имеющие большой опыт клинической и научно-исследовательской ра-
боты, владеющие международной методологией разработки клинических
рекомендаций.

Разработка рекомендаций по педиатрии имеет свои особенности. По эти-
ческим соображениям проведение клинических испытаний особенно зат-
руднительно у детей. Все лекарственные средства, в том числе и применя-
емые в педиатрии, могут приносить как пользу, так и потенциальный вред
(риски). Поэтому при описании медикаментозного лечения детей с целью
повышения его безопасности подробно приводятся возрастные ограниче-
ния использования лекарственных средств, особенности их применения в
педиатрической практике, описываются возможные риски (даже недоста-
точно доказанные), связанные с их применением.

Клинические рекомендации по педиатрии будут регулярно обновляться
(не реже 1 раза в 2 года), электронная версия рекомендаций будет доступ-
на на компакт-дисках. Второй выпуск выйдет в свет в 2006 г. и будет
содержать около 10 новых клинических рекомендаций. Одновременно го-
товятся более подробные руководства по отдельным заболеваниям и спра-
вочник лекарственных средств, применяемых в педиатрии.
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Уверен, что разработанные Союзом педиатров России клинические ре-
комендации окажутся полезными в Вашей работе и будут способствовать
повышению качества медицинской помощи Вашим пациентам.

Разработчики рекомендаций приглашают читателей к сотрудничеству.
Комментарии, критические замечания, вопросы и пожелания можно на-
правлять по адресу: 119828, Москва, ул. Малая Пироговская, 1а, Изда-
тельская группа «ГЭОТАР-Медиа» (электронный адрес: ks@geotar.ru).

Главный редактор
академик РАМН, профессор,
председатель Исполкома
Союза педиатров России,
главный эксперт по педиатрии
Минздравсоцразвития РФ,
директор Научного центра
здоровья детей РАМН      А.А. Баранов
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МЕТОДОЛОГИЯ СОЗДАНИЯ
И ПРОГРАММА ОБЕСПЕЧЕНИЯ КАЧЕСТВА

Клинические рекомендации

Настоящее издание – первый выпуск российских клинических реко-
мендаций по детским болезням. Цель проекта — предоставить практикую-
щему врачу рекомендации по профилактике, диагностике и лечению наи-
более распространенных детских болезней.

Почему необходимы клинические рекомендации? Потому что в услови-
ях взрывного роста медицинской информации, количества диагностичес-
ких и лечебных вмешательств врач должен потратить много времени и
иметь специальные навыки для поиска, анализа и применения этой ин-
формации на практике. При составлении клинических рекомендаций эти
этапы уже выполнены разработчиками.

Качественные клинические рекомендации создаются по определенной
методологии, которая гарантирует их современность, достоверность, обоб-
щение лучшего мирового опыта и знаний, применимость на практике и
удобство в использовании. В этом преимущество клинических рекоменда-
ций перед традиционными источниками информации (учебники, моно-
графии, руководства).

Набор международных требований к клиническим рекомендациям раз-
работан в 2003 г. специалистами из Великобритании, Канады, Германии,
Франции, Финляндии и других стран. Среди них — инструмент оценки
качества клинических рекомендаций AGREE1, методология разработки
клинических рекомендаций SIGN 502  и др.

Предлагаем Вашему вниманию описание требований и мероприятий,
которые использовались при подготовке данного издания.

1. Концепция и управление проектом

Для работы над проектом была создана группа управления в составе
руководителей проекта и администратора.

Для разработки концепции и системы управления проектом руководи-
тели проекта провели множество консультаций с отечественными и зару-
бежными специалистами (эпидемиологи, экономисты и организаторы здра-
воохранения, специалисты в области поиска медицинской информации,
представители страховых компаний, представители промышленности —
производители лекарственных средств, медицинской техники, руководи-
тели профессиональных обществ, ведущие разработчики клинических ре-

1 Appraisal of Guidelines for Research and Evaluation — Инструмент оценки качества
клинических рекомендаций, http://www.agreecollaboration.org/
2 Scottish Intercollegiate Guidelines Network — Шотландская межколлегиальная
организация по разработке клинических рекомендаций М
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комендаций, практикующие врачи). Проанализированы отзывы на первое
переводное издание клинических рекомендаций, основанных на доказа-
тельной медицине (Клинические рекомендации для врачей общей прак-
тики. — М.: ГЭОТАР-МЕД, 2004).

В результате были разработаны концепция проекта, сформулированы
этапы, их последовательность и сроки исполнения, требования к этапам и
исполнителям; утверждены инструкции и методы контроля.

2. Цели

Общие: назначение эффективных вмешательств, избегание необосно-
ванных вмешательств, снижение числа врачебных ошибок, повышение ка-
чества медицинской помощи

Конкретные – см. в разделе «Цели лечения» клинических рекомендаций.

3. Аудитория

Предназначены врачам-педиатрам, терапевтам, врачам-специалистам
(напр., аллергологам, неврологам), интернам, ординаторам, студентам стар-
ших курсов.

Составители и редакторы оценивали выполнимость рекомендаций в ус-
ловиях педиатрической практики в России.

Выбор заболеваний и синдромов. В первый выпуск были отобраны забо-
левания и синдромы, наиболее часто встречающиеся в практике врача-
педиатра. Окончательный перечень утверждался главным редактором из-
дания.

4. Этапы разработки

Создание системы управления, концепции, выбор тем, создание группы
разработчиков, поиск литературы, формулирование рекомендаций и их
ранжирование по уровню достоверности, экспертиза, редактирование и
независимое рецензирование, публикация, распространение, внедрение.

5. Содержание

Рекомендации включают детальное и четкое описание действий врача в
определенных клинических ситуациях.

Инструкции для авторов требовали последовательного изложения вме-
шательств, схем лечения, доз лекарственных препаратов, альтернативных
схем лечения и по возможности влияния вмешательств на исходы.

6. Применимость к группам больных

Четко очерчена группа больных, к которой применимы данные реко-
мендации (пол, возраст, степень тяжести заболевания, сопутствующие за-
болевания).

Инструкция обязывала авторов-составителей приводить четкое описа-
ние групп больных, к которым применимы конкретные рекомендации.
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7. Разработчики

Авторы-составители (практикующие врачи, имеющие опыт клинической
работы и написания научных статей, знающие английский язык и владею-
щие навыками работы на компьютере), главные редакторы разделов (веду-
щие отечественные эксперты, главные специалисты Минздравсоцразвития
РФ, руководители ведущих научно-исследовательских учреждений, профес-
сиональных обществ, заведующие кафедр), научные редакторы и независи-
мые рецензенты (профессорско-преподавательский состав учебных и ака-
демических учреждений), редакторы издательства (практикующие врачи с
опытом написания научных статей, знающие английский язык, владеющие
навыками работы на компьютере, с опытом работы в издательстве не менее
5 лет) и руководители проекта (опыт руководства проектами с большим
числом участников при ограниченных сроках создания, владение методоло-
гией создания клинических рекомендаций).

8. Обучение разработчиков

Проведено несколько обучающих семинаров по принципам доказатель-
ной медицины и методологии разработки клинических рекомендаций.

Всем специалистам предоставлены описание проекта, формат статьи,
инструкция по составлению клинической рекомендации, источники ин-
формации и инструкции по их использованию, пример клинической ре-
комендации.

Со всеми разработчиками руководитель проекта и ответственные редак-
торы поддерживали непрерывную связь по телефону и электронной почте
с целью решения оперативных вопросов.

9. Независимость

Мнение разработчиков не зависит от производителей лекарственных
средств и медицинской техники.

В инструкциях для составителей указывалась необходимость подтверж-
дения эффективности (польза/вред) вмешательств в независимых источ-
никах информации (см. п. 10), недопустимость упоминания каких-либо
коммерческих наименований. Приведены международные (некоммерчес-
кие) названия лекарственных препаратов, которые проверялись редакто-
рами издательства по Государственному реестру лекарственных средств
(по состоянию на лето 2005 г.).

10. Источники информации и инструкции по их
использованию

Утверждены источники информации для разработки клинических реко-
мендаций.

Разработчики клинических рекомендаций проводили последовательный
системный поиск доказательств в следующих предоставленных им источ-
никах информации. М
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• Опубликованные рекомендации Американского общества врачей
(ACP), Финского общества врачей (DUODECIM), Национального ин-
ститута совершенствования клинической практики Великобритании
(NICE); Шотландской межобщественной группы по разработке кли-
нических рекомендаций (SIGN), Американской академии педиатрии
(American Academy of Pediatrics) и других профессиональных меди-
цинских обществ.

• Систематические обзоры: Кокрановская база данных систематичес-
ких обзоров, база данных рефератов обзоров эффектов медицинских
вмешательств (DARE, некокрановские систематические обзоры).

• Обобщения клинических испытаний и систематических обзоров: из-
дание Clinical Evidence.

Составителям клинических рекомендаций были предоставлены четкие
инструкции по поиску доказательств в указанных источниках информации.

11. Уровни достоверности

Авторы клинических рекомендаций использовали единые критерии для
присвоения уровней достоверности.

В инструкциях для составителей расшифрованы уровни достоверности;
представлены таблицы перевода уровней достоверности из других источ-
ников информации (если они не соответствуют принятым в данных реко-
мендациях).

Достоверность условно разделяют на 4 уровня: А, В, С и D.
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А Высокая  
достоверность 

Основана на заключениях систематических обзо-
ров. Систематический обзор получают путем сис-
темного поиска данных из всех опубликованных 
клинических испытаний, критической оценки их 
качества и обобщения результатов методом ме-
таанализа 

В Умеренная  
достоверность 

Основана на результатах по меньшей мере не-
скольких независимых рандомизированных кон-
тролируемых клинических испытаний 

С Ограниченная  
достоверность 

Основана на результатах по меньшей мере одного 
клинического испытания, не удовлетворяющего 
критериям качества, например, без рандомизации 

D Неопределенная 
достоверность 

Утверждение основано на мнении экспертов; 
клинические исследования отсутствуют 

 
12. Спорные вопросы

Описана процедура разрешения спорных вопросов и ситуаций, при ко-
торых однозначные доказательства отсутствуют.

В таких ситуациях подчеркивали неопределенность в отношении диаг-
ностического или лечебного вмешательства, приводили порядок принятия
решения. Окончательное решение принимал главный редактор раздела
после консультаций с другими специалистами.
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13. Самодостаточность: структура издания и формат статьи

Формат рекомендации: определение, код МКБ-10, эпидемиология (за-
болеваемость, распространенность, смертность, особенности по полу, воз-
расту), профилактика, скрининг, классификация, диагностика (анамнез и
физикальное обследование, лабораторные и инструментальные исследо-
вания, дифференциальная диагностика, показания к консультации других
специалистов), лечение (цели лечения, показания к госпитализации, не-
медикаментозное лечение, медикаментозное лечение, обучение пациента,
показания к консультации других специалистов), дальнейшее ведение,
прогноз.

Если информация по отдельным рубрикам отсутствовала (часто по руб-
рикам «Профилактика», «Скрининг»), эти рубрики исключали.

14. Стиль изложения

В требованиях к авторам-составителям подчеркнуто, что рекомендации
должны кратко и конкретно отвечать на клинические вопросы. Рекомен-
дации должны иметь заданный объем. После редактирования текст согла-
совывали с авторами.

15. Удобство в использовании

Клинические рекомендации удобны в использовании. Настоящее изда-
ние содержит предметный указатель.

16. Ответственность

Настоящий проект реализован в рамках решения коллегии Минздрав-
соцразвития РФ по повышению качества медицинской помощи населе-
нию, рекомендован также руководителями ведущих научно-исследователь-
ских институтов и профессиональными объединениями врачей.

17. Обновление

Все клинические рекомендации, приведенные в настоящем сборнике,
разработаны в период сентябрь 2004 г.–август 2005 г. Клинические реко-
мендации будут регулярно пересматриваться и обновляться не реже 1 раза
в 2 года.
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АББРЕВИАТУРЫ

АГ  — артериальная гипертензия
АНФ — антинуклеарный фактор
АСИТ — аллергенспецифическая иммунотерапия
АФС — антифосфолипидный синдром
АЭП  — антиэпилептический препарат
БА  — бронхиальная астма
БМИ  — болезнь минимальных изменений
ВВИГ — иммуноглобулин для внутривенного введения
ГК — глюкокортикоиды
ГН  — гломерулонефрит
ДАИ  — дозированный аэрозольный ингалятор
ДПИ  — дозированный порошковый ингалятор
ИВЛ  — искусственная вентиляция лёгких
ИГК  — ингаляционные ГК
ИЛ  — интерлейкин
ЛС — лекарственное средство
МГК  — местные глюкокортикоиды
НАРЭС— неаллергический ринит с эозинофильным синдромом
НПВП — нестероидный противовоспалительный препарат
НС  — нефротический синдром
ОПН  — острая почечная недостаточность
ОРВИ  — острая респираторная вирусная инфекция
ОФВ1  — объём форсированного выдоха за 1 с
Пг  — простагландин
ПСВ  — пиковая скорость выдоха
РАСТ  — радиоаллергосорбентный тест
РФ  — ревматоидный фактор
СКВ  — системная красная волчанка
СРБ — С-реактивный белок
УФ  — ультрафиолетовое облучение
ФЖЕЛ — форсированная жизненная ёмкость лёгких
ФНО  — фактор некроза опухолей
ФСГС  — фокально-сегментарный гломерулосклероз
ХПН  — хроническая почечная недостаточность
ЦНС  — центральная нервная система
ЦОГ — циклооксигеназа
ЮРА  — ювенильный ревматоидный артрит
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АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ
РИНИТ

Аллергический ринит — воспалительное заболевание, проявля-
ющееся комплексом симптомов в виде насморка с заложенностью
носа, чиханьем, зудом, ринореей, отёком слизистой оболочки носа.

МКБ-10: J30.1 Аллергический ринит, вызванный пыльцой рас-
тений; J30.2 Другие сезонные аллергические риниты; J30.3 Другие
аллергические риниты; J30.4 Аллергический ринит неуточнённый.

Аббревиатуры: РАСТ — радиоаллергосорбентный тест; НАРЭС —
неаллергический ринит с эозинофильным синдромом; АСИТ —
аллергенспецифическая иммунотерапия.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Аллергический ринит — широко распространённое заболевание.
Так, частота симптомов аллергического ринита в различных регио-
нах Российской Федерации составляет 18–38% [1–5]. В США раз-
личными формами аллергического ринита страдают 20–40 млн лю-
дей, распространённость заболевания среди детского населения
достигает 40%. Чаще болеют мальчики. В возрастной группе до 5 лет
распространённость аллергического ринита наиболее низкая, подъём
заболеваемости отмечают в раннем школьном возрасте [8–10].

ПРОФИЛАКТИКА

Первичную профилактику проводят в общей популяции, в пер-
вую очередь у детей из группы риска (с отягощённой наследствен-
ностью по атопическим заболеваниям). Первичная профилактика
включает в себя следующие мероприятия.

Соблюдение беременной рациональной диеты. При наличии у
неё аллергических реакций из диеты исключают высокоаллер-
генные продукты.

 Устранение профессиональных вредностей с первого месяца бе-
ременности.

 Приём ЛС только по строгим показаниям.
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 Прекращение активного и пассивного курения как фактора, спо-
собствующего ранней сенсибилизации ребёнка.

 Естественное вскармливание — важнейшее направление в про-
филактике реализации атопической предрасположенности. Груд-
ное вскармливание необходимо сохранить как минимум до 4–6-го
месяца жизни. Целесообразно исключение из рациона цельного
коровьего молока. Не рекомендуют раннее (до 4 мес) введение
прикорма.

 Элиминационные процедуры (см. ниже раздел «Лечение»).
Вторичная профилактика направлена на предотвращение мани-

фестации аллергического ринита у сенсибилизированных детей и
включает следующие мероприятия.
 Контроль за состоянием окружающей среды.
 Превентивную терапию антигистаминными препаратами.
 АСИТ.
 Профилактику респираторных инфекций как тригерров аллер-
гии, в т.ч. систему оздоровления, направленную на повышение
естественных факторов защиты (закаливание, массаж, ЛФК,
спортивные занятия).

 Образовательные программы
Основная цель третичной профилактики — предупреждение тя-

жёлого течения аллергического ринита и предотвращение развития
бронхиальной астмы. Уменьшение частоты и продолжительности
обострений достигается с помощью наиболее эффективных и без-
опасных ЛС, а также элиминацией аллергенов [7].

СКРИНИНГ

Скрининг не проводят.

КЛАССИФИКАЦИЯ

Различают острый эпизодический, сезонный и персистирующий
аллергический ринит.
 Эпизодический контакт с ингаляционными аллергенами (напри-
мер, белком слюны кошки, белком мочи крыс, продуктами жиз-
недеятельности клещей домашней пыли) может провоцировать
острые симптомы аллергии, которые расценивают как острый
эпизодический аллергический ринит.

 Сезонный аллергический ринит: симптоматика возникает во время
цветения растений (деревьев и трав), выделяющих причинные
аллергены.
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 При персистирующем аллергическом рините симптомы отмечают
более чем 2 ч в день или не менее 9 мес в годA[38]. Персистирую-
щий аллергический ринит обычно развивается при сенсибилиза-
ции к бытовым аллергенам (клещи домашней пыли, тараканы,
перхоть животных).

ДИАГНОСТИКА

Диагноз аллергического ринита устанавливают на основании дан-
ных анамнеза, характерных клинических симптомах и выявлении
аллерген-специфических АТ класса IgE.

Анамнез и физикальное обследование
При сборе анамнеза необходимо уточнить наличие аллергических

заболеваний у родственников, характер, частоту, продолжительность,
тяжесть симптомов, наличие/отсутствие сезонности, ответ на тера-
пию, наличие у пациента других аллергических заболеваний, прово-
цирующие факторы.

При физикальном обследовании необходимо провести риноскопию
(осмотр носовых ходов, слизистой оболочки полости носа, секрета,
носовых раковин и перегородки). У больных с аллергическим ринитом
слизистая оболочка обычно бледная, цианотично-серая, отёчная. Ха-
рактер секрета слизистый и водянистый. При хроническом или тяжё-
лом остром аллергическом рините обнаруживают поперечную складку
на спинке носа, образующуюся у детей в результате «аллергического
салюта» (потирание кончика носа для облегчения симптомов назаль-
ной обструкции и зуда). Хроническая назальная обструкция приводит
к формированию характерного «аллергического лица» (тёмные круги
под глазами, нарушение развития лицевого черепа, включающее не-
правильный прикус, дугообразное нёбо, уплощение моляров) [8–10].

Лабораторные и инструментальные исследования
Кожное тестирование и РАСТ применяют для дифференциальной

диагностики аллергического и неаллергического ринита; эти методы
также позволяют определить наличие причинно-значимых аллергенов.

Кожное тестирование
Правильно выполненное кожное тестирование позволяет оценить

наличие IgE-АТ in vivo; исследование показано следующим группам
пациентов.
 С плохо контролируемыми симптомами (персистирующие назаль-
ные симптомы и/или неадекватный клинический ответ на ин-
траназальные ГК).
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 С неуточнённым диагнозом, основанным на данных анамнеза и
физикального обследования.

 С сопутствующей персистирующей бронхиальной астмой и/или
рецидивирующим синуситом или отитом.
Кожное тестирование — быстрый, безопасный и недорогой метод

исследования, подтверждающий наличие IgE-АТA [11]. При поста-
новке кожных проб с бытовыми, пыльцевыми и эпидермальными
аллергенами реакцию оценивают через 20 мин по размерам папулы
и гиперемии [12]. За 7–10 дней до постановки кожных проб следует
отменить антигистаминные препараты. Кожное тестирование дол-
жен проводить специально обученный медицинский персонал.
Конкретный набор аллергенов для тестирования варьирует в зави-
симости от возраста пациента, предполагаемой чувствительности к
аллергенам и географической зоны.

Радиоаллергосорбентный тест
РАСТ — менее чувствительный и более дорогостоящий (по срав-

нению с кожными пробами) метод обнаружения специфических
IgE-АТ в сыворотке крови. У 25% больных с положительными кож-
ными пробами результаты РАСТ отрицательны. Учитывая это, РАСТ
имеет ограниченное применение в диагностике аллергического ри-
нита. Отменять антигистаминные препараты перед проведением
РАСТ не нужноA [8–10].

Другие методы исследования
 Цитологическое исследование мазков из полости носа — дос-
тупный и недорогой метод, предназначенный для выявления
эозинофиловD (проводят при обострении заболевания). Практи-
ческое применение метода ограничено, так как появление эози-
нофилов в назальном секрете возможно как при аллергическом
рините, так и при других заболеваниях (бронхиальная астма без
симптомов аллергического ринита, полипы носа в сочетании с
бронхиальной астмой или без неё, НАРЭС). Количество эозино-
филов в назальном секрете коррелирует с тяжестью симптомов
аллергического ринита.

 Определение содержания эозинофилов и концентрации IgE в
крови имеют низкую диагностическую значимостьD.

 Провокационные пробы с аллергенами в клинической практике
имеют ограниченное применение.

 Рентгенографию околоносовых пазух проводят при подозрении
на синусит.
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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

 Острый инфекционный ринит при ОРЗ проявляется заложенно-
стью носа, ринореей, чиханьем. Назальные симптомы преобла-
дают на 2–3-й день и угасают к 5-му дню заболевания. Симпто-
мы, сохраняющиеся более 2 нед, могут свидетельствовать о
наличии аллергического ринита.

 Вазомоторный (идиопатический) ринит — одна из наиболее рас-
пространённых форм неаллергических ринитов. У больных с дан-
ной патологией отмечают дисбаланс вегетативной нервной систе-
мы [13]. Характерна постоянная заложенность носа, усиливающаяся
при перепадах температуры, влажности воздуха и при резких за-
пахах. Существует гиперсекреторный вариант с персистирующей
ринореей [14]. Характерны незначительный зуд носа, чихание,
головные боли, аносмия, синуситы. Наследственность по аллер-
гическим заболеваниям не отягощена, также не характерна сенси-
билизация к аллергенам. При риноскопии, в отличие от аллерги-
ческого ринита, для которого характерны цианоз, бледность, отёк
слизистой оболочки, выявляют её гиперемию, вязкий секрет. По-
ложительные результаты кожного тестирования и повышение ко-
личества эозинофилов в назальном секрете для вазомоторного
ринита не характерны.

 Медикаментозный ринит — результат длительного применения
сосудосуживающих назальных препаратов, а также вдыхания ко-
каина. Отмечают постоянную назальную обструкцию, при ри-
носкопии слизистая оболочка ярко-красного цвета. Характерен
положительный ответ на терапию интраназальными ГК, которые
необходимы для успешной отмены препаратов, вызывающих дан-
ное заболевание.

 НАРЭС характеризуется наличием выраженной назальной эозино-
филии, отсутствием положительного аллергологического анамнеза,
отрицательными результатами кожного тестирования. При НАРЭС
отмечают персистирующие симптомы, слабо выраженное чихание
и зуд носовой полости, склонность к образованию назальных поли-
пов, отсутствие адекватного ответа на терапию антигистаминными
препаратами, хороший эффект при применении интраназальных
ГКA[15].

 Односторонний ринит предполагает наличие назальной обструк-
ции в результате инородного тела, опухоли, полипов носа, кото-
рые возможны при НАРЭС, хроническом бактериальном сину-
сите, аллергическом грибковом синусите, аспириновой астме,
муковисцидозе и синдроме неподвижности ресничек эпителия.
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Одностороннее поражение или полипы носа для неосложнённо-
го аллергического ринита не характерны.

 Назальные симптомы характерны для некоторых системных за-
болеваний, в частности для гранулематоза Вегенера, который
проявляется постоянной ринореей, наличием гнойного/гемор-
рагического отделяемого, язвами в полости рта и/или носа, по-
лиартралгией, миалгией, болями в области дополнительных па-
зух полости носа.

ЛЕЧЕНИЕ

Цели лечения
Основная цель терапии — облегчение симптомов заболевания

[8–10]. Комплекс терапевтических мероприятий включает контроль
за окружающей средой (элиминация аллергенов), лекарственную
терапию и специфическую иммунотерапию.

Показания к госпитализации
Лечение аллергического ринита проводят в амбулаторных усло-

виях.

Немедикаментозное лечение

Элиминация аллергенов
Лечение аллергического ринита начинают с выявления возмож-

ных причинно-значимых аллергенов, после элиминации которых в
большинстве случаев симптомы ринита уменьшаются.

Выделяют следующие основные группы аллергенов, вызываю-
щих аллергический ринит.
 Группа пыльцевых аллергенов (пыльца деревьев, злаковых и сор-
ных трав). Существует определённая последовательность цветения
(и, соответственно, выделения пыльцы) растений. Так, для средней
полосы России характерно цветение деревьев в апреле–мае, злако-
вых трав с конца мая по конец июля, сорных трав с конца июля по
октябрь.
 В сезон цветения для элиминации аллергенов рекомендуют дер-
жать закрытыми окна и двери в помещении и автомобиле, ис-
пользовать системы кондиционирования воздуха в помещении,
ограничить время пребывания на улице. После прогулки жела-
тельно принять душ или ванну для удаления пыльцы с волос и
кожи и предупреждения загрязнения постельного белья.
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 Споры плесневых грибов.
 При аллергии на споры плесневых грибов рекомендуют часто
убирать помещения, в которых возможен рост плесени, тща-
тельно очищать увлажнители воздуха, вытяжки для удаления
пара, применять фунгициды, поддерживать относительную
влажность в помещении менее 50%.

 Клещи домашней пыли, насекомые (тараканы, моль и блохи).
В наибольшей концентрации аллергены клещей домашней пыли
обнаруживают в коврах, матрацах, подушках, мягкой мебели,
одежде (преимущественно в детской), мягких игрушках. Экскре-
менты клещей являются основным аллергеном в составе домаш-
ней пыли. Элиминационные мероприятия следующие:
 Ковровые покрытия заменяют на деревянный пол или паркет,
легко моющийся линолеум, предпочтение отдают деревянной
и кожаной мебели [16].

 Постельные принадлежности стирают в горячей воде (не ме-
нее 60 °С), не реже 1 раза в неделю [17].

 Использование специальных противоклещевых постельных
принадлежностей, чехлов на матрацах, не пропускающих ал-
лергены, способствует уменьшению концентрации клещей до-
машней пыли, но не приводит к значительному снижению
симптомов аллергического ринитаA[18].

 Относительную влажность в квартире поддерживают на уров-
не не выше 50%.

 Использование очистителей воздуха неэффективно для удале-
ния клещевых аллергенов.

 Используют пылесос со встроенным HEPA-фильтром и пыле-
сборниками с толстыми стенками [19].

 Для уничтожения клещей используют специальные химические
препараты — акарициды (например, для ковровых покрытий —
раствор, содержащий бензил бензоат, для мягкой мебели — 3%
раствор танниновой кислоты). Акарициды эффективны при их
регулярном применении [20].

 Для удаления тараканов рекомендуют обработку инсектицида-
ми специально обученным персоналом.

 Аллергены животных. Элиминационные мероприятия следующие.
 Избавиться от домашних животныхA.
 При невозможности удаления исключить нахождение живот-
ного в спальне ребёнка [21].

 Еженедельное купание животного способствует уменьшению
количества аллергенов, но польза от данного мероприятия ос-
таётся сомнительной.
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 Использование HEPA-фильтров уменьшает количество аллер-
генов в помещении, но менее эффективно, чем удаление жи-
вотного [22].

 Клинического улучшения следует ожидать через длительное
время (недели) после элиминации аллергенов. Например, для
полного удаления аллергенов кошки требуется 20 нед [23].

 Пищевые аллергены могут вызывать ринорею у детей раннего
возраста

Лекарственная терапия
Если элиминация аллергенов не приводит к уменьшению выражен-

ности симптоматики, начинают лекарственную терапию (см. таблицу).

Интраназальные глюкокортикоиды
Местные (интраназальные) ГК — препараты выбора в лечении

аллергического ринита в настоящее время; они эффективно умень-
шают выраженность таких симптомов, как зуд, чиханье, ринорея,
заложенность носа. Начало действия интраназальных ГК прихо-
дится на 2–3-й день лечения, максимальный эффект развивается
ко 2–3-й неделе. Для достижения контроля над заболеванием реко-
мендуют их регулярное применение. Интраназальные ГК обычно хо-
рошо переносятся. К преимуществам препаратов этой группы отно-
сится возможность их применения 1 раз в сутки и минимальная
системная абсорбция. Побочные эффекты возникают в 5–10% слу-
чаев, среди местных эффектов наиболее распространены чихание,
жжение, раздражение слизистой оболочки носовой полости. Однако
эти симптомы выражены минимально и не требуют отмены препа-
рата. В редких случаях при неправильном применении интраназаль-
ных ГК может произойти перфорация носовой перегородки. В мно-
гочисленных исследованиях у детей показано, что применение
интраназальных ГК в терапевтических дозах не влияет на рост и
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую системуA [24]. Тем не

 Чиханье Выделения 
из носа 

Зуд в носу Заложенность 
носа 

Антигистаминные 
препараты 

+++ ++ +++ +/– 

Интраназальные ГК +++ +++ +++ ++ 

Кромоны + + + +/– 

Деконгестанты – – – +++ 

 

Таблица. Эффект различных групп ЛС на отдельные симптомы аллергического
ринита
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менее интраназальные ГК следует назначать в минимальных суточ-
ных дозах и контролировать рост ребёнка. Предпочтительно при-
менение водных растворов, так как они в меньшей степени вызы-
вают раздражение слизистой оболочки носовой полости.

Интраназальные ГК благодаря выраженному противовоспалитель-
ному эффекту более эффективны по сравнению с интраназальными
кромонами и системными антигистаминными препаратамиA [17,18].
У большинства пациентов дополнительное назначение антигиста-
минных препаратов (в том числе в сочетании с деконгестантами) не
повышает клинической эффективности. Для повышения эффектив-
ности интраназальных ГК рекомендуют очищение носовой полости
от слизи перед введением препаратов, а также использование увлаж-
няющих средств.

Мометазон, флутиказон, беклометазон и будесонид адекватно
контролируют симптомы аллергического ринита и хорошо перено-
сятся [25–27].
 Мометазон применяют у детей с 2-летнего возраста, назначают
по 1 ингаляции (50 мкг) в каждый носовой ход 1 раз в сутки.
Применение мометазона приводит к уменьшению симптомов
аллергического ринита, повышает качество жизни пациентов и
улучшает обонятельную функцию [28].

 Флутиказон разрешён к применению у детей с 4 лет, назначают
по 1 дозе (50 мкг) в каждый носовой ход 1 раз в сутки, макси-
мальная суточная доза 200 мкг.

 Беклометазон применяют у детей с 6 лет, назначают по 1–2 инга-
ляции (50–100 мкг) 2–4 раза в сутки в зависимости от возраста.

 Будесонид разрешён к применению у детей с 6 лет, назначают
по 1 дозе (50 мкг) в каждый носовой ход 1 раз в сутки, макси-
мальная суточная доза 200 мкг.
Интраназальные ГК не эффективны в отношении симптомов ал-

лергического конъюнктивита. Системные ГК (перорально или па-
рентерально) уменьшают выраженность симптомов аллергического
ринита, но учитывая возможность развития системных побочных
эффектов, их применение в лечение аллергического ринита у детей
весьма ограничено. Допустимо их применение в случаях тяжёлых
проявлений аллергического ринита, при назальных полипах.

Антигистаминные препараты
Антигистаминные препараты системного действия предотвращают

и уменьшают такие симптомы, как зуд, чиханье, ринорея, но менее
эффективны в отношении назальной обструкции. Возможность
развития тахифилаксии при приёме антигистаминных препаратов
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не подтверждена, таким образом, замена одного антигистаминного
препарата другим для повышения эффективности не оправдана.

Антигистаминные препараты первого поколения (хлоропирамин,
мебгидролин, клемастин) в лечении аллергического ринита приме-
няют редко из-за наличия седативного (сонливость, снижение ак-
тивности) и антихолинергического (сухость слизистых оболочек,
действие на зрение, мочевыводящую систему) побочных эффектов.

Антигистаминные препараты второго поколения (цетиризин,
лоратадин) не проходят через гематоэнцефалический барьер и об-
ладают меньшим седативным эффектом.
 Цетиризин детям от 1 года до 6 лет назначают по 2,5 мг 2 раза в
день или 5 мг один раз в день в виде капель, детям старше 6 лет —
по 10 мг однократно или по 5 мг 2 раза в день.

 Лоратадин применяют у детей старше 2 лет. Детям с массой тела
менее 30 кг препарат назначают по 5 мг 1 раз в сутки, детям с
массой тела более 30 кг — по 10 мг 1 раз в сутки.
Из антигистаминных препаратов третьего поколения для лечения

аллергического ринита применяют фексофенадин и дезлоратадин.
 Эффективность и безопасность фексофенадина были подтвержде-
ны в мультицентровых многонациональных исследованиях у де-
тей с 6 до 11 лет при сезонном аллергическом ринитеA[29]. Фексо-
фенадин применяют у детей с 6 лет по 30 мг 1–2 раза в сутки,
старше 12 лет — 120 мг 1 раз в сутки

 Дезлоратадин купирует все назальные симптомы при сезонном
аллергическом рините, устойчиво уменьшает заложенность носа,
обеспечивает контроль над симптомами на протяжении всего дня
и всей ночи, действует быстро, улучшает качество жизниA[30–32].
Дезлоратадин применяют у детей с 2 до 12 лет по 2,5 мг 1 раз в
сутки в форме сиропа, старше 12 лет — 5 мг 1 раз в сутки.
В плане уменьшения выраженности симптомов аллергического ри-

нита антигистаминные препараты менее эффективны, чем интрана-
зальные ГК, и сопоставимы с кромонами, или даже превосходят их.
Наиболее эффективно профилактическое применение антигистамин-
ных препаратов (перед контактом с аллергеном). Добавление к тера-
пии интраназальными ГК антигистаминных препаратов оправдано
при сопутствующем аллергическом конъюнктивите и атопическом
дерматите.

Интраназальные антигистаминные препараты (азеластин) эффек-
тивны при лечении сезонного и круглогодичного аллергического
ринита. При их применении возможны жжение в носу, горький и
металлический привкус во рту.
 Азеластин применяют у детей старше 5 лет в форме назального
спрея по 1 инсталляции 2 раза в день.
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Кромоны
Кромоглициевая кислота менее эффективна, чем интраназаль-

ные ГК, но более эффективна, чем плацебо, в лечении аллергичес-
кого ринита [24,33]. Препарат применяют у детей с аллергическим
ринитом лёгкого течения в форме назальных спреев по 1–2 ин-
сталляции в каждый носовой ход 4 раза в день. Кромоглициевая
кислота — препарат первого выбора у детей до 3 лет, второго
выбора — у детей старше 3 лет. При назначении кромоглициевой
кислоты необходим частый режим дозирования, что иногда нега-
тивно сказывается на комплаентности. Частота применения мо-
жет быть снижена через 2–3 нед после начала лечения. Наиболее
эффективно профилактическое применение препарата (перед кон-
тактом с аллергенами). Побочные эффекты (раздражение слизис-
той оболочки носа, чиханье, неприятный вкус) обычно выражены
минимально.

Комбинированная терапия
Для пациентов со среднетяжёлым и тяжёлым течением заболева-

ния или при неэффективности начальной терапии возможно на-
значение комбинированной терапии, которая может включать ин-
траназальные ГК или кромоглициевую кислоту в сочетании с
антигистаминными препаратами второго поколения. При достиже-
нии положительного эффекта один из компонентов терапии следу-
ет отменить.

Деконгестанты
Интраназальные сосудосуживающие препараты (нафазолин, ок-

симетазолин, ксилометазолин) для лечения аллергического ринита
применять не рекомендуется, так как через 3–7 дней их использо-
вания развивается тахифилаксия, которая проявляется рикошетным
отёком слизистой оболочки носа. При длительном применении
препаратов этой группы развивается медикаментозный ринит. До-
пустимо применение сосудосуживающих препаратов у больных с
выраженной заложенностью носа перед назначением интраназаль-
ных ГК в течение не более 1 нед.

Увлажняющие средства
Данная группа препаратов способствует увлажнению и очище-

нию слизистой оболочки носа. Следует помнить, что некоторые
препараты этой группы содержат консервант бензалкониум хло-
рид, который вызывает явления медикаментозного ринита [8–10].
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Аллергенспецифическая иммунотерапия
Этот метод лечения заключается в введении возрастающих доз

аллергена, к которому у больного выявлена повышенная чувстви-
тельность. Применяют для лечения сезонного аллергического ри-
нита (при сенсибилизации к пыльце деревьев, злаковых и сорных
трав) и круглогодичного ринита (при сенсибилизации к клещам
домашней пыли)A[34–37], менее эффективен при сенсибилизации
к аллергенам животных и плесени. АСИТ проводят при неэффек-
тивности элиминационных мероприятий и медикаментозной тера-
пии или при наличии нежелательных побочных эффектов от фар-
макотерапии. Применяют у детей старше 5 лет. Продолжительность
лечения составляет от 3 до 5 лет. АСИТ проводят по индивидуаль-
но составленной схеме, под контролем врача-аллерголога. Пациен-
ты, получающие аллерген парентерально, должны находиться под
наблюдением врача в течение 30–60 мин после инъекции (возмож-
ное время развития побочных реакций). Применение АСИТ для
лечения аллергического ринита, вызванного сенсибилизацией к
клещам домашней пыли, предотвращает развитие сенсибилизации
к другим аллергенам и развитие бронхиальной астмы.

Хирургическое лечение
Показания [7]:

 необратимые формы гипертрофии носовых раковин, развившие-
ся на фоне аллергического ринита;

 истинная гиперплазия глоточной миндалины, существенно на-
рушающая носовое дыхание;

 аномалии внутриносовой анатомии;
 патология придаточных пазух носа (кисты, хронический гной-
ный процесс), которая не может быть устранена иным путём.

ОБУЧЕНИЕ ПАЦИЕНТА

 Предоставление подробной информации об элиминационных
мероприятиях.

 Ознакомление с современными методами терапии и возможны-
ми побочными эффектами.

 Ознакомление с различными мерами профилактики обострений
аллергического ринита (предсезонная профилактика, перед пред-
полагаемым контактом с аллергеном).

 Проведение аллергошкол, предоставление методических матери-
алов и пособий.
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ПОКАЗАНИЯ К КОНСУЛЬТАЦИИ ДРУГИХ
СПЕЦИАЛИСТОВ

Пациента следует направить к специалисту (аллерголог, ЛОР врач)
в следующих случаях.
 Неэффективность пероральной/интраназальной лекарственной
терапии.

 Среднетяжёлые и тяжёлые персистирующие симптомы.
 Необходимость проведения кожного тестирования/РАСТ для
идентификации причинно-значимых аллергенов с целью выпол-
нения элиминационных мероприятий и решения вопроса о про-
ведении АСИТ.

 Наличие сопутствующих заболеваний, таких как атопический
дерматит, бронхиальная астма, хронический/рецидивирующий
риносинусит.

 Любые тяжёлые аллергические реакции, вызывающие беспокой-
ство ребёнка и родителей [8–10].

ДАЛЬНЕЙШЕЕ ВЕДЕНИЕ

Кратность наблюдения больного с аллергическим ринитом:
 педиатр: при обострении по клиническим показаниям, в основ-
ном 1 раз в 5–7 дней; вне обострения — 1 раз в 6 месяцев;

 аллерголог: вне обострения — 1 раз в 3–6 месяцев [7].

ПРОГНОЗ

Своевременная и правильно проведенная комплексная терапия,
включающая элиминацию аллергенов, АСИТ и фармакотерапию,
позволяет устранить все симптомы аллергического ринита и пре-
дотвратить развитие осложнений и формирование бронхиальной
астмы [6].
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АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ

Атопический дерматит (атопическая экзема, синдром атопичес-
кой экземы/дерматита) — хроническое воспалительное заболева-
ние кожи, сопровождающееся зудом, которое в типичных случаях
начинается в раннем детском возрасте, может продолжаться или
рецидивировать в зрелом возрасте и приводит к физической и эмо-
циональной дезадаптации пациента и членов его семьи. Атопичес-
кий дерматит в детском и взрослом возрасте представляется еди-
ной болезнью, несмотря на то, что в дальнейшем, возможно, будут
выделены генетические подтипы, имеющие различные варианты
экспрессии [1].

Атопический дерматит в большинстве случаев развивается у лиц
с наследственной предрасположенностью и часто сочетается с дру-
гими аллергическими заболеваниями, такими как бронхиальная
астма, аллергический ринит, пищевая аллергия, а также с рециди-
вирующими кожными инфекциями [1].

МКБ-10: L20 Атопический дерматит.
Аббревиатуры: РАСТ — радиоаллергосорбентный тест; МГК —

местные глюкокортикоиды; УФ — ультрафиолетовое (облучение).

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Распространённость заболевания возросла за последние 3 деся-
тилетия и составляет в развитых странах, по мнению разных авто-
ров, 10–15% у детей в возрасте до 5 лет и 15–20% у школьников.
Причины увеличения заболеваемости неизвестны. С другой сторо-
ны, в некоторых сельскохозяйственных регионах Китая, Восточ-
ной Европы и Африки уровень заболеваемости остаётся на пре-
жнем уровне [11,17,23].

Установлено, что атопический дерматит развивается у 81% де-
тей, если больны оба родителя, у 59% — если болен только один из
родителей, а другой имеет аллергическую патологию дыхательных
путей, и у 56% — если болен только один из родителей [2].
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ПРОФИЛАКТИКА

Назначение гипоаллергенной диеты (исключение из рациона пита-
ния коровьего молока, яиц или других потенциально аллергенных про-
дуктов) беременным из группы риска по рождению ребёнка с аллерги-
ческой патологией не снижает риска развития атопических заболеваний
у ребёнка, более того, назначение подобной диеты может негативно
сказаться на нутритивном статусе как беременной, так и плодаA[4].

Соблюдение гипоаллергенной диеты женщиной из группы риска
по рождению ребёнка с аллергическими заболеваниями во время груд-
ного вскармливания может снизить риск развития атопического дер-
матита у ребёнкаA[4]. Соблюдение гипоаллергенной диеты во время
лактации матерью ребёнка, страдающего атопическим дерматитом,
может уменьшить тяжесть течения заболеванияA[4].

Не существует достоверных доказательств, что исключительно груд-
ное вскармливание, ограничение контакта с аэроаллергенами и/или
раннее введение прикорма оказывают влияние на риск развития ато-
пического дерматитаA[6], однако исключительно грудное вскармли-
вание на протяжении первых 3 мес жизни может отсрочить развитие
атопического дерматита у предрасположенных детей в среднем на
4,5 годаD[5].

Приём матерью во время беременности и лактации, а также обо-
гащение рациона ребёнка первого полугодия жизни Lactobacillus sp.
снижает риск раннего развития атопических болезней у предраспо-
ложенных детейA[6,7,8].

При невозможности исключительно грудного вскармливания в
первые месяцы жизни у предрасположенных детей рекомендуют
использование гипоаллергенных смесей, частичных или полных
гидролизатов, хотя убедительных данных об эффективности их про-
филактического влияния в настоящее время нетC[22].

Данные, касающиеся влияния элиминационных мероприятий (ис-
пользование специальных постельных принадлежностей и чехлов
для матрасов, вакуумных пылесосов для уборки, акарицидов) на
течение атопического дерматита, противоречивы, однако в 2 ис-
следованиях подтверждено значительное уменьшение тяжести сим-
птомов атопического дерматита у детей с сенсибилизацией к кле-
щам домашней пыли при снижении концентрации клещей в
окружающей средеA[6,9,10].

СКРИНИНГ

В рутинном порядке скрининг не проводят.
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КЛАССИФИКАЦИЯ

Общепринятой классификации атопического дерматита нет. В ме-
морандуме Европейской ассоциации аллергологов и клинических
иммунологов (EAACI) — «Пересмотренная номенклатура аллергичес-
ких болезней» (2001) — для обозначения кожных реакций гиперчув-
ствительности, сопровождающихся экземой, предложен термин «Син-
дром атопической экземы/дерматита», как наиболее точно отвечающий
представлениям о патогенезе этого заболевания. Синдром атопичес-
кой экземы/дерматита может быть:
 аллергическим:

 ассоциированным с IgE;
 не ассоциированным с IgE;

 неаллергическим [13].

ДИАГНОСТИКА

Диагностика атопического дерматита основывается преимуществен-
но на клинических данных, объективных диагностических тестов,
позволяющих подтвердить диагноз, в настоящее время не существу-
ет. Обследование включает тщательный сбор анамнеза, оценку рас-
пространённости и тяжести кожного процесса, оценку степени пси-
хологической и социальной дезадаптации и влияния заболевания на
семью пациента.

Диагностические критерии
Впервые диагностические критерии атопического дерматита были

разработаны в 1980 г. (Hanifin, Rajka); согласно этим критериям
для установления диагноза атопического дерматита необходимо
наличие как минимум 3 из 4 основных критериев и 3 из 23 допол-
нительных. В дальнейшем диагностические критерии неоднократ-
но пересматривались и в 2003 г. Американской Академией дерма-
тологии на Согласительной конференции по атопическому дерматиту
у детей были предложены следующие критерии [11].

Основные критерии (должны присутствовать):
 зуд;
 экзема (острая, подострая, хроническая):

 с типичными морфологическими элементами и локализацией,
характерной для определённого возраста (лицо, шея и разги-
бательные поверхности у детей первого года жизни и старшего
возраста; сгибательные поверхности, пах и подмышечные об-
ласти — для всех возрастных групп);

 с хроническим или рецидивирующим течением.
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Второстепенные критерии (наблюдают в большинстве случаев,
необходимы для постановки диагноза):
 дебют в раннем возрасте;
 наличие атопии:

 отягощённый семейный анамнез по атопии или наличие ато-
пических болезней у пациента;

 наличие специфических IgE-АТ;
 ксероз.
Добавочные критерии (помогают заподозрить атопический дер-

матит, но являются неспецифическими и не могут быть использо-
ваны для установления диагноза в научных или эпидемиологичес-
ких исследованиях):
 атипичный сосудистый ответ (в том числе бледность лица, белый
дермографизм);

 фолликулярный кератоз, усиление кожного рисунка ладоней,
ихтиоз;

 изменения со стороны глаз, периорбитальной области;
 другие очаговые изменения (в том числе периоральный, периау-
рикулярный дерматит);

 лихенификация, пруриго [11].

Клиническая картина [28]
Клиническая картина зависит от возраста ребёнка.

 У детей первого года жизни выделяют 2 типа течения заболевания.
 Себорейный тип характеризуется наличием чешуек на волоси-
стой части головы, которые появляются уже в первые недели
жизни, либо протекает как дерматит в области кожных скла-
док. В дальнейшем возможна трансформация в эритродермию.

 Нумулярный тип возникает в возрасте 2–6 мес и характеризу-
ется появлением пятнистых элементов с корочками; характер-
ная локализация — щёки, ягодицы и/или конечности. Также
часто трансформируется в эритродермию.

 Дошкольный возраст: у 50% детей, страдающих детской экземой,
кожные проявления нивелируются к 2 годам жизни. У остав-
шейся половины характерная локализация процесса — кожные
складки.

 Школьный возраст: характерная локализация — кожные склад-
ки. Отдельная форма атопического дерматита в этом возрасте —
ювенильный ладонно-подошвенный дерматоз, при котором кож-
ный патологический процесс локализуется на ладонях и стопах.
Для этой формы атопического дерматита характерна сезонность:
обострение симптомов в холодное время года и ремиссия в лет-
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ние месяцы. При наличии дерматита стоп необходимо помнить,
что дерматофитии у детей наблюдают очень редко. Атопический
дерматит с локализацией в области ягодиц и внутренней поверх-
ности бёдер обычно появляется в возрасте 4–6 лет и сохраняется
в подростковом возрасте [12].
Для оценки тяжести клинических симптомов в настоящее время

наиболее широко используют шкалы SCORAD (Scoring Atopic
Dermatitis), EASY (Eczema Area and Severity Index), SASSAD (Six Area
Six Sign Atopic Dermatitis Severity Score). В нашей стране широкое
распространение получила шкала SCORAD (рисунок), которая учи-
тывает распространённость кожного процесса (А), интенсивность
клинических проявлений (B) и субъективных симптомов (C).

А. Распространённость кожного процесса — площадь поражённой
кожи (%), которую рассчитывают по правилу «девятки» (см. рис., в
скобках указана площадь поверхности для детей до 2 лет). Для оцен-
ки также можно использовать правило «ладони» (площадь ладонной
поверхности кисти принимают равной 1% всей поверхности кожи).

В. Для определения интенсивности клинических проявлений под-
считывают выраженность 6 признаков (эритема, отёк/папулы, кор-
ки/мокнутие, экскориации, лихенификация, сухость кожи). Каждый
признак оценивают от 0 до 3 баллов (0 — отсутствует, 1 — слабо
выражен, 2 — выражен умеренно, 3 — выражен резко; дробные зна-
чения не допускаются). Оценку симптомов проводят на участке кожи,
где они максимально выражены. Общая сумма баллов может быть от
0 (кожные поражения отсутствуют) до 18 (максимальная интенсив-
ность всех 6 симптомов). Один и тот же участок поражённой кожи
можно использовать для оценки выраженности любого количества
симптомов.

С. Субъективные симптомы — зуд кожных покровов и наруше-
ния сна — оценивают у детей старше 7 лет. Пациенту или его ро-
дителям предлагается указать точку в пределах 10-сантиметровой
линейки, соответствующую, по их мнению, степени выраженности
зуда и нарушений сна, усреднённую за последние 3 сут. Сумма бал-
лов субъективных симптомов может колебаться от 0 до 20.

Общую оценку рассчитывают по формуле: А/5 + 7В/2 + С. Об-
щая сумма баллов по шкале SCORAD может составлять от 0 (кли-
нические проявления поражения кожи отсутствуют) до 103 (макси-
мально выраженные проявления атопического дерматита).

Лабораторные и инструментальные исследования
 Определение концентрации общего IgE в сыворотке крови (тест
не является диагностическим).
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Рисунок. Шкала SCORAD для оценки степени тяжести атопического дерматита.
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 Кожные тесты (прик-тест, скарификационные кожные пробы,
внутрикожные пробы) выявляют IgE-опосредованные аллерги-
ческие реакции, их проводят при отсутствии острых проявлений
атопического дерматита у больного. Приём антигистаминных
препаратов и трициклических антидепрессантов снижает чувстви-
тельность кожных рецепторов и может привести к получению
ложноотрицательных результатов, поэтому эти препараты необ-
ходимо отменить за 72 ч и 5 сут соответственно до предполагае-
мого срока исследования [3].

 Назначение элиминационной диеты и провокационный тест с
пищевыми аллергенами обычно проводят для подтверждения
диагноза пищевой аллергии, особенно к злаковым и коровьему
молоку [12].

 Определение аллергенспецифических IgE-АТ в сыворотке крови
(РАСТ, ИФА и др.) предпочтительно для пациентов:
 с ихтиозом, распространёнными кожными проявлениями;
 принимающих антигистаминные препараты или трицикличес-
кие антидепрессанты;

 с сомнительными результатами кожных тестов или при отсут-
ствии корреляции клинических проявлений и результатов кож-
ных тестов;

 с высоким риском развития анафилактических реакций на оп-
ределённый аллерген при проведении кожного тестирования.

РАСТ — альтернативный метод выявления аэроаллергенов, но в
подавляющем большинстве случаев пищевой аллергии прик-тест
является более достоверным [12].

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

Атопический дерматит необходимо дифференцировать с чесоткой,
себорейным дерматитом, аллергическим контактным дерматитом,
ихтиозом, псориазом, иммунодефицитными состояниями (синдром
Вискота–Олдрича, синдром гипериммуноглобулинемии Е) [14].

ПОКАЗАНИЯ К КОНСУЛЬТАЦИИ ДРУГИХ
СПЕЦИАЛИСТОВ

 Аллерголог: для установления диагноза, проведения аллерголо-
гического обследования, назначения элиминационной диеты,
установления причинно-значимых аллергенов, подбора и кор-
рекции терапии, диагностики сопутствующих аллергических за-
болеваний, обучения пациента.
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 Дерматолог: для установления диагноза, проведения дифферен-
циальной диагностики с другими кожными заболеваниями, под-
бора и коррекции местной терапии, обучения пациента.

 Консультация дерматолога и аллерголога также необходима в
случае плохого ответа на лечение МГК или антигистаминными
препаратами, наличия осложнений, тяжёлого или персистирую-
щего течения заболевания (длительное или частое применение
сильных МГК, см. ниже табл., обширное поражение кожи [20%
площади тела или 10% с вовлечением кожи век, кистей рук, про-
межности], наличие у пациента рецидивирующих инфекций, эрит-
родермии или распространённых эксфолиативных очагов)[3].

 Диетолог: для составления и коррекции индивидуального рацио-
на питания.

 Гастроэнтеролог: для диагностики и лечения сопутствующей па-
тологии желудочно-кишечного тракта.

 ЛОР: выявление и санация очагов хронической инфекции.
 Психоневролог: при выраженном зуде, поведенческих нарушениях.
 Медицинский психолог: для проведения психотерапевтического
лечения, обучения технике релаксации, снятия стресса и моди-
фикации поведения.

Таблица. Классификация МКГ по степени активности

Класс (степень 
активности) 

Международное непатентованное название 

IV (очень сильные) Клобетазол (клобетазола пропионат) 0,05% крем, мазь 
 (I класс США) 

III (сильные) Флутиказон (флутиказона пропионат) 0,005% мазь (III класс 
США) 
Бетаметазон (бетаметазона дипропионат) 0,05% мазь, крем  
(I–III классы США) 

II (средней силы) Алклометазон (алклометазона дипропионат) 0,05% мазь, крем 
(V класс США) 
Флутиказон (флутиказона пропионат) 0,05% крем (IV класс 
США) 
Гидрокортизон (гидрокортизона бутират) 0,1% мазь, крем  
(V класс США) 
Мометазон (мометазона фуроат) 0,1% мазь, крем, лосьон 
(IV класс США) 
Триамцинолон (триамцинолона ацетонид) 0,1% мазь (IV класс 
США) 
Метилпреднизолона ацепонат 0,1% жирная мазь, мазь, крем, 
эмульсия 

I (слабые) Гидрокортизон (гидрокортизона гидрохлорид) 1%, 2,5% крем, 
мазь (VII класс США) 
Преднизолон 
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ЛЕЧЕНИЕ

В настоящее время для лечения атопического дерматита реко-
мендовано эпизодическое применение МГК в комбинации со смяг-
чающими средствами для быстрого уменьшения симптомов забо-
левания. В любом периоде заболевания, в том числе и в период
ремиссии, применяют смягчающие и увлажняющие средства. Пре-
параты выбора для купирования симптомов обострения и поддер-
живающей терапии — местные иммуномодуляторы [1].

Цели лечения
Полное излечение пациента невозможно [1]. Необходимо:

 уменьшение выраженности симптомов болезни;
 обеспечение длительного контроля над заболеванием путём пре-
дотвращения или снижения тяжести обострений;

 изменение естественного течения заболевания [1].

Показания к госпитализации
 Обострение атопического дерматита, сопровождающееся нару-
шением общего состояния.

 Распространённый кожный процесс, сопровождающийся вторич-
ным инфицированием.

 Рецидивирующие кожные инфекции.
 Неэффективность стандартной противовоспалительной терапии.
 Проведение аллергологического обследования.

Немедикаментозное лечение
Режимные мероприятия должны быть направлены на исключение

или сведение к минимуму воздействия факторов, которые могут
спровоцировать обострение заболевания:
 микробное обсеменение и инфекции;
 стрессы;
 нарушение гидролипидного слоя эпидермиса (ксероз);
 неблагоприятные факторы окружающей среды, в том числе пол-
лютанты, контактные, ингаляционные и пищевые аллергены;

 химические раздражители (в том числе мыло);
 чрезмерное потоотделение;
 контактные раздражители (в том числе шерсть) [11].
Диета. Менее чем у 10% детей с атопическим дерматитом сопут-

ствующая пищевая аллергия или пищевая непереносимость явля-
ется провоцирующим факторомD[35], поэтому элиминационные
диеты оказывают благоприятное влияние на течение заболевания
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лишь у небольшой группы детей с атопическим дерматитомD[35].
Рацион питания подбирают каждому пациенту индивидуально на
основании данных анамнеза и результатов аллергологического об-
следования. «Вечных» диет для детей не существует [12]. Исключе-
ние из рациона куриных яиц снижает тяжесть течения атопическо-
го дерматита у детей первых лет жизни, имеющих положительную
IgE-сенсибилизацию к куриному яйцу, однако достоверных дока-
зательств эффективности исключения из рациона других продук-
тов не существуетA[6]. Такие пищевые добавки, как рыбий жир,
масло огуречника аптечного, масло примулы вечерней, традицион-
но используют для лечения и профилактики атопического дерма-
тита, однако достоверных данных об их терапевтической эффек-
тивности нетA[6]. Препараты цинка, пиридоксин, витамин Е,
мультивитаминные комплексы также традиционно применяют в
комплексной терапии атопического дерматита, но доказательств их
влияния на снижение тяжести заболевания не полученоA[6].

Фототерапию (УФ-облучение) применяют у пациентов с распро-
странёнными кожными проявлениями, устойчивыми к стандарт-
ной терапии.
 Использование комбинации широкого спектра УФA/УФB пред-
почтительнее, чем только широкого спектра УФBA[6].

 Лечение высокими дозами УФA1 (длина волны 340–400 нм), по
сравнению с терапией ГК, значительно лучше снижает тяжесть
проявлений атопического дерматита, в то же время монотерапия
УФА1 и монотерапия ГК эффективнее, чем УФA/УФB-терапияA[6].

 PUVA-терапия (приём псоралена в сочетании с УФА-фототера-
пией) эффективна для лечения тяжёлых форм атопического дер-
матита у детей старше 12 летC[6].
Биорезонансная терапия: рандомизированных контролируемых

исследований эффективности этого метода воздействия не прово-
дили [22].

Психотерапия: для лечения атопического дерматита наиболее
предпочтительны групповое психотерапевтическое воздействие,
обучение техникам релаксации, снятия стресса и модификации
поведенияD[6].

Лекарственная терапия
Местная терапия

Увлажняющие и смягчающие средства входят в стандартную тера-
пию атопического дерматита, обладают ГК-сберегающим эффектом
и используются для достижения и поддержания контроля над симп-
томами заболеванияA[6]. К этой группе ЛС относят индифферент-
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ные кремы, мази, лосьоны, масляные ванны, а также ванны с добав-
лением различных смягчающих и увлажняющих кожу компонентов.

В связи с тем, что у пациентов с атопическим дерматитом наруше-
на барьерная функция кожи, необходимо проведение вспомогатель-
ной базисной терапии, заключающейся в регулярном нанесении
средств для увлажнения кожи. Смягчающие средства поддерживают
кожу в увлажнённом состоянии и могут уменьшать зуд. Их следует
наносить регулярно, не менее 2 раз в день, в том числе после каждо-
го мытья или купания, даже в те периоды, когда симптомы заболева-
ния отсутствуют [1].

Мази и кремы более эффективно восстанавливают повреждён-
ный гидролипидный слой эпидермиса, чем лосьоны. Максималь-
ная продолжительность их действия составляет 6 ч, поэтому апп-
ликации увлажняющих средств должны быть частымиD[11]. Каждые
3–4 нед необходима смена увлажняющих средств для предотвраще-
ния явлений тахифилаксииD[12].

Местные глюкокортикоиды (МГК) — препараты первой линии для
лечения атопического дерматитаA[5]. В настоящее время нет точ-
ных данных относительно оптимальной частоты аппликаций, про-
должительности лечения, количеств и концентрации используемых
МГК для лечения атопического дерматитаD[6].
 Не существует чётких доказательств преимущества нанесения МГК
2 раза в сутки по сравнению с однократным нанесениемC[22],
исходя из этого положения, в качестве первого этапа терапии
оправдано назначение однократных аппликаций МГК для всех
пациентов с атопическим дерматитомD[22].

 Назначение коротких курсов (~3 дней) сильнодействующих МГК
у детей столь же эффективно, как и длительное применение (~7
дней) слабых МГКA[6,29]. Положение, что применение разведён-
ных МГК снижает частоту появления побочных эффектов, при
сохранении противовоспалительной активности препарата, не под-
тверждается данными рандомизированных контролируемых
исследованийC[22].

 При достижении контроля над симптомами заболевания МГК можно
применять интермиттирующим курсом (обычно 2 раза в неделю) в
сочетании с увлажняющими средствами для поддержания ремис-
сии заболевания, но лишь в том случае, если длительная терапия
МГК оправдана волнообразным течением заболеванияA[6,30]. При-
менение местных комбинированных препаратов ГК и антибиоти-
ков не имеет преимуществ перед МГКA[5].

 Возможные местные побочные эффекты терапии МГК (стрии, атро-
фия кожи, телеангиоэктазии) ограничивают возможность длитель-
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ного применения этой группы препаратовA[6]. Проблема развития
тахифилаксии при применении МГК не изученаD[6]. Подавление
гипоталамо-гипофизарной системы на фоне терапии МГК связано с
чрескожной абсорбцией гормона и возможно у пациентов с тяжё-
лым течением заболевания и в возрасте младше 2 лет [31,32,33].
МГК, в зависимости от способности вызывать спазм сосудов кожи,

степень которого коррелирует с их противовоспалительным эффектом,
а также от концентрации действующего вещества и лекарственной формы
препарата, принято делить на классы активности (в Европе выделяют
I–IV классы, в США — I–VII), объединённые в 4 группы (см. табл.):
 очень сильные (класс I в США, класс IV в Европе);
 сильные (класс II и III в США, класс III в Европе);
 средние (класс IVи V в США, класс II в Европе);
 слабые (класс VI и VII в США, класс I в Европе).
Ниже в тексте применена Европейская классификация активно-

сти МГК.
Общие рекомендации по использованию МГК у детей следующие.

 При тяжёлых обострениях и локализации патологических кож-
ных очагов на туловище и конечностях лечение начинают с МГК
III класса, для обработки кожи лица возможно использование
МГК II класса в разведении.

 Для рутинного применения при локализации поражений на туло-
вище и конечностях рекомендуются МГК I или II классов, на лице —
I класса.

 Не следует применять МГК IV класса у детей до 14 лет [3,34].
Топические ингибиторы кальциневрина (местные иммуномоду-

ляторы) включают такролимус (не зарегистрирован на территории
Российской Федерации) и пимекролимус (1% крем)*. Пимекроли-
мус – нестероидный препарат, клеточно-селективный ингибитор
воспалительных цитокинов. Подавляет синтез воспалительных ци-
токинов Т-лимфоцитами и тучными клетками (интерлейкины 2, 4,
10, интерферон гамма) путём угнетения транскрипции генов про-
воспалительных цитокинов. Подавляет высвобождение медиаторов
воспаления тучными клетками, что приводит к предотвращению
зуда, покраснения и отёка. Обеспечивает длительный контроль над
заболеванием при применении в начале периода обострения. Дока-
зана эффективность пимекролимуса при атопическом дерматитеA[6].
Доказано, что применение пимекролимуса безопасно, эффективно
уменьшает тяжесть симптомов атопического дерматита у детей с
лёгким и среднетяжёлым течением заболеванияA[6]; препарат пре-

* Элидел (пимекролимус, 1% крем), Новартис Фарма.
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дотвращает прогрессирование заболевания, снижает частоту и тя-
жесть обострений, уменьшает потребность в применении МГК
[1,25,26,27]. Пимекролимусу свойственна низкая системная абсор-
бция; не вызывает атрофии кожиA[6]. Может применяться пациен-
там с 3 месяцев на всех участках тела, включая лицо, шею и кож-
ные складки, без ограничения по площади применения.

Учитывая механизм действия, нельзя исключить возможность мес-
тной иммуносупрессии, однако у пациентов, применяющих пимек-
ролимус, риск развития вторичных кожных инфекций ниже, чем у
пациентов, получающих МГК [1]. Пациентам, использующим топи-
ческие ингибиторы кальциневрина, рекомендуют минимизировать
экспозицию естественного солнечного света и искусственных источ-
ников облучения, а в солнечные дни использовать солнцезащитные
средства после нанесения препарата на кожу [1,11].

Препараты дёгтя эффективны для лечения атопического дерматитаC[6]
и в некоторых случаях могут служить альтернативой МГК и ингибито-
рам кальциневрина. Однако их косметический эффект ограничивает
широкое применение. Следует помнить о теоретическом риске канце-
рогенного эффекта дериватов дёгтя, что основано на исследованиях
профессиональных заболеваний у лиц, работающих с компонентами
дёгтя.

Местные антибиотики эффективны у пациентов с подтверждён-
ной бактериальной инфекцией кожиA[6].

Антисептики широко применяют в комплексной терапии атопи-
ческого дерматитаD, однако доказательств их эффективности, под-
тверждённых рандомизированными контролируемыми исследовани-
ями, нет [6,22].

Системная терапия
Антигистаминные препараты, стабилизаторы тучных клеток

 Доказательства эффективности антигистаминных препаратов (с се-
дативным действием и без такового) для лечения атопического дер-
матита недостаточныA[6,22]. Антигистаминные препараты с седатив-
ным действием можно рекомендовать пациентам при значительном
нарушении сна, вызванном зудом, сопутствующих аллергической
крапивнице или риноконъюнктивитеA[6]. Эффективность антигис-
таминных препаратов, не обладающих седативным действием, для
лечения атопического дерматита не доказанаA[6]. Таким образом,
оснований для рутинного применения антигистаминных препаратов
при атопическом дерматите нет [22].

 Эффективность при атопическом дерматите кетотифена и перо-
ральных форм кромоглициевой кислоты в рандомизированных
контролируемых исследованиях не доказана [22].
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Антибактериальная терапия
Кожа пациентов с атопическим дерматитом в очагах патологи-

ческого процесса и вне таковых часто колонизирована S. aureusA[6].
Местное и системное применение антибактериальных препаратов
временно снижает степень колонизации S. aureus [6]. При отсут-
ствии клинических симптомов инфицирования системное приме-
нение антибактериальных препаратов оказывает минимальный эф-
фект на течение атопического дерматита [6].

Системное назначение антибиотиков может быть оправданным у
пациентов с подтверждённой бактериальной инфекцией кожиA[6].
Длительное применение антибиотиков для других целей (напри-
мер, для лечения устойчивых к стандартной терапии форм заболе-
вания) не рекомендуется [11].

Системная иммуномодулирующая терапия
Применяют в качестве «третьей линии терапии» в случаях тяжё-

лого течения атопического дерматита, рефрактерного к стандарт-
ной терапии местными средствами.
 Циклоспорин эффективен для лечения тяжёлых форм атопи-
ческого дерматита, но его токсичность, наличие большого ко-
личества побочных эффектов ограничивают применение
препаратаA[6]. Короткие курсы циклоспорина обладают значительно
меньшим кумулятивным эффектом по сравнению с длительной
терапией (приём препарата в течение 1 года)C[24]. Начальная доза
циклоспорина 2,5 мг/кг/день,  разделяется на 2 приёма в сут-
ки и принимается внутрь. С целью снижения вероятности по-
бочных эффектов суточная доза не должна превышать 5 мг/кг/
сутки.

 Азатиоприн: существуют ограниченные доказательства эффектив-
ности препарата при лечении тяжёлых форм атопического дер-
матита у подростков, применение данного ЛС ограничивает его
высокая токсичностьD[6,25].

 Системные ГК: короткие курсы лечения преднизолоном (перо-
рально) или триамцинолоном (внутримышечно) используют для
купирования тяжёлых обострений атопического дерматита. Од-
нако побочные эффекты, возможность усиления симптомов за-
болевания после отмены препарата, кратковременность эффекта
ограничивают применение этого метода лечения у подростков,
тем более у детей младшего возраста. Системное применение ГК
не может быть рекомендовано для рутинного использования. Ран-
домизированных контролируемых исследований, подтверждаю-
щих эффективность этого метода лечения, нет, несмотря на его
длительное применение [6,11].
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 Левамизол, известный своим иммуномодулирующим действием,
применяют для лечения атопического дерматита в некоторых стра-
нах, однако доказательства эффективности препарата в совре-
менной литературе ограничены [22].
Аллергенспецифическая иммунотерапия
При атопическом дерматите этот метод лечения не применяют,

однако он может быть эффективен при сопутствующей бронхиаль-
ной астме, аллергическом риноконъюнктивите.

Альтернативные методы лечения
Нет никаких данных рандомизированных контролируемых ис-

следований, подтверждающих эффективность гомеопатии [6,22].

ОБУЧЕНИЕ ПАЦИЕНТА

Пациента следует обучить:
 правилам ухода за кожей;
 правильному использованию увлажняющих средств, МГК и дру-
гих местных препаратов.

 ограничению контакта с неблагоприятными факторами внешней
среды.
Общие рекомендации для больного атопическим дерматитом сле-

дующие [3,11].
 Что необходимо делать.

 Максимально ограничивать контакт с факторами внешней сре-
ды, вызывающими обострение заболевания.

 Коротко стричь ногти.
 В период обострения спать в хлопчатобумажных носках и пер-
чатках.

 Использовать мыло и моющие средства с увлажняющим эф-
фектом. Водные процедуры должны быть кратковременными
(5–10 мин), в тёплой (не горячей) воде.

 Стирать новую одежду перед ношением.
 Носить просторную одежду из чистого хлопка.
 Для стирки использовать жидкие, а не порошковые моющие
средства.

 При стирке одежды и постельных принадлежностей использо-
вать минимальное количество кондиционера для белья, после
чего бельё необходимо дополнительно прополоскать.

 В жаркую погоду пользоваться кондиционером для воздуха в
помещении.

 Свести к минимуму контакт с аллергенами, вызывающими обо-
стрение заболевания, а также с раздражающими веществами.
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 В солнечную погоду пользоваться солнцезащитными кремами,
не вызывающими контактного раздражения кожи.

 После плавания в бассейне необходимо принять душ и нанес-
ти крем или мазь с жировой основой.

 Полностью выполнять назначения лечащего врача.
 Что не надо делать.

 Использовать спиртосодержащие средства гигиены.
 Использовать средства с антимикробными компонентами без
рекомендации лечащего врача.

 Носить грубую и тяжёлую одежду.
 Загорать.
 Участвовать в спортивных состязаниях, так как это вызывает
интенсивное потоотделение и сопровождается тесным контак-
том кожи с одеждой.

 Слишком часто принимать водные процедуры.
 Во время мытья интенсивно тереть кожу и использовать для
мытья приспособления более жёсткие, чем мочалка из махро-
вой ткани.

ДАЛЬНЕЙШЕЕ ВЕДЕНИЕ

Обучение пациента, коррекция местной и системной терапии.

ПРОГНОЗ

Первые симптомы обычно появляются в раннем возрасте, а в
50% случаев диагноз устанавливают к 1-му году жизни [1]. Атопи-
ческий дерматит имеет волнообразное рецидивирующее течение: у
60% детей симптомы со временем полностью исчезают, а у осталь-
ных сохраняются или рецидивируют в течение всей жизни [18].

Предположительно, дети, заболевшие атопическим дерматитом
на 1-м году жизни, имеют лучший прогноз заболевания [19]. Тем
не менее в целом, чем раньше дебют и чем тяжелее протекает забо-
левание, тем выше шанс его персистирующего течения, особенно в
случаях сочетания с другой аллергической патологией [20]. Доказа-
но наличие патофизиологической связи между тяжёлым атопичес-
ким дерматитом, бронхиальной астмой и аллергическим ринитом
[20,21].

Атопический дерматит оказывает существенное влияние на каче-
ство жизни детей [15]. По степени негативного влияния на качество
жизни атопический дерматит превосходит псориаз и сравним с та-
кими серьёзными состояниями, как дебют сахарного диабета [16].
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БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА

Бронхиальная астма (БА) — хроническое воспалительное забо-
левание дыхательных путей [1], которое проявляется:
 полной или частичной обратимой обструкцией дыхательных путей,
возникающей вследствие спазма гладкой мускулатуры бронхов, отёка
слизистой оболочки, инфильтрации подслизистой оболочки воспа-
лительными клетками, гиперсекреции слизи, утолщения базальной
мембраны;

 эпизодами кашля, свистящих хрипов, одышки, чувства стесне-
ния в груди, которые, как правило, бывают связаны с воздей-
ствием специфических триггерных факторов и возникают пре-
имущественно в ночное время или ранним утром;

 гиперреактивностью дыхательных путей.
МКБ: J45 Астма; J46 Астматический статус [status asthmaticus].
Аббревиатуры: БА — бронхиальная астма; ПСВ — пиковая ско-

рость выдоха; ОФВ1 — объём форсированного выдоха за 1 с; ИГК —
ингаляционные ГК; ФЖЕЛ — форсированная жизненная ёмкость
лёгких; ДАИ — дозированный аэрозольный ингалятор; ДПИ — до-
зированный порошковый ингалятор; ЛС — лекарственные средства.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

БА — наиболее распространённое заболевание детского возраста,
частота которого в США составляет 5–12% [2]. Чаще болеют маль-
чики, чем девочки (6% по сравнению с 3,7%), однако с наступлени-
ем пубертатного периода частота заболевания становится одинако-
вой у обоих полов [2]. БА чаще наблюдают у городских жителей, чем
у сельских (7,1% и 5,7% соответственно) [3]. Заболевание тяжелее
протекает у детей из семей с низким социальным статусом [4].

ПРОФИЛАКТИКА

Первичная профилактика
Первичная профилактика направлена на предотвращение возник-

новения заболевания у лиц из группы высокого риска. В настоящее
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время не существует пренатальных мероприятий, которые можно
было бы порекомендовать для первичной профилактики БА [5].

Постнатальная профилактика предусматривает проведение сле-
дующих мероприятий.
 Следует поощрять грудное вскармливание, его преимущества
включают защитный эффект относительно возникновения свис-
тящих хрипов в раннем возрасте [6,7].

 Курящих родителей детей необходимо предупредить о побочных
воздействиях курения на ребёнка, в т.ч. об увеличение частоты
возникновения свистящих хрипов в грудном возрасте; им необхо-
димо оказать адекватную поддержку в процессе отказа от куренияB

[8–13]. Воздействие табачного дыма как пренатально, так и пост-
натально, оказывает неблагоприятное влияние на течение заболе-
ваний, сопровождающихся бронхиальной обструкциейA [5].

Вторичная профилактика
Мероприятия по вторичной профилактике ориентированы на

детей, у которых доказано наличие сенсибилизации, но симптомов
БА ещё нет. Это дети из групп риска, для формирования которых
рекомендовано использование следующих предикторов (признаков,
характеризующих высокий риск развития БА):
 Семейный анамнез БА или аллергии (риск БА до 50%, особенно
если наследственность отягощена по линии матери).

 Наличие у ребёнка других аллергических заболеваний (атопичес-
кий дерматит, аллергический ринит, риск БА — 10–20%).

 Повышение уровня общего IgE более 30 МЕ/мл в сочетании с
выявлением специфических IgE-АТ к белкам коровьего молока/
куриного яйца, к аэроаллергенам более 0,35 МЕ/мл (у ребёнка с
атопическим дерматитом или аллергическим ринитом риск воз-
растает до 70%).
В целях вторичной профилактики БА в группах риска предлага-

ется превентивная терапия цетиризином (ETAC, X). Единственное
доказанное профилактическое противоаллергическое действие по-
казано в исследовании ETAC, продемонстрировавшем, что назна-
чение цетиризина в дозе 0,25 мг/кг/сут  в течение 18 мес детям из
группы высокого риска (с отягощённым аллергоанамнезом и кож-
ными проявлениями аллергии) с бытовой или пыльцевой сенсиби-
лизацией приводит к снижению частоты бронхообструкции с 40 до
20%.  В других более ранних исследованиях (Х) была установлена
протективная роль специфической иммунотерапии в группах рис-
ка, однако наиболее значительное эпидемиологическое исследова-
ние («Preventive Allergy Treatment Stu-dy») ещё не завершено.
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Третичная профилактика направлена на уменьшение воздействия
провоцирующих факторов для улучшения контроля БА и уменьше-
ния потребности в лекарственной терапии.

Элиминационный режим
Соблюдение элиминационного режима может способствовать

уменьшению тяжести течения уже существующего заболевания.
Частый контакт с аллергенами у сенсибилизированных пациентов
способствует усилению симптомов БА, бронхиальной гиперреак-
тивности, ухудшению функции лёгких [14–16].

Из аллергенов, с которыми человек контактирует в быту, следует
выделить аллергены клещей домашней пыли, животных (имеющих
шерсть или мех), тараканов и грибов.
 Мероприятия для уменьшения воздействия аллергенов клещей
домашней пыли.
 Необходимо надевать непроницаемое покрытие на матрасы,
подушки и одеялаB [17,18].

 Ковры или ковровые покрытия следует заменить на линолеум
или деревянные полы либо паркет [19].

 Все постельные принадлежности нужно еженедельно стирать
в горячей (55–60 °С) воде [20].

 Ковры необходимо обрабатывать акарицидами и/или танино-
вой кислотой [21].

 Для уборки желательно использовать пылесос со встроенным
HEPA-фильтром и пылесборником с толстыми стенками [22].

 Мягкие игрушки нужно стирать в горячей воде или периоди-
чески замораживать [23,24]. Применение домашних ионизато-
ров воздуха не приводит к уменьшению выраженности симп-
томов БА [25].

 Необходимо устранить очаги плесени и не допускать высокой
влажности в квартире в течение всего года.

 Мероприятия для уменьшения контакта с аллергенами домаш-
них животных.
 Не следует пускать животное в спальню или основную жилую
комнату [26].

 Нужно заменить ковры или ковровые покрытия на линолеум
или деревянные полы либо паркет.

 Для уборки желательно использовать пылесос со встроенным
HEPA-фильтром и пылесборником с толстыми стенками [27].

 Даже после полного удаления животных из дома может прой-
ти много месяцев, прежде чем концентрация аллергена сни-
зится до приемлемых величин [28].
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 Заселение квартиры тараканами — важная причина аллергичес-
кой сенсибилизации, особенно в городских домах [29]. Однако
мероприятия по борьбе с тараканами оказывают лишь частич-
ный эффект [30].
Пищевая аллергия редко является фактором обострения БА, глав-

ным образом, у детей раннего возраста.
Риск аллергической сенсибилизации у детей увеличивает пас-

сивное курение [31,32]. Оно также повышает частоту и тяжесть
симптоматики у детей, страдающих БА. Всем пациентам с БА и
родителям детей с БА следует воздерживаться от куренияB.

Важным в плане профилактики БА является ограничение кон-
такта с поллютантами внутри и вне помещений. Адекватная вен-
тиляция и вытяжные устройства позволяют снизить концентра-
цию оксидов азота, угарного и углекислого газа, бытовых аэрозолей.
Для ограничения воздействия летучих эфирных соединений не
следует проводить ремонт помещений в присутствии больных де-
тей или допускать их в только что отремонтированные квартиры.
Необходимо помнить, что иногда в результате погодных и атмо-
сферных условий создаются периоды особо интенсивного загряз-
нения атмосферного воздуха, когда более предпочтительным яв-
ляется нахождение дома в чистом, хорошо кондиционируемом
помещении.

Пищевые факторы, как триггеры БА, могут быть актуальными в
группе детей раннего возраста или у больных с пыльцевой сенси-
билизацией. Из питания больных должны быть исключены все
продукты, являющиеся причиной обострения болезни, после про-
ведения элиминационно-провокационных тестов. Подлежат пол-
ному исключению из применения лекарственные препараты: аце-
тилсалициловая кислота и другие НПВП, в связи с их способностью
запускать особые механизмы аллергии, которые могут привести к
тяжёлым и угрожающим жизни обострениям БА. Важным являет-
ся анамнестическое выявление аллергии на пенициллин с после-
дующим исключением этой группы препаратов ввиду угрозы раз-
вития анафилактических реакций.

Одной из причин обострений и неконтролируемого тяжёлого
течения БА могут быть частые вирусные респираторные инфек-
ции, а также сопутствующие риносинуситы. В связи с этим полез-
ной может быть ежегодная противогриппозная вакцинация, хотя
доказательных данных относительно этих рекомендаций недоста-
точно.
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СКРИНИНГ

Всем детям старше 5 лет с рецидивирующими свистящими хрипа-
ми нужно проводить:
 спирометрию;
 пробы с бронхолитиком, физической нагрузкой;
 пикфлоуметрию с ведением дневника самоконтроля.

КЛАССИФИКАЦИЯ

Классификация тяжести БА по клиническим признакам (следует
учитывать количество дневных симптомов в день/неделю, количе-
ство ночных симптомов в неделю, кратность применения бета2-
адреномиметиков короткого действия, значения ПСВ или ОФВ1 и
суточные колебания ПСВ (вариабельность).
 Ступень 1: интермиттирующая БА.

 Симптомы возникают реже 1 раза в неделю.
 Короткие обострения.
 Ночные симптомы возникают не чаще 2 раз в месяц.
- ОФВ1 или ПСВ ≥ 80% от должных величин.
- Вариабельность показателей ПСВ или ОФВ1 < 20%.

 Ступень 2: лёгкая персистирующая БА.
 Симптомы возникают чаще 1 раза в неделю, но реже 1 раза в день.
 Обострения могут влиять на физическую активность, сон.
 Ночные симптомы возникают чаще 2 раз в месяц.
- ОФВ1 или ПСВ ≥ 80% от должных величин.
- Вариабельность показателей ПСВ или ОФВ1 — 20–30%.

 Ступень 3: персистирующая БА средней тяжести.
 Симптомы возникают ежедневно.
 Обострения могут влиять на физическую активность и сон.
 Ночные симптомы возникают чаще 1 раза в неделю.
 Ежедневный приём ингаляционных β2-агонистов короткого
действия.
- ОФВ1 или ПСВ от 60 до 80% от должных величин.
- Вариабельность показателей ПСВ или ОФВ1 > 30%.

 Ступень 4: тяжёлая персистирующая БА.
 Симптомы возникают ежедневно.
 Частые обострения.
 Частые ночные симптомы
 Ограничение физической активности
- ОФВ1 или ПСВ ≤ 60% от должных величин.
- Вариабельность показателей ПСВ или ОФВ1 > 30%.
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Наличие хотя бы одного признака тяжести состояния позволяет
определить ребёнка в данную категорию.

Дети с интермиттирующим течением БА, но с тяжёлыми обо-
стрениями должны получать терапию, как при персистирующей БА
средней тяжести.

У детей с любой степенью тяжести, даже с интермиттирующей
БА, могут быть тяжёлые обострения.

Такой тип классификации, основанный на степени тяжести, ва-
жен в ситуации, когда необходимо решить вопрос о стартовой те-
рапии при оценке состояния пациента.

ДИАГНОСТИКА

Анамнез и физикальное обследование
При сборе анамнеза необходимо уточнить следующие детали.

 Наличие атопического дерматита, аллергического риноконъюн-
ктивита либо отягощённый семейный анамнез по БА или другим
атопическим заболеваниям.

 Наличие хотя бы одного из следующих симптомов:
 кашель, усиливающийся преимущественно в ночное время;
 рецидивирующие свистящие хрипы;
 повторные эпизоды затруднённого дыхания;
 рецидивирующее чувство стеснения в грудной клетке.

 Появление или усиление симптомов:
 в ночное время;
 при контакте с:
- животными;
- химическими аэрозолями;
- клещами домашней пыли;
- пыльцой;
- табачным дымом;

 при перепадах температуры окружающей среды;
 при приёме ЛС (ацетилсалициловая кислота, β-адреноблока-
торы);

 при физической нагрузке;
 при ОРВИ;
 при сильных эмоциональных нагрузках;

При физикальном обследовании необходимо обратить внимание
на следующие признаки, характерные для БА.
 Гиперэкспансия грудной клетки.
 Удлинение выдоха или свистящие хрипы при аускультации.
 Сухой кашель.
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 Ринит.
 Периорбитальный цианоз – так называемые аллергические тени
(тёмные круги под глазами из-за венозного застоя, возникающе-
го на фоне назальной обструкции).

 Поперечная складка на спинке носа.
 Атопический дерматит.
Следует учитывать, что в стадии ремиссии патологическая симп-

томатика может отсутствовать (нормальная физикальная картина
не исключает диагноза БА).

У детей в возрасте до 5 лет диагноз БА основывается главным
образом на результатах клинического обследования. У детей груд-
ного возраста, имевших 3 и более эпизода свистящих хрипов, свя-
занных с воздействием триггеров, следует подозревать БА, прово-
дить обследования и дифференциальную диагностику.

Лабораторные и инструментальные исследования
Спирометрия

У детей старше 5 лет необходимо определить ОФВ1, ФЖЕЛ и отно-
шение ОФВ1/ФЖЕЛ. Спирометрия позволяет оценить степень об-
струкции, её обратимость и вариабельность, а также тяжесть течения
заболевания. При оценке показателей ОФВ1 и ФЖЕЛ важно учиты-
вать этнические особенности и возрастные градации. При нормаль-
ной функции лёгких отношение ОФВ1 к ФЖЕЛ составляет более 80%,
а у детей, возможно, более 90%. Любые значения ниже приведённых
могут предполагать бронхиальную обструкцию. В пользу диагноза БА
также свидетельствует увеличение ОФВ1, по крайней мере на 12% пос-
ле ингаляции бронхолитика либо в ответ на пробную терапию ГК [33].

Пикфлоуметрия
Пикфлоуметрия (определение пиковой скорости выдоха) — важ-

ный метод диагностики и последующего контроля за лечением БА.
Последние модели пикфлоуметров относительно недороги, порта-
тивны, выполнены из пластика и идеально подходят для использо-
вания пациентами старше 5 лет в домашних условиях с целью еже-
дневного объективного мониторинга течения БА. При оценке
показателей ПСВ у детей обязательно учитывают рост ребёнка (су-
ществуют специальные нормограммы), но более информативен
ежедневный мониторинг ПСВ в течение 2–3 нед для определения
индивидуального показателя [34]. ПСВ измеряют утром, когда по-
казатель находится на наиболее низком уровне, и вечером перед
сном, когда ПСВ обычно наиболее высокая, а в случае применения
бронхолитиков — до и после их приёма. Ведение дневников для
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записи симптомов, результатов пикфлоуметрии и лечения играет
важную роль в стратегии лечения БА. Мониторинг ПСВ может быть
информативен для определения ранних симптомов обострения за-
болевания. Дневной разброс показателей ПСВ более чем на 20%
рассматривается как диагностический признак БА, а величина от-
клонений прямо пропорциональна тяжести заболевания [35]. Ре-
зультаты пикфлоуметрии свидетельствуют в пользу диагноза БА,
если ПСВ увеличивается, по крайней мере на 15% после ингаляции
бронхолитика или при пробном назначении ГК [36].

Выявление гиперреактивности дыхательных путей
У пациентов c симптомами, характерными для БА, но с нор-

мальными показателями функции лёгких, в постановке диагноза
БА могут помочь исследования реакции дыхательных путей на воз-
действие метахолина, гистамина или физической нагрузки [37]. При
диагностике БА эти тесты имеют высокую чувствительность, но
низкую специфичность [38].

У некоторых детей симптомы БА провоцирует только физичес-
кая нагрузка. В этой группе полезно проведение нагрузочного тес-
та (6-минутный протокол нагрузки бегом). Использование этого
теста совместно с определением ОФВ1 или ПСВ может быть полез-
но для постановки точного диагноза БА [39].

Лабораторные исследования
Кожные тесты или определение специфических IgE в сыворотке

крови мало информативны для диагностики БА, но эти исследова-
ния помогают выявить факторы риска и триггеры, на основании
чего может быть рекомендован соответствующий контроль факто-
ров окружающей среды [40].

Дифференциальная диагностика
Дифференциальную диагностику БА чаще всего приходится про-

водить со следующими заболеваниями.
 Дисфункция голосовых связок (псевдоастма).
 Бронхиолит.
 Аспирация инородного тела или молока у детей грудного возраста.
 Муковисцидоз.
 Первичные иммунодефициты.
 Синдром первичной цилиарной дискинезии.
 Трахео- или бронхомаляция.
 Пороки развития сосудов, вызывающие внешнее сдавление ды-
хательных путей.
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 Стеноз или сужение дыхательных путей, связанные с наличием
гемангиом или других опухолей, гранулём или кист.

 Облитерирующий бронхиолит.
 Интерстициальные заболевания лёгких.
 Застойные пороки сердца.
 Туберкулёз.
 Бронхолёгочная дисплазия.
 Долевая эмфизема.
При наличии следующих симптомов следует заподозрить отлич-

ное от БА заболевание [41].
 Данные анамнеза:

 появление симптомов заболевания в возрасте до 2 лет;
 респираторный дистресс синдром и/или применение ИВЛ;
 неврологическая дисфункция в неонатальном периоде;
 отсутствие эффекта от применения бронхолитиков;
 свистящие хрипы, связанные с кормлением или рвотой;
 затруднение глотания и/или рецидивирующая рвота;
 диарея;
 плохая прибавка массы тела;
 сохранение потребности в оксигенотерапии более чем 1 нед
после обострения заболевания.

 Физикальные данные:
 деформация пальцев рук в виде «барабанных палочек»;
 шумы в сердце;
 стридор;
 очаговые изменения в лёгких;
 крепитация при аускультации;
 цианоз.

 Результаты лабораторных и инструментальных исследований:
 очаговые или инфильтративные изменения на рентгенограмме
органов грудной клетки;

 анемия;
 необратимая обструкция дыхательных путей;
 гипоксемия.

Показания к консультации других специалистов
 Сомнительный или не уточнённый диагноз.
 Наличие симптомов с рождения или перинатальные заболевания
лёгких.

 Неукротимая рвота.
 Тяжёлые инфекции верхних дыхательных путей.
 Персистирующий влажный кашель.
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 Наличие в семейном анамнезе необычного заболевания органов
грудной клетки.

 Плохое прибавление массы тела.
 Неожиданные клинические находки (очаговые изменения в лёг-
ких, дисфагия, патологический голос или крик, инспираторный
стридор).

 Отсутствие ответа на терапию (особенно при терапии ингаляци-
онными ГК в дозе более 400 мкг/сут или необходимость частого
применения пероральных ГК).

ЛЕЧЕНИЕ

Цели лечения [5, 40]. Целями терапии БА являются достижение
и поддержание контроля над заболеванием. Контроль БА является
комплексным понятием, включающим, согласно рекомендациям
GINA (Global Initiative For Asthma, www.ginasthma.com), совокупность
следующих показателей.
 Минимальное количество хронических симптомов, включая ноч-
ные (в идеале симптомов нет).

 Минимальное количество обострений (или нечастые обострения).
 Отсутствие необходимости в скорой помощи.
 Минимальная потребность в β-адреномиметиках и других пре-
паратах скорой помощи (в идеале не применяют).

 Отсутствие ограничений активности, включая физическую нагрузку.
 Циркадные вариации ПСВ менее 20%.
 Нормальная (близкая к нормальной) ПСВ.
 Отсутствие нежелательных лекарственных явлений или их мини-
мальные проявления.
Достижение контроля БА должно быть целью терапии для всех

пациентов вне зависимости от степени тяжести. Поскольку неко-
торые показатели, определяющие контроль БА неоднозначны и
открыты для интерпретации, были разработаны более строгие и
чёткие характеристики контроля и выделено 2 его уровня (табл. 1).
В исследовании GOAL было показано, что при терапии, направ-
ленной на достижение полного контроля, у значительной части па-
циентов (более 40%) возможно достижение полного контроля, а у
большинства — достижение хорошего. Поскольку в исследование
GOAL включались дети 12 лет и старше, неизвестно, можно ли эк-
страполировать полученные данные на младшие возрастные группы.

Показания к госпитализации
 Тяжёлое обострение:
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 затруднённое дыхание в покое, вынужденное положение, речь
словами (отказ от еды у младенцев), возбуждение, сонливость
или спутанное сознание, брадикардия или одышка (ЧДД бо-
лее 30 в минуту).

 Наличие громких свистящих хрипов или их отсутствие.
 ЧСС более 120 в минуту (у детей грудного возраста более 160 в
минуту).

 ПСВ менее 60% от должной или наилучшей индивидуальной
величины, даже после начальной терапии.

 Истощение ребёнка.
 Отсутствие быстрой и сохраняющейся на протяжении не менее
3 ч явной реакции на бронхолитик.

 Отсутствие улучшения после начала лечения ГК в течение 2–6 ч.
 Дальнейшее ухудшение состояния.
 Социальное неблагополучие.

ЛЕКАРСТВЕННАЯ ТЕРАПИЯ

Симптомы БА и их выраженность зависят от степени бронхиаль-
ной обструкции, являющейся следствием текущего или остро раз-
вившегося воспаления в слизистой бронхиального дерева, а также
бронхиальной гиперреактивности, поэтому препараты, применяе-

Таблица 1. Êðèòåðèè êîíòðîëÿ ÁÀ

Ïîêàçàòåëè
Êîíòðîëü çàáîëåâàíèÿ

õîðîøèé* ïîëíûé*

2 è áîëåå èç ïðèâåä¸ííûõ Âñå èç ïðèâåä¸ííûõ íèæå
íèæå ïðèçíàêîâ ïðèçíàêîâ

Äíåâíûå ñèìïòîìû ≤ 2 äíåé ñ îöåíêîé Íåò
ïî áàëüíîé øêàëå > 1

Èñïîëüçîâàíèå ≤ 2 äíåé è ≤  4 ðàç â ñóòêè Íåò
β

2
-àäðåíîìèìåòèêà

Óòðåííèé ïîêàçàòåëü ÏÑÂ ≥ 80% îò äîëæíîãî çíà÷åíèÿ ≥ 80% îò äîëæíîãî çíà÷åíèÿ
êàæäûé äåíü êàæäûé äåíü
Âñå èç ïðèâåä¸ííûõ íèæå Âñå èç ïðèâåä¸ííûõ íèæå
ïðèçíàêîâ ïðèçíàêîâ

Ïðîáóæäåíèÿ íî÷üþ Íåò Íåò

Îáîñòðåíèÿ Íåò Íåò

Îáðàùåíèÿ Íåò Íåò
çà íåîòëîæíîé ïîìîùüþ

Ïîáî÷íûå ýôôåêòû îò ëå÷åíèÿ Íå òðåáóþùèå èçìåíåíèÿ Íå òðåáóþùèå èçìåíåíèÿ
òåðàïèè òåðàïèè

* Íåîáõîäèìî, ÷òîáû ïàöèåíò ñîîòâåòñòâîâàë óêàçàííûì êðèòåðèÿì íà ïðîòÿæåíèè, ïî
ìåíüøåé ìåðå, 7 èç 8 ïîñëåäîâàòåëüíûõ íåäåëü.
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мые для терапии БА, направлены на обеспечение проходимости
дыхательных путей (препараты, облегчающие симптомы или «сред-
ства скорой помощи»), а также на угнетение воспаления и конт-
роль заболевания (препараты базисной терапии).

К средствам базисной терапии относят ЛС с противовоспали-
тельным и/или профилактическим эффектом (ГК, кромоны, анти-
лейкотриеновые, анти-IgE и антицитокиновые препараты) и дли-
тельно действующие бронходилататоры (длительно действующие
β2-адреномиметики, препараты теофиллина с медленным высво-
бождением). Наиболее эффективные средства базисной терапии в
настоящее время — ИГК.

К средствам, облегчающим симптомы, относят ингаляционные
короткодействующие β-адреномиметики (наиболее эффективные
бронходилататоры), антихолинэргические препараты, препараты
теофиллина с немедленным высвобождением и пероральные ко-
роткодействующие β-адреномиметики.

Выбор терапии основывается на тяжести БА, доступности анти-
астматических препаратов, особенностях системы здравоохранения,
соотношении риск/польза от применения препарата, культуре, лич-
ных обстоятельствах пациента и его семьи.
 ЛС для контроля заболевания принимают ежедневно длительно
для достижения и поддержания контроля БА.

 Препараты неотложной помощи действуют быстро, устраняя брон-
хоконстрикцию и сопутствующие ей острые симптомы, такие как
свистящие хрипы, чувство стеснения в груди и кашель.
Препараты для лечения БА вводят различными путями: перо-

ральным, парентеральным и ингаляционным. Последний предпоч-
тительнее, его основные преимущества следующие.
 Обеспечивает непосредственное поступление ЛС в дыхательные
пути.

 Быстрое начало действия. Например, бронхолитики при ингаля-
ционном пути введения начинают действовать гораздо быстрее,
чем после приёма внутрь [42,43].

 Снижение системной биодоступности сводит к минимуму по-
бочные эффекты.
При выборе устройства для ингаляции учитывают эффективность

доставки ЛС, стоимость/эффективность и удобство применения [44].
У детей применяют три типа устройств для ингаляции: небулайзе-
ры, ДАИ и ДПИ.

Небулайзеры
Существует два типа небулайзеров: компрессорные и ультразву-

ковые. Их клиническая эффективность практически одинакова [45].
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Доставку ЛС с помощью небулайзера осуществляют в течение 5 мин
[46]. Небольшой дополнительный эффект достигается при удлине-
нии времени ингаляции от 5 до 10 мин [47]. При обострении тяжё-
лой БА у всех детей грудного возраста и большинства остальных
детей лучше применять небулайзер.
 ДАИ — наиболее широко распространённое устройство для ин-
галяционного введения бронхолитиков и противовоспалительных
препаратов [48,49]. При неправильной технике ингаляции реко-
мендуют применение ДАИ со спейсером, это способствует быст-
рому купированию симптомов у детей при обострении БА [50–
54]. Использование спейсера значительно снижает депозицию ЛС
в полости рта и глотки, улучшает его доставку в лёгкие, снижает
количество местных и системных побочных эффектов, особенно
при применении ингаляционных ГК [55–57]. Таким образом, при-
менение спейсера рекомендуют всем пациентам, неспособным
скоординировать вдох с активацией ингалятора, а также всем па-
циентам, применяющим ингаляционные ГК через ДАИ. Суще-
ствуют специализированные спейсеры (бэбихалеры), снабжён-
ные односторонним клапаном, препятствующим потере аэрозоля
на вдохе и удерживающим частицы аэрозоля в спейсере на выдо-
хе [58]. Эти спейсеры используют со специальной маской, подо-
бранной по размеру рта, плотно прилегающей к лицу, что позво-
ляет применять их у детей раннего возраста [59]. Назначение
бронхолитиков через ДАИ со спейсером также или даже более
эффективно, чем доставка этих препаратов через компрессор-
ный небулайзер для купирования острого бронхоспазма у детей
[60–75]. Для решения проблемы синхронизации вдоха и ингаля-
ции предложены ДАИ, активируемые вдохом. Для активации
ингалятора оказывается достаточной объёмная скорость вдоха 10–
25 л/мин. Такие характеристики устройства делают его доступ-
ным для большинства больных БА даже при тяжёлой обструкции
дыхательных путей.

 Применение ДПИ не требует синхронизации вдоха с активиро-
ванием ингалятора. Клинический эффект при назначении ЛС
через ДПИ и ДАИ одинаковый, даже при назначении бронхоли-
тиков при обострении БА [76]. Более того, местные побочные
эффекты возникают реже при назначении ингаляционных ГК
через ДПИ [77]. В настоящее время существуют следующие виды
ДПИ: Турбухалер, Дискус, Дискхалер, Аэролайзер.
Рекомендации по выбору ингаляционного устройства у детей сум-

мированны в табл. 2.
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Препараты, контролирующие
течение заболевания
Кромоны

Кромоглициевую кислоту и недокромил применяют для лечения
лёгкой интермиттирующей и персистирующей БА, БА физическо-
го усилия у детей [80,81]. Кромоглициевая кислота менее эффек-
тивна, чем ингаляционные ГК [82–89] в отношении клинических
симптомов, функции внешнего дыхания, БА физического усилия,
гиперреактивности дыхательных путей. Длительная терапия кро-
моглициевой кислотой при БА у детей по эффективности не отли-
чается значительно от плацебоA[90–91].

Недокромил, назначенный перед физической нагрузкой, позво-
ляет уменьшить тяжесть и продолжительность вызванной ею брон-
хоконстрикции [92]. Недокромил так же, как и кромоглициевая
кислота, менее эффективен, чем ингаляционные ГК [93–95]. Кро-
моны противопоказаны при астматическом статусе и приступах БА,
когда требуется интенсивная бронходилатационная терапия. Роль
кромонов в базисной терапии БА у детей ограничена, особенно у
детей дошкольного возраста, в связи с отсутствием доказательств
их эффективности. Проведённый в 2000 г. метаанализ не позволил
сделать однозначный вывод об эффективности кромоглициевой кис-
лоты как средства базисной терапии БА у детейB.

При неэффективности кромонов в течение 4–8 нед следует пе-
ресмотреть степень тяжести БА и перейти на ингаляционные сте-
роиды.

Ингаляционные глюкокортикоиды
В настоящее время ИГК являются самыми эффективными пре-

паратами для контроля БА, поэтому их рекомендуют для лечения
персистирующей БА любой степени тяжестиA[5,96]. У детей школь-
ного возраста поддерживающая терапия ИГК позволяет контроли-
ровать симптомы БА, уменьшает частоту обострений и количество
госпитализаций, повышает качество жизни, улучшает функцию

Таблица 2. Âûáîð óñòðîéñòâà äëÿ èíãàëÿöèè ó äåòåé [78,79]

Âîçðàñòíàÿ ãðóïïà   Ïðåäïî÷òèòåëüíîå óñòðîéñòâî       Àëüòåðíàòèâíîå óñòðîéñòâî

Ìëàäøå 4 ëåò ÄÀÈ è ñîîòâåòñòâóþùèé ñïåéñåð Íåáóëàéçåð ñ ëèöåâîé ìàñêîé
ñ ëèöåâîé ìàñêîé

4–6 ëåò ÄÀÈ è ñîîòâåòñòâóþùèé ñïåéñåð Íåáóëàéçåð ñ ëèöåâîé ìàñêîé
ñ ìóíäøòóêîì

Ñòàðøå 6 ëåò (ÄÀÈ ÄÏÈ èëè ÄÀÈ, àêòèâèðóåìûé Íåáóëàéçåð ñ ìóíäøòóêîì
ïðèìåíÿþò ó äåòåé äûõàíèåì, èëè ÄÀÈ ñî ñïåéñåðîì
ñòàðøå 5 ëåò)
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внешнего дыхания, снижает гиперреактивность бронхов и умень-
шает бронхоконстрикцию при физической нагрузкеA[97–101]. При-
менение ИГК у детей дошкольного возраста, страдающих БА, при-
водит к клинически значимому улучшению результатов оценки
состояния здоровья, включая балльную оценку дневного и ночного
кашля, свистящего дыхания и одышки, физической активности,
применения препаратов неотложного действия и использования
ресурсов системы здравоохраненияA[102–106]. В настоящее время
ИГК являются единственными препаратами базисной терапии у
детей младше 3 лет, эффективность которых доказана исследова-
ниями, проведёнными в течение длительного периода времениA. У
детей применяют следующие ИГК: беклометазон, флутиказон, бу-
десонид (табл. 3, 4).

При длительной терапии ИГК (в средней дозе 450 мкг/сут) ни-
каких побочных эффектов на плотность костной ткани не вы-
явилиA[108–116]. У больных с лёгкой БА применение ИГК в дозе
400 мкг/сут или меньше не влияет на метаболизм костной ткани,
однако применение более высоких доз (800 мкг/сут) приводит к
торможению как процесса образования кости, так и её деградацииA

[117–122].
Применение ИГК в дозе 100–200 мкг/сут не оказывает ника-

ких статистически или клинически значимых побочных эффектов

Таблица 3. Ðàñ÷¸òíûå ýêâèïîòåíòíûå äîçû ÈÃÊ, ìêã [107]

Ïðåïàðàò          Íèçêàÿ äîçà Ñðåäíÿÿ äîçà               Âûñîêàÿ äîçà

Áåêëîìåòàçîí 100–400 400–800 >800
Áóäåñîíèä 100–200 200–400 >400
Ôëóòèêàçîí 100–200 200–500 >500

Таблица 4. Ýêâèâàëåíòíûå ñóòî÷íûå äîçû èíãàëÿöèîííûõ êîðòèêîñòåðîèäîâ â
çàâèñèìîñòè îò âîçðàñòà, ìêã

Ïðåïàðàò Âîçðàñò

Ñòàðøå
12 ëåò

Ìëàäøå
12 ëåò

Ñòàðøå
12 ëåò

Ìëàäøå
12 ëåò

Ñòàðøå
12 ëåò

Ìëàäøå
12 ëåò

Íèçêèå äîçû Ñðåäíèå äîçû Âûñîêèå äîçû

Áåêëîìåòà- 200–600 100–400 600–1000 400–800 Áîëåå 1000 Áîëåå 800
çîí*

Áóäåñîíèä 200–600 100–400 600–1200 400–800 Áîëåå 1200 Áîëåå 800

Ôëóòèêàçîí 100–300 100–200 300–750 200–500 Áîëåå 750 Áîëåå 500

* Äîçû áåêëîìåòàçîíà íà ãèäðîôòîðàëêàíîâîé (áåñôðåîíîâîé) îñíîâå â 2 ðàçà íèæå.
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на рост пациентов [123,124]. Задержка роста может возникнуть
при применении любого ИГК, если он назначен в достаточно вы-
сокой дозе и доза не соответствует тяжести заболевания [125,126].
Больные БА дети, получающие лечение ИГК, во взрослом возра-
сте достигают нормальных итоговых показателей роста [127–129].

Лечение ИГК в дозе менее 400 мкг/сут обычно не сопровождает-
ся значимым угнетением гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-
вой системы у детей [130–132]. Длительная терапия ИГК детей (в
возрасте от 1 года до 15 лет), страдающих БА, также не сопровож-
далась повышением частоты развития катаракты [133–137]. Кли-
нически проявляющаяся молочница редко становится значитель-
ной проблемой у детей, получающих ингаляционные или системные
ГК. Применение спейсеров уменьшает частоту кандидоза полости
рта [138,139].

Системные глюкокортикоиды
Использование пероральных ГК у детей с БА ограничено обостре-

ниями, вызванными вирусными инфекциями [140–142]. Несмотря
на то, что системные ГК эффективны в отношении БА, необходимо
учитывать нежелательные явления при длительной терапии, такие
как угнетение гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы,
увеличение массы тела, стероидный диабет, катаракта, артериальная
гипертензия, задержка роста, иммунносупрессия, остеопороз, пси-
хические расстройства [143,144].

Ингаляционные β
2
-адреномиметики длительного

действия
Препараты этой группы эффективны для поддержания контроля

БА, их применяют в комбинации с ИГК [161] и перед интенсивной
физической нагрузкой в тех случаях, когда стандартные начальные
дозы не позволяют достичь контроля БА. Эффект этих препаратов
сохраняется на протяжении 12 ч.
 Формотерол в виде ингаляций начинает оказывать действие че-
рез 3 мин, максимальный эффект развивается через 30–60 мин
после ингаляции [162,163].

 Салметерол в виде ингаляций начинает действовать относитель-
но медленно, значимый эффект отмечают через 10–20 мин после
ингаляции однократной дозы 50 мкг [164], а эффект сопостави-
мый с таковым сальбутамола развивается через 30 мин [165]. Из-
за медленного начала действия салметерол не следует назначать
для купирования острых симптомов БА.
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Дети хорошо переносят лечение ингаляционными β2-адреномиме-
тиками длительного действия даже при продолжительном примене-
нии, а их побочные эффекты сопоставимы с таковым β2-адреномиме-
тиков короткого действия (в случае их применения по требованию).

Пероральные β
2
-адреномиметики длительного действия

Препараты этой группы включают лекарственные формы саль-
бутамола и тербуталина длительного действия. Эти препараты мо-
гут помочь в контроле ночных симптомов БА. Их можно использо-
вать в дополнении к ИГК, если последние в стандартных дозах не
обеспечивают достаточного контроля ночных симптомов [166,167].
Возможные побочные эффекты включают стимуляцию сердечно-
сосудистой системы, тревогу и тремор.

Комбинированные препараты
Комбинация длительно действующего β2-адреномиметика и ИГК

в низкой дозе более эффективна, чем увеличение дозы последнего
[168,169]. Комбинированная терапия салметеролом+ флутиказоном
через один ингалятор способствует лучшему контролю БА, чем дли-
тельно действующий β2-адреномиметик и ИГК в отдельных ингаля-
торах [170]. На фоне терапии салметеролом+флутиказоном практи-
чески у каждого второго пациента можно достичь полного контроля
БА. Отмечают значительное улучшение показателей эффективности
терапии (ПСВ, ОФВ1, частоты обострений, качества жизни) [171].

Терапия будесонидом+формотеролом в составе одного ингаля-
тора обеспечивает лучший контроль симптомов БА по сравнению с
одним будесонидом у пациентов, у которых ранее ИГК не поддер-
живали адекватного контроля симптомов [172].

Дозировки и побочные эффекты препаратов для контроля симп-
томов БА рассмотрены в табл. 5.

Таблица 5. ËÑ äëÿ êîíòðîëÿ ñèìïòîìîâ ÁÀ

         Ïðåïàðàò            Äîçèðîâêà             Ïîáî÷íûå ýôôåêòû       Êîììåíòàðèè

Êðîìîãëèöèåâàÿ êèñ-
ëîòà (ÄÀÈ)

Êðîìîãëèöèåâàÿ êèñ-
ëîòà (ðàñòâîð äëÿ èí-
ãàëÿöèé)

(5 ìã) Ïî 2–4 èíãàëÿ-
öèè 3–4 ðàçà â äåíü

Ïî 20 ìã 3–4 ðàçà â
äåíü ÷åðåç íåáóëàé-
çåð

Ìèíèìàëüíûå ïîáî÷-
íûå ýôôåêòû. Âîçìî-
æåí êàøåëü ïîñëå èí-
ãàëÿöèè

Äëÿ äîñòèæåíèÿ ìàê-
ñèìàëüíîãî ýôôåêòà
ìîæåò ïîòðåáîâàòü-
ñÿ 4–6 íåä
Íåîáõîäèì ÷àñòûé
ðåæèì äîçèðîâàíèÿ

Íåäîêðîìèë (ÄÀÈ) (2ìã) Ïî 2–4 èíãàëÿ-
öèè 2–4 ðàçà â äåíü

Âîçìîæåí êàøåëü
ïîñëå èíãàëÿöèè

Íåêîòîðûå äåòè íå
ïåðåíîñÿò âêóñ ïðå-
ïàðàòà
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Ñèñòåìíûå ÃÊ
  Ìåòèëïðåäíèçîëîí
  (òàáë.)
  Ïðåäíèçîëîí (òàáë.)
  Ïðåäíèçîí (òàáë.)

Äîçèðîâêà ïðè åæå-
äíåâíîì ïðè¸ìå äëÿ
êîíòðîëÿ ñèìïòîìîâ
0,25–2 ìã/êã/ñóò
Êîðîòêèé êóðñ 1–2 ìã/
êã/ñóòêè, ìàêñèìàëüíî
60 ìã/ñóòêè, 3–10
äíåé

Óâåëè÷åíèå ìàññû
òåëà, ñòåðîèäíûé äè-
àáåò, êàòàðàêòà, àðòå-
ðèàëüíàÿ ãèïåðòåíçèÿ,
çàäåðæêà ðîñòà, èì-
ìóííîñóïðåññèÿ, îñ-
òåîïîðîç, èñòîí÷åíèå
êîæè, ìûøå÷íàÿ ñëà-
áîñòü; âîçìîæíî îáî-
ñòðåíèå âèðóñíûõ çà-
áîëåâàíèé

Ïðè äëèòåëüíîì ïðè-
ìåíåíèè ðåêîìåíäó-
þò óòðåííèé ïðè¸ì
ËÑ
Êîðîòêèé êóðñ (3–10
äíåé) ýôôåêòèâåí
äëÿ áûñòðîãî äîñòè-
æåíèÿ êîíòðîëÿ ÁÀ

Ìåòèëêñàíòèíû
  Òåîôèëëèí (òàáë.,
  êàïñóëû)

Íà÷àëüíàÿ äîçà
10 ìã/êã/ñóò, ìàêñè-
ìàëüíàÿ — 800 ìã/ñóò
â 1–2 ïðè¸ìà

×àñòî — òîøíîòà, ðâî-
òà. Ïðè áîëüøèõ êîí-
öåíòðàöèÿõ â ñûâî-
ðîòêå âîçìîæíû òà-
õèêàðäèÿ, àðèòìèè

×àñòî íåîáõîäèì ìî-
íèòîðèíã êîíöåíòðà-
öèè òåîôèëëèíà â
êðîâè. Íà àáñîðáöèþ
è ìåòàáîëèçì âëèÿ-
åò ìíîãî ôàêòîðîâ, â
ò.÷. ëèõîðàäêà

Àíòàãîíèñòû ëåéêî-
òðèåíîâûõ ðåöåïòîðîâ
Ìîíòåëóêàñò

Çàôèðëóêàñò

6–14 ëåò: 5 ìã ïåðåä
ñíîì; >15 ëåò: 10 ìã
ïåðåä ñíîì
12 ëåò 20 ìã 2 ðàçà â
äåíü

Ïðè ïðèìåíåíèè çà-
ôèðëóêàñòà âîçìîæíî
ïîâûøåíèå àêòèâíîñ-
òè òðàíñàìèíàç ïå÷å-
íè

Îêàçûâàþò ïîëîæè-
òåëüíûé ýôôåêò ïðè
äîáàâëåíèè ê ÃÊ, íî
ìåíåå çíà÷èìûé, ÷åì
β

2
-àäðåíîìèìåòèêè

äëèòåëüíîãî äåéñò-
âèÿ

β
2
-Àäðåíîìèìåòèêè

äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ:
   Ôîðìîòåðîë (ÄÏÈ)

   Ñàëìåòåðîë (ÄÀÈ) > 4 ëåò 25 ìêã/1 äîçà 2
èíãàëÿöèè  2 ðàçà â äåíü

Âîçìîæíû òàõèêàð-
äèÿ, ãîëîâíàÿ áîëü,
áåñïîêîéñòâî, òðå-
ìîð, ãèïîêàëèåìèÿ. Ó
èíãàëÿöèîííûõ β

2
-àä-

ðåíîìèìåòèêîâ ïî-
áî÷íûå ýôôåêòû ìå-
íåå âûðàæåíû

Ïðèìåíÿþò â äîïîë-
íåíèå ê ïðîòèâîâîñ-
ïàëèòåëüíîé òåðà-
ïèè.
Ñî÷åòàíèå ñ ÈÃÊ
âñåãäà ýôôåêòèâ-
íåå, ÷åì ïîâûøåíèå
äîçû ïîñëåäíèõ

Продолжение табл. 5

ÈÃÊ
  Áåêëîìåòàçîí (ÄÀÈ)
  Áóäåñîíèä (ÄÏÈ)

50, 100, 250 ìêã
50, 200 ìêã

Ïðè ïðèìåíåíèè
âûñîêèõ äîç âîçìîæ-
íî èñòîí÷åíèå êîæè,

Ïðèìåíåíèå
ñïåéñåðà ñ ÄÀÈ ñíè-
æàåò ðèñê ðàçâèòèÿ

Áóäåñîíèä
(Íåáóëàéçåð)
Ôëóòèêàçîí (ÄÀÈ)

250 ìêã/1ìë,
500 ìêã/1 ìë
25, 50, 125, 250 ìêã
Íà÷àëüíàÿ äîçà çàâè-
ñèò îò òÿæåñòè çàáî-
ëåâàíèÿ; ïðè äîñòèæå-
íèè êîíòðîëÿ äîçó
ïîñòåïåííî ñíèæàþò
(÷åðåç 2–3 ìåñÿöà) äî
ìèíèìàëüíîé ýôôåê-
òèâíîé

ýêõèìîçû. Ìåñòíûå
ïîáî÷íûå ýôôåêòû:
îñèïëîñòü ãîëîñà è
êàíäèäîç ïîëîñòè ðòà
è ãëîòêè

êàíäèäîçà ïîëîñòè
ðòà

> 5 ëåò: 12 ìêã/1 äîçà
2 ðàçà â ñóòêè
> 6 ëåò: 4,5 ìêã/
1 äîçà, 9 ìêã/1 äîçà
1–2 ðàçà â ñóòêè
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Метилксантины
Теофиллин значительно более эффективен, чем плацебо, в пла-

не контроля симптомов БА и улучшения функции лёгких даже в
дозах ниже обычно рекомендуемого терапевтического диапазонаA

[152–154]. Однократный приём лекарственной формы теофиллина
с замедленным высвобождением в дозе 15 мг/кг перед сном эффек-
тивно предотвращает развитие ночных симптомов БА [154], дли-
тельная поддерживающая терапия оказывает незначительный эф-
фект при БА физического усилия [155,156]. Дозу теофиллина всегда
следует подбирать индивидуально, а при использовании высоких
доз необходим мониторинг концентрации теофиллина в крови за
2 ч перед приёмом следующей дозы [157]. Применение теофилли-
нов для лечения БА у детей проблематично из-за возможности тя-
жёлых быстро возникающих (сердечная аритмия, смерть) и отсро-
ченных (нарушения поведения, проблемы в обучении и пр.)
побочных эффектов [158–160].

Антагонисты лейкотриеновых рецепторов
Антилейкотриеновые препараты (зафирлукаст, монтелукаст) мож-

но использовать в качестве альтернативного усиления терапии у
детей при среднетяжёлой и тяжёлой БА в тех случаях, когда заболе-
вание недостаточно контролируется применением низких доз ИГК.
Несмотря на то что антилейкотриеновые препараты не изучались
как средства монотерапии при лёгкой персистирующей БА у детей,
GINA (2002) рекомендует их использование как альтернативный

  Ñàëüáóòàìîë
  (òàáë.)

Äåòè: 3–6 ìã/ñóò,
ìàêñèìàëüíàÿ äîçà –
8 ìã/ñóò
Ïîäðîñòêè: 4 ìã 1 ðàç
â 12 ÷

Òàêæå ýôôåêòèâíû,
êàê ïðîëîíãèðîâàí-
íûå òåîôèëëèíû

Êîìáèíèðîâàííûå ïðå-
ïàðàòû
   Ñàëìåòåðîë+
   ôëóòèêàçîí (ÄÏÈ)
   Ñàëìåòåðîë+
   ôëóòèêàçîí (ÄÀÈ)

   Ôîðìîòåðîë+
   áóäåñîíèä (ÄÏÈ)

50+100, 50+250,
50+500 ìêã
25+50, 25+125,
25+250 ìêã
Ïîääåðæèâàþùàÿ äîçà
çàâèñèò îò ñòåïåíè òÿ-
æåñòè çàáîëåâàíèÿ.
>12 ëåò: 4,5+80;
4,5+160 ìêã

Àíàëîãè÷íû òàêîâûì
äëÿ îòäåëüíûõ ïðåïà-
ðàòîâ. Îäíîâðåìåí-
íîå ïðèìåíåíèå ËÑ íå
âûçûâàåò äîïîëíè-
òåëüíûõ ïîáî÷íûõ ýô-
ôåêòîâ

Окончание табл. 5
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вариант монотерапии при лёгкой персистирующей БА у детейD. Мне-
ние группы экспертов основано на улучшении функции лёгких (у
детей 6 лет и старше) и контроля БА (у детей 2 лет и старше) при
применении антилейкотриеновых препаратов в случае тяжёлого те-
чения заболевания. Рекомендованные для детей дозы основаны на
показателях фармакокинетики, поэтому оптимальная дозировка ос-
таётся неопределённой. Безопасность зафирлукаста у детей младше
12 лет и безопасность и эффективность монтелукаста у детей млад-
ше 2 лет не изучены.

При применении антагонистов лейкотриеновых рецепторов в
качестве монотерапии у больных с тяжёлой [145–147] и среднетя-
жёлой [148] БА отмечают умеренное улучшение функции лёгких (у
детей 6 лет и старше) и контроля БА (у детей 2 лет и старше)B[5].
Зафирлукаст обладает умеренной эффективностью в отношении
функции внешнего дыхания у детей 12 лет и старше со среднетяжё-
лой и тяжёлой БАA[149–151].

Антихолинергические препараты
Антихолинергические препараты (ипратропия бромид) при при-

менении отдельно или в комбинации с другими бронходилататора-
ми (в основном β2-адреномиметиками) показаны для терапии брон-
хоспазма, ассоциированного с БА. Однако препараты этой группы
в педиатрической практике применяют крайне ограниченно. Не-
смотря на большое количество исследований, подтвердивших пре-
имущества комбинации антихолинергический препарат + β2-ад-
реномиметик по сравнению с монотерапией β2-адреномиметиком,
данные рандомизированного исследования, сравнившего эффек-
тивность этих двух подходов у детей, заставляют сомневаться в аб-
солютной целесообразности комбинирования антихолинергических
препаратов и β2-адреномиметиков при терапии тяжёлых обостре-
ний.

Безопасность и эффективность ипратропия бромида у детей
младше 6 лет не установлены. У детей дошкольного возраста при-
менение ипратропия бромида имеет лишь незначительное влия-
ние на уровень контроля БА, рутинное применение антихолинер-
гических препаратов в дополнение к β2-адреномиметикам не
оправдано.

Средства неотложной терапии
Ингаляционные β2-адреномиметики быстрого действия — самые

эффективные из существующих бронхолитиков, их считают препа-
ратами выбора для лечения острого бронхоспазмаA [173, 174].
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Антихолинергические препараты имеют ограниченную роль в ле-
чении БА у детей. Расширение бронхов после применения ипратро-
пия бромида у детей школьного возраста очень вариабельно, но все-
гда меньше, чем после применения β2-адреномиметика [175].
Основные препараты неотложной помощи при БА приведены в
табл. 6.

Комбинация ингаляционного β2-агониста быстрого действия и
антихолинергического препарата обеспечивает более выраженный

Таблица 6. Ïðåïàðàòû íåîòëîæíîé ïîìîùè ïðè ÁÀ

            Ïðåïàðàò          Äîçèðîâêà               Ïîáî÷íûå ýôôåêòû         Êîììåíòàðèè

β
2
-Àäðåíîìèìåòèêè

   Ñàëüáóòàìîë (ÄÀÈ)

   Ñàëüáóòàìîë
   (Íåáóëàéçåð)
   Ôåíîòåðîë (ÄÀÈ)

   Ôåíîòåðîë ôë. ð-ð
   äëÿ íåáóëàéçåðíîé
   òåðàïèè

1 äîçà — 100 ìêã
Ïî 1–2 èíãàëÿöèè
äî 4 ðàç â äåíü
2,5 ìã/2,5 ìë

1 äîçà — 100 ìêã
Ïî 1–2 èíãàëÿöèè äî
4 ðàç â äåíü
1 ìã/1ìë

Òàõèêàðäèÿ, òðåìîð,
ãîëîâíàÿ áîëü, ðàç-
äðàæèòåëüíîñòü

Ïðè èíãàëÿöèîííîì
ïðèìåíåíèè áîëåå
áûñòðîå íà÷àëî äåé-
ñòâèÿ ïî ñðàâíåíèþ ñ
ïåðîðàëüíûìè ôîð-
ìàìè.
Ïðè èñïîëüçîâàíèè
1 áàëëîí÷èêà çà
1 ìåñÿö ìîæíî ïðåä-
ïîëîæèòü ïëîõîé
êîíòðîëü ÁÀ, ïðè èñ-
ïîëüçîâàíèè 2 áàë-
ëîí÷èêîâ — òÿæ¸ëûé
óãðîæàþùèé æèçíè
ïðèñòóï

Àíòèõîëèíåðãè÷åñêèå
ïðåïàðàòû:
   Èïðàòðîïèÿ
   áðîìèä (ÄÀÈ)

   Èïðàòðîïèÿ
   áðîìèä ôë.
   ð-ð äëÿ íåáóëàé-
   çåðíîé òåðàïèè

1 äîçà — 20 ìêã
Ïî 2–3 èíãàëÿöèè
äî 4 ðàç â äåíü
250 ìêã/ 1ìë

Ìèíèìàëüíàÿ
ñóõîñòü è íåïðèÿòíûé
âêóñ âî ðòó

Áîëåå ìåäëåííîå
íà÷àëî äåéñòâèÿ,
ïðèìåíÿþò ïðè íåïå-
ðåíîñèìîñòè β

2
-àä-

ðåíîìèìåòèêîâ

Ôåíîòåðîë + èïðàò-
ðîïèÿ áðîìèä ÄÀÈ

Ôåíîòåðîë + èïðàò-
ðîïèÿ áðîìèä ôë ð-ð
äëÿ íåáóëàéçåðíîé
òåðàïèè

Ïî 2 èíãàëÿöèè äî
4 ðàç â äåíü

1–2 ìë

Òàõèêàðäèÿ, òðåìîð
ñêåëåòíûõ ìûøö, ãî-
ëîâíàÿ áîëü, ðàçäðà-
æèòåëüíîñòü. Ìèíè-
ìàëüíàÿ ñóõîñòü è
íåïðèÿòíûé âêóñ âî
ðòó

Òåîôèëëèíû êîðîòêî-
ãî äåéñòâèÿ:
   Àìèíîôèëëèí
   (òàáë.)

150 ìã
>3 ëåò ïî 12–
24 ìã/êã/ñóò

Òîøíîòà, ðâîòà, ãî-
ëîâíàÿ áîëü, òàõèêàð-
äèÿ, íàðóøåíèÿ ðèò-
ìà

Íåîáõîäèì ìîíèòî-
ðèíã êîíöåíòðàöèè
òåîôèëëèíà â ñûâî-
ðîòêå êðîâè



57

Б
р
о
н
х
и
а
л
ь
н
а
я
 а

с
тм

а

бронхорасширяющий эффект и должна быть назначена до лечения
метилксантинами. Применение комбинации сопровождается сни-
жением потребности в госпитализации.

Принципы диагностики обострений приведены в табл. 7.

Ступенчатый подход к лечению БА
Ступень 1, лёгкая интермиттирующая БА

У больных с лёгкой интермиттирующей формой БА симптомати-
ка возникает только при контакте с аллергеном или триггером, од-
нако в отсутствие контакта симптомы болезни у них полностью от-
сутствуют, а показатели функции лёгких находятся в пределах нормы.
Интермиттирующую форму БА также диагностируют у больных с
эпизодами БА физического усилия. Низкая частота появления сим-
птомов и тот факт, что вне обострений показатели функции лёгких
нормальные, являются обоснованием для того, чтобы не рекомендо-

Ó÷àñòèå äîïîëíè-
òåëüíîé ìóñêóëàòó-
ðû, âòÿæåíèå íàä-
ãðóäèííîé ÿìêè

Îáû÷íî íåò Îáû÷íî åñòü Îáû÷íî åñòü Ïàðàäîêñàëüíîå
òîðàêîàáäîìè-
íàëüíîå äâèæå-
íèå

Ñóõèå õðèïû Óìåðåííûå Ãðîìêèå Îáû÷íî ãðîìêèå Îòñóòñòâóþò

×ÑÑ* <100/ìèí 100–120/ìèí >120/ìèí Áðàäèêàðäèÿ

ÏÑÂ >80% 60–80% <60%

P
a
O

2
Îáû÷íî íåò íåîá-
õîäèìîñòè èçìå-
ðÿòü

>60 ìì ðò.ñò. < 60 ìì ðò.ñò.

P
a
CO

2
< 45 ìì ðò.ñò.

Таблица 7. Îïðåäåëåíèå òÿæåñòè îáîñòðåíèé ÁÀ

Ïîêàçàòåëü
Ë¸ãêîå

îáîñòðåíèå
Ñðåäíåòÿæ¸ëîå

îáîñòðåíèå
Òÿæ¸ëîå

îáîñòðåíèå
Ñòàäèÿ
íåìîãî
ë¸ãêîãî

Îäûøêà Ïðè õîäüáå; ìî-
æåò ëåæàòü

Ïðè ðàçãîâîðå;
ïëà÷ òèøå è êî-
ðî÷å, òðóäíîñòè
ïðè êîðìëåíèè

Â ïîêîå; ïðåêðà-
ùàåò ïðèíèìàòü
ïèùó

Ðå÷ü Ïðåäëîæåíèÿ Îòäåëüíûå
ôðàçû

Îòäåëüíûå
ñëîâà

Ñïóòàííîñòü èëè
çàòîðìîæåííîñòü
ñîçíàíèÿ

×ÄÄ* Ïîâûøåíà Ïîâûøåíà Âûñîêàÿ
(>30/ìèí)

Ïàðàäîêñàëüíîå
äûõàíèå

< 45 ìì ðò.ñò. > 45 ìì ðò.ñò.
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вать при этой форме БА длительную терапию противовоспалитель-
ными препаратами (табл. 8, 9). Нужно купировать только обостре-
ния болезни как таковые в зависимости от их тяжести (см. табл. 7).

В качестве средств неотложной помощи используют ингаляци-
онные β2-адреномиметики быстрого действияA. Однако в некото-
рых случаях лечение по потребности может быть недостаточным,
например у физически активных детей, у которых двигательная
активность идёт не по запланированному графику. Таким детям
можно назначать регулярный приём препаратов для контроля БА
(в частности, ИГК)D.

Таблица 8. Îáú¸ì áàçèñíîé òåðàïèè ó äåòåé 5 ëåò è ñòàðøå â çàâèñèìîñòè îò
ñòåïåíè òÿæåñòè ÁÀ

Íà âñåõ ñòóïåíÿõ: â äîïîëíåíèå ê áàçèñíîé òåðàïèè äîëæåí èñïîëüçîâàòüñÿ êîðîòêîäåé-
ñòâóþùèé β

2
-àäðåíîìèìåòèê* ïî ïîòðåáíîñòè äëÿ îáëåã÷åíèÿ ñèìïòîìîâ, íî íå ÷àùå 3–

4 ðàç â äåíü

Ñòåïåíü òÿæåñòè

Ïðåïàðàòû áàçèñíîé òåðàïèè

Ïðåïàðàòû âûáîðà
Àëüòåðíàòèâíûå ïðåïàðàòû

(ïåðå÷èñëåíû â ïîðÿäêå
âîçðàñòàíèÿ ñòîèìîñòè)

Ñòóïåíü 1, èíòåðìèòòèðóþ-
ùàÿ ÁÀ

Íåò íåîáõîäèìîñòè

Ñòóïåíü 2, ë¸ãêàÿ ïåðñèñòè-
ðóþùàÿ ÁÀ

Íèçêèå äîçû ÈÃÊ Òåîôèëëèí ñ ìåäëåííûì âûñ-
âîáîæäåíèåì
Êðîìîíû
Àíòèëåéêîòðèåíîâûé ïðåïàðàò

Ñòóïåíü 3, ñðåäíåòÿæ¸ëàÿ
ïåðñèñòèðóþùàÿ ÁÀ

Íèçêèå/ñðåäíèå äîçû ÈÃÊ +
äëèòåëüíî äåéñòâóþùèé èíãà-
ëÿöèîííûé β

2
-àäðåíîìèìåòèê

Ñðåäíèå äîçû ÈÃÊ + òåîôèë-
ëèí ñ ìåäëåííûì âûñâîáîæäå-
íèåì

Ñðåäíèå äîçû ÈÃÊ + ïåðî-
ðàëüíûé äëèòåëüíî äåéñòâóþ-
ùèé β

2
-àäðåíîìèìåòèê

Âûñîêèå äîçû ÈÃÊ
Ñðåäíèå äîçû ÈÃÊ + àíòèëåé-
êîòðèåíîâûé ïðåïàðàò

Ñòóïåíü 4, òÿæ¸ëàÿ
ïåðñèñòèðóþùàÿ ÁÀ

Âûñîêèå äîçû ÈÃÊ + äëèòåëü-
íî äåéñòâóþùèé èíãàëÿöèîí-
íûé β

2
-àäðåíîìèìåòèê + îäèí

èëè áîëåå ñëåäóþùèõ ïðåïàðà-
òîâ ïðè íåîáõîäèìîñòè:
òåîôèëëèí ñ ìåäëåííûì âû-
ñâîáîæäåíèåì,
àíòèëåéêîòðèåíîâûé ïðåïàðàò
ïåðîðàëüíûé äëèòåëüíî äåé-
ñòâóþùèé β

2
-àäðåíîìèìåòèê,

ñèñòåìíûé ÃÊ

* Äðóãèå ñðåäñòâà ñêîðîé ïîìîùè: èíãàëÿöèîííûé àíòèõîëèíýðãè÷åñêèé ïðåïàðàò, èëè
êîðîòêîäåéñòâóþùèé ïåðîðàëüíûé β

2
-àäðåíîìèìåòèê, èëè òåîôèëëèí ñ íåìåäëåííûì âû-

ñâîáîæäåíèåì.
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одного раза в неделю на протяжении более 3 мес, его следует рас-
ценивать как больного с лёгкой персистирующей БА. Дети с интер-
миттирующей БА, но с тяжёлыми обострениями должны расцени-
ваться как имеющие персистирующую БА средней степени тяжестиD.

Ступень 2, лёгкая персистирующая БА
Препараты выбора у детей любого возраста — ИГК в низких дозах

(беклометазон, флутиказон, будесонид)А (см. табл. 8, 9). В качестве

Таблица 9. Îáú¸ì áàçèñíîé òåðàïèè ó äåòåé ìëàäøå 5 ëåò â çàâèñèìîñòè îò
ñòåïåíè òÿæåñòè ÁÀ

Íà âñåõ ñòóïåíÿõ: â äîïîëíåíèå ê áàçèñíîé òåðàïèè äîëæåí èñïîëüçîâàòüñÿ êîðîòêîäåé-
ñòâóþùèé β

2
-àäðåíîìèìåòèê* ïî ïîòðåáíîñòè äëÿ îáëåã÷åíèÿ ñèìïòîìîâ, íî íå ÷àùå 3–

4 ðàç â äåíü

Ñòåïåíü òÿæåñòè

Ïðåïàðàòû áàçèñíîé òåðàïèè

Ïðåïàðàòû âûáîðà
Àëüòåðíàòèâíûå ïðåïàðàòû

(ïåðå÷èñëåíû â ïîðÿäêå
âîçðàñòàíèÿ ñòîèìîñòè)

Ñòóïåíü 1, èíòåðìèòòèðóþ-
ùàÿ ÁÀ

Íåò íåîáõîäèìîñòè

Ñòóïåíü 2, ë¸ãêàÿ ïåðñèñòè-
ðóþùàÿ ÁÀ

Íèçêèå äîçû ÈÃÊ Òåîôèëëèí ñ ìåäëåííûì âû-
ñâîáîæäåíèåì
Êðîìîíû
Àíòèëåéêîòðèåíîâûé ïðåïàðàò

Ñòóïåíü 3, ñðåäíåòÿæ¸ëàÿ
ïåðñèñòèðóþùàÿ ÁÀ

Ñðåäíèå äîçû ÈÃÊ Ñðåäíèå äîçû ÈÃÊ + òåîôèë-
ëèí ñ ìåäëåííûì âûñâîáîæ-
äåíèåì
Ñðåäíèå äîçû ÈÃÊ + èíãàëÿ-
öèîííûé äëèòåëüíî äåéñòâó-
þùèé β

2
-àäðåíîìèìåòèê

Âûñîêèå äîçû ÈÃÊ
Ñðåäíèå äîçû ÈÃÊ + àíòèëåé-
êîòðèåíîâûé ïðåïàðàò

Ñòóïåíü 4, òÿæ¸ëàÿ
ïåðñèñòèðóþùàÿ ÁÀ

Âûñîêèå äîçû ÈÃÊ + îäèí èëè
áîëåå ñëåäóþùèõ ïðåïàðàòîâ
ïðè íåîáõîäèìîñòè:
òåîôèëëèí ñ ìåäëåííûì âû-
ñâîáîæäåíèåì,
èíãàëÿöèîííûé äëèòåëüíî äåé-
ñòâóþùèé β

2
-àäðåíîìèìåòèê,

àíòèëåéêîòðèåíîâûé ïðåïàðàò,
ñèñòåìíûé ÃÊ

* Äðóãèå ñðåäñòâà ñêîðîé ïîìîùè: èíãàëÿöèîííûé àíòèõîëèíýðãè÷åñêèé ïðåïàðàò, èëè
êîðîòêîäåéñòâóþùèé ïåðîðàëüíûé β

2
-àäðåíîìèìåòèê, èëè òåîôèëëèí ñ íåìåäëåííûì âûñ-

âîáîæäåíèåì
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альтернативных препаратов для контроля БА рассматривают тео-
филлины замедленного высвобожденияC и кромоныC. Монотера-
пия другими препаратами (кроме ГК) менее эффективно контро-
лирует воспалительный процесс, лежащий в основе БА. Если
пациент начал длительную терапию с теофиллина медленного выс-
вобождения, кромонов, а симптомы спустя 4 нед лечения всё еще
сохраняются, следует назначить ИГК.

Исследования монотерапии β2-адреномиметиками длительного
действия у детей выявили некоторую эффективность этих препара-
тов, однако результаты исследований противоречивы. Применение
антилейкотриеновых препаратов у детей с лёгкой персистирующей
БА не изучалось. У больных с более тяжёлыми формами заболева-
ния препараты этой группы обладают умеренной эффективностью,
поэтому можно сделать обобщение, что их можно использовать у
некоторых пациентов для контроля БАD.

У детей старше 12 лет в качестве стартовой терапии может быть
выбрана комбинация ИГК и длительно действующего β2-адреноми-
метика. Как было показано в исследовании GOAL, такой подход
способен обеспечить полный контроль БА у большего количества
пациентов при меньшей дозе ГК по сравнению с монотерапией ИГК.

Помимо регулярного применения препаратов для контроля БА,
пациенту должен быть доступен ингаляционный β2-адреномиме-
тик, для купирования симптомов при необходимости, однако час-
тота его применения не должна превышать 3–4 раз в сутки. При-
менение симптоматических  препаратов более 4 раз в сутки указывает
на плохой контроль БА на данной схеме терапии, в таких случаях
следует считать, что пациент имеет более тяжёлую степень БА.

Ступень 3, среднетяжёлая персистирующая БА
При среднетяжёлой персистирующей БА симптоматика возникает

ежедневно в течение длительного времени или ночью, чаще
1 раза в неделю. Диагноз персистирующей БА средней тяжести ста-
вят пациенту с исходным значением ПСВ до приёма ЛС более 60%,
но менее 80% от должного или индивидуального лучшего значения
и вариабельностью ПСВ от 20 до 30%. Если течение БА не удаётся
контролировать низкими дозами ИГК (ступень 2), то такую БА сле-
дует расценивать как персистирующую средней степени тяжести.

Больные со среднетяжёлой персистирующей БА должны еже-
дневно принимать противовоспалительные препараты, контроли-
рующие течение заболевания (см. табл. 8, 9). Препаратами выбора
у детей старше 5 лет являются ИГК (беклометазон, флутиказон,
будесонид) в низких/средних дозах и β2-адреномиметики длитель-
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ного действия, а у детей младше 5 лет — ИГК в средних дозах.
Лучше всего в качестве средств усиливающей терапии изучены ин-
галяционные β2-адреномиметики длительного действияB. Кроме того,
можно также применять теофиллин медленного высвобожденияB и
антилейкотриеновые препараты (монтелукаст, зафирлукаст)B. Эф-
фективность этих препаратов варьирует у отдельных пациентов, по-
этому дополнительную терапию следует выбирать индивидуально.

Помимо регулярного применения препаратов для контроля БА,
у пациента должен быть ингаляционный β2-адреномиметик корот-
кого действия, который он должен использовать при необходимос-
ти для купирования симптомов, но не чаще 3–4 раз в сутки.

Если контроля БА достичь не удаётся, что выражается более ча-
стыми симптомами, увеличением потребности в бронходилатато-
рах или падением ПСВ, следует начать лечение, соответствующее
ступени 4.

Ступень 4, тяжёлая персистирующая БА
Терапией первого ряда при тяжёлой персистирующей БА у детей

является комбинация ИГК (флутиказон, будесонид) в высоких до-
зах и ингаляционных длительно действующих β2-адреномиметиков
(салметерол, формотерол) (табл. 8, 9). С этой целью рекомендова-
ны также препараты комбинированной терапии, так называемые
фиксированные комбинации (флутиказон +салметерол, будесонид+
+формотерол). Клинические исследования показали, что пациен-
там с неадекватным контролем симптомов дополнительное назна-
чение β2-адреномиметика длительного действия к базисной тера-
пии ИГК даёт больший клинический эффект, чем увеличение дозы
ИГК в 2 раза и болееA. Хотя ингаляционные β2-адреномиметики
длительного действия лучше всего изучены и наиболее предпочти-
тельны в качестве дополнительной терапии, однако можно исполь-
зовать теофиллин медленного высвобожденияC, антилейкотриено-
вые препаратыB. В некоторых случаях на 2–4-х ступенях терапии
может потребоваться применение короткого курса системных ГК
для быстрого достижения контроля заболевания. По материалам
Executive Summary of the NAEPP Expert Panel Report (2002), реко-
мендуемая доза пероральных ГК для короткого курса составляет 1–
2 мг/кг/сут (по преднизону) и не должна превышать 60 мг/сут. Дли-
тельное лечение пероральными ГК следует начинать в минимально
возможных дозахC, лучше всего в виде однократного приёма утром
для сведения к минимуму возможных побочных эффектов. При пе-
реводе больных с пероральных ГК на ИГК необходимо наблюдать
их на предмет развития симптомов надпочечниковой недостаточ-
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ности. Как и всегда, необходимо мониторировать реакцию больного
на разных схемах лечения и принимать индивидуальные терапевти-
ческие решения. Необходимо помнить, что у больных, получающих
комбинированную терапию, снижение интенсивности терапии долж-
но начинаться с уменьшения дозы ИГК примерно на 25% каждые 3
мес. После того как доза ГК составит менее 800 мкг будесонида в
сутки (для детей младше 12 лет) или эквивалента, следует отменить
дополнительную терапиюD. На этапе уменьшения интенсивности те-
рапии рекомендуется наблюдать пациента не реже 1 раза в 3 месяца.

При тяжёлой БА контроль над симптомами достигается далеко
не всегда, в таком случае цель лечения заключается в получении
наилучших возможных результатов.

В дополнение к базисной терапии используется β2-адреномиме-
тик короткого действия по потребности для облегчения симпто-
мов, но, желательно, не чаще 3–4 раз в сутки.

Ступенчатый подход лечения БА подразумевает увеличение уров-
ня терапии при возрастании степени тяжести заболевания. Если па-
циент уже получает лечение, классификация тяжести БА должна
основываться на имеющихся клинических признаках и дозах еже-
дневно принимаемых ЛС (табл. 10). Например, пациенты с сохраня-
ющимися (несмотря на проведение терапии, соответствующей дан-
ной ступени) симптомами лёгкой персистирующей БА должны
рассматриваться как имеющие персистирующую БА средней тяжес-
ти. То есть при ступенчатом подходе к терапии переход на более

Таблица 10. Êëàññèôèêàöèÿ òÿæåñòè ÁÀ ïî îáú¸ìó åæåäíåâíîé áàçèñíîé
òåðàïèè è ðåàêöèè íà ëå÷åíèå

Ñèìïòîìû
è ôóíêöèÿ ë¸ãêèõ

íà òåêóùåé òåðàïèè

Òåêóùàÿ ñòóïåíü ëå÷åíèÿ

Ñòóïåíü 1 (èíòåð-
ìèòòèðóþùàÿ)

Ñòóïåíü 2 (ë¸ãêàÿ
ïåðñèñòèðóþùàÿ)

Ñòóïåíü 3 (ïåðñèñ-
òèðóþùàÿ ñðåäíåé
ñòåïåíè òÿæåñòè)

Ñòóïåíü1 (èíòåðìèò-
òèðóþùàÿ)

Èíòåðìèòòèðóþùàÿ Ë¸ãêàÿ ïåðñèñòèðóþ-
ùàÿ

Ïåðñèñòèðóþùàÿ ñðåä-
íåé ñòåïåíè òÿæåñ-
òè

Ñòóïåíü 2 (ë¸ãêàÿ ïåð-
ñèñòèðóþùàÿ)

Ë¸ãêàÿ ïåðñèñòèðóþ-
ùàÿ

Ïåðñèñòèðóþùàÿ
ñðåäíåé ñòåïåíè òÿ-
æåñòè

Òÿæ¸ëàÿ ïåðñèñòè-
ðóþùàÿ

Ñòóïåíü 3 (ïåðñèñòè-
ðóþùàÿ ñðåäíåé ñòå-
ïåíè òÿæåñòè)

Ïåðñèñòèðóþùàÿ
ñðåäíåé ñòåïåíè òÿ-
æåñòè

Òÿæ¸ëàÿ ïåðñèñòèðó-
þùàÿ

Òÿæ¸ëàÿ ïåðñèñòè-
ðóþùàÿ

Ñòóïåíü 4 (òÿæ¸ëàÿ
ïåðñèñòèðóþùàÿ)

Òÿæ¸ëàÿ ïåðñèñòèðó-
þùàÿ

Òÿæ¸ëàÿ ïåðñèñòèðó-
þùàÿ

Òÿæ¸ëàÿ ïåðñèñòè-
ðóþùàÿ
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высокую ступень показан в том случае, если контроля не удаётся до-
стичь или контроль теряется на фоне проводимой терапии, причём
необходимо быть уверенным, что пациент правильно принимает пре-
параты. Целью лечения является достижение контроля над симптома-
ми болезни с применением наименьшего количества препаратов.

Таким образом, комбинация текущего уровня симптомов и теку-
щей ступени лечения даёт возможность установить тяжесть БА для
пациента и назначить соответствующее лечение. После того как кон-
троль над заболеванием установлен и поддерживается в течение не
менее 3 мес, следует провести попытку уменьшения объёма терапии и
определить минимальное лечение, необходимое для сохранения кон-
троля. Если контроль поддерживается не менее 3 мес, степень тяжес-
ти должна быть пересмотрена в соответствии с новым лечением.

Ведение больных с обострением бронхиальной
астмы

Алгоритм ведения больных с обострением БА рассмотрен в
табл. 11.

ОБУЧЕНИЕ ПАЦИЕНТА

Обучение пациента подразумевает установление партнёрства меж-
ду ним, его семьёй и медицинским работником. Хорошее взаимо-

Таблица 11. Âåäåíèå áîëüíûõ ñ îáîñòðåíèåì ÁÀ

Îöåíèòü òÿæåñòü
ÏÑÂ ñòîéêî <80% îò íàèëó÷øåãî èíäèâèäóàëüíîãî èëè äîëæíîãî ïîêàçàòåëÿ (â òå÷åíèå
2 äíåé ïîäðÿä) èëè áîëüøå 70%, åñëè íåò îòâåòà íà ââåäåíèå áðîíõîëèòèêà. Êëèíè÷åñêèå
ïðèçíàêè: êàøåëü, îäûøêà, ñâèñòÿùèå õðèïû, ÷óâñòâî ñòåñíåíèÿ â ãðóäíîé êëåòêå, ó÷àñòèå
âñïîìîãàòåëüíîé ìóñêóëàòóðû â àêòå äûõàíèÿ, çàïàäåíèå íàäêëþ÷è÷íûõ ÿìîê

Íà÷àëüíàÿ òåðàïèÿ: èíãàëÿöèîííûé β
2
-àäðåíîìèìåòèê áûñòðîãî äåéñòâèÿ äî 3 ðàç çà 1 ÷àñ

Õîðîøèé ýôôåêò
Ë¸ãêîå îáîñòðåíèå, åñëè ÏÑÂ
áîëåå 80% îò äîëæíîãî èëè
íàèëó÷øåãî èíäèâèäóàëüíîãî
çíà÷åíèÿ. Îòâåò íà β

2
-àäðå-

íîìèìåòèê ñîõðàíÿåòñÿ â
òå÷åíèå 4 ÷àñîâ: ìîæíî ïðî-
äîëæàòü ïðèìåíåíèå β

2
-àäðå-

íîìèìåòèêà êàæäûå 3–4 ÷ â
òå÷åíèå 24–48 ÷

Íåïîëíûé ýôôåêò
Îáîñòðåíèå ñðåäíåé òÿæåñòè,
åñëè ÏÑÂ ñîñòàâëÿåò 60–80%
îò äîëæíîãî èëè íàèëó÷øåãî
èíäèâèäóàëüíîãî çíà÷åíèÿ:
äîáàâèòü ïåðîðàëüíûé ÃÊ;
äîáàâèòü èíãàëÿöèîííûé àí-
òèõîëèíåðãè÷åñêèé ïðåïàðàò;
ïðîäîëæàòü ïðèìåíåíèå β

2
-àä-

ðåíîìèìåòèêà

Ïëîõîé îòâåò.
Òÿæ¸ëîå îáîñòðåíèå, åñëè
ÏÑÂ ñîñòàâëÿåò < 60% îò
äîëæíîãî èëè íàèëó÷øåãî
èíäèâèäóàëüíîãî çíà÷åíèÿ:
äîáàâèòü ïåðîðàëüíûé ÃÊ,
íåìåäëåííî ïîâòîðèòü ââå-
äåíèå β

2
-àäðåíîìèìåòèêà,

äîáàâèòü èíãàëÿöèîííûé àí-
òèõîëèíåðãè÷åñêèé ïðåïàðàò

Îáðàòèòüñÿ ê âðà÷ó çà äàëü-
íåéøèìè ðåêîìåíäàöèÿìè

Íåìåäëåííî (â ýòîò æå äåíü)
îáðàòèòüñÿ ê âðà÷ó çà ðåêî-
ìåíäàöèÿìè

Íåîáõîäèìà ñðî÷íàÿ ãîñïè-
òàëèçàöèÿ â îòäåëåíèå íå-
îòëîæíîé ïîìîùè
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понимание очень важно как основа для дальнейшей хорошей под-
верженности лечению (комплаентности)B [176–179]. Пациентов не-
обходимо обучить:
 избегать факторов риска;
 правильно принимать ЛС;
 различать ЛС для контроля заболевания и для купирования сим-
птомов обострения;

 мониторингу симптомов заболевания, ПСВ (у детей старше 5 лет);
 распознавать признаки, предполагающие ухудшение БА, и пред-
принимать соответствующие действия;

 обратиться за медицинской помощью при необходимости.

ДАЛЬНЕЙШЕЕ ВЕДЕНИЕ

Персистирующую БА более эффективно контролировать длитель-
ной противовоспалительной терапией, чем лечением только симп-
томов обострения заболевания.

Существует два подхода для достижения контроля над БА.
 Быстрое достижение контроля путём начала лечения с более вы-
сокого уровня (например, короткий курс пероральных ГК и/или
применение более высоких доз ИГК в сочетании с β2-адреноми-
метиком длительного действия в дополнение к терапии, соответ-
ствующей степени тяжести БА у пациента).

 Начало лечение со ступени, соответствующей степени тяжести
заболевания с последующим поднятием на ступень вверх при
необходимости.
Первый подход более предпочтителен.
Ступень вверх («step up»): если контроль над заболеванием не

достигнут. Улучшение состояния должно наступить в течение ме-
сяца (обязательно нужно проверить технику ингаляции ребёнка,
комплаентность, исключить факторы риска).

Ступень вниз («step down»): если контроль над заболеванием со-
храняется в течение 3 мес; уменьшение количества ЛС и их дози-
ровки (препаратов базисной терапии – примерно на 25%) в соот-
ветствии со ступенчатым подходом для достижения минимального
объёма лечения, необходимого для сохранения контроля. При ком-
бинированной терапии снижение объёма терапии должно начинать-
ся с ИГК до достижения дозы, эквивалентной 500 мкг по бекломе-
тазону, затем может быть рассмотрена возможность отмены второго
препарата комбинации.

Терапию необходимо пересматривать каждые 3–6 месяцев (если
контроль БА достигнут). Дополнительными и крайне важными ком-
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понентами ведения пациентов с БА являются постоянный монито-
ринг симптомов и ПСВ с ведением дневника самоконтроля и раз-
работка индивидуального плана действий.

Мониторинг симптомов и ПСВ (для детей старше 5 лет, способ-
ных выполнять технику пикфлоуметрии) позволяет врачу и паци-
енту получать более объективную оценку течения заболевания и
уровня контроля БА. Индивидуальный план действий, разрабаты-
ваемый врачом совместно с пациентом, представляет собой алго-
ритм действий, которые могут быть выполнены самим пациентом
до обращения к врачу, в случае увеличения количества симптомов
или значительном падении ПСВ. Эти действия обычно включают
(в случае симптоматики лёгкого или среднетяжёлого обострения)
удвоение дозы базисного противовоспалительного препарата, на-
чало использования системных ГК, а также рекомендации немед-
ленного обращения за неотложной помощью, если течение заболе-
вания соответствует тяжёлому (среднетяжёлому) обострению.

ПРОГНОЗ

У детей с повторяющимися эпизодами свистящих хрипов на фоне
острой вирусной инфекции, не имеющих признаков атопии и ато-
пических заболеваний в семейном анамнезе, симптоматика обыч-
но исчезает в дошкольном возрасте и БА в дальнейшем не развива-
ется, хотя могут сохраняться минимальные изменения функции
лёгких и бронхиальная гиперреактивность. При возникновении сви-
стящих хрипов в раннем возрасте (до 2 лет) вероятность того, что
симптоматика будет сохраняться и в более позднем возрасте, неве-
лика [180–182]. У детей раннего возраста с частыми эпизодами сви-
стящих хрипов, БА в семейном анамнезе и проявлениями атопии
риск развития БА в возрасте 6 лет значительно увеличивается [183].
Мужской пол является фактором риска для возникновения БА в
препубертатном периоде, однако существует большая вероятность
того, что БА по достижению взрослого возраста исчезнет. Женский
пол является фактором риска персистирования БА во взрослом
возрасте.
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ИНФЕКЦИЯ
МОЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ

КЛАССИФИКАЦИЯ

Инфекция мочевыводящих путей – рост бактерий в мочевом трак-
те более 105 колоний в 1 мл мочиА [1].

Бактериурия – присутствие бактерий в моче, выделенной из мо-
чевого пузыря.

Асимптоматическая бактериурия – бактериурия, обнаруженная
при диспансерном или целенаправленом обследовании у ребёнка
без каких-либо жалоб и клинических симптомов заболевания мо-
чевой системы.

Острый пиелонефрит – воспалительное заболевание почечной
паренхимы и лоханки, возникшее вследствие бактериальной ин-
фекции

Острый цистит – воспалительное заболевание мочевого пузыря
бактериального происхождения.

Хронический пиелонефрит – повреждение почек, проявляюще-
еся фиброзом и деформацией чашечно-лоханочной системы почек
в результате повторных атак инфекции мочевыводящих путей
(МВП). Как правило, возникает на фоне анатомических аномалий
мочевыводящего тракта или обструкции.

Пузырно-мочеточниковый рефлюкс (ПМР) – ретроградный ток
мочи из мочевого пузыря в мочеточники [2, 3].

Классификация ПМР (по данным микционной цистографии):
I степень – заброс рентгеноконтрастного вещества только в мо-

четочник;
II степень – заброс рентгеноконтрастного вещества в мочеточ-

ник, лоханки и чашечки, но без их расширения и деформации ча-
шечек;

III степень – незначительная или умеренная дилатация и изви-
тость мочеточника, незначительное или умеренное расширение
лоханки в сочетании с лёгким сглаживанием острого угла сводов
чашечек;

IV степень – умеренная дилатация и извилистость мочеточника,
умеренное расширение лоханки и чашечек, полная облитерация
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острого угла сводов с сохранностью папиллярных вдавлений в боль-
шинстве чашечек;

V степень – выраженная дилатация мочеточников, лоханок и
чашечек, папиллярные вдавления в большинстве чашечек не визу-
ализируются.

Рефлюкс-нефропатия – фокальный или диффузный склероз по-
чечной паренхимы, первопричиной которого является ПМР, при-
водящий к внутрипочечному рефлюксу и повторным атакам пие-
лонефрита [4, 5].

Классификация рефлюкс-нефропатии (по данным радиоизотоп-
ной нефросцинтиграфии):

I тип – не более 2 очагов нефросклероза;
II тип – более 2 очагов нефросклероза с участками нормальной

паренхимы между ними;
III тип – генерализованное поражение почечной паренхимы,

уменьшение размеров почек;
IV тип – сморщенная почка (сохранение менее 10% функциони-

рующей паренхимы).

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

До трёхмесячного возраста инфекция МВП чаще встречается у
мальчиков, в более старшем возрасте – у девочек (8 и 2% соответ-
ственно) [6]. У мальчиков, подвергшихся операции обрезания, ин-
фекция МВП выявляется ещё реже – в 0,2–0,4% [7].

Фебрильная инфекция МВП [8] у девочек в возрасте до 1 года
встречается в 6,5%, 1–2 лет – в 8,1%, у мальчиков – в 3,3 и 1,9%
соответственно.

Распространённость инфекции МВП, не сопровождающейся ли-
хорадкой, у детей от 2 мес до 2 лет составляет в среднем около 5%
[9].

У 50% девочек отмечается рецидив инфекции в течение года после
дебюта, у 75% – в течение 2 лет. У мальчиков рецидивы инфекции
встречаются реже, преимущественно на 1-м году жизни [10].

 Обструктивная уропатия диагностируется в 0–4% случаев при
первом эпизоде инфекции МВП, ПМР – в 8–40% [11].

Рубцовые повреждения почечной паренхимы выявляются у 5–
15% детей в течение 1–2 лет после первого эпизода инфекции МВП
[12].

В школьном возрасте инфекция МВП встречается у 8% девочек
и 2% мальчиков [13].
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ЭТИОЛОГИЯ И ФАКТОРЫ РИСКА

В норме МВП стерильны. Наиболее частым возбудителем ин-
фекции мочевыводящей системы у детей во всех возрастных груп-
пах является кишечная палочка. При впервые обнаруженной ин-
фекции мочевой системы Esherichia сoli выявляется в 80% [14].

Среди других возбудителей инфекции МВП выделяют Proteus
mirabilis (преимущественно у мальчиков – около 30%), Klebsiella
spp. (преимущественно у детей раннего возраста). Enterobacter spp.,
Рseudomonas spp. обнаруживаются менее чем в 2% случаев [15, 16].

Нарушение пассажа мочи, обусловленное структурными анома-
лиями мочевыделительной системы, нейрогенной дисфункцией
мочевого пузыря, а также попаданием в мочевые пути вирулентных
микроорганизмов из нижних отделов толстой кишки при наруше-
нии ее моторики, предопределяет развитие инфекции МВП.

СКРИНИНГ

У детей в период лихорадки без симптомов поражения верхних
дыхательных путей делают общий анализ мочи (определение лей-
коцитурии, гематурии).
Всем детям на 1-м году жизни проводят УЗИ почек и мочевого
пузыря.

ПРОФИЛАКТИКА ПЕРВИЧНАЯ

Регулярное опорожнение мочевого пузыря и кишечника.
Достаточное потребление жидкости.
Гигиена наружных половых органов.

ДИАГНОЗ

Анамнез и физикальное обследование
Диагноз инфекции МВП следует заподозрить на основании дан-

ных анамнеза и физикального обследования:
Следует расспросить родителей ребёнка о наличии эпизодов не-

мотивированного повышения температуры (без респираторных сим-
птомов, рвоты, диареи). У детей старше 3 лет необходимо обратить
внимание на наличие жалоб на болезненное и/или учащённое мо-
чеиспускание, императивные позывы на мочеиспускание, недер-
жание мочи, боли в животе и в области поясницы. Возможно также
изменение цвета (помутнение) и запаха мочи [17–19].
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У новорождённых и грудных детей симптомы инфекции МВП
неспецифичны: рвота, диарея, потеря массы тела, субфебрилитет
[20].

У детей более старшего возраста к основным симптомам инфек-
ции МВП относятся повышение температуры (чаще до фебриль-
ных цифр) без катаральных явлений, рвота, диарея, боли в животе
и/или в области поясницы, резкий запах мочи, дизурические явле-
ния (учащённое и/или болезненное мочеиспускание, дневное и
ночное недержание мочи, императивные позывы на мочеиспуска-
ние).

 Высокая температура нередко является единственным клини-
ческим проявлением инфекции МВП. При остром бактериальном
цистите она обычно не превышает 38 °С, температура 38,5 °С и
выше – симптом вовлечения в процесс верхних мочевых путей.
Учащённое болезненное мочеиспускание, часто наблюдаемое при
уретрите и цистите, нехарактерно для детей моложе 1,5–2 лет и
обычно отсутствует при пиелонефрите [21–23].

Дополнительно для исключения возможных факторов риска не-
обходимо уточнить наличие следующих анамнестических данных:

Эпизоды немотивированного повышения температуры.
Нарушение моторики кишечника (склонность к запорам).
Регулярность опорожнения мочевого пузыря.

Лабораторные методы
Диагностика инфекции МВП должна быть направлена на выяв-

ление главных причин её возникновения: микробного агента и на-
рушения уродинамики.

Диагноз инфекции МВП основывается на результатах анализа
мочи и её посеве, которые являются наиболее информативнымиС

[24].
Правильный сбор мочи для анализа на стерильность:
У детей, контролирующих мочевой пузырь, собирают утреннюю
мочу из средней порции струи (для исключения периуретераль-
ной флоры) в стерильную ёмкость. Рекомендуется перед сбором
мочи ребёнка подмыть.
У детей раннего возраста прикрепляют специальный резервуар
для сбора мочи. Посев мочи должен проводиться сразу после её
забора.
Для получения мочи для бактериологического исследования у
грудных детей и детей раннего возраста может быть использова-
на надлобковая пункция мочевого пузыря или катетеризация
мочевого пузыря.
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При различных методах сбора мочи диагностически значимой
считается бактериурияС:

1000 микробных единиц/мл – надлобковая пункция мочевого
пузыря (вероятность наличия инфекции МВП 99%);
10 000 микробных единиц/мл – катетеризация мочевого пузыря
(вероятность наличия инфекции МВП 95%);
100 000 микробных единиц/мл – сбор мочи при мочеиспускании
(троекратно – вероятность наличия инфекции МВП 95%, дву-
кратно – 90%, однократно – 80%).
Характерным лабораторным признаком инфекции МВП являет-

ся лейкоцитурия. В норме в утренней порции мочи у мальчиков
обнаруживается 2–3 лейкоцита, у девочек – до 5–7 в поле зрения.
Количество лейкоцитов более 10 в поле зрения исключает инфек-
цию МВП. Более точно лейкоцитурию можно обнаружить количе-
ственными методами – в пробе Аддиса–Каковского, Амбурже,
Нечипоренко. Проба Аддиса–Каковского предусматривает сбор
суточной мочи, поэтому она применяется у детей, контролирую-
щих мочевой пузырь. У детей раннего возраста предпочтительнее
проба Нечипоренко, с помощью которой исследуют содержание
форменных элементов в 1 мл мочи [25].

Отсутствие лейкоцитурии исключает диагноз пиелонефрита или
цистита, т.е. симптоматической инфекции МВП. Однако наличие
лейкоцитурии не обязательно является подтверждением инфекции
МВП, она может происходить вследствие инфекции других орга-
нов, например гениталий, фебрильных состояний.

Нитритный тест, нечасто применяемый при диагностике инфек-
ции МВП в настоящее время, основан на способности большин-
ства возбудителей инфекции МВП превращать нитраты в нитриты.
Нитритный тест следует проводить в свежевыпущенной моче, иначе
нитриты накапливаются как следствие контаминации. Диагностичес-
кая ценность положительного нитритного теста очень высока – 99%.

Нередкими симптомом инфекции МВП являются микрогемату-
рия и протеинурия (менее 1 г/л). У 20–25% детей с циститом выяв-
ляется макрогематурия [26, 27].

Для диагноза инфекции мочевой системы наличие эритроцитов
или белка в моче не имеет диагностической ценности. При нали-
чии же симптомов инфекции протеинурия подтверждает диагноз
пиелонефрита.

Результаты клинического анализа крови: лейкоциты более 10–
12×109/л и СОЭ более 10–15 мм/ч – указывают на высокую вероят-
ность бактериальной инфекции.
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Клиника пузырно-мочеточникого рефлюкса и рефлюкс-нефро-
патии [28, 29]:

Рецидивы инфекции МВП чаще всего являются манифестными
проявлениями ПМР и рефлюкс-нефропатии.
Артериальная гипертензия развивается вследствие прогрессиро-
вания склеротических изменений почечной паренхимы. По дан-
ным разных авторов, рефлюкс-нефропатия является причиной
ренальной артериальной гипертензии в 10–20% случаев.
Протеинурия – неблагоприятный прогностический признак по-
ражения гломерулярного аппарата почки с развитием фокально-
го и сегментарного гломерулосклероза. Протеинурия может по-
явиться лишь через несколько лет после образования рубцов
почечной паренхимы и прогрессивно увеличиваться по мере сни-
жения почечных функций.
У 10–15% детей с рефлюкс-нефропатией развивается терминаль-
ная стадия хронической почечной недостаточности.

Инструментальные методы
Ультразвуковая диагностика является скрининговой методикой,

которая позволяет оценить размеры почек, состояние чашечно-ло-
ханочной системы, объём и состояние стенки мочевого пузыря,
заподозрить наличие аномалий строения мочевой системы (удвое-
ние чашечно-лоханочной системы, стеноз мочеточника и др.), кон-
крементов. Для выявления указанных выше причин необходимо
проводить УЗИ при наполненном мочевом пузыре, а также после
микции [30].

Показания: УЗИ проводится детям всех возрастных групп после
первого эпизода инфекции МВП.

При возникновении подозрения на расширение верхних отделов
мочевых путей показано рентгенологическое обследование.

ПМР и интравезикальная обструкция (клапан задней уретры у
мальчиков) диагностируются при микционной цистографии.

Показания: цистография проводится всем детям в возрасте до 2
лет через 2 мес после фебрильного эпизода инфекции МВП.

Для выявления ПМР применяется динамическая радиоизотоп-
ная нефросцинтиграфия. Непрерывная регистрация уродинамики
при данной методике определяет её высокую информативность при
выявлении обратного тока мочи вне и во время мочеиспускания и
в ряде случаев лучше переносится детьми, чем цистография.

Ренальное сморщивание диагностируется при статической ДМСК
(димеркаптосукциновая кислота)-нефросцинтиграфии по появле-
нию области со снижением накопления, соответствующим повреж-



87

И
н
ф

е
кц

и
я
 м

о
ч
е
в
ы

в
о
д
я
щ

и
х
 п

у
те

й

дению почки. Это может наблюдаться и в острый период с после-
дующим восстановлением (регенерацией ткани). Для разграниче-
ния острого очагового воспаления и персистирующего рубцевания
(от сморщивания) необходимо повторное исследование с ДМСК.
Острое воспаление исчезает через 3–6 мес. При исследовании че-
рез 6 мес–1 год дефекты на сцинтиграммах трактуются как прояв-
ление очагов ренального склероза.

Обструкция и аномалия развития органов мочевой системы ди-
агносцируются при экскреторной урографии, которая позволяет
выявить анатомические особенности строения почек, их подвиж-
ность, форму и размеры, строение и размеры чашечно-лоханочной
системы, мочеточников, мочевого пузыря.

Показания: расширение чашечно-лоханочной системы, мочеточ-
ников по данным УЗИ при отсутствии подтвержденного ПМР по
результатам цистографии.

Эндоскопический метод (цистоскопия) позволяет оценить состо-
яние слизистой оболочки мочевого пузыря, расположение и форму
устьев мочеточника, выявить аномалии развития мочевого пузы-
ря[31,32,33,34,35].

ПОКАЗАНИЯ К КОНСУЛЬТАЦИИ ДРУГИХ
СПЕЦИАЛИСТОВ

Консультация детского гинеколога и уролога необходима, так как
у части детей причиной дизурических расстройств и лейкоцитурии
является локальное воспаление гениталий – вульвит или баланит.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ

В первую очередь необходимо установить локализацию инфек-
ции МВП (см. таблицу).

Таблица. Дифференциально-диагностические критерии острого цистита и острого
пиелонефрита

Симптомы Цистит Пиелонефрит 

Повышение темпера-
туры выше 38 °С 

Нехарактерно Характерно 

Интоксикация Редко (у детей раннего 
возраста) 

Характерна 

Дизурия Характерна Нехарактерна 
Боли в живо-
те/пояснице 

Нехарактерны Характерны 
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Наличие нейтрофильного характера лейкоцитурии и бактериу-
рии свидетельствует в пользу пиелонефрита при его дифференци-
альной диагностике с интерстициальным нефритом (отсутствие
бактериурии, лимфоцитарный характер лейкоцитурии).

ЛЕЧЕНИЕ

Цель лечения
Эрадикация бактерий из мочевыводящих путей.
Купирование симптомов заболевания.
Нормализация лабораторных показателей.
Коррекция нарушений уродинамики.
Профилактика осложнений заболевания.

Показания к госпитализации
Дети раннего возраста (моложе 2 лет).
Симптомы дегидратации, интоксикации, отсутствие возможнос-
ти пероральной регидратации.
Бактериемия и сепсис.
Рвота.

Немедикаментозное лечение
Диета возрастная.
Водный режим.
Приём лекарственных трав не показан в связи с возможным их

повреждающим действием на почечные канальцы.

Лейкоцитоз (нейтро-
фильный) 

Нехарактерен Характерен 

СОЭ Не изменена Повышена 
Протеинурия Нет Небольшая 
Гематурия 

• макрогематурия 
40–50% 
20–25% 

20–30% 
Нет 

Лейкоцитурия Характерна Характерна 
Концентрационная 
функция почек 

Сохранена Снижена 

Увеличение размеров 
почек (УЗИ) 

Нет Может быть 

Утолщение стенки мо-
чевого пузыря (УЗИ) 

 Может быть Нет 
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Медикаментозное лечение
У детей с симптоматикой инфекции МВП немедленно проводят

антибиотикотерапиюА [36]. Перед началом терапии проводят сбор
мочи на стерильность для выявления микробного агента и опреде-
ления чувствительности возбудителя к антибиотику. Однако в прак-
тике часто трудно на ранних этапах болезни выявить вид бактерии
и тем более определить чувствительность её к различным группам
антибиотиков. В связи с этим в настоящее время общепринятым
считается назначение препаратов широкого спектра действия. Пре-
паратами выбора являются защищённые пенициллины (амоксицил-
лин + клавуроновая кислота), цефалоспорины II–III поколения.

У новорождённых и детей с септицемией, рвотой и выраженны-
ми симптомами интоксикации антибиотик вводят парентерально,
у большинства детей – per osB.

Антибактериальные препараты, применяемые per os у амбула-
торных больных:

амоксициллин 30–40 мг/(кг⋅сут), 3 р/сут;
амоксициллин + клавулановая кислота 20–30 мг/(кг⋅сут), 3 р/сут;
цефиксим 8 мг/(кг⋅сут), 2 р/сут;
цефуроксим 250–500 мг/(кг⋅сут), 2 р/сут;
цефтибутен 9 мг/(кг⋅сут), 1 р/сут;
цефаклор 25 мг/(кг⋅сут), 3 р/сут;
цефалексин 25–50 мг/(кг⋅сут), 4 р/сут;
ко-тримоксозол 10 мг/(кг⋅сут) (по сульфаметаксозолу), 2–4 р/сут;
фурагин 3–5 мг/(кг⋅сут), 3–4 р/сут.
Следует помнить, что при снижении клиренса эндогенного кре-

атинина менее 50 мл/мин доза препарата уменьшается вдвое!
У госпитализированных больных обычно антибактериальную те-

рапию начинают с парентерального пути введения препарата в пер-
вые 3 сут с последующим переходом на пероральный приём. При
отсутствии выраженной интоксикации и сохранной способности
ребёнка получать препарат per os возможен пероральный приём
препарата с первых суток.

Парентеральное введение антибиотика в течение всего курса ле-
чения (10–14 дней) сопоставимо по эффективности с введением
антибиотика внутривенно в течение 3 дней с последующим перехо-
дом на приём per os в течение 7–10 дней A.

Антибактериальные препараты для парентерального применения:
цефтриаксон 50–80 мг/(кг⋅сут), 1 р/сут;
цефотаксим 150 мг/(кг⋅сут), 4 р/сут;
цефазолин 50 мг/(кг⋅сут), 3 р/сут;
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гентамицин 2–5 мг/(кг⋅сут), 2 р/сут;
амоксициллин + клавулановая кислота 30 мг/(кг⋅сут), 3 р/сут.
Следует помнить, что при снижении клиренса эндогенного кре-

атинина менее 50 мл/мин доза препарата уменьшается вдвое!
В случае чувствительности микробов к препарату моча становится

стерильной через 24 ч от начала лечения. Другие симптомы воспаления
сохраняются дольше: повышение температуры до 2–3 дней, лейкоци-
турия до 3–4 дней, повышение СОЭ может сохраняться до 2–3 нед.

Антибактериальная терапия в течение 10–14 дней обычно лик-
видирует инфекцию независимо от её локализации [37]. У детей с
циститом целью лечения является также освобождение от дизурии,
которая у большинства больных проходит в течение 1–2 дней, по-
этому приём антибиотика в течение 3–5 дней оказывается обычно
достаточным.

При рецидиве инфекции МВП, так же как и при первом эпизо-
де, показана антибактериальная терапия с той же продолжительно-
стью курса.

У детей с пиелонефритом терапия должна предупредить реин-
фекцию и сморщивание почки, что обусловливает проведение ан-
тимикробной профилактикиС [38].

Показания к профилактическому лечению [39]:
Наличие ПМР.
Рецидивы инфекции МВП.
Первый эпизод инфекции МВП до момента исключения анома-
лий развития мочевой системы (в среднем 1 мес после достиже-
нии ремиссии в условиях антибактериальной терапии).
Длительность профилактического лечения устанавливается ин-

дивидуально (максимально до 5 лет).
Препараты, применяемые для длительной антимикробной про-

филактики:
фурагин 1 мг/кг, однократно на ночь;
ко-тримоксазол 2 мг/кг (по сульфаметаксозолу), однократно на ночь;
амоксициллин + клавулановая кислота 10 мг/кг, однократно на ночь.
Иммунотерапия в настоящее время у детей с инфекцией МВП не

нашла широкого применения в практической педиатрии.

Лечение ПМР и рефлюкс-нефропатии

 
Выявление ПМР любой степени (без присоединения инфекции
МВП) у детей до 1 года – проведение длительной профилакти-
ческой терапии.
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При присоединении инфекции МВП необходимо учитывать чув-
ствительность микрофлоры мочи к антибактериальным препара-
там и проводить антибактериальную терапию до полной санации
мочи (не менее 14 дней). После санации мочи, учитывая высо-
кий риск развития рефлюкс-нефропатии, целесообразно прове-
дение длительной профилактической терапии.
При прогрессировании рефлюкс-нефропатии и появлении про-
теинурии и/или артериальной гипертензии с антипротеинури-
ческой и гипотензивной целью назначаются ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента [40–44].
Показания к хирургическому лечению ПМР:
развитие и прогрессирование рефлюкс-нефропатии;
отсутствие положительной динамики ПМР I–III степени в усло-
виях антимикробной профилактики в возрасте 10–11 лет;
ПМР IV–V степени и повторные рецидивы инфекции МВП на
фоне антимикробной профилактики;
двусторонний ПМР с рецидивами инфекции МВП.

ОБУЧЕНИЕ ПАЦИЕНТА

 Важной задачей для пациента и его родителей является конт-
роль за регулярным освобождение кишечника и мочевого пузыря
ребёнка. Следует провести также воспитательную и разъяснитель-
ную работу с родителями, обратив их внимание на необходимость
профилактических курсов лечения, на возможный неблагоприят-
ный прогноз болезни при наличии факторов риска прогрессирова-
ния, на симптомы, которые могут быть проявлением инфекции.

ПРОГНОЗ

В подавляющем большинстве случаев острая инфекция МВП за-
канчивается выздоровлением. Сморщивание обнаруживается у 10–
20% пациентов, перенесших пиелонефрит, особенно при рециди-
вах инфекции и наличии ПМР. При обнаружении ПМР в раннем
возрасте (моложе 2 лет) рубцовые изменения в почке через 5 лет
обнаруживаются в 24% случаев, у более старших детей – в 13%
случаев. Таким образом, более активная диагностика и лечение в
раннем возрасте снижают риск прогрессирования до стадии хрони-
ческой почечной недостаточности. Артериальная гипертензия раз-
вивается у 10% детей с рефлюкс-нефропатией. При двустороннем
склеротическом повреждении почек у 15–20% детей отмечено раз-
витие артериальной гипертензии в течение 10 лет. [45]
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ДАЛЬНЕЙШЕЕ ВЕДЕНИЕ

После перенесённого эпизода инфекции МВП (острый пиело-
нефрит, острый цистит) необходимо наблюдение за ребёнком в те-
чение 3 лет, при рецидивируюшей инфекции МВП – в течение
всего периода заболевания.

В первые 3 мес наблюдения при остром пиелонефрите и после
обострения хронического пиелонефрита общий анализ мочи про-
водится 1 раз в 10 дней, в течение 1-го года – ежемесячно, далее –
1 раз в 3 мес.
Посев мочи проводится при появлении лейкоцитурии более 10 в
поле зрения и/или при немотивированном повышении темпера-
туры без катаральных явлений.
Пробу по Зимницкому, определение клиренса эндогенного кре-
атинина проводят 1 раз в год.
УЗИ почек и мочевого пузыря проводится 1 раз в год.
Повторное инструментальное (цистография радиоизотопная не-
фросцинтиграфия) обследование проводится 1 раз в 1–2 года при
хроническом пиелонефрите с частыми обострениями и установ-
ленным ПМР.
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ЛИХОРАДКА

Лихорадка — повышение температуры тела, сопровождающее
большинство инфекционных и некоторые неинфекционные (трав-
мы, воспалительные, аутоиммунные и онкологические) заболева-
ния. Лихорадка — не синоним любого повышения температуры тела,
например при перегревании или некоторых метаболических рас-
стройствах («злокачественная гипертермия»).

Нормальная температура тела ребёнка колеблется в течение су-
ток на 0,5 °C, у некоторых детей — на 1 °C с повышением в вечер-
ние часы. При измерении в подмышечной ямке нормальные коле-
бания температуры тела составляют 36,5–37,5 °C. Максимальная
суточная ректальная температура достигает, в среднем, 37,6 °C,
превышая 37,8 °C у половины детей [1]. Хотя принято считать, что
аксиллярная температура ниже ректальной на 0,5–0,6 °C, точной
формулы пересчёта нет; тем не менее фебрильная аксиллярная тем-
пература у подавляющего большинства детей (в т.ч. первых меся-
цев жизни) соответствует фебрильной ректальной температуре.

Аббревиатуры: ФНО — фактор некроза опухолей, ИЛ — интер-
лейкин, НПВП — нестероидный противовоспалительный препа-
рат, Пг — простагландин.

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ

Лихорадка развивается вследствие действия на гипоталамичес-
кие терморегуляторные центры эндогенных пирогенов — цитоки-
нов, представляющих собой низкомолекулярные белки, участвую-
щие в иммунных реакциях. Чаще всего это ИЛ-1 и ИЛ-6, ФНО,
цилиарный нейротропный фактор и интерферон альфа. Усиление
синтеза цитокинов происходит под влиянием продуктов, выделяе-
мых бактериями и грибами, а также клетками организма при их
инфицировании вирусами, при воспалении, распаде тканей.

Цитокины стимулируют продукцию ПгЕ2, который, попадая в
передний гипоталамус, как бы переводит установку «центрального
термостата» на более высокий уровень, так что нормальная темпе-



97

Л
и
х
о
р
а
д
к
а

ратура тела определяется как пониженная. В результате увеличива-
ется теплопродукция (в основном за счёт повышения мышечной
активности, дрожи) и снижается теплоотдача за счёт уменьшения
перфузии кожи; по достижении нового уровня температуры тела
между процессами теплообразования и теплоотдачи устанавливает-
ся равновесие. ПгЕ2 может вызывать боли в мышцах и суставах.

БИОЛОГИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ЛИХОРАДКИ

Лихорадка как компонент воспалительного ответа организма на
инфекцию во многом носит защитный характер, что было проде-
монстрировано на животных моделях (повышение летальности от
инфекции при подавлении лихорадки) и на людях [2]. Под влияни-
ем умеренной лихорадки усиливается синтез интерферонов [7], ФНО,
повышается бактерицидность полинуклеаров и реакция лимфоци-
тов на митоген, снижается концентрация железа и цинка в крови.
«Лихорадочные» цитокины повышают синтез белков острой фазы
воспаления, стимулируют лейкоцитоз, а ИЛ-1 также обусловливает
сонливость, часто наблюдаемую у ребёнка с лихорадкой. У многих
микроорганизмов снижается способность к размножению при по-
вышении температуры.

Однако при значительном повышении температуры тела (ближе к
40 °C) начинают преобладать отрицательные эффекты лихорадки:
повышается метаболизм, потребление О2 и выделение СО2, усилива-
ются потери жидкости, возникает дополнительная нагрузка на сердце
и лёгкие. Нормальный ребёнок переносит эти изменения легко, хотя
и испытывая дискомфорт, но у детей с патологией лихорадка может
значительно ухудшать состояние. В частности, у детей с поражением
ЦНС лихорадка способствует развитию отёка головного мозга, судо-
рог. Повышение температуры тела более опасно для детей до 3 мес.

ПОКАЗАНИЯ К УГЛУБЛЁННОМУ ОБСЛЕДОВАНИЮ

Лихорадка без видимых симптомов очага инфекции — возможна
бактериемия.
Лихорадка у ребёнка до 3 мес жизни — как правило, показано
наблюдение в стационаре из-за возможности наличия тяжёлого
заболевания.
Геморрагическая сыпь на фоне лихорадки — возможна менин-
гококцемия, болезнь Кавасаки.
Лихорадка на фоне болей в животе и рвоты — необходимо ис-
ключить аппендицит, инфекцию мочевых путей.
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Ригидность затылочных мышц или их болезненность на фоне
лихорадки — возможна инфекция ЦНС (менингит).
Лихорадка и боли в суставах — возможен инфекционный артрит.
Продолжительная (более 2 нед) лихорадка — необходимо обсле-
дование для выявления длительно протекающих инфекций (сеп-
сис, йерсиниоз), коллагенозов, иммунодефицита, онкологичес-
кой патологии.

ЛЕЧЕНИЕ

Цели лечения
Лихорадка не является абсолютным показанием для снижения

температуры тела, а в тех случаях, когда оно показано, не нужно
обязательно снижать температуру тела до нормальной. В большин-
стве случаев инфекционных заболеваний максимальная температу-
ра тела редко превышает 39,5 °C, что не представляет какой-либо
угрозы для ребёнка старше 2–3 мес. В большинстве случаев бывает
достаточно понизить температуру тела на 1–1,5 °C, что сопровож-
дается улучшением самочувствия ребёнка.

Снижение температуры тела необходимо в следующих случаях.
У ранее здоровых детей в возрасте старше 3 месяцев:

при температуре тела более 39,0 °C; и/или:
при наличии мышечных или головной боли;
при шоке.

У детей с фебрильными судорогами в анамнезе при температуре
тела более 38–38,5 °C.
У детей с тяжёлыми заболеваниями сердца, лёгких, ЦНС при
температуре тела более 38,5 °C.
У детей до 3 мес жизни при температуре тела более 38 °C.

Немедикаментозное лечение
Обтирание водой комнатной температурыB обладает жаропони-

жающим эффектом при лихорадочных состояниях, хотя оно и ме-
нее выражено, чем при тепловом шоке (перегревании) [8]. Данная
процедура особенно показана чрезмерно укутанным детям, у кото-
рых снижение теплоотдачи усугубляет лихорадочное состояние.

Жаропонижающие средства
Жаропонижающие ЛС не оказывают влияние на причину лихо-

радки, они лишь переводят установку «центрального термостата»
на более низкий уровень. Жаропонижающие ЛС не уменьшают
общую продолжительность лихорадочного периода при ОРЗ, вет-
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ряной оспе и других инфекциях, они удлиняют период выделения
вирусов при ОРЗ [3,4,5]. Выявлено угнетающее действие антипире-
тиков на образование ФНОα и противоинфекционную защитуC[6].
С учётом того, что жаропонижающие — наиболее широко приме-
няемые в детском возрасте ЛС, выбор антипиретика следует осно-
вывать прежде всего на его безопасности, а не силе эффекта. Это
тем более важно, что обладающие сильным эффектом антипирети-
ки нередко вызывают состояние гипотермии с температурой тела
ниже 34,5–35,5 °C.

Стандартное жаропонижающее средство первого выбора в дет-
ском возрасте — парацетамолA в разовой дозе 10–15 мг/кг (до 60
мг/кг/сут) [9]. Он обладает лишь центральным действием, не вли-
яет на систему гемостаза и, в отличие от НПВП, не вызывает
нежелательных реакций со стороны желудка.
ИбупрофенA — препарат из группы НПВП — в рекомендуемой
дозе 6–10 мг/кг (20–40 мг/кг/сут) сопоставим по эффективности
с парацетамолом в указанных выше дозировках. Ибупрофен обла-
дает периферическим противовоспалительным действием, поэто-
му, с учётом возможного влияния на слизистую оболочку желуд-
ка, его рекомендуют применять как жаропонижающее средство
второго выбора при инфекциях с выраженным воспалительным
компонентом и в случаях, сопровождающихся болевой реакцией.
У детей до 3 мес жизни оба препарата применяют в меньших
дозах и с меньшей кратностью введения.
Такие ЛС, как аминофеназон, феназон, фенацетин, бутадион, у

детей в качестве антипиретиков не применяют, в том числе в составе
комбинированных препаратов. Ацетилсалициловая кислота при грип-
пе и ветряной оспе может привести к развитию синдрома Рея, по-
этому этот препарат как жаропонижающее у детей также не приме-
няют, не следует использовать и родственный ацетилсалициловой
кислоте салициламид. У детей не следует применять в качестве жа-
ропонижающего нимесулид (препарат из группы НПВП, селектив-
ный ингибитор ЦОГ-2), в перечень показаний к использованию ко-
торого внесён пункт «лихорадка разного генеза (в т.ч. при
инфекционно-воспалительных заболеваниях)» без ограничения воз-
раста. Нимесулид обладает гепатотоксичностью, описаны летальные
исходы при его применении [10,11].

В качестве безрецептурного жаропонижающего не применяют
метамизол натрий, что связано с опасностью развития агранулоци-
тоза и коллаптоидного состояния с гипотермией. Метамизол на-
трий применяют только для оказания неотложной помощи (вводят
парентерально в дозировке 0,1 мл 50% раствора на 1 год жизни).
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Тактика снижения температуры тела
Ребёнка с выраженной лихорадкой следует раздеть, обтереть во-
дой комнатной температуры, что часто бывает достаточно для
снижения температуры тела. Ребёнок должен получать достаточ-
ное количество жидкости. Жаропонижающее ЛС назначают при
наличии указанных выше показаний.
Следует избегать курсового приёма жаропонижающих ЛС, по-
вторную дозу вводят только после нового повышения температу-
ры тела до указанного выше уровня.
При наиболее частых респираторных инфекциях продолжитель-
ность выраженной лихорадки не превышает 1–2 сут, потребность
в продолжении приёма антипиретиков в течение 3 дней может
указывать на наличие бактериальной инфекции, что требует по-
вторного обследования; настойчивое снижение температуры тела
в эти сроки может затруднить диагностику и своевременное на-
чало лечения.
Следует избегать одновременного назначения антипиретика и
антибиотика, поскольку это затрудняет оценку эффективности
антибактериальной терапии, основным признаком которой яв-
ляется снижение температуры тела (исключение — судороги или
нарушения теплоотдачи).
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ЛИХОРАДКА БЕЗ ВИДИМОГО
ОЧАГА ИНФЕКЦИИ

Лихорадка без видимого очага инфекции — острое заболевание,
проявляющееся только повышенной температурой тела при отсут-
ствии симптомов, указывающих на конкретное заболевание или очаг
инфекции.

Аббревиатуры: ЛБОИ — лихорадка без видимого очага инфек-
ции; ТБИ — тяжёлая бактериальная инфекция; ИМП — инфек-
ция мочевых путей.

ДИАГНОСТИКА

Критерии ЛБОИ: температура тела выше 39 °C у ребёнка в воз-
расте от 3 мес до 3 лет и более 38 °C у ребёнка до 3 мес жизни при
исключении следующих симптомов («токсических» или «септичес-
ких») тяжёлого заболевания, требующих немедленной госпитали-
зации и интенсивной терапии:

резкое нарушение общего состояния;
сонливость (сон большей продолжительности, чем обычно, или
в необычное время);
раздражительность (крик даже при прикосновении);
нарушение сознания;
нежелание принимать жидкость;
гипо- или гипервентиляция.
периферический цианоз.
Таким образом, к пациентам с ЛБОИ относят детей, у которых

фебрильная лихорадка возникает на фоне несильно нарушенного
общего состояния.

Смысл выделения группы ЛБОИ заключается в том, что в неё, на-
ряду с пациентами с нетяжёлыми инфекциями, не угрожающими жизни
и во многих случаях не требующими специфического лечения (энте-
ровирусные, герпетическая 6- и 7-го типа и др.), входят дети, имею-
щие высокий риск скрытой бактериемии, чреватой развитием ТБИ —
пневмонии, менингита, остеомиелита, сепсиса, которые на ранней
стадии могут не сопровождаться клинической симптоматикой.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Практически каждый ребёнок в первые 3 года жизни проходит
обследование по поводу лихорадочного заболевания, на них падает
более трети всех обращений к врачу. Из лихорадящих детей у каж-
дого пятого при осмотре не выявляют признаков конкретного за-
болевания, то есть он входит в группу ЛБОИ [1–3].

Частота скрытой бактериемии у детей в возрасте 3–36 мес с ЛБОИ
достигает 3–8% [4], а при температуре тела более 40 °C — 11,6%
[5]. У детей до 3 мес жизни с ЛБОИ вероятность бактериемии (ТБИ)
составляет 5,4–22% [6,7]. Массовая вакцинация против H. influenzae
типа b снизила частоту бактериемии до уровня менее 2% [8], даль-
нейшее её снижение связано с внедрением конъюгированных пнев-
мококковых вакцин.

Возбудителем скрытой бактериемии в 80% случаев является пнев-
мококк, реже — H. influenzae типа b, менингококк, сальмонеллы.
У детей первых 2 мес жизни преобладают кишечная палочка, клеб-
сиеллы, стрептококки группы В, энтеробактерии, энтерококки.

Частота ТБИ, развивающихся у детей с бактериемией, варьирует в
зависимости от возбудителя. Менингит при пневмококковой бакте-
риемии развивается относительно редко — в 3–6% случаев [9], но
при гемофилюсной — в 12 раз чаще [10]. ИМП выявляют у 6–8%
детей, среди девочек — у 16% [11]. Изменения на рентгенограмме
органов грудной клетки, в большинстве случаев расцениваемые как
вирусная пневмония, обнаруживают у 25% детей, не имевших рес-
пираторных симптомов [12].

ДИАГНОСТИКА

Диагностика сводится к отбору детей с ЛБОИ, имеющих высо-
кую вероятность бактериемии.

Клиническая симптоматика (например, по шкале Yale), темпера-
тура тела выше 40 °C, отсутствие реакции на антипиретики не
являются надёжными предиктороми бактериемииC [21,22], хотя
и могут указывать на её повышенную вероятность.
Наличие лейкоцитозаA (более 15×109/л), как и абсолютного
нейтрофилёзаA (содержание нейтрофилов в крови более 10×109/л),
повышает риск бактериемии до 10–16%, менее информативен от-
носительный нейтрофилёз более 60% [13–15]. Однако важно по-
мнить, что у каждого пятого ребёнка с бактериемией лейкоцитоз
менее 15×109/л [16].
Более информативна концентрация СРБ — показатели выше
70 мг/л обладают чувствительностью 0,79, специфичностью 0,91,
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позитивным и негативным предсказательным уровнем 0,65 и 0,95
соответственно [17], однако в 1–2-й день инфекции концентра-
ция СРБ может быть ещё не повышенной.
Посев крови для выявления бактериемии доступен лишь в усло-
виях стационара, для получения результатов, даже при примене-
нии современных методов, необходимо около суток, так что вли-
яние этого метода исследования на выбор лечебной тактики
невелико. Напротив, с учётом высокой частоты ИМП у детей с
ЛБОИ посевы мочи обязательныA, тем более, что клинический
анализ мочи при ИМП может быть в пределах нормы.
Поясничная пункция обязательна при наличии признаков ме-
нингита, однако такие дети, как правило, не попадают в группу
ЛБОИ.
У детей без респираторных симптомов бактериальную пневмо-
нию выявляют редко, однако при лейкоцитозе выше 15×109/л,
наличии одышки (ЧДД более 60 в минуту у детей до 3 мес жизни,
более 50 у детей 3–12 мес и более 40 у детей старше 1 года) и
лихорадки свыше 3 дней рентгенограмма органов грудной клет-
ки часто выявляет пневмониюC [23].

ЛЕЧЕНИЕ

Основная цель лечения — предотвращение развития ТБИ. Мета-
анализ показал, что введение детям с ЛБОИ цефтриаксонаA (50 мг/
кг в/м) снижает частоту развития ТБИ [18]. Пероральные препара-
ты снижают частоту развития пневмонииC, но не менингитаC [19].

Точку зрения о необходимости назначения антибиотиков при
ЛБОИ разделяют не все авторы, полагая, что при возможности на-
блюдения более целесообразно начать лечение лишь тех детей, у
которых на следующий день появятся симптомы ТБИ [20]. Такой
подход особенно распространён в странах, где внедрена рутинная
вакцинация против пневмококковой и гемофилюсной инфекции.

Тактика ведения детей с лихорадкой без видимого очага
инфекции

Провести анализ крови: при лейкоцитозе выше 15×109/л и абсо-
лютном нейтрофилёзе выше 10×109/л целесообразно сделать по-
сев крови.
Провести анализ мочи, если возможно — посев мочи.
Сделать рентгенограмму органов грудной клетки детям с подо-
зрением на пневмонию — при наличии одышки (ЧЧД более 60 в
минуту у детей до 3 мес жизни, более 50 у детей 3–12 мес и
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более 40 у детей старше 1 года), стойкой (свыше 3 дней) лихо-
радки.
Назначить антибиотик детям в возрасте от 3 мес до 3 лет с темпе-
ратурой тела выше 40 °C, высоким лейкоцитозом и/или нейтро-
филёзом, повышенной концентрацией СРБ, изменениями в ана-
лизах мочи, а также детям, чьё наблюдение трудно обеспечить.
Назначить антибиотик детям до 3 мес жизни с температурой тела
выше 39 °C, высоким лейкоцитозом и/или нейтрофилёзом, по-
вышенной концентрацией СРБ, изменениями в анализах мочи.
Рассмотреть вопрос о госпитализации.
При получении положительных данных посева крови или мочи
проверить адекватность выбранного стартового антибиотика.
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НЕФРОТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Нефротический синдром — клинико-лабораторный симптомо-
комплекс, характеризующийся протеинурией (более 50 мг/кг/сут
или более 40 мг/м2/сут, то есть 3 г/сут и более), гипоальбуминеми-
ей (менее 30 г/л), гиперлипидемией и отёками вплоть до степени
анасарки [1].

МКБ-10: N04 Нефротический синдром.
Аббревиатуры: НС — нефротический синдром; БМИ — болезнь

минимальных изменений; АГ — артериальная гипертензия; ФСГС —
фокально-сегментарный гломерулосклероз; ГН — гломерулонефрит;
БМК — базальная мембрана клубочков; ОПН — острая почечная
недостаточность; ХПН — хроническая почечная недостаточность.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Заболеваемость первичным НС составляет 2–13 случаев на
100 000 детей в возрасте до 10 лет.
 БМИ — наиболее частая причина развития НС в детском возра-
сте: на долю этого заболевания приходится до 90% случаев НС у
детей младше 10 лет и около 50% случаев у более старших детей
[2]. Среди взрослых БМИ обусловливает развитие НС в 20–30%
случаев [3].

 Врождённый НС выявляют с частотой 0,9–1,2 на 10 000 ново-
рождённых, эта форма наиболее распространена в Финляндии
[4,5].

 ФСГС обнаруживают у 35% взрослых пациентов с НС [6]. Часто-
та ФСГС у детей также значимо выросла за последние 20 лет (до
18%, по некоторым данным [7]).

ПРОФИЛАКТИКА

Первичную профилактику не проводят.
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СКРИНИНГ

В рутинном порядке скрининг не проводят. При обнаружении в
анализах мочи протеинурии выше допустимого уровня (150 мг/сут),
особенно превышающей 50 мг/кг/сут или 40 мг/м2/сут (3 г/сут и
более), необходимо комплексное обследование для исключения НС.

КЛАССИФИКАЦИЯ

Выделяют первичный и вторичный НС.
 Первичный НС развивается при заболеваниях собственно клу-
бочков почек.

 Вторичный НС может быть обусловлен обширной группой заболе-
ваний, вызывающих формирование специфической нефропатии.
Основные формы первичного НС

 Врождённый НС (дебют до 3-месячного возраста):
врождённый НС финского типа;
диффузный мезангиальный склероз;
идиопатический НС.

 Инфантильный НС (дебют в возрасте от 3 мес до 1 года) [8,9].
 НС при:

БМИ;
ФСГС;
мембранозной нефропатии;
остром пролиферативном ГН;
мезангиопролиферативном ГН;
мембранопролиферативном (мезангиокапиллярном) ГН;
диффузном экстракапиллярном пролиферативном ГН (с полу-
луниями);
IgA-нефропатии [6,11–13].

Основные причины вторичного НС
 Наследственные заболевания (поликистоз почек, синдром Аль-
порта, спондилоэпифизарная дисплазия, болезнь Фабри, синд-
ром Марфана и пр.).

 Коллагенозы (системная красная волчанка, системная склеро-
дермия, дерматомиозит, ревматоидный артрит, ревматизм).

 Системные васкулиты (геморрагический васкулит, узелковый
полиартериит, гранулематоз Вегенера).

 Гемолитико-уремический синдром.
 Рефлюкс-нефропатия.
 Амилоидоз почек.
 Сахарный диабет.
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 Болезни крови (лимфогранулематоз, смешанная криоглобулине-
мия, миеломная болезнь, серповидно-клеточная анемия, талас-
семия).

 Тромбозы вен и артерий почек, аорты или нижней полой вены.
 Опухоли различной локализации.
 Лекарственное поражение почек (препараты висмута, золота,
противоэпилептические препараты и др.), введение вакцин.

 Болезни вирусной этиологии (гепатит B и C, цитомегаловирус-
ная инфекция, ВИЧ-инфекция).

 Болезни бактериальной этиологии (септический эндокардит;
пневмония, абсцессы, бронхоэктазы, остеомиелит; туберкулёз,
сифилис).
Основные причины формирования вторичного врождённого НС [10]:

 врождённый сифилис;
 врождённый токсоплазмоз;
 цитомегаловирусная инфекция.
В зависимости от ответа на стандартный (4–6-недельный) курс

терапии преднизолоном в дозе 2 мг/кг НС принято делить на сте-
роидчувствительный и стероидрезистентный.
 Стероидчувствительный НС (в эту группу входят преимуществен-
но дети с БМИ): в большинстве случаев ремиссия достигается в
течение 2–4 нед, у остальных к 6–8-й неделе и только у 4% —
через 12 нед от начала лечения.

Первично-стероидчувствительный нерецидивирующий НС —
после однократного курса терапии ГК достигается полная дли-
тельная ремиссия.
Первично-стероидчувствительный нечасторецидивирующий
НС — после достижения ремиссии по окончании первого курса
терапии ГК рецидивы отмечаются реже, чем 2 раза в 6 мес.
Первично-стероидчувствительный часторецидивирующий НС —
после достижения ремиссии рецидивы возникают не реже 2 раз
в 6 мес.
Первично-стероидчувствительный стероидзависимый НС —
рецидив развивается при снижении дозы преднизолона или не
позднее, чем через 2 нед после отмены препарата.
Поздне-стероидчувствительный — ремиссия развивается через
8–12 нед от начала терапии ГК.

 Стероидрезистентный НС — отсутствие ответа (ремиссии) на ГК
на протяжении всего заболевания.

 Вторично стероидрезистентный НС — отсутствие чувствитель-
ности к терапии ГК после первичного ответа на неё.
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Среди больных в возрасте до 6 лет с НС, резистентных к терапии
ГК, в половине случаев он обусловлен БМИ, у более старших детей
с стероидрезистентным НС доля БМИ существенно меньше — около
4%. У остальных больных с резистентным к ГК НС он обусловлен
ФСГС, диффузным мезангиопролиферативным ГН или мембрано-
пролиферативным ГН [14].

ДИАГНОСТИКА

Диагноз устанавливают на основании наличия триады симпто-
мов: протеинурии более 3 г/сут (>40 мг/м2/сут), гипоальбумине-
мии (менее 30 г/л), гиперлипидемии.

Анамнез и физикальное обследование
При сборе анамнеза следует обратить внимание на наличие забо-

леваний почек у родителей пациента, братьев, сестёр и других род-
ственников; на перенесённые в прошлом заболевания почек и дру-
гих органов, способные проявляться НС; на непереносимость
пищевых продуктов и ЛС. Это обусловлено тем, что развитие пер-
вичного НС часто провоцируют бактериальная (в том числе стреп-
тококковая) и вирусная инфекции, вакцинация, введение белко-
вых препаратов, обострения аллергических заболеваний.

Первым клиническим симптомом, заметным для больного и ок-
ружающих, являются отёки. Они могут развиться постепенно или же
остро, за одну ночь достигнув степени анасарки. Вначале заметные в
области век, лица, поясничной области и половых органов, при про-
грессировании они распространяются на всю подкожную клетчатку,
растягивая кожу с образованием striae distensae. В это время у боль-
шинства больных появляются транссудаты в серозных полостях: одно-
или двусторонний гидроторакс, асцит, гидроперикард; возможно раз-
витие отёка лёгких.

Нефротические отёки рыхлые, легко перемещаются и оставляют
ямку при надавливании пальцем. При выраженных отёках заметны
признаки дистрофии кожи и её придатков: сухость, шелушение
эпидермиса, ломкость и потускнение волос и ногтей. В период раз-
вития асцита состояние больного резко ухудшается: появляются
вздутие живота, беспричинные поносы, тошнота, рвота после еды,
возникает олигурия. При нарастании гидроторакса и гидропери-
карда появляется одышка при физической нагрузке и в покое.

При обследовании пациента обязательно нужно измерить АД,
которое часто повышено у детей с активным НС.
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Развитие НС может сопровождаться рядом осложнений, связан-
ных с его высокой активностью (потерей белка, в том числе имму-
ноглобулинов, гиперкоагуляцией), а также с проводимой иммуно-
супрессивной терапией:
 бактериальные и вирусные инфекции;
 тромбозы и тромбоэмболии;
 снижение темпа роста, остеопороз, потеря мышечной массы.

Лабораторные исследования
 Анализ мочи по Аддису: суточная экскреция белка с мочой более
50 мг/кг/сут или 40 мг/м2/сут (то есть 3 г/сут и более).
 При невозможности проведения анализа мочи по Аддису с опре-
делением суточной экскреции белка для уточнения степени про-
теинурии можно определить отношение уровня экскретируемого
белка к креатинину в разовой порции мочи. Этот коэффициент
достоверно коррелирует с уровнем суточной протеинурии/1,73 м2.
– Экскреция белка (г/сут)/1,73 м2 = Концентрация белка в моче

(г/л)×0,088/уровень креатинина в моче (ммоль/л)
 Количество экскретируемого белка не зависит от морфологи-
ческого типа ГН.

 При оценке протеинурии у больных с НС имеет значение сте-
пень её селективности.
– Селективная протеинурия характеризуется наличием в моче

белков с относительной молекулярной массой менее 85 000
(альбумин, серомукоид, трансферрин, тироксин-связывающий
глобулин, антитромбин III). Неселективная протеинурия обус-
ловлена прохождением в мочу всех фракций белков плазмы.

– Для количественной оценки селективности протеинурии
определяют отношение клиренса IgG к клиренсу альбумина
(высокая — индекс селективности (CIgG /Calb) менее 0,10;
низкая — индекс селективности более 0,20).

– Считают, что селективная протеинурия характерна для сте-
роидчувствительного НС, обусловленного БМИ.

Гематурия от умеренной до макрогематурии, лейкоцитурия
также возможны у детей с НС (см. раздел «Дифференциальная
диагностика»).

 При биохимическом анализе крови обычно выявляют следую-
щие изменения.

Гипопротеинемию (содержание общего белка крови снижает-
ся до 40–30 г/л).
Гиперлипидемию: наиболее характерно повышение концент-
рации в сыворотке крови холестерина, триглицеридов; также
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выявляют дислипопротеинемию — в активную стадию НС
повышается уровень липопротеинов низкой плотности и очень
низкой плотности при нормальном или пониженном содержа-
нии липопротеинов высокой плотности.
Возможно повышение концентрации креатинина крови.
Гипоальбуминемию (менее 30 г/л) и диспротеинемию (резкое
уменьшение содержания альбумина и повышение содержания
α2- и β-глобулинов).

 Иммунологическое исследование: при выраженном НС изменя-
ется соотношение содержания в крови основных классов Ig: умень-
шается уровень IgG, IgA и повышается IgM (возможно, вслед-
ствие его селективной задержки в сосудистом русле).

 Коагулограмма: повышение в крови концентрации фибриногена
и снижение — антитромбина III (гиперкоагуляция).

 Общий анализ крови: высокая СОЭ — признак активности НС;
лейкоцитоз может быть следствием как приёма ГК, так и прояв-
лением бактериальной инфекции, которая часто осложняет НС.

 К дополнительным лабораторным исследованиям, применяемым
для уточнения генеза НС, относят следующие.

Определение маркёров вирусов гепатита В, С, D.
Определение IgG, IgM к цитомегаловирусу, вирусу герпеса,
токсоплазме.
ПЦР (кровь, моча) для обнаружения цитомегаловируса, ток-
соплазмы, вируса герпеса.
Иммунологическое исследование крови: АТ к ДНК, АНФ, С3
компонент комплемента, АСЛО, криоглобулины, антикардио-
липиновые АТ.

Инструментальные исследования
 ЭхоКГ (оценка морфометрических параметров сердца при отё-
ках, АГ, выявление гидроперикарда).

 ЭКГ (выявление электролитных нарушений, признаков перегрузки
левых отделов сердца при отёчном синдроме).

 УЗИ почек (с допплерографией внутрипочечных сосудов).
 Денситометрия поясничного отдела позвоночника или рентге-
нография трубчатых костей (оценка степени деминерализации
костной ткани).

 Пункционная биопсии почки с последующей световой и электрон-
ной микроскопией почечной ткани для уточнения морфологичес-
кой основы заболевания. Показания к биопсии почки при НС:

стероидрезистентность (первичная и вторичная);
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НС у детей младше 1 года и старше 12 лет;
перед началом и через 1 год после лечения циклоспорином.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

Дифференциальную диагностику проводят между различными
морфологическими вариантами первичного НС и другими типами
гломерулопатий, которые могут быть причиной вторичного НС
[3,15,16,17].

Острый пролиферативный гломерулонефрит
Наиболее распространён и хорошо изучен постстрептококковый

острый ГН. Доказано участие β-гемолитического стрептококка в
его возникновении. Постстрептококковый ГН обычно развивается
после фарингита или пиодермии (через 10–12 дней, редко позднее —
до 6 нед), возникает спорадически или во время эпидемических
вспышек стрептококковой инфекции.
 Основные клинические признаки: олигурия, отёки лица и голе-
ней, иногда боли в пояснице, животе, АГ, реже НС, редко —
учащение и болезненность при мочеиспускании.

 Изменения в анализах мочи: типичны начало с макрогематурии
(в самые первые дни в моче могут преобладать лейкоциты, но
уже через несколько дней соотношение меняется в сторону эрит-
роцитов), протеинурия (от умеренной, менее 1 г/сут, до уровня
нефротической).

 Изменения в анализах крови: анемия, тромбоцитопения, гипо-
комплементемия, повышение титра АСЛО, появление циркули-
рующих криоглобулинов, повышение концентрации γ-глобули-
нов, IgМ, снижение концентрации фактора ХIII, антитромбина
III, α2-макроглобулина; в период олигурии возможно повыше-
ние концентрации креатинина и мочевины при высоком удель-
ном весе мочи.
В атипичных случаях экстраренальные симптомы могут отсут-

ствовать, и заболевание проявляется только небольшой протеину-
рией и микрогематурией или гипокомплементемией. Для диагноза
острого постинфекционного ГН важно не только наличие перечис-
ленных признаков, но и их динамика.
 Типичное начало без симптомов какого-либо системного забо-
левания.

 Доказательства предшествующей стрептококковой инфекции.
Позитивная культура стрептококка из зева или с кожи.
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Повышенные титры АТ (динамика в острый период и в пери-
од обратного развития).

 Изменения концентрации факторов комплемента.
Снижение концентрации С3-фракции в острую фазу.
Нормальная концентрация С4-фракции.
Концентрация комплемента нормализуется в течение 6–8 нед.

 Начало обратного развития заболевания в первую неделю.
Нормализация диуреза.
Нормализация АД.
Снижение концентрации в крови мочевины, креатинина (если
были повышены).

 Нормализация осадка мочи.
Разрешение макрогематурии в течение 2–3 нед.
Разрешение протеинурии в течение 3–6 мес.
Исчезновение микрогематурии в течение года.

Быстропрогрессирующий гломерулонефрит
Быстропрогрессирующий ГН морфологически характеризуется

формированием полулуний более чем в 50% клубочков. Клиничес-
ки заболевание проявляется ОПН, быстро прогрессирующей до
терминальной стадии ХПН (в течение от нескольких недель до не-
скольких месяцев).
 Быстропрогрессирующий ГН описан как антиБМК нефрит (без
лёгочных геморрагий и с вовлечением лёгких — синдром Гуд-
пасчера), пролиферативный, в результате отложения ЦИК, и как
нефрит неясного происхождения без иммунных механизмов.

 Заболевание обычно начинается с развития ОПН с олигурией или
анурией, реже с микро- или макрогематурии или с нефротического
синдрома. Заболевание быстро прогрессирует — нарастает выра-
женность симптомов, развивается стероидрезистентный НС, мак-
рогематурия, присоединяется АГ, параллельно происходит сниже-
ние клубочковой фильтрации и нарастает гиперазотемия.

 Морфологическое исследование: большинство клубочков содержат
участки фибриноидного некроза и полулуния в пространстве Боу-
мена (50–100% всех капсул), состоящие из пролиферирующих эпи-
телиальных клеток париетального листка, макрофагов и фибрина.

Мембранопролиферативный (мезангиокапиллярный)
гломерулонефрит

Мембранопролиферативный ГН — сравнительно редкое заболе-
вание у детей, более характерно для подросткового возраста, харак-
теризуется диффузной мезангиальной пролиферацией и увеличе-
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нием мезангиального матрикса с его интерпозицией между базаль-
ной мембраной клубочков и эндотелием капилляров, а также меж-
ду мезангиальными и эндотелиальными клетками, что приводит к
утолщению и двухконтурности базальных мембран.

Клинико-лабораторные симптомы мембранопролиферативного
ГН укладываются в 4 варианта:
 Острый нефротический синдром: макро- или микрогематурия,
отёки, АГ.

 Рецидивирующая макрогематурия.
 Изолированный мочевой синдром (гематурия с протеинурией).
 НС.
У детей наиболее характерное проявление мембранопролифера-

тивного ГН — «смешанная форма» — НС с гематурией и/или с
АГ. Диагноз подтверждают с помощью биопсии почки.

У большинства пациентов с мембранопролиферативным ГН разви-
вается ХПН, у половины из них — в течение 10 лет от начала болезни.
Прогностически неблагоприятными признаками являются персисти-
рующий НС, АГ, раннее снижение почечных функций. При изолиро-
ванном мочевом синдроме течение более благоприятное, при этом мор-
фологические изменения носят очаговый характер.

Болезнь минимальных изменений
БМИ — наиболее частая причина идиопатического НС у детей.

 Клинически БМИ проявляется выраженными отёками и други-
ми типичными признаками НС (выраженная протеинурия, гипо-
и диспротеинемия, гиперлипидемия). Начало заболевания часто
острое, иногда после респираторной инфекции. Гематурия и осо-
бенно АГ развиваются редко, но в дебюте заболевания их наблю-
дают у 20–30% детей. Клубочковая фильтрация нормальная, иног-
да понижается вследствие гиповолемии. Истинная почечная
недостаточность развивается редко, как правило, у взрослых. Про-
явления НС не отличаются от таковых при ФСГС или мембра-
нозной нефропатии.

 Термин «болезнь минимальных изменений» или «отсутствие из-
менений» произошёл в связи с результатами световой микроско-
пии почечной ткани, при которой обнаруживают нормальные
клубочки или только невыраженную очаговую мезангиальную
пролиферацию. Диагностический морфологический критерий
БМИ — распространённое «расплавление» ножек подоцитов,
обнаруживаемое при электронной микроскопии.

 У больных со стероидчувствительным НС прогноз хороший. В пе-
риод ремиссии почки полностью восстанавливаются морфоло-
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гически. У небольшой части больных, обычно стероидрезистент-
ных, развивается ФСГС, прогноз в таких случаях неблагоприят-
ный. После 5 лет от начала болезни рецидивы НС становятся,
как правило, редкими, однако часть больных остаётся в группе
рецидивирующего НС или болезнь проявляется рецидивами изо-
лированной протеинурии. У детей БМИ обычно не прогрессиру-
ет, только у небольшой части, вероятно в связи с переходом в
ФСГС, снижаются функции почек.
Диагноз БМИ подтверждают электронно-микроскопическим ис-

следованием почечной ткани. Однако, учитывая большую частоту
БМИ среди детей с идиопатическим НС, начинают обычно со стан-
дартного лечения преднизолоном, и только при отсутствии эффек-
та в течение 8 нед проводят биопсию почки.

Фокально�сегментарный гломерулосклероз
На ФСГС приходится 10–15% случаев идиопатического НС у

детей (около 50% стероидрезистентного НС). Характерный при-
знак — наличие в части клубочков (очаговое поражение) сегмен-
тарного (не во всех капиллярных петлях) мезангиального склероза.
Этиология неизвестна, обсуждают роль генетических факторов (су-
ществуют различия в частоте встречаемости в зависимости от расо-
вой принадлежности). Вторичный ФСГС может быть обусловлен
вирусной инфекцией (в том числе ВИЧ), воздействием экзогенных
токсинов (героин), как особый патогенетический механизм рас-
сматривают повреждение клубочков вследствие повышенной клу-
бочковой фильтрации и гемодинамических факторов при ожире-
нии, обструктивном пиелонефрите, рефлюкс-нефропатии.
 Клинически заболевание протекает как типичный НС, реже един-
ственным проявлением может быть протеинурия, не достигающая
степени нефротической. В некоторых случаях началу заболевания
предшествует респираторная инфекция. Только у части пациен-
тов уже при первых проявлениях болезни имеют место, наряду с
НС, АГ, гематурия, повышение концентрации креатинина в кро-
ви. Типично постепенное нарастание протеинурии от небольшой
до выраженной, с присоединением других симптомов НС в тече-
ние нескольких недель или месяцев. Стероидрезистентность —
важный диагностический признак как идиопатического ФСГС,
так и перехода БМИ, ранее чувствительной к ГК, в ФСГС.

 В начальных стадиях поражаются клубочки только юкстамедул-
лярных нефронов, со временем процесс распространяется. В не-
склерозированных клубочках гистологические изменения похожи
на таковые при БМИ. При световой микроскопии клубочки выг-



117

Н
е
ф

р
о
ти

ч
е
с
ки

й
 с

и
н
д
р
о
м

лядят неизменёнными или выявляют небольшую пролиферацию
мезангиальных клеток. При электронной микроскопии выявляют
диффузное утолщение подоцитов. Признаком ФСГС является на-
личие сегментарного склероза в части клубочков, для диагноза не
имеет значения количество клубочков со склерозом. Другими важ-
ными признаками для разграничения от БМИ являются атрофия
канальцевого эпителия, инфильтрация и фиброз интерстиция.

 При ФСГС прогноз неблагоприятный. У большинства пациен-
тов с резистентным к терапии НС развивается ХПН в течение от
1 до 20 лет. Более благоприятное течение у пациентов с протеи-
нурией, не достигающей выраженности нефротической. У паци-
ентов со стероидчувствительном НС признаки прогрессирова-
ния обычно отсутствуют в течение 5–10 лет. Наличие ремиссий,
вызванных преднизолоном или цитостатиками, улучшает про-
гноз. После трансплантации почки у 20–30% пациентов заболе-
вание рецидивирует с поражением пересаженной почки, обычно
в течение месяца после операции.

Мембранозная нефропатия
Мембранозная нефропатия — частая причина идиопатического

НС у взрослых (до 50% случаев). Мембранозная нефропатия выде-
лена по гистологическим признакам. При световой микроскопии
клубочки могут быть относительно нормальными, с небольшой про-
лиферацией клеток или без нее, но с отчётливым генерализован-
ным диффузным утолщением базальных мембран (отсюда назва-
ние болезни). У детей мембранозная нефропатия чаще развивается
в рамках системных заболеваний и при инфицировании вирусом
гепатита В.
 Клиническая картина: отёки и нефротическая протеинурия, реже
менее выраженная протеинурия (менее 2,5–3,0 г/сут), эти про-
явления могут сочетаться с гематурией и АГ. Концентрация ком-
племента в крови нормальная, за исключением случаев, развива-
ющихся на фоне системной красной волчанки и гепатита В.

 Основной морфологический признак — отчётливое генерализо-
ванное диффузное утолщение базальных мембран.

 Прогноз наиболее благоприятен у детей, женщин и пациентов с
протеинурией, не достигающей степени нефротической. Из этих
категорий больных менее чем у 10% отмечают прогрессирование
болезни в течение 10 лет. У мужчин с НС в 50% развивается ХПН,
особенно при наличии в дебюте болезни снижения клубочковой
фильтрации. Частое осложнение мембранозной нефропатии у
взрослых — тромбозы почечных вен.
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IgA�нефропатия
IgA-нефропатия — довольно распространённая форма ГН, про-

текающего с гематурией В типичных случаях заболевание характе-
ризуется микрогематурией или рецидивирующей макрогематурией.
При морфологическом исследовании выявляют мезангиальные от-
ложения IgA (обязательный диагностический признак). Заболева-
ние чаще идиопатическое, однако может быть и вторичным при
ряде болезней.
 Клиническая картина: рецидивирующая макрогематурия и/или
случайно выявленная персистирующая микрогематурия, реже
небольшая протеинурия. В дебюте экстраренальные симптомы
отсутствуют, при прогрессировании нарастает протеинурия, раз-
виваются НС, АГ, снижение функции почек. Иногда макрогема-
турия осложняется синдромом ОПН.

 Морфологические признаки: в типичных случаях — фокально-
сегментарный мезангиопролиферативный ГН, на поздних стади-
ях — развитие склероза. Редко возможно формирование полулу-
ний. При иммунофлюоресценции выявляют отложение IgА и
компонента комплемента С3 в мезангии. При электронной мик-
роскопии обнаруживают плотные депозиты в мезангии.

 Прогноз IgA-нефропатии в целом относительно благоприятный,
хотя микрогематурия и эпизоды макрогематурии могут персис-
тировать многие годы. Как и при других ГН, прогностически
неблагоприятными признаками являются нарастание протеину-
рии с развитием НС, АГ, снижение почечных функций.

ПОКАЗАНИЯ К КОНСУЛЬТАЦИИ ДРУГИХ
СПЕЦИАЛИСТОВ

 Генетик: при наличии НС и других гломерулопатий у родствен-
ников, при развитии НС в первые 3 мес жизни.

 Гастроэнтеролог: при появлении жалоб со стороны желудочно-
кишечного тракта на фоне терапии ГК.

 Окулист: для исключения стероидной катаракты при длительной
терапии ГК.

ЛЕЧЕНИЕ

Цели лечения
 Уменьшение выраженности проявлений НС или его полное ку-
пирование.
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 Уменьшение воздействия факторов, обусловливающих прогрес-
сирования нефрита до стадии ХПН.

Показания к госпитализации
Все дети в активной стадии НС подлежат госпитализации в спе-

циализированное отделение.

Немедикаментозное лечение
Режим

Постельный режим назначают на несколько дней только при
состояниях, связанных с риском для жизни: АГ, выраженных отё-
ках, а также при тяжёлых осложнениях терапии — компрессион-
ном переломе позвонков, переломах костей нижних конечностей,
кровоточащей язве ЖКТ, панкреатите. Длительный строгий постель-
ный режим не показан. Палатный или домашний режим разреша-
ют после нормализации АД и уменьшении выраженности отёчного
синдрома.

Диета
Наиболее часто при НС с сохранными функциями почек назна-

чают диету с нормальным содержанием белка и ограничением со-
держания натрия. При гиперазотемии ограничивают содержание
белка в рационе до 1,5–2 г/кг. Приём жидкости ограничивают только
при гипонатриемии. При развитии таких осложнений НС и его
терапии, как панкреатиты, гастриты, эрозии и язвы желудка, ре-
бёнка временно переводят на диету №5.

Лекарственная терапия
Симптоматическая терапия

Диуретические препараты широко применяют для лечения боль-
ных с отёками. Наиболее часто с этой целью назначают петлевые
диуретики (фуросемид) [19,20]. В случае недостаточного ответа на
адекватную дозу фуросемида, назначают комбинацию диуретиков с
разными механизмами действия (например, фуросемид с гидрохло-
ротиазидом или спиронолактоном) [29].
 Фуросемид назначают внутрь и парентерально в дозе 1–2 мг/кг,
при необходимости — 3–5 мг/кг. Диуретический эффект при па-
рентеральном введении наступает быстрее — через 3–5 мин (при
пероральном приёме — через 30–60 мин). Продолжительность эф-
фекта при приёме внутрь — приблизительно 8 ч, при в/м и в/в
введении — 5–6 ч [21].
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 Гидрохлоротиазид назначают в дозе 1 мг/кг/сут (обычно 25–50
мг/сут). При длительном лечении необходимы небольшие перерывы
(в течение 3–4 дней). При снижении клиренса эндогенного креати-
нина ниже 50% от нормы гидрохлоротиазид неэффективен. Терапию
рекомендуется проводить на фоне диеты, богатой калием, и/или при-
ёма калийсодержащих препаратов (калия хлорид по 1–3 г/сут).

 Спиронолактон назначают в дозе 1–3 мг/кг (до 10 мг/кг) 2–3 раза
в день. Диуретический эффект развивается через 2–5 дней. Пре-
парат особенно показан при гипокалиемиии, вызванной другими
диуретиками [19].
Многим больным с НС, гипоальбуминемией и рефрактерными

отёками для получения адекватного диуреза, помимо петлевых диу-
ретиков, необходимо введение альбумина [22,23]. 20% раствор аль-
бумина вводят в разовой дозе 0,5–1 г/кг в течение 30–60 мин с пос-
ледующим введением фуросемида в/в 1–2 мг/кг в течение 60 мин.

Антиагрегантная терапия
Антиагреганты назначают с целью профилактики тромбозов и

тромбоэмболии у детей с выраженной гипоальбуминемией (менее
20 г/л) и гиперкоагуляцией (концентрация фибриногена в крови
более 6 г/л). Применяют дипиридамол или ацетилсалициловую
кислоту в низких дозах [24,25].

Антибактериальная терапия
Антибиотики назначают при развитии бактериальных осложне-

ний иммуносупрессивной терапии. Профилактические курсы ан-
тимикробной терапии при НС без признаков присоединения ин-
фекции не показаны.

Препараты кальция и витамина D
Назначают для профилактики развития стероидного остеопороза

в средних дозах (кальций — 1000–1500 мг/сут [26,27], витамин D —
2000–4000 МЕ/сут).

Иммуносупрессивная терапия
Глюкокортикоиды
ГК — препараты выбора при впервые диагностированном НС. Стан-

дартная терапия заключается в пероральном приёме преднизолона в
дозе 2–2,5 мг/кг/сут (60 мг/м2)A в течение 4–6 нед, при отсутствии
ремиссии — до 6–8 нед. По достижении ремиссии для её поддержа-
ния проводят терапию в альтернирующем режиме, т.е. через день в
дозе 2/3 от лечебной (35 мг/м2) в один приём в утренние часыA. Пока-
зано, что альтернирующий режим приёма ГК в течение 6–8 нед (не
менее 4 нед) с последующим медленным снижением дозы на 5 мг в
неделю удлиняет ремиссию по сравнению с ранее применявшимся
интермиттирующим режимом с более быстрым снижение дозы.
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 При стероидчувствительном НС очередной рецидив купируют пред-
низолоном, приём которого в стандартной дозе продолжают до по-
лучения трёх нормальных анализов мочиA, с последующим альтер-
нирующим курсом в течение 6–8 недC. Преднизолон можно заменить
на метилпреднизолон, при приёме которого реже развиваются ос-
ложнения со стороны желудочно-кишечного тракта. 5 мг преднизо-
лона эквивалентно 4 мг метилпреднизолона. Пульс-терапия метил-
преднизолоном ускоряет наступление ремиссии, но не удлиняет её.

 Большие трудности вызывает поддержание ремиссии при часторе-
цидивирующем и стероидзависимом НС. Для достижения ремис-
сии проводят короткий курс терапии преднизолоном в стандартной
дозе или пульс-терапию метилпреднизолоном (30 мг/кг трёхкрат-
но с интервалом в один день) с переходом на пероральный приём
преднизолона с последующей альтернирующей терапией в мини-
мальной дозе, на которой сохраняется ремиссия. Альтернирующая
терапия с использованием минимальной дозы преднизолона может
быть длительной, если нет выраженных побочных эффектов. Мож-
но провести однократный курс цитостатической терапии, которая у
40% больных с рецидивами НС купирует их.

 Больным со стероидрезистентным НС показана биопсия почки
для выбора метода терапииC.

 Один из методов, применяемых при НС, резистентном к стандарт-
ным дозам преднизолона, — пульс-терапия метилпреднизолоном.
Препарат вводят в дозе 30 мг/кг (не более 1000 мг) в 100–150 мл
0,9% раствора натрия хлорида в течение 20 мин трёхкратно с интер-
валом в один день [28,29]. Чаще всего пульс-терапию применяют
при НС, обусловленном ФСГСB [30], что позволяет достичь ремис-
сии у 50% больных с ФСГС (табл. 1). У больных вторичным ФСГС,
развившимся как исход БМИ, первые курсы терапии ГК бывают
успешными, но далее часто развивается резистентность к терапии.

 Другой протокол для лечения ФСГС — применение пульс-тера-
пии ГК и циклоспорина — представлен в табл. 2.

 Наименее чёткие протоколы разработаны для стероидрезистент-
ного НС, обусловленного мезангиопролиферативным или мезан-
гиокапиллярным ГН. В некоторых случаях мезангиопролифера-
тивного ГН при небольшой длительности заболевания и отсутствии
АГ эффективна стандартная терапия преднизолоном. Лечение
можно начинать с пульс-терапии метилпреднизолоном (3–6 вве-
дений). При мезангиокапиллярном ГН также имеет смысл прове-
дение 3–6 пульсовых введений метилпреднизолона в дозе 30 мг/кг
через день с последующим переходом, как и при мезангиопроли-
феративном ГН, на альтернирующую терапию преднизолоном,



122

Н
е
ф

р
о
ти

ч
е
с
ки

й
 с

и
н
д
р
о
м

однако доза последнего должна составлять 2 мг/кг (в отличие от
курсов поддерживающей терапии при стероидчувствительном НС),
а продолжительность приёма — до 5–6 лет.

 При IgA-нефропатии, протекающей с НС, общепринятого про-
токола лечения нет, хотя существуют отдельные сообщения об
эффективности длительного применения преднизолона в альтер-
нирующем режиме.
Отказ от терапии ГК показан при резистентности к ним, в том

числе при применении в сверхвысоких дозах, а также при развитии
тяжёлых осложнений, требующих прекращения терапии ГК.

План наблюдения за пациентами, получающим терапию ГК по
поводу НС:
 измерение массы тела (ежедневно) и роста;
 контроль диуреза (ежедневно);
 контроль АД (ежедневно);
 ЧСС (ежедневно);
 клинический анализ крови (1 раз в 10–14 дней);
 исследование концентрации электролитов крови (кальций, ка-
лий, натрий, хлор (1 раз в 10–14 дней);

 общий анализ мочи (1 раз в 7 дней);
 определение суточной  экскреции белка (1 раз в 7–10 дней);
 ЭКГ (до назначения ГК-терапии и через 2 недели от её начала);
 рентгенография или денситометрия поясничного отдела позво-
ночника (через 3 мес после начала лечения ГК, повторное ис-
следование проводят через 6 мес после первого);

Таблица 1. Схема лечения НС с применением пульс-терапии ГК и циклофосфамида

Неделя Метилпреднизолон, 
30 мг/кг в/в 

Преднизолон Циклофосфамид 

1–2 
3–10 
11–18 
19–52 
53–78 

Через день 
1 раз в неделю 

1 раз в 2 недели 
1 раз в месяц 

1 раз в 2 месяца 

– 
2 мг/кг через день 
2 мг/кг через день 
2 мг/кг через день 
2 мг/кг через день 

– 
– 

2 мг/кг 
– 
– 

 
Таблица 2. Схема лечения НС с применением пульс-терапии ГК и циклоспорина

Неделя Метилпреднизолон, 
30 мг/кг в/в 

Преднизолон Циклоспорин 

1–2 
3–8 

9–29 
30–54 

3 раза в неделю 
1 раз в неделю 

– 
– 

– 
2 мг/кг через день 
1 мг/кг через день 

0,5 мг/кг через день 

– 
6 мг/кг/сут 
3 мг/кг/сут 
3 мг/кг/сут  
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 контроль за психическим состоянием (поведение, сон, память);
 осмотр офтальмолога (через 1 мес после начала лечения ГК, за-
тем ежегодно);

 диастаза мочи, амилаза крови (1 раз в 10–14 дней);
 функциональные пробы печени (1 раз в 10–14 дней);
 ФЭГДС (через 1 мес после начала лечения ГК).
Цитостатики
Цитостатические препараты применяют для лечения частореци-

дивирующего, стероидзависимого и  стероидрезистентного НС при
БМИA, стероидрезистентного НС при ФСГСB. Чаще всего приме-
няют циклофосфамид.
 При стероидзависимом НС циклофосфамид назначают по 2 мг/кг/
сут в течение 8–12 недель.

 Хлорамбуцил назначают по 0,2 мг/кг/сут; продолжительность
курсов такая же, как и при применении циклофосфамида.
Лечение цитостатиками сочетают с приёмом преднизолона в не-

большой дозе (0,2–0,3 мг/кг/сут). По окончании курса лечения ци-
тостатиками преднизолон отменяют постепенно, в течение 2–4 нед.

При отсутствии у больных со стероидзависимым или частореци-
дивирующем НС опасных для жизни осложнений терапии ГК целе-
сообразно до начала приёма цитостатиков добиться ремиссии 2-не-
дельным курсом преднизолона в стандартной дозе или пульс-терапией
метилпреднизолоном.

При НС на фоне БМИ эффективность циклофосфамида при-
ближается к 100% (67–93%). При других морфологических типах
ГН эффективность циклофосфамида ниже. Пролонгирование ре-
миссии циклофосфамидом при часторецидивирующем или стеро-
идзависимом НС удаётся получить у 40–60% больных. На продол-
жительность ремиссии оказывает влияние длительность приёма
циклофосфамида — если она превышает 3 мес, то у 66% пациен-
тов ремиссии продолжаются более 5 лет. Назначением циклофос-
фамида при мезангиопролиферативном ГН удаётся достичь ремис-
сии у 46% больных. При ФСГС, мембранопролиферативном ГН
применение циклофосфамида не оправдано.

План наблюдения за больными во время лечения цитостатиками:
 контроль за содержанием лейкоцитов, эритроцитов, тромбоци-
тов в крови (1–2 раза в неделю);

 контроль за гематурией, характером мочеиспускания с целью про-
филактики развития геморрагического цистита (1–2 раза в неделю);

 функциональные пробы печени, учитывая риск развития токсичес-
кого гепатита (1 раз в 10–14 дней);
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 контроль за состоянием поджелудочной железы для предупрежде-
ния развития токсического панкреатита (амилаза крови, диастаза
мочи 1 раз в 14 дней);

 контроль за концентрацией мочевой кислоты в крови (гиперури-
кемия) (1 раз в 10–14 дней).
Для профилактика цистита циклофосфамид следует принимать в

первую половину дня, обязателен приём жидкости на ночь. При со-
держании лейкоцитов крови менее 3×109/л препарат следует отме-
нить и увеличить дозу преднизолона. После прекращения лечения
цитостатиками приём преднизолона в небольшой дозе следует про-
должить ещё в течение 10–14 дней, затем постепенно отменить под
контролем содержания лейкоцитов в крови (возможна небольшая
лейкопения после отмены преднизолона). Снижение содержания
эритроцитов и тромбоцитов в крови при приёме цитостатиков на-
блюдают реже, чем лейкопению, отмена препарата на короткий срок
обычно приводит к быстрому восстановлению количества формен-
ных элементов. К серьёзным побочным эффектам цитостатической
терапии относят гонадотоксичность.

Циклоспорин
Препарат применяют у больных с частыми рецидивами НС и ос-

ложнениями терапии ГК по 5–6 мг/кг/сутA в сочетании с преднизо-
лоном в небольших дозах в течение 12 месC (полная отмена предни-
золона возможна через 3 мес от начала лечения циклоспориномD).
Назначение циклоспорина оправдано при стероидзависимом или
часторецидивирующем НС при невозможности продолжения лече-
ния ГКA [28,35]. Также целесообразно применение циклоспорина
при стероидрезистентном НСB (см. табл. 2). Продолжительность те-
рапии может достигать 2 лет. В связи с риском развития интерсти-
циального фиброза до начала лечения желательно провести биопсию
почки, которую повторяют через год [36].

Лечение циклоспорином начинают с небольшой дозы (2–3 мг/кг/
сут), постепенно повышая её до 5–6 мг/кг/сут, под контролем кон-
центрации препарата в крови (должна составлять 100–200 нг/мл).
Эффект при стероидчувствительном НС достигается к концу 3-го
месяца лечения, продолжительность курса терапии 6–12 месC [37].

План наблюдения за больными во время лечения циклоспорином:
 контроль за концентрацией креатинина, мочевины, калия, амила-
зы, мочевой кислоты, содержанием тромбоцитов в крови (1 раз в
7–10 дней);

 контроль за концентрацией циклоспорина в сыворотке (1 раз в
10–14 дней);

 контроль диуреза (ежедневно);
 контроль АД (ежедневно).
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При повышении концентрации креатинина в сыворотке крови выше
возрастной нормы или на 30% от исходного уровня дозу циклоспори-
на уменьшают на 50%, при нормализации указанного показателя те-
рапию продолжают в прежней дозе. В противном случае лечение пре-
кращают до нормализации концентрации креатинина в крови, после
чего возобновляют, уменьшив дозу препарата на 50% с последующим
её повышением до исходной. При снижении клубочковой фильтра-
ции на 50% препарат отменяют. В случае развития АГ назначают бло-
каторы кальциевых каналов. При нейротоксичности (нарушение со-
знания, судороги) препарат отменяют до нормализации состояния.

Другие препараты
В настоящее время распространение получили производные мико-

феноловой кислоты, в частности, микофенолат мофетила, который
назначают по 800 мг/м2/сут при стероидзависимом и стероидрезистен-
тном НС [38]. У детей со стероидзависимым и часторецидивирующим
НС также можно использовать левамизол по 2,5 мг/кг через день; про-
должительность курса лечения — 6–12 месA [39,40].

ОБУЧЕНИЕ ПАЦИЕНТА

Родителям детей с НС следует разъяснить необходимость соблю-
дения диетических мероприятий, умеренной физической активно-
сти. Перед началом ГК- и иммуносупрессивной терапии лечащий
врач должен проинформировать пациента и его родителей о воз-
можных осложнениях проводимого лечения, о первых признаках
возникновения этих осложнений и путях их коррекции.

ДАЛЬНЕЙШЕЕ ВЕДЕНИЕ

Дети при достижении ремиссии НС находятся под наблюдением
нефролога в течение 5 лет от момента её достижения. Дети с пер-
систирующей активностью НС находятся под наблюдением нефро-
лога весь период заболевания.

ПРОГНОЗ

Стероидчувствительный НС: в 95% случаев стойкая ремиссия бо-
лее 5 лет, в 5% — летальный исход [41]. Стероидрезистентный НС
в большинстве случаев прогрессирует до терминальной стадии ХПН.
Основные причины летального исхода:
 некупируемая активность НС;
 ОПН или ХПН;
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 инфекционные осложнения (пневмония, эмпиема плевры, сеп-
сис, апостематозный нефрит, присоединение пиелонефрита к ГН);

 тромбозы, тромбоэмболия;
 ятрогенные причины: агранулоцитоз, кровотечение из желудоч-
но-кишечного тракта, острый панкреатит, суицидальные попыт-
ки в период лекарственного психоза.
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ПНЕВМОНИЯ

В отечественной педиатрии пневмонию определяют как острое
инфекционное заболевание лёгочной паренхимы, диагностируемое
по синдрому дыхательных расстройств и/или физикальным дан-
ным, а также инфильтративным изменениям на рентгенограмме
[1]. Наличие рентгенологических признаков — «золотой стандарт»
диагностики, поскольку позволяет не относить к пневмониям ви-
русные поражения нижних дыхательных путей (бронхит, бронхио-
лит), при которых антибактериальное лечение не нужно.

В зарубежной литературе в качестве критерия пневмонии часто
принимают наличие мелкопузырчатых влажных хрипов, в т.ч. в
отсутствие очага или инфильтрата на рентгенограмме [2]. При этом
диагноз пневмонии (вирусной) отождествляют с бронхиолитом,
имеющим более благоприятный прогноз и не требующим антибак-
териального лечения. Тем не менее во многих работах, например
при изучении эффективности вакцин, учитывают только «рентге-
ноположительные» пневмонии [3,6,26].

В МКБ-10 из рубрики «пневмония» исключены как поражения
лёгких, обусловленные физическими и химическими факторами,
так и имеющие аллергический и сосудистый генез.

МКБ-10: J13 Пневмония, вызванная Streptococcus pneumoniae; J14
Пневмония, вызванная Haemophilus influenzae [палочкой Афанасье-
ва–Пфейффера]; J15 Бактериальная пневмония, не классифици-
рованная в других рубриках; J17.0* Пневмония при бактериальных
болезнях, классифицированных в других рубриках.

Аббревиатуры: ОРВИ — острая респираторная вирусная инфек-
ция, ИВЛ — искусственная вентиляция лёгких.

Эпидемиология
Заболеваемость

Различия в критериях диагностики пневмонии влияют и на по-
казатели заболеваемости. Заболеваемость внебольничной пневмо-
нией в Российской Федерации, согласно исследованиям, прове-
дённым с должным рентгенологическим контролем, составляет 4–17
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на 1000 детей в возрасте от 1 мес до 15 лет [4]. Зарубежные источ-
ники при использовании более широких критериев приводят пока-
затели на порядок выше — 20–80 на 1000 детей [5], чем для пнев-
моний с рентгенологическим подтверждением — 4,3 [3] и 5,0–9,7
[6] на 1000 детей. Максимальная заболеваемость пневмонией при-
ходится на ранний возраст, сокращаясь в 2–3 раза у подростков; в
периоды эпидемий гриппа заболеваемость повышается.

Доля пневмоний в общей массе острых респираторных заболева-
ний составляет 1,8% у детей до 1 года, 1% в возрасте 1–9 лет и
0,4% — у более старших [4].

Пневмонии новорождённых часто наблюдают в развивающихся
странах, в развитых странах у доношенных заболеваемость состав-
ляет 1%, у недоношенных может достигать 10% [16].

Частота внутрибольничных пневмоний зависит от контингента
госпитализированных, условий госпитализации и ряда других фак-
торов.

Роль преморбидных факторов
Среди больных пневмонией детей преобладают мальчики (1,25–

2:1 [18]), по крайней мере, в первые годы жизни. Недоношенные
дети в 4 раза чаще заболевают бронхиолитом и в 11 раз — пневмо-
нией [4]. Рахит и гипотрофия в настоящее время не играют замет-
ной роли как предрасполагающие факторы, существенно выше роль
хронических состояний — нервно-мышечной патологии, привыч-
ной аспирации пищи, иммунодефицитов, муковисцидоза, бронхо-
лёгочной дисплазии. Особенно высок риск пневмонии при врож-
дённых пороках сердца, особенно с перегрузкой малого круга
кровообращения.

Повышают заболеваемость пневмонией низкий социально-эко-
номический уровень, плохие жилищные условия; наличие старше-
го ребёнка в семье, особенно посещающего детское учреждение.
Промышленное загрязнение атмосферного воздуха обычно ассо-
циируют с повышенной заболеваемостью пневмонией, однако при
этом сложно исключить влияние комплекса факторов.

Смертность и летальность
Показатели смертности зависят от критериев установления роли

пневмонии в танатогенезе. Из всех детей с выявленной на ауто-
псии пневмонией она выступала как основная причина смерти в
9–23% случаев, в 23–33% она являлась конкурирующей причиной
смерти у детей с другой тяжёлой патологией; в 50–60% пневмо-
ния — сопутствующее (или терминальное) заболевание, не имев-
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шее значения в танатогенезе [4,22]. Смертность от пневмонии (ос-
новная и конкурирующая причины) детей 1-го года жизни в Мос-
кве в 1984–1986 гг. составила 42 на 100 000 новорождённых (1,9%
от показателя младенческой смертности), причём у половины умер-
ших имела место внутрибольничная пневмония [23].

При своевременном лечении внебольничные пневмонии прак-
тически не приводят к летальному исходу. Летальность при внут-
рибольничных пневмониях достигает 5–10% [4].

Профилактика
Профилактика пневмоний предусматривает, прежде всего, пре-

дупреждение ОРВИ и, особенно, гриппа, на фоне которых разви-
вается большинство бактериальных пневмоний. Обязательная вак-
цинация предусмотрена в отношении туберкулёзаA, коклюшаA, кориA,
которые нередко являются причиной развития воспалительных из-
менений в лёгких.

Вакцинация против гриппаA включена в Календарь иммунопро-
филактики по эпидемическим показаниям, в соответствии с кото-
рым прививкам подлежат дети:

страдающие хроническими соматическими заболеваниями;
часто болеющие ОРВИ дети дошкольного возраста;
школьники.
Вакцинация против гриппа снижает не только заболеваемость

гриппом, но и смертность, в первую очередь, от гриппа и пневмонииC

[24]; отмечают также и снижение заболеваемости ОРВИ как среди
взрослых, так и детейC [25]. У детей рекомендуют применять рас-
щеплённые или субъединичные вакцины, начинать вакцинацию
следует осенью, в первый год вакцинации детей прививают дваж-
ды.

Применение вакцины против инфекции, вызванной H. influenzae
типа b (в Российской Федерации зарегистрирована вакцина Акт-
Хиб), у детей первых месяцев жизни сокращает на 80% заболевае-
мость тяжёлой пневмонией данной этиологииC [26] и на 22–26%
заболеваемость всеми тяжёлыми пневмониямиC [6]. В Российской
Федерации эта прививка в Национальный календарь не включена,
вакцинация возможна на добровольных началах.

Полисахаридная пневмококковая вакцина (в Российской Феде-
рации зарегистрирована вакцина Пневмо-23) иммуногенна лишь у
детей старше 2 лет; у взрослых её эффективностьA составляет 83% в
отношении «вакцинных» серотипов, 74% — всех серотипов пнев-
мококка [47], у детей — 94% в отношении инвазивных форм пнев-
мококковой инфекцииC [47,48]. Применение этой вакцины реко-
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мендуют детям из группы риска тяжёлого течения пневмококковой
инфекции:

с врождённой аспленией или удалённой селезёнкой;
с нейтропенией;
с дефицитом компонентов комплемента;
страдающим хронической ликвореей.
Конъюгированные пневмококковые вакцины иммуногенны у

детей с первых месяцев жизни, применение 7-валентной вакцины
снизило на 80–90% частоту бактериемических пневмококковых за-
болеваний, включая пневмониюC [3]. Эти вакцины в Российской
Федерации не зарегистрированы.

Классификация
Согласно российскому консенсусу [1], по условиям инфициро-

вания пневмонии делят на внебольничные (домашние) и внутри-
больничные (госпитальные), а у новорождённых — на внутриут-
робные (врождённые) и приобретённые (постнатальные); последние
также могут быть вне- и внутрибольничными. Пневмонии у детей,
находящихся на ИВЛ, делят на ранние (первые 72 ч ИВЛ) и по-
здние (4 сут и более на ИВЛ). Выделяют также пневмонии у лиц с
иммунодефицитными состояниями.

Под внебольничными понимают пневмонии, возникшие у ре-
бёнка в обычных условиях его жизни, под внутрибольничными —
пневмонии, развившиеся через 72 ч пребывания ребёнка в стацио-
наре или в течение 72 ч после выписки оттуда. К внутриутробным
относят пневмонии, развившиеся в первые 72 ч жизни ребёнка.

Этиологический диагноз (окончательный, где возможно, или пред-
положительный) существенно облегчает выбор терапии.

По клинико-рентгенологическим данным выделяют очаговую,
очагово-сливную, долевую (крупозную), сегментарную, интерсти-
циальную пневмонии.

Выделяют нетяжёлые и тяжёлые пневмонии, тяжесть обуславли-
вают лёгочно-сердечная недостаточность и токсикоз, а также нали-
чие осложнений. Основными осложнениями являются плеврит (син-
пневмонический и метапневмонический), лёгочная деструкция
(абсцесс, буллы, пневмоторакс, пиопневмоторакс), инфекционно-
токсический шок.

При адекватном лечении большинство неосложнённых пневмо-
ний разрешаются за 2–4 нед, осложнённых — за 1–2 мес. Затяж-
ное течение диагностируют в случаях отсутствия обратной динами-
ки процесса (обычно сегментарного) в сроки от 1,5 до 6 мес.
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Этиология
Этиологический спектр пневмоний зависит от критериев её ди-

агностики. Данные о преобладании вирусов в этиологии пневмо-
ний справедливы при расширенных критериях диагностики [7].
Ведущую роль вирусов в этиологии бронхиолитов, не сопровожда-
ющихся инфильтратами или очагами в лёгких, доказывает их ус-
пешное лечение без антибиотиков [8]. Среди поражений лёгких,
сопровождающихся очаговыми или инфильтративными изменени-
ями, 77–83% обусловлены бактериальными возбудителями [9,14].

Приводимые ниже данные о бактериальной этиологии пневмо-
ний вполне сопоставимы, хотя и были получены разными метода-
ми выявления возбудителя: в пунктатах лёгкого [11], в плевральном
экссудате [12,13], обнаружением АТ к хламидиям и микоплазме,
пневмококковых иммунных комплексов [5,7,14,15].

Пневмонии, развившиеся в больнице или у детей, получавших
до этого (за 4–6 нед) антибиотики, по этиологии отличаются от
внебольничных пневмоний.

Пневмонии новорождённых. Внутриутробные пневмонии в разви-
тых странах чаще вызываются стрептококками группы B [17],
реже — другие возбудители (кишечная палочка, Klebsiella
pneumoniae, золотистый и эпидермальный стафилококки), а при
антенатальном инфицировании — стрептококки групп G и D,
Listeria monocytogenes, Treponema pallidum. Аналогичная этиологи-
ческая структура характерна для ранних пневмоний, ассоцииро-
ванных с ИВЛ. Поздние ассоциированные с ИВЛ пневмонии чаще
обусловлены P. aeruginosa, Acinetobacter, Serratia, эпидермальным
и золотистым стафилококками, в т.ч. метициллин-резистентны-
ми, нередко в ассоциации с грибами рода Candida, микоплазма-
ми и Chlamidia trachomatis.
Внебольничные пневмонии у детей первых 6 мес жизни можно раз-
делить на две группы, отличающиеся по клиническим проявле-
ниям и этиологии: типичные пневмонии — фокальные (очаго-
вые, сливные), развивающиеся на фоне фебрильной лихорадки,
и атипичные — с преимущественно диффузными изменениями
в лёгких, протекающие при незначительно повышенной или нор-
мальной температуре тела.

Типичные пневмонии чаще всего развиваются у детей с при-
вычной аспирацией пищи (с рефлюксом и/или дисфагией), а
также как первая манифестация муковисцидоза, иммунных
дефектов [4]. Основные возбудители — кишечная палочка и
другая грамотрицательная кишечная флора, стафилококки,
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редко Moraxella catarrhalis. Реже возбудителями являются пнев-
мококки и H. influenzae, обычно у детей, имеющих контакт с
больным ОРВИ (обычно другим ребёнком в семье).
Возбудителем атипичных пневмоний чаще всего является
Chlamidia trachomatis, инфицирующая ребёнка при родах, зна-
чительно реже — Pneumocystis carinii (у недоношенных, а так-
же ВИЧ-инфицированных); этиологическую роль M. hominis
и U. urealyticum признают не все.

Внебольничные пневмонии у детей 6 мес–5 лет чаще всего (70–
88%) вызывает S. pneumoniae [12–16], из пунктатов лёгких пнев-
мококк часто высевают вместе с безкапсульной H. influenzae [11].
H. influenzae типа b выявляют реже (до 10%), он обусловливает
вместе с пневмококком большинство случаев пневмоний, ослож-
нённых лёгочной деструкцией и плевритом. Стафилококки вы-
деляют редко. «Атипичные» пневмонии, вызванные Mycoplasma
pneumoniae, наблюдают у 15%, а вызванные Chlamidia pneumoniae —
у 3–7% [15,16]. Из вирусов в этом возрасте чаще всего выявляют
респираторно-синцитиальный вирус, вирусы гриппа и парагриппа,
рино- и аденовирусы (типа 1, 2, 3, 4, 5, 7, 14, 21 и 35) [18,19],
часто вместе с бактериальными возбудителями [4,19]. При сме-
шанной вирусно-бактериальной инфекции вирус, очевидно, вы-
ступает как фактор, способствующий инфицированию нижних
дыхательных путей бактериальной флорой.
Внебольничные пневмонии у детей 7–15 лет. Типичные (пневмо-
кокковые) пневмонии составляют 35–40% всех случаев, атипич-
ные пневмонии, вызванные M. pneumoniae и C. pneumoniae, —
23–44% и 15–30% соответственно [14,15]. H. influenzae типа b
практически не выявляют, в редких случаях пневмонию вызыва-
ет пиогенный стрептококк, распространяющийся лимфогенно из
очага в миндалинах.
Внутрибольничные пневмонии отличают от внебольничных спект-
ром возбудителей и их резистентностью к антибиотикам, обус-
ловливающей большую тяжесть и частоту осложнений, что и оп-
ределяет высокую летальность. В их этиологии играет роль как
больничная флора (часто резистентная к антибиотикам), так и
аутофлора больного, резистентность которой во многом зависит
от предшествующего антибактериального лечения. Характер мик-
рофлоры зависит от профиля стационара и эпидемиологическо-
го режима. В качестве больничных возбудителей в педиатричес-
ких стационарах чаще других выступают кишечная палочка,
Klebsiella pneumoniae, Proteus spp., цитробактеры, эпидермальный
или золотистый стафилококк, в т.ч. метициллин-резистентные.
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Инфицирование нередко происходит при манипуляциях (кате-
теризация, бронхоскопия, торакоцентез).
Пневмония, развившаяся в первые 72 ч ИВЛ, при её начале вско-
ре после поступления, обычно обусловлена аутофлорой — пнев-
мококком, H. influenzae, M. pneumoniae. Начиная с 4-х суток ИВЛ
происходит их смена на P. aeruginosa, Acinetobacter, K. pneumoniae,
Serratia, S. aureus. Если ИВЛ начата с 3–5-го дня пребывания
больного в стационаре, более вероятна внутрибольничная флора.
Пневмонии у больных с иммунодефицитами. При недостаточности
гуморального звена иммунитета пневмонию вызывают пневмо-
кокки, стафилококки, энтеробактерии. У детей с первичными
клеточными иммунодефицитами, ВИЧ-инфицированных и боль-
ных СПИДом, а также при длительной терапии ГК пневмонии
чаще обусловлены P. carinii и грибами Candida, реже цитомега-
ловирусом, М. avium-intracellulare и грибами. У больных острым
лейкозом и лимфомами на фоне нейтропении пневмонию вызы-
вают как бактерии, так и вирусы и грибы. При «терапии сопро-
вождения» противогрибковыми препаратами, ко-тримоксазолом
и ацикловиром кандиды, вирусы герпеса и пневмоцисты играют
небольшую роль в этиологии пневмонии. При трансплантации
солидных органов (почки, сердце) пневмонии часто вызывает ци-
томегаловирус, после трансплантации красного костного мозга
на фоне нейтропении — стафилококки и P. aeruginosa, на фоне
иммунодепрессии — цитомегаловирус, аденовирусы, вирусы гер-
песа, часто в сочетании с P. carinii и грибами, в более поздней
стадии — пневмококком и H. influenzae.
Чувствительность возбудителей к антибиотикам. Циркулирующие

в Российской Федерации штаммы пневмококка в 95% случаев чув-
ствительны к пенициллинам, а штаммы H. influenzae почти в 100%
чувствительны к амоксициллину, это позволяет использовать лак-
тамы как стартовые препараты при внебольничных пневмониях.
Пневмококки в Российской Федерации сохраняют чувствительность
к макролидам, тем не менее в Центральном и Северо-Западном
административных округах до 12% штаммов устойчивы к эритро-
мицину и 8–14% — к азитромицину (фенотип М — 41,7%, MLS —
33%) [21]. H. influenzae утратили чувствительность к эритромицину
и другим макролидам, за исключением азитромицина. Сохраняется
чувствительность внебольничных штаммов стафилококков к окса-
циллину, защищённым пенициллинам (амоксициллин+клавулано-
вая кислота и др.), линкомицину, цефазолину, макролидам, ри-
фампицину и аминогликозидам. При внутрибольничных пневмониях
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необходимо определение чувствительности флоры, выделенной из
стерильных сред или, по крайней мере, из дыхательных путей.

Диагностика
Клинические симптомы пневмонии — лихорадка, одышка, кашель,

хрипы в лёгких — малоспецифичны, т.к. наблюдаются и при ОРВИ.
Хотя наличие лихорадки не обязательно говорит в пользу пневмо-
нии, её отсутствие исключает пневмониюB (у ребёнка старше 6 мес).

«Классические» физикальные симптомы — укорочение перку-
торного звука, ослабленное или бронхиальное дыхание, крепита-
ция или мелкопузырчатые хрипы в конце выдоха над участком лёг-
ких — возникают лишь у 50–70% детей с пневмонией, их отсутствие
не исключает пневмонии.

Согласно исследованиям, проведённым ВОЗB, наиболее харак-
терны для пневмонии температура тела более 38 °С в течение 3 сут
и более, одышка (ЧДД более 60 в минуту у детей до 3 мес; более 50 в
минуту — от 3 мес до 1 года; более 40 в минуту — от 1 года до 5 лет)
и втяжение уступчивых мест грудной клетки [11]. Наличие бронхи-
альной обструкции (свистящего дыхания) с высокой вероятностью
исключает типичную внебольничную пневмониюB и возможно лишь
при атипичных формах и внутрибольничном заражении [27,50].

В отличие от типичных пневмоний, протекающих без клиничес-
ких и физикальных признаков бронхита, атипичные пневмонии,
вызванные M. pneumoniae, часто сопровождаются распространён-
ным бронхитом с обилием мелкопузырчатых хрипов, часто асим-
метричных, что имеет диагностическое значениеC [4]. Пневмонии,
вызванные C. pneumoniae, мало отличаются от типичных пневмо-
ний, отмечают лишь постепенное начало, сопровождающий пнев-
монии фарингит, а также осиплость голоса и синусит [28,29].

Алгоритм, рассмотренный на рис. 1, позволяет провести отбор
детей с признаками ОРВИ, нуждающихся в рентгенологическом
исследовании и/или лечении пневмонии (чувствительность и спе-
цифичность около 95%)C [30].

У новорождённых, особенно недоношенных, за счёт апноэ или
брадипноэ ЧДД может быть повышена незначительно, диагности-
ческое значение имеют нарушения ритма дыхания, ригидность груд-
ной клетки, участие в акте дыхания вспомогательной мускулатуры.
Пневмония у них может протекать с гипотермией. Атипичные пнев-
монии у детей первых месяцев жизни, вызванные Chlamidia
trachomatis, протекают при нормальной или субфебрильной темпе-
ратуре тела, сопровождаются нарастающей одышкой и, во многих
случаях, характерным кашлем по типу «стакатто». Одышка при не-
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высокой температуре тела является ведущим симптомом и при пнев-
моцистной пневмонии.

ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Рентгенография органов грудной клетки позволяет подтвердить
клинический диагноз и уточнить форму пневмонии. Обычно дос-
таточно рентгенограммы в прямой проекции. Для пневмонии не
характерны наблюдаемые у 70% детей с ОРВИ усиление лёгочного
или бронхососудистого рисунка, вздутие лёгкого, усиление тени
корней лёгких, линейные тени небольших ателектазов в отсутствие
очаговых или инфильтративных изменений.

Хотя по виду пневмонической тени трудно судить о её этиологииB

[31], это помогает в выборе эмпирической терапии.
Гомогенные тени с достаточно чёткими границами (полисегмен-
тарные, долевые, очаговые) характерны для типичных бактери-
альных пневмоний, в т.ч. пневмококковой [9], негомогенные, без
чётких границ, часто неинтенсивные — для вызванных мико-
плазмой.
Диссеминированные изменения у детей грудного возраста гово-
рят в пользу хламидиоза (мелкоочаговые тени) или пневмоцис-
тоза (мягкие облаковидные тени).
Очагово-сливные, плотные, с выбухающей границей тени харак-
терны для пневмоний, осложняющихся деструкцией.
Уменьшенные в объёме гомогенные сегментарные тени с вогну-
той границей свидетельствуют о наличии ателектатического ком-
понента с тенденцией к затяжному течению.

Рис. 1. Алгоритм клинической диагностики пневмонии.

Начало осмотра:
 Т° > 38° > 3 дней
   и/или
 Одышка
    и/или
 Втяжения
 грудной клетки
 (без явлений
 бронхиальной
 обструкции)

Локальные
системы:
 Укорочение пер-
   куторного звука
   и/или
 Ослабленное или
  бронхиальное
  дыхание
   и/или
 Локальные хрипы

Нет

 Да

Асимметрия
влажных хрипов

Нет

Токсикоз,
лейкоцитоз выше
15х109/л

Нет

R-графия или начало лечения ОРВИ

Да  Да Нет Да
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Небольшие негомогенные прикорневые затенения часто наблю-
дают при ОРВИ, многие исследователи рассматривают их как
вирусные пневмонии.
Рентгеновский контроль показан при массивных и осложнённых

пневмониях, а также при отсутствии эффекта от лечения (см. ниже).
При неосложнённых пневмониях в случаях полного эффекта от
лечения повторная рентгенограмма показана не ранее, чем через
3–4 нед, так как рассасывание инфильтрата происходит в течение
этого срокаB [42]. Применение УЗИ для контроля за течением плев-
рита позволяет уменьшить лучевую нагрузку.

Эндоскопическая диагностика (бронхоскопия) оправдана лишь
при подозрении на инородное тело или туберкулёз бронха.

ЛАБОРАТОРНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Нейтрофильный лейкоцитоз более 12–15×109/л характерен для
кокковых пневмоний, его степень коррелирует с риском деструк-
ции (нагноения). Высокий лейкоцитоз (30–40×109/л и выше) на-
блюдают при хламидийной пневмонии у детей первых месяцев
жизни. Однако отсутствие гематологических сдвигов не позволяет
исключить пневмониюB, поскольку это наблюдают у половины боль-
ных пневмонией (вызванных микоплазмой, вирусами, H. influenzae)
[4,41,45].

Хотя СОЭ, концентрация СРБ и других белков острой фазы при
пневмонии (особенно пневмококковой) повышаютсяB, проведение
этих исследований в рутинном порядке не рекомендуют [32].

Этиологический диагноз пневмоний сложен, обнаружение бак-
териального агента в материале из верхних дыхательных путей не
обязательно свидетельствует о том, что он является возбудителем
пневмонии. Микроскопия мокроты или осадка плеврального экс-
судата в некоторых случаях позволяет получить указание на веро-
ятного возбудителя. Посевы крови дают положительный результат
всего в 10–20%, более часто (до 40%) у детей с пневмонией, ослож-
нённой плевритомB [7,8]. Достоверными методами исследования
являются выделение возбудителя или обнаружение его Аг (метода-
ми латекс-агглютинации, встречного иммуноэлектрофореза, ИФА,
ПЦР) из других внутренних сред (плевральный экссудат, пунктат
лёгкого). Однако некоторые из этих методов настолько чувстви-
тельны, что могут идентифицировать следы пневмотропных мик-
роорганизмов, вегетирующих в дыхательных путях.
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Посевы аспирата из трахеи полуколичественным методом дают
хорошее совпадение с высевом из стерильных сред для пневмо-
кокков, но не для гемофильной палочки и стафилококкаC [8].
Выделение вируса или атипичных патогенов из дыхательных пу-
тей свидетельствует о наличии соответствующей инфекции (или
носительстве), однако не обязательно говорит о её роли в разви-
тии пневмонии.
Нарастание титров АТ к пневмотропным микроорганизмам не
имеет диагностического значения, так как часто имеет место при
любой этиологии заболевания как проявление феномена поли-
клональной активации иммунной системы [50]. Для подтвержде-
ния диагноза пневмонии атипичной этиологии имеет значение
выявление АТ класса IgM, однако оно может наблюдаться по-
здно, на 2–3-й неделе болезни [7].
В повседневной практике методы этиологической диагностики

рекомендуют использовать только в рефрактерных к лечению слу-
чаях, а также при внутрибольничной инфекции.

ОСЛОЖНЕНИЯ ПНЕВМОНИИ

Внутрилёгочные деструктивные процессы
Внутрилёгочные деструктивные процессы — нагноения с обра-

зованием булл или абсцессов — возникают на месте клеточных
инфильтратов в лёгких, вызываемых некоторыми серотипами пнев-
мококка, стафилококками, H. influenzae типа b, гемолитическим
стрептококком, клебсиеллами, сине-гнойной палочкой. Клеточный
инфильтрат развивается в первые дни болезни, так что применение
антибиотиков часто не оказывает влияния на ход событий. Лёгоч-
ные нагноения сопровождаются стойкой лихорадкой и нейтрофиль-
ным лейкоцитозом до момента опорожнения гнойника, которое
происходит либо в бронх (сопровождаясь усилением кашля), либо
в полость плевры, вызывая пиопневмоторакс.

Плевральные осложнения
Пневмония часто сопровождается синпневмоническим (парапнев-

моническим) плевритом, возникающим одновременно с пневмо-
нией. Метапневмонический плеврит возникает на фоне обратного
развития пневмонии под влиянием лечения.

Синпневмонический плеврит может возникнуть при пневмониях,
вызванных практически любыми бактериями: при внебольничном
инфицировании — пневмококком, реже H. influenzae типа b, при
внутрибольничном — стафилококком, псевдомонадами, реже —
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анаэробами (пептострептококки, Fusobacterium, Bacteroides, обычно
в сочетании со стафилококком и гемолитическим стрептококком).
Редко наблюдают микоплазменные и аденовирусные плевриты.
Выпот может определяться лишь в костно-диафрагмальном сину-
се, но может занимать и всю половину плевральной полости, реже
бывает двусторонним.

Для гнойного экссудата характерен низкий рН (7,0–7,3), цитоз
выше 5000 лейкоцитов (обычно полинуклеаров), для фибринозно-
гнойного — рН выше 7,3, цитоз 3000–5000 в 1 мкл. При пневмо-
кокковом плеврите экссудат не густой, обычно с хлопьями фибри-
на. Вызванный H. influenzae типа b плеврит имеет характер
геморрагического, при стафилококковом — гной сливкообразный,
при псевдомонадном — сине-зеленого цвета. Анаэробный процесс
легко заподозрить по гнилостному запаху экссудата.

При адекватном антибактериальном лечении экссудат теряет гной-
ный характер, обратное развитие плеврита идет параллельно разре-
шению пневмонии, но полное рассасывание часто задерживается
до 3–4 нед и более. При неадекватной терапии серозно-фибриноз-
ный выпот может стать гнойным, увеличиваясь в объёме.

Метапневмонический плеврит возникает обычно при пневмокок-
ковой, реже — при гемофилюсной инфекции. Серозно-фибриноз-
ный экссудат появляется на фоне обратного развития пневмонии
после 1–2 дней нормальной или субфебрильной температуры тела.
У больного с синпневмоническим плевритом при этом выявляют
нарастание объёма экссудата при утрате им гнойного характера:
при повторной пункции получают прозрачную жидкость (иногда с
хлопьями фибрина) с цитозом менее 1000 в 1 мкл. Метапневмони-
ческий плеврит часто развивается параллельно деструктивным из-
менениям в лёгочной ткани.

В развитии метапневмонического плеврита основная роль при-
надлежит иммунопатологическим процессам: при избытке Аг на
фоне распада микробных клеток образуются иммунные комплексы
в полости плевры, являющейся шоковым органом [4].

Для метапневмонического плеврита характерна высокая лихорадка
(39,5–40 °С), выраженное нарушение общего состояния, полный
отказ от еды. Продолжительность лихорадки в среднем 7 дней (от 5
до 10 дней), антибактериальная терапия не оказывает на неё влия-
ние («безмикробная лихорадка»). При рентгенографии определяют
обильный выпот, отложение фибрина обусловливает вертикальную
границу по рёберному краю. При ЭхоКГ и на ЭКГ у отдельных
детей выявляют признаки выпота в полости перикарда. При разви-
тии метапневмонического плеврита лейкоцитоз обычно снижает-
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ся, тогда как СОЭ повышается, часто до 50–60 мм/ч, сохраняясь
иногда в течение 3–4 нед.

Удаление экссудата в первые дни приводит к его повторному
накоплению; с 3–4-го дня получить экссудат часто не удаётся из-за
выпавшего в осадок фибрина. В этом периоде усиливается дефор-
мация грудной клетки. Рассасывается фибрин медленно, обычно за
6–8 нед из-за низкой фибринолитической активности крови, что
типично для этой формы плеврита.

Пиопневмоторакс
Пиопневмоторакс — результат прорыва лёгочного абсцесса или

буллы в полость плевры с накоплением гнойного экссудата и воз-
душной полостью над ним. При наличии клапанного механизма
увеличение количества воздуха в плевральной полости приводит к
смещению средостения. Пиопневмоторакс обычно развивается ос-
тро — возникают выраженный болевой синдром, диспноэ, дыха-
тельная недостаточность. При напряжённом пневмотораксе необ-
ходима срочная декомпрессия. Иногда пневмоторакс развивается
малозаметно, опорожнение абсцесса приводит к временному сни-
жению температуры тела и улучшению общего состояния; однако
через 1–2 дня состояние вновь ухудшается из-за вовлечения в вос-
палительный процесс плевры.

Дифференциальная диагностика
При характерной клинической и рентгенологической картине

вопрос о дифференциальной диагностике возникает при отсутствии
ожидаемого ответа на лечение и торпидном течении. В этих случа-
ях следует исключить туберкулёз, «старое» инородное тело бронха,
аллергический альвеолит, лёгочный гемосидероз, а также хрони-
ческое заболевание (муковисцидоз, порок развития бронха и т.д.).

Лечение
Показания к госпитализации

Госпитализация показана детям:
первого полугодия жизни;
всех возрастов с осложнённой пневмонией;
имеющих признаки гипоксии, выраженной дегидратации;
с тяжёлой преморбидной патологией;
не имеющим условий для лечения на дому;
при отсутствии эффекта через 36–48 ч стартовой амбулаторной
терапии.
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Режим и диета
Режим больного пневмонией постельный с расширением после

нормализации температуры тела. Проветривание помещения обя-
зательно, холодный воздух способствует углублению и урежению
дыхания. При быстром эффекте лечения перевод на общий режим
и прогулки допустимы с 6–10-го дня болезни, возобновление зака-
ливания — через 2–3 нед после нормализации температуры [39].
Тяжёлые физические нагрузки (спорт) допустимы через 6 нед при
нетяжёлой и 12 нед после осложнённой пневмонии (после восста-
новления функционального лёгочного кровотока [39]).

Сниженный в первые дни аппетит быстро восстанавливается, что
делает излишним диету и назначение витаминов.

Этиотропная терапия
Приводимые ниже рекомендации по эмпирическому выбору стар-

товых препаратов отражают как отечественный консенсус [10,33],
так и установки зарубежных медицинских сообществ.

Антибактериальную терапию при установленном диагнозе пнев-
монии или при тяжёлом состоянии больного с подозрением на
пневмонию начинают незамедлительно. Показанием к замене ЛС
является отсутствие клинического эффекта в течение 36–48 ч при
нетяжёлой и 72 ч при тяжёлой пневмонии, а также развитие неже-
лательных побочных эффектовA.

Критерии эффективности лечения:
Полный эффект: снижение температуры тела менее 38 °C через 24–
48 ч при неосложнённой и через 72 ч при осложнённой пневмо-
нии на фоне улучшения состояния и аппетита, уменьшения одыш-
ки. В эти сроки изменения в лёгких не нарастают или уменьшаются.
Частичный эффект: сохранение температуры тела более 38 °C пос-
ле указанных выше сроков при снижении степени токсикоза,
одышки, улучшении аппетита в отсутствие отрицательной рент-
генологической динамики. Наблюдают обычно при деструктив-
ных пневмониях и/или при метапневмоническом плеврите. Смены
антибиотика не нужно.
Отсутствие эффекта: сохранение температуры тела более 38 °C
при ухудшении состояния и/или нарастании изменений в лёгких
или плевральной полости (увеличение объёма выпота и его ци-
тоза). При хламидиозе и пневмоцистозе — нарастание одышки
и гипоксемии. Необходима смена антибиотика.
При адекватном выборе антибиотика и быстром наступлении

эффекта продолжительность терапии составляет 4–6 дней, при тя-
жёлых и осложнённых формах лечение проводят 7–10 дней и бо-
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лее. Лечение продолжают, по крайней мере, 2 дня после наступле-
ния эффекта. У лиц с иммунодефицитом длительность терапии со-
ставляет не менее 3 нед, при протозойной и грибковой пневмони-
ях — более длительно.

Пневмонии новорождённых
Лечение проводят в стационаре, ЛС вводят преимущественно па-

рентерально (табл. 2). При внутриутробных пневмониях препараты
выбора — ампициллин (100–150 мг/кг/сут с интервалом 12 ч) в
сочетании с аминогликозидами [34], ампициллин можно заменить
на защищённый пенициллин. Цефалоспорины III поколения ак-
тивны в отношении грамотрицательной флоры (но не листерий),

Таблица 1. Антибиотики при пневмонии новорождённых

Форма пневмонии Этиология Препараты выбора
Альтернативные

препараты

Врождённая Стрептококк группы Амоксициллин или Цефотаксим +
Ранняя ассоцииро- В, реже стрептокок- амоксициллин+кла- аминогликозид
ванная с ИВЛ ки групп С и D, вулановая кислота + Макролиды
(1–3-и сут жизни) K. pneumoniae, лис- аминогликозид

терии, стафилококки

Бледная спирохета Бензилпенициллин Бензатина бензилпе-
нициллин

Поздняя ассоцииро- P. aeruginosa, Serra� Цефтазидим или Карбопенемы,
ванная с ИВЛ tia, K. pneumoniae, цефоперазон + макролиды,

стафилококки, аминогликозид флуконазол,
Candida Тикарциллин+ кла- ко-тримоксазол

вулановая кислота +
тобрамицин

Таблица 2. Дозировки антибиотиков у новорождённых, мг/кг/сут

           Масса тела, г      <1200    1200–2000             2000

           Возраст, нед        0–4           0–1              >1    0–1        >1

Бензилпенициллин, тыс. ЕД; 50 50 75 75 100
в/м, в/в

Ампициллин в/м, в/в 50 50 75 75 100

Оксациллин в/м, в/в 50 50 100 75 150

Цефазолин в/м, в/в 40 40 40 40 60

Цефуроксим в/м, в/в 50 50 60 60 80

Цефотаксим в/м, в/в 100 100 150 100 150

Цефтриаксон в/м, в/в 50 50 50 50 75

Цефтазидим в/м, в/в 100 100 150 150 150

Цефоперазон в/м, в/в 50 100 150 100 150

Эритромицин перорально            Не применяют — повышает риск пилоростенозаB
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поэтому их используют при энтеробактериальной пневмонии (вме-
сте с аминогликозидами). При микоплазмозе используют макроли-
ды, при сифилисе — бензилпенициллин.

При внутрибольничных пневмониях, особенно поздних ассоци-
ированных с ИВЛ, используют ванкомицин в сочетании с амино-
гликозидами при стафилококковой инфекции, цефалоспорины (цеф-
тазидим, цефоперазон) в сочетании с тобрамицином — при сине-
гнойной инфекции. При пневмоцистозе применяют ко-тримокса-
зол, при грибковых поражениях — флуконазол. При инфекции
вирусом простого герпеса вводят внутривенно ацикловир в дозе 60
мг/кг/сут [35]. Лечение внебольничных пневмоний у новорождён-
ных изложено в следующем разделе.

Внебольничные пневмонии
Эмпирический выбор антибиотика при внебольничных пневмо-

ниях приведён в табл. 3, их дозировки — в табл. 4. При неослож-
нённых пневмониях ЛС назначают перорально. Если терапия была
начата с использованием парентеральных препаратов, по достиже-
нии эффекта следует перейти на пероральный приём (ступенчатый
метод). Профилактическое назначение противогрибковых препа-
ратов не оправдано.

У детей первых 6 мес жизни при типичных формах используют пре-
параты или их комбинации (чаще парентеральные), действующие
как на кишечную флору, так и на стафилококки, при атипичных —
макролиды, при пневмоцистной этиологии — ко-тримоксазол.

Окончание табл. 2

           Масса тела, г      <1200 1200–2000            2000

           Возраст, нед       0–4           0–1              >1   0–1        >1

Клиндамицин в/м, в/в 10 10 15 15 20

Ванкомицин в/в 10–20 20–30 30–45 30 45

Амикацин в/м, в/в 7,5–10 10–15 15–20 20 30

Гентамицин в/м, в/в 2,5–3,5 3,5–5 3,5–5 5 7,5

Тобрамицин в/м, в/в 4–5 4–5 6–7,5 4–5 6–7,5

Нетилмицин в/м, в/в 2,5–3,5 5 7,5 5 7,5

Пиперациллин в/м, в/в 100 150 200 150 250

Тикарциллин+клавулановая 150 150 250 250 300
кислота в/м, в/в

Имипенем+циластатин 25 40 40 40 60
в/м, в/в

Метронидазол в/в, 4 8 15 15 30
перорально

Флуконазол перорально, в/в 1–2 1–2 1–2 2 2–3
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Таблица 3. Выбор стартового препарата при внебольничной пневмонии у детей

Возраст, форма Этиология
Стартовый
препарат

Замена при
неэффективности

1–6 мес, типичная
(фебрильная, с инфиль-
тративной или очаговой
тенью)

E. coli, другие энтеро-
бактерии, стафилококк,
реже пневмококк и
H. influenzae типа b

Перорально: защи-
щённый пенициллин
В/в, в/м: ампициллин
+ оксациллин, защи-
щённый пенициллин
или цефазолин +
аминогликозид

В/в, в/м: цефалоспорин
II–III поколения, ванко-
мицин, карбопенемы

1–6 мес, атипичная
(афебрильная с диф-
фузными изменениями
на рентгенограмме)

Chlamidia trachomatis,
реже P. carini, возмож-
но M. hominis, U. urea�
lyticum

Перорально: макролид Перорально: ко-тримок-
сазол

6 мес–15 лет, типичная
неосложнённая (гомо-
генная тень на рентге-
нограмме)

Пневмококк (+H. in�
fluenzae безкапсуль-
ный)

Амоксициллин
Азитромицин (при
непереносимости
лактамов)

Амоксициллин+клаву-
лановая кислота, цефа-
лоспорин I–II поколе-
ния, линкомицин

6 мес–15 лет, атипич-
ная (негомогенная тень
на рентгенограмме)

Mycoplasma pneumo�
niae, C. pneumoniae

Азитромицин, макро-
лид

Доксициклин (дети > 8
лет)

6 мес–15 лет, ослож-
нённая (плеврит, дест-
рукция)

Пневмококк, H. in�
fluenzae типа b, редко
стрептококк

В/м, в/в: ампициллин
или цефазолин
До 5 лет — цефуро-
ксим, амоксициллин+
клавулановая кислота

Цефалоспорин III поко-
ления

Таблица 4. Дозировки антибиотиков и показания для лечения пневмонии у детей
старше 1 мес

Антибиотик Дозы и пути введения
Кратность
введения
в сутки

Показания
(этиология пневмонии)

Бензилпенициллин В/м, в/в (натриевая соль):
100–150 000 ЕД/кг/сут

2–4 Пневмококковая, стрептококко-
вая (гр. А)

Оксациллин В/м, в/в: 100–150 мг/кг/сут 2–4 Стафилококковая (не МРЗС)

Амоксициллин Перорально: 50–100 мг/
кг/сут

2–3 Спектр активности бензилпени-
циллина + пневмонии, вызван-
ные грамотрицательными бак-
териями (E. coli и др.)Ампициллин В/в, в/м: 50–100 мг/кг/сут 2–4

Амоксициллин+клаву-
лановая кислота

Перорально: 40–90 мг/кг/
сут амоксициллина
В/в 90 мг/кг/сут

2

3

Пневмонии, в т.ч. внутриболь-
ничные, вызванные резистент-
ной к аминопенициллинам
флорой, включая H. influenzae,
M. catarrhalis стафилококк (не
МРЗС), анаэробы. Лечение
пневмонии у детей, в течение
последних 2–3 месяцев полу-
чавших антибиотики

Ампициллин+сульбак-
там

В/м, в/в:
100 мг/кг/сут
Перорально:
150 мг/кг/сут

3

2
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Антибиотик Дозы и пути введения
Кратность
введения
в сутки

Показания
(этиология пневмонии)

Продолжение табл. 4

Тикарциллин+клавула-
новая кислота

В/в: 300 мг (дети старше
3 мес), максимально 18 г

2–3 Пневмонии, вызванные псев-
домонадами, Serratia, Aci�
netobacter, K. pneumoniae,
P. vulgaris, B. fragilis — кроме
штаммов, вырабатывающих β-
лактамазы класса С

Мидекамицин Перорально:40–50 мг/кг/
сут

2–3

Атипичные пневмонии, выз-
ванные микоплазмой, хлами-
диями, типичные пневмонии
при аллергии к пенициллину

Кларитромицин

Рокситромицин

Перорально: 15 мг/кг/сут

6–8 мг/кг/сут

2

2

Спирамицин Перорально:
150 000 ЕД/кг

2–3

Эритромицин Перорально: 40–50 мг/кг/
сут
В/в: 40 мг/кг/сут

2–3

4
Легионеллезная пневмония

Азитромицин Перорально: 1-й день 10,
2–5-й — 5 мг/кг/сут (не
более 500 мг/сут)

1 Те же показания, что и для
других макролидов, а также
пневмонии, вызванные
H. influenzae

Цефазолин В/в, в/м: 100 мг/кг/сут 2–3 Пневмококковая, стафилокок-
ковая пневмония

Цефуроксим В/в, в/м: 50–100 мг/кг/сут 2–3 Инфекции кокками, H. in�
fluenzae, M. catarrhalis, в т.ч.
устойчивыми к ампи- и амок-
сициллину (продуценты β-
лактамаз класса А)

Цефаклор Перорально: 25 мг/кг/сут 2 Спектр тот же, но меньшая
устойчивость в отношении β-
лактамаз класса А

Цефотаксим В/в, в/м: 50–100 мг/кг/сут 2 Пневмонии, вызванные
H. influenzae, M. catarrhalis, в
т.ч. устойчивые, а также у
леченных ранее антибиотика-
ми больных

Цефтриаксон В/в, в/м: 20–80 мг/кг/сут 1 Тот же спектр + пневмококк,
стафилококк, устойчивые к
пенициллинам.
Эмпирическая терапия вну-
трибольничной пневмонии

Перорально: 50–100 мг/кг/сут

Джозамицин

2
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Антибиотик Дозы и пути введения
Кратность
введения
в сутки

Показания
(этиология пневмонии)

Окончание табл. 4

Цефтазидим

Цефоперазон

В/в, в/м: 50–100 мг/кг/
сут

2–3

2

Инфекции P. aeruginosa (слабо
подавляют стрепто- и пнев-
мококки)

Меропенем В/в: 30–60 мг/кг/сут 3 Нозокомиальные пневмонии,
вызванные резистентной фло-
рой (в т.ч. псевдомонадами),
стафилококком (не МРЗС), ус-
тойчивым пневмококком

Доксициклин Перорально: 5 мг/кг/сут
В/в медленно: 2,5 мг/кг/
сут

2 Атипичная пневмония, выз-
ванная хламидиями, мико-
плазмой, а также H. influen�
zae, M. catarrhalis, пневмо-
кокком у детей старше 8 лет

Гентамицин
Тобрамицин

В/в, в/м: 5 мг/кг/сут 1 Нозокомиальная пневмония,
вызванная грамотрицательны-
ми бактериями и стафилокок-
ком (в комбинации с лактама-
ми)

Линкомицин
Клиндамицин

В/в, в/м: 30 мг/кг/сут 2 Кокковые, анаэробные пнев-
монии

Ванкомицин В/в: 40 мг/кг/сут Инфекции, вызванные МРЗС
стафилококком и резистент-
ным пневмококком

Ко-тримоксазол Перорально: до 20 мг/кг/
сут по триметаприму

3–4 Пневмоцистоз (пневмококки и
H. influenzae к препарату ре-
зистентны)

Метронидазол Перорально: 20 мг/кг/сут
В/в: 25 мг/кг/сут

2
3

Анаэробная пневмония

Ципрофлоксацин
(старше 18 лет)

Перорально: 0,5–1,0 г/
сут; в/в: 200–400 мг/сут

2 Нозокомиальные пневмо-
нии, вызванные грамотрица-
тельной микрофлорой, в т.ч.
P. aeruginosa

Флуконазол 3–6 мг/кг/сут 1 Грибковые поражения лёгких

МРЗС — метициллин-резистентный.

В/в, в/м: 15 мг/кг/сутАмикацин

1

1
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У детей старше 6 мес при нетяжёлых неосложнённых пневмони-
ях амбулаторно назначают пероральные препараты. У детей до 5
лет препарат выбора — амоксициллинA (50–100 мг/кг/сут в 2 при-
ёма) [36], однако введение в/м в качестве первой дозы цефтриак-
сона (50 мг/кг), особенно у маленьких детей с рвотой, сокраща-
ет частоту госпитализацииC [37]. У старших детей препарат
выбора — азитромицин или макролиды; хотя последние актив-
ны в отношении большинства штаммов пневмококка, при недо-
статочном эффекте возможна их комбинация с амоксициллином.
Детям старше 12 лет возможно начинать лечение левофлоксаци-
ном или моксифлоксацином. Тяжёлые формы пневмоний лечат
ступенчатым методом. У детей первых 5 лет с учётом возможно-
сти гемофильной этиологии оправдано применение защищён-
ных аминопенициллинов или цефалоспоринов II поколения, у
более старших детей используют бензилпенициллин, ампицил-
лин, цефазолин.

Внутрибольничные пневмонии
Выбор антибиотика проводят эмпирически, замену на альтерна-

тивный препарат проводят по результатам бактериологического
исследования или эмпирически при первых признаках неэффек-
тивности — в течение 24–36 ч. Детям в педиатрических отделени-
ях, не получавшим до заболевания антибиотики, лечение можно
проводить так же, как и при внебольничной пневмонии.

Детям, получавшим антибиотики до болезни, их заменяют на
препараты, потенциально активные в отношении флоры, устойчи-
вой к ранее применявшемуся препарату: ванкомицин, амоксицил-
лин+клавулановая кислота, цефтриаксон, цефтазидим, меропенем,
тикарциллин+клавулановая кислота; их вводят внутривенно. По по-
казаниям вводятся противогрибковые препараты (флуконазол, ке-
токоназол). В крайне тяжёлых случаях и у детей старше 12 лет при
подозрении на энтеробациллярную, синегнойную и атипичную этио-
логию может быть использован ципрофлоксацин. При ана-
эробной инфекции используют клиндамицин, метронидазол.

Ассоциированные с ИВЛ пневмонии
При ассоциированных с ИВЛ ранних пневмониях (без предше-

ствующей антибиотикотерапии) следует назначить защищённые
пенициллины или цефалоспорины II поколения. Цефалоспорины
III поколения, ванкомицин и аминогликозиды являются альтерна-
тивными препаратами. Если ребёнок получал терапию в течение
3–4 сут и более до ИВЛ, её надо учесть при выборе антибиотика,
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как при внутрибольничной пневмонии. При поздних ассоцииро-
ванных с ИВЛ пневмониях назначают защищённые уреидопени-
циллины, противосинегнойные цефалоспорины с аминогликози-
дами, ванкомицин, карбопенемы.

Пневмонии у лиц с иммунодефицитом
Эмпирически при бактериальной пневмонии используют цефа-

лоспорины III поколения или ванкомицин в сочетании с амино-
гликозидами. При пневмоцистозе используют ко-тримоксазол (20
мг/кг/сут триметоприма), противогрибковые препараты, ацикло-
вир при герпетической инфекции, при цитомегаловирусной ин-
фекции — ганцикловир.

Патогенетическая и симптоматическая терапия
Жаропонижающие при пневмонии не назначают, так как это мо-
жет затруднить оценку эффективности лечения; исключение —
фебрильные судороги и метапневмонический плеврит.
Гидратация должна быть адекватной, но задержка жидкости вслед-
ствие выброса антидиуретического гормона создаёт опасность ги-
пергидратации, особенно при парентеральном введении жидко-
стей. Пероральная гидратация достаточна при неосложнённой и
в большинстве случаев осложнённых пневмоний. К растворам
для пероральной гидратации («Регидрон» и др.) добавляют воду,
чай, соки и т.д. Объём жидкостей должен быть меньше полной
суточной потребности, но не менее 700–1000 мл. Показания для
проведения инфузионной терапии включают выраженный экси-
коз, коллапс, нарушение микроциркуляции, угрозу развития ДВС-
синдрома; объём инфузий не должен превышать 20–30 мл/кг/
сут, его равномерно распределяют в течение суток, коллоидные
растворы должны составлять 1/3 объёма. Введение щелочных
растворов без определения КЩС допустимо лишь как экстрен-
ная мера при ДВС-синдроме и расстройствах микроциркуляции.
Препараты железа в остром периоде не вводят, инфекционная
анемия разрешается спонтанно на 3–4-й неделе болезни. Гемо-
трансфузии показаны только при острой кровопотере или край-
не низкой концентрации гемоглобина (ниже 30–40 г/л).
Эффективность гипериммунной плазмы и специфических имму-
ноглобулинов (стафилококкового, синегнойного и др.) сомнитель-
на, особенно при адекватной антибактериальной терапииC [41].
Введение плазмы оправдано только при гипопротеинемии. Имму-
ноглобулин для внутривенного введения показан при снижении
концентрации иммуноглобулинов, септическом состоянии.
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Стимулирующие, общеукрепляющие, антигистаминные средства,
иммуномодуляторы не улучшают исход пневмонииC, существен-
но удорожая лечение и часто являясь причиной побочных реак-
ций.
Внутрилёгочные полости и абсцессы после опорожнения обыч-
но излечиваются на фоне консервативного лечения. Введение
ингибиторов протеаз (апротинин) может быть оправдано лишь в
первые 3 дня болезни при угрозе деструкции, в более поздние
сроки они не эффективныC [45].
Немедикаментозная терапия, включая методы удаления мокро-
ты, в остром периоде пневмонии не играет существенной роли
[38]. Физиотерапевтические электропроцедуры излишни, они
лишь затягивают пребывание в стационаре и создают угрозу су-
перинфекции в поликлинике. ЛФК, дыхательная гимнастика (в
амбулаторных условиях) показана для ускорения рассасывания
плевральных изменений.

Лечение плевритов
Выбор антибиотика при синпневмоническом плеврите проводят

так же, как и при тяжёлой пневмонии, возможна коррекция по
данным исследования экссудата.

Плевральная пункция важна для диагностики, внутриплевраль-
ное введение антибиотиков нецелесообразно, т.к. оно не влияет на
течение плеврита, а системные антибиотики хорошо проникают в
полость плевры. При небольшом накоплении экссудата и хорошем
эффекте антибактериальной терапии достаточно 1–2 пункций.

Дренирование плевральной полости необходимо только при сим-
птомах сдавления лёгкого и при быстром накоплении экссудата
после 1–2 повторных пункций; прекращение экссудации и стойкая
нормализация температуры тела позволяют удалить дренаж.

При метапневмоническом плеврите дренирование не показано, не
требуется и замена антибиотикаC [41,45], при снижении лейкоцитоза
возможен переход на пероральный препарат (ступенчатый метод).

Назначение НПВП (ацетилсалициловая кислота, ибупрофен и
др.) или ГК (преднизолон перорально 1 мг/кг/сут на 2–4 дня) ус-
коряет снижение температуры телаC [4,41,45].

Введение в плевральную полость протеаз при массивном отло-
жении фибрина и спаечном процессе пока не получило распрост-
ранения из-за возможности пневмоторакса (фибринолизин [45]) и
пирогенных реакций (стрептокиназа [46]). Рассасыванию фибрина
способствует ЛФК.
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Лечение ненапряжённого пиопневмоторакса консервативноеC [4],
при наличии клапанного механизма или накоплении жидкости по-
казан дренаж с подводным клапаном (по Бюлау), а при его неэф-
фективности — с активной аспирацией (начальное давление 5–10
см вод. ст., затем — в зависимости от расправления лёгкого).

Выписка из стационара
Ранняя выписка из стационара (на 3–4-й день, сразу по дости-

жении эффекта) позволяет избежать суперинфекции и быстрее вер-
нуть ребёнка в привычную обстановку. Ранняя выписка возможна
при наличии условий для продолжения лечения на дому, понима-
нии родителями его необходимости и наличии возможности после-
дующего наблюдения; сохранение повышенной СОЭ, хрипов в лёг-
ких или остаточных рентгенологических изменений не препятствуют
ранней выписке ребёнка [4].

Реабилитация
Большинство больных пневмонией в специальных реабилитаци-

онных мерах не нуждаются, долечивание детей с остаточными яв-
лениями плеврита лучше проводить в санатории. Так называемая
медикаментозная реабилитация (экстракт алоэ и прочие биостиму-
ляторы и т.п.) не может быть обоснована, она недопустима.

Прогноз
При несвоевременном и неправильном лечении пневмония мо-

жет закончиться развитием сегментарного или долевого пневмо-
склероза и деформаций бронхов в зоне поражения, однако такие
исходы в настоящее время сейчас наблюдают крайне редко, обыч-
но у детей с хроническими болезнями лёгких (муковисцидоз, поро-
ки развития и др.). Большинство пневмоний рассасывается бес-
следно, усиление и деформация лёгочного рисунка, которые могут
сохраняться в течение нескольких месяцев, не требует ни уточняю-
щих исследований (например, КТ), ни лечения.

В процессе рассасывания пневмонии у ряда детей выявляют об-
структивные нарушения вентиляции, однако они также исчезают
через 1–2 мес. Стойкое, хотя и небольшое, снижение функцио-
нального лёгочного кровотока в зоне пневмонии наблюдают лишь
у некоторых детей, перенёсших в возрасте до 3 лет осложнённую
деструкцией пневмонию [43]. У детей, перенёсших пневмонию, в
т.ч. осложнённую, как правило, не выявляют гиперреактивность
бронхов [44]. Вызванная микоплазмой пневмония у взрослых мо-
жет вызывать стойкое нарушение диффузии газов в лёгких [7].
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СИСТЕМНАЯ КРАСНАЯ
ВОЛЧАНКА

Системная красная волчанка (СКВ) — системное аутоиммунное
заболевание неустановленной этиологии, в основе которого лежит
генетически обусловленное нарушение иммунорегуляторных меха-
низмов, определяющее образование широкого спектра органонеспе-
цифических аутоантител к различным компонентам ядра и форми-
рование иммунных комплексов, вызывающих развитие иммунного
воспаления в тканях различных органов. СКВ характеризуется гене-
рализованным поражением микроциркуляторного русла и систем-
ной дезорганизацией соединительной ткани с кожными, суставны-
ми и висцеральными изменениями.

МКБ 10: М 32.1 Системная красная волчанка.
Аббревиатуры: СКВ — системная красная волчанка; ЦНС — цен-

тральная нервная система; АНФ — антинуклеарный фактор; АФС —
антифосфолипидный синдром; ГК — глюкокортикоиды; ВВИГ —
иммуноглобулин для внутривенного введения.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Заболеваемость СКВ составляет в среднем 40–50 (от 4 до 250)
случаев на 100 000 населения в год [1]. Заболевание наиболее часто
развивается в течение второго и третьего десятилетий жизни у де-
вушек и молодых женщин. Около 20% пациентов заболевают в воз-
расте до 16 лет. По данным J.A. Mills (1994), частота СКВ у детей
до 15 лет составляет 1 случай на 100 000. Соотношение девочек и
мальчиков среди больных составляет 3–4,5:1 [2,3].

ПРОФИЛАКТИКА

Проведение первичной профилактики не представляется возмож-
ным, поскольку этиология заболевания до настоящего времени не-
ясна, хотя предполагают роль генетических, гормональных факто-
ров, дефектов иммунной системы, а также вирусной инфекции,
гиперинсоляции и др.
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СКРИНИНГ

Не проводят.

КЛАССИФИКАЦИЯ

В России применяют классификацию В. А. Насоновой [4], осно-
ванную на определении активности и варианта течения заболевания.

Варианты течения
 Острое: внезапное начало, быстрая генерализация с формирова-
нием полисиндромной клинической картины, включающей по-
ражение почек и/или ЦНС, неблагоприятный исход при отсут-
ствии лечения.

 Подострое: постепенное начало, более поздняя генерализация,
волнообразность с возможным развитием ремиссий и более бла-
гоприятным прогнозом.

 Первично-хроническое: нередко моносиндромное начало, поздняя
и клинически маломанифестная генерализация и относительно
благоприятный прогноз.
Чаще всего у детей наблюдают подострое течение заболевания.
Активность заболевания
I степень — низкая. Общее состояние больных обычно не нару-

шено, отмечают неяркие проявления кожного и/или суставно-мы-
шечного синдромов, признаки поражения внутренних органов вы-
являют только при комплексном инструментальном исследовании,
лабораторные показатели изменены мало.

II степень — умеренная. Состояние больных обычно средней тяже-
сти, отмечают субфебрильную лихорадку. Признаки поражения внут-
ренних органов выражены умеренно, так же как и изменения лабора-
торных показателей. Наблюдают полиартралгии или полиартрит,
дерматит, умеренную реакцию со стороны серозных оболочек, не-
фрит без нефротического синдрома и нарушений почечных функций,
неяркие признаки пневмонита, а также поражение центральной и пе-
риферической нервной системы. СОЭ повышена до 25–45 мм/час,
АНФ, АТ к ДНК, ЦИК определяют в умеренной концентрации.

III степень — высокая. Состояние больных тяжёлое. Отмечают
высокую лихорадку, признаки эндогенной интоксикации. Наблю-
дают яркие изменения в одном или нескольких внутренних орга-
нах (нефрит с нефротическим синдромом, бородавчатый эндокар-
дит и тяжёлый миокардит, экссудативный полисерозит, лёгочный
васкулит), выраженную неврологическую симптоматику, пораже-
ние кожи (яркий дерматит), слизистых оболочек (афтозный стома-
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тит), опорно-двигательного аппарата (острый полиартрит и/или по-
лимиозит), сопровождающиеся выраженными изменениями лабо-
раторных данных и, в частности, значительным повышением СОЭ
(более 45 мм/ч), что обычно коррелирует с высокими иммунологи-
ческими показателями. У больных обычно обнаруживают в высо-
ком титре АНФ, АТ к нативной ДНК, гипо- или акомплементе-
мию, гипергамма-глобулинемию и др.

Критические или близкие к ним состояния, характеризующиеся
развитием функциональной недостаточности того или иного орга-
на на фоне чрезмерно высокой активности патологического про-
цесса, получили название волчаночного криза [4,5]. В зависимости
от того, что является органом-мишенью или «кризовым» органом,
поражённым наиболее тяжело и определяющим возможность ле-
тального исхода, выделяют следующие клинические варианты вол-
чаночного криза [5].
 Моноорганные: почечный, церебральный, гемолитический, кар-
диальный, абдоминальный, лёгочный.

 Полиорганные: почечно-абдоминальный, почечно-кардиальный,
цереброкардиальный.

ДИАГНОСТИКА

Анамнез и физикальное обследование
Клинические проявления заболевания чрезвычайно разнообраз-

ны. У большинства детей уже в начальном периоде наблюдают по-
лиорганную симптоматику, но у 18,9% больных отмечают моно-
синдромный дебют СКВ [3].

Пациента следует расспросить о его жалобах и провести полное
физикальное обследование, обращая особое внимание на следую-
щие проявления.
 Общие симптомы, характерные для СКВ, проявляются в виде на-
растающей слабости, недомогания, потери аппетита, прогресси-
рующей дистрофии, гнездного или тотального выпадения волос
(алопеции), интермиттирующей лихорадки.

 Поражения кожи наблюдают у 97% детей.
 Эритематозные высыпания на лице в области скуловых дуг и
переносицы (волчаночную «бабочку») наблюдают в 80% слу-
чаев, но в начальном периоде — только у 40% больных [3,58].
Возможно расположение эритематозных элементов на откры-
тых частях тела — в области «декольте», реже над крупными
суставами (преимущественно локтевыми или коленными).



159

С
и
с
те

м
н
а
я
 к

р
а
с
н
а
я
 в

о
л
ч
а
н
ка

 Дискоидные эритематозные очаги с гиперемией, инфильтра-
цией, фолликулярным гиперкератозом и последующей рубцо-
вой атрофией.

 Фотосенсибилизация — повышенная чувствительность кожи
к инсоляции, воздействию УФО — проявляется усилением
высыпаний или их появлением после пребывания на солнце.

 Капиллярит (отёчная эритема с телеангиэктазиями и атрофией)
ладоней и подошвенной поверхности стоп, сетчатое ливедо (сет-
кообразные синевато-фиолетовые пятна на коже нижних, реже
верхних конечностей и туловища, обусловленные застоем кро-
ви в капиллярах или микротромбозом венул), пурпура, подног-
тевые кровоизлияния, феномен Рейно.

 Алопеция очаговая или диффузная.
 Поражение слизистых оболочек.

 Хейлит (поражение красной каймы губ).
 Энантема (эритематозно-отёчные пятна с чёткими границами
и иногда с эрозивным центром, располагающиеся в области
твёрдого нёба).

 Афтозный стоматит (эрозивные или язвенные очаги с керато-
тическим ободком и интенсивной эритемой).

 Поражение суставов и мышц очень характерно для СКВ.
 Артриты или артралгии наблюдают у 95% пациентов. Характерны:
– симметричное (реже асимметричное) поражение коленных,

лучезапястных и межфаланговых (обычно проксимальных)
суставов кистей, реже локтевых, плечевых и в отдельных слу-
чаях других суставов;

– возможная миграция поражения с быстрым развитием сим-
птомов в течение суток;

– наличие кратковременного чувства «утренней скованности»,
возможное развитие умеренных контрактур, а также верете-
нообразной деформации проксимальных межфаланговых су-
ставов пальцев кистей при подостром или хроническом те-
чении артрита;

– неэрозивные изменения в суставах.
 У больных СКВ возможно развитие асептического некроза го-
ловки бедренной кости (иногда плечевой или других костей)
вследствие поражения сосудов (тромбоз, васкулит), кровоснаб-
жающих указанные области.

 Миалгии, реже слабость, преимущественно в симметричных про-
ксимальных мышцах конечностей, наблюдаются более чем у по-
ловины больных СКВ и нередко являются причиной обраще-
ния к врачу [6–8].
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 Поражение сердца наблюдают более чем у половины детей с СКВ.
 Перикардит (чаще сухой) — самое частое поражение сердца у
детей с СКВ, его наблюдают в 25–40% случаев [3, 9]. В боль-
шинстве случаев перикардит протекает клинически малосимп-
томно, но у части больных могут быть боли в области сердца,
при аускультации выслушивают шум трения перикарда. В ред-
ких случаях при массивном выпотном перикардите может раз-
виться угроза тампонады сердца, а при констриктивном — сфор-
мироваться спайки в перикардиальной полости.

 Миокардит наблюдают несколько реже, он характеризуется на-
рушениями ритма и проводимости (синусовая тахикардия, пред-
сердная или желудочковая аритмия, частичная или полная АВ-
блокада), иногда развитием сердечной недостаточности.

 Поражение эндокарда чаще протекает малосимптомно. При ЭхоКГ
выявляют утолщения створок (51%) митрального, реже аорталь-
ного или трёхстворчатого клапанов, регургитацию (25%), стеноз
(4%). Может поражаться пристеночный эндокард. Классическое
проявление СКВ — атипичный бородавчатый эндокардит Либ-
мана – Сакса, при котором возникают вегетации. Формирова-
ние пороков сердца для СКВ не характерно.

 Поражение коронарных артерий у детей наблюдают нечасто.
Обычно данные изменения диагностируют с помощью ЭКГ,
ЭхоКГ при клинически бессимптомном течении. В единичных
случаях возможно развитие инфаркта миокарда, формирование
аневризм [10,11,12].

 Поражение лёгких и плевры наблюдают у 30–50% детей с СКВ.
 Плеврит обычно двусторонний, чаще сухой, наблюдают у 30–35%
больных [13,14]. Иногда больные жалуются на боль в грудной клетке,
обычно чётко локализованную, которая может сопровождаться
кашлем; при аускультации выслушивают шум трения плевры и
ослабление дыхательных шумов. Чаще признаки плеврита выяв-
ляют только при рентгенографии или КТ органов грудной клетки.

 Пневмонит при высокой активности процесса  клинически мо-
жет проявляться кашлем, одышкой. При аускультации выяв-
ляют ослабление дыхания, сухие и влажные хрипы, при рент-
генографии органов грудной клетки — инфильтративные тени
в лёгких, дисковидные ателектазы. Чаще симптоматика у боль-
ных отсутствует, однако рентгенологически выявляют усиле-
ние лёгочного рисунка, а при спирографии или исследовании
газового состава крови — признаки нарушения функций лёг-
ких [14,15].

 Лёгочная гипертензия и лёгочные геморрагии развиваются ред-
ко, в основном у детей с вторичным АФС [13,14,16–19].
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 Поражение почек клинически диагностируют у 70% больных.
 Согласно классификации, предложенной В.И. Карташевой [20],
клинически можно выделить 3 формы волчаночного нефрита
у детей.
1. Нефрит выраженной формы с нефротическим синдромом.
2. Нефрит выраженной формы без нефротического синдрома.
3. Нефрит латентной формы.

 По классификации ВОЗ выделяют следующие морфологичес-
кие типы волчаночного нефрита.
– Отсутствие изменений по данным световой, иммунофлюо-

ресцентной и электронной микроскопии (класс I).
– Гломерулонефрит мезангиальный (класс II).
– Гломерулонефрит очаговый пролиферативный (класс III).
– Гломерулонефрит диффузный пролиферативный (класс IV).
– Гломерулонефрит мембранозный (класс V).
– Хронический гломерулосклероз (класс VI).

 Поражение нервной системы наблюдают у 50–80% больных СКВ.
Симптоматика очень разнообразна, поскольку возможно пораже-
ние любых отделов нервной системы.
 Возможны нарушения когнитивных функций (памяти, внимания,
мышления), снижение интеллекта, эмоционально-личностные
расстройства (эмоциональная лабильность, раздражительность,
апатия, депрессия), головные боли, в том числе мигренозного ха-
рактера [21].

 При высокой активности могут развиться психозы (3–5%) с про-
дуктивной симптоматикой, шизофреноподобные расстройства,
аффективные синдромы. В 15–20% случаев возникают судорож-
ные припадки.

 Инсульты у детей возникают редко, чаще наблюдают транзи-
торные ишемические атаки, развитие которых связывают с АФС.

 В 10–15% случаев развивается полиневропатия, обычно сен-
сорная. Двигательные расстройства наблюдают редко.

 Очень редко у больных СКВ развиваются поперечный миелит,
синдром Гийена–Барре.

 Американской ассоциацией ревматологов предложены следу-
ющие критерии диагностики нейропсихических расстройств у
больных СКВ.

Большие критерии
Неврологические:
1. судорожные приступы;
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2. очаговые двигательные или чувствительные нарушения (геми-
парез, поражения черепных нервов, нарушения походки, попереч-
ный миелит, невропатии);

3. генерализованные расстройства (нарушение сознания, энце-
фалит, органические мозговые синдромы).

Психические:
1. психоз (эндогенная депрессия, циклические аффективные на-

рушения, шизофреноподобные нарушения);
2. органические синдромы поражения головного мозга.

Малые критерии
Неврологические:
1. парестезии без объективного подтверждения;
2. головная боль;
3. псевдоотёк диска зрительного нерва и доброкачественная внут-

ричерепная гипертензия.
Психические:
1. реактивная депрессия;
2. перепады настроения;
3. нарушение умственных способностей;
4. беспокойство;
5. нарушение поведения.
Для диагностики поражения ЦНС при СКВ необходимо наличие

одного большого или одного малого критерия в сочетании с изме-
нениями на ЭЭГ или сцинтиграмме, изменениями состава ликво-
ра, а также нарушениями, выявленными при церебральной ангио-
графии.
 Поражение желудочно-кишечного тракта возникают в 25–40% слу-
чаев и проявляются тошнотой, рвотой, дисфагией, болью в живо-
те, диареей. Нередко выявляют поражение слизистой оболочки
пищевода, желудка, двенадцатиперстной кишки, иногда с образо-
ванием эрозий и даже язв. Возможно поражение мезентериальных
сосудов (васкулит, тромбоз) с развитием геморрагий, инфарктов,
некрозов кишечника [3,21]. У 1/2–2/3 детей отмечают умеренную
гепатомегалию. Желтуха возникает редко и обычно обусловлена
гемолизом [3,22–25].

 Поражение ретикулоэндотелиальной системы: при высокой актив-
ности у детей отмечают лимфаденопатию, которая обычно купи-
руется на фоне лечения.

 АФС — своеобразный симптомокомплекс, включающий веноз-
ные и/или артериальные тромбозы, различные формы акушер-
ской патологии, нередко умеренную тромбоцитопению, а также
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разнообразные неврологические, кожные, сердечно-сосудистые,
гематологические и другие нарушения при наличии в крови АТ к
фосфолипидам и фосфолипидсвязывающим белкам. АФС разви-
вается у 35% детей с СКВ. Для диагностики АФС разработаны
клинические критерии, дополненные лабораторными тестами. Ла-
бораторная диагностика в первую очередь основана на определе-
нии волчаночного антикоагулянта и антикардиолипиновых АТ.
Предварительные классификационные критерии АФС следую-
щие (Sapporo, 1998).

Клинические критерии
1. Сосудистый тромбоз.

 Один клинический эпизод или более артериального, венозного
тромбоза или тромбоз мелких сосудов в любой ткани или органе.

 Тромбоз должен быть подтверждён воспроизведением изображе-
ния, допплеровским исследованием или морфологически, за ис-
ключением поверхностных венозных тромбозов. Морфологичес-
кое подтверждение должно быть представлено тромбозом без
наличия значительного воспаления сосудистой стенки.
2. Патология беременности:

 один случай внутриутробной гибели морфологически нормаль-
ного плода после 10-й недели гестации или более (нормальные
морфологические признаки плода документированы на УЗИ или
непосредственным осмотром плода), или:

 один или более случаев преждевременных родов морфологичес-
ки нормального плода до 34-й недели гестации из-за выражен-
ной преэклампсии или эклампсии или выраженной плацентар-
ной недостаточности, или:

 три или более последовательных случая спонтанных абортов до
10-й недели гестации (исключение — анатомические дефекты
матки, гормональные нарушения, хромосомные нарушения у
матери или отца).

Лабораторные критерии
1. Антикардиолипиновые АТ IgG- и/или IgM-изотипы в крови в

средних или высоких титрах в двух или более исследованиях с про-
межутком не менее 6 нед, определяемые стандартным иммунофер-
ментным методом для β2-гликопротеин-I-зависимых антикардио-
липиновых АТ.

2. Волчаночный антикоагулянт в плазме крови в двух или более
исследованиях с промежутком не менее 6 нед, определяемый со-
гласно руководству Международного общества тромбозов и гемоста-
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за (исследовательская группа по волчаночному антикоагулянту/фос-
фолипидзависимым АТ) следующими этапами:
 удлинение времени свертывания плазмы в фосфолипидзависи-
мых коагуляционных тестах: активированное парциальное тром-
бопластиновое время (АПТВ), каолиновое время свёртывания,
протромбиновое время, тесты с ядом гадюки Рассела, текстари-
новое время;

 отсутствие коррекции удлинения времени свёртывания скринин-
говых тестов в тестах смешивания с донорской плазмой;

 укорочение или коррекция удлинения времени свёртывания скри-
нинговых тестов при добавлении фосфолипидов;

 исключение других коагулопатий, например наличия ингибито-
ра VIII фактора или гепарина.
Определённый АФС диагностируют при наличии одного клини-

ческого и одного серологического критерия.

Лабораторные исследования
Лабораторные изменения при СКВ весьма разнообразны, неко-

торые из них имеют важное значение для установления диагноза.
Необходимо провести все указанные ниже исследования, они по-
зволяют подтвердить или поставить диагноз и уточнить активность
процесса.

Общий анализ крови
 Лейкопения (обычно в сочетании с лимфопенией) характерна
для больных СКВ в активном периоде, её выявляют в 2/3 случа-
ев. Выраженная нейтропения нетипична для СКВ, её возникно-
вение обычно обусловлено тяжёлой инфекцией или приёмом ЛС
[3,21,26–29].

 Анемию выявляют у 50–75% детей [13,30–31]. Наиболее характер-
на аутоиммунная гемолитическая анемия с положительной реакци-
ей Кумбса, которую отмечают у 7–15% больных [32]. В остальных
случаях развитие нормохромной или гипохромной анемии может
быть обусловлено наличием хронического воспалительного процесса,
массивной гематурией, кровотечением, дефицитом железа и др.

 Тромбоцитопению отмечают в среднем у 15% больных [33]. Кли-
нические проявления включают петехии, пурпуру, экхимозы,
кровотечения из дёсен, носовые кровотечения, маточные крово-
течения у девочек пубертатного возраста и др.

 Сочетание аутоиммунной гемолитической анемии и тромбоци-
топении формирует синдром Эванса, который может возникнуть
в дебюте СКВ [3,21].
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 Увеличение СОЭ отмечают у всех больных в активном периоде,
этот показатель является неспецифическим тестом для динамичес-
кого контроля активности заболевания.

 Определение LE-клеток (лейкоцитов, фагоцитировавших ядерный
материал) в настоящее время имеет несколько меньшее, чем ранее,
практическое значение в связи с невысокой чувствительностью этого
теста.

Общий анализ мочи
Выявляют протеинурию, гематурию, лейкоцитурию, степень вы-

раженности которых зависит от тяжести поражения почек и актив-
ности заболевания.

Биохимический анализ крови
Возможны гипопротеинемия, гиперхолестеринемия, повышение ак-

тивности трансаминаз и другие изменения, отражающие поражение
внутренних органов. Необходимо провести определение концентра-
ции общего белка и его фракций, креатинина, мочевины, холестери-
на, глюкозы, электролитов (калия, натрия, кальция), билирубина,
трансаминаз (АЛТ, АСТ), щелочной фосфатазы, α-амилазы. Высокие
титры СРБ не характерны для СКВ и могут свидетельствовать об ак-
тивном АФС или присоединении инфекции.

Иммунологическое исследование крови
 Антинуклеарные АТ, или антинуклеарный фактор (АНФ), — гете-
рогенная группа АТ, реагирующих с различными компонентами ядра.
АНФ выявляют у 95% больных с активной СКВ, однако специфич-
ность этого теста относительно невелика (наличие АНФ не позволя-
ет поставить диагноз, необходим комплекс характерных симптомов).

 АТ к нативной (двуспиральной) ДНК относительно специфичны
для СКВ, их обнаруживают у 60–90% больных.

 АТ к гистонам более характерны для лекарственного волчаноч-
ноподобного синдрома.

 АТ к РНК-содержащим молекулам:
 АТ к Sm-Аг высокоспецифичны для СКВ, имеют большое зна-
чение для диагностики, однако их обнаруживают лишь у 20–
30% больных.

 АТ к SS-A/Ro-Аг, SS-B/La-Аг менее специфичны для СКВ,
ассоциируются с лимфопенией, тромбоцитопенией, фотодер-
матитом, лёгочным фиброзом; их чаще обнаруживают при син-
дроме Шёгрена, подострой кожной волчанке, а также у 5–15%
здоровых людей.
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 АТ к фосфолипидам (кардиолипину, фосфотидилсерину, инози-
толу и др.) имеют диагностическое значение наряду с ложнопо-
ложительной реакцией фон Вассермана и волчаночным антико-
агулянтом при АФС. Кроме того, для диагностики АФС имеет
значение определение уровня АТ к β2-гликопротеину-1 [34,35].

 Нередко обнаруживается РФ (АТ класса IgM, реагирующие с Fc-
фрагментом IgG).
В активном периоде СКВ у больных повышены титры IgM, IgG,

уровень ЦИК, отмечается снижение общей гемолитической актив-
ности комплемента и его отдельных компонентов (С3, С4).

Инструментальные исследования
Необходимо провести рентгенографию и по показаниям (для уточ-

нения характера поражения лёгких, в целях проведения дифферен-
циального диагноза, например при подозрении на туберкулёз внут-
ригрудных лимфатических узлов) КТ органов грудной клетки, ЭКГ
и ЭхоКГ, УЗИ органов брюшной полости, почек, МРТ или КТ
головного мозга для уточнения характера и распространённости его
поражения [36–40] и др.

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ

Диагностические критерии СКВ (Американская ассоциация рев-
матологов, пересмотр 1997 г.) представлены в табл. 1.

При наличии у больного 4 или более из 11 критериев в любом
сочетании диагноз СКВ считают достоверным.

Таблица 1. Диагностические критерии СКВ

Критерии Определение 

1 2 

Высыпания  
в скуловой 
области 

Фиксированная эритема плоская или приподнимающаяся на 
скуловых дугах с тенденцией к распространению на 
назолабиальные складки 

Дискоидные 
высыпания 

Эритематозные приподнимающиеся бляшки с кератотическим 
нарушением и фолликулярными пробками; на старых очагах 
могут встречаться атрофические рубчики 

Фотосенсибили-
зация 

Кожные высыпания как результат необычной реакции на 
инсоляцию по данным анамнеза или наблюдению врача 

Язвы полости рта Язвы во рту или носоглоточной области, обычно безболез-
ненные, наблюдаемые врачом 

Артрит Неэрозивный артрит двух или более периферических суста-
вов, характеризующийся болезненностью, отёком и выпотом 
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Окончание таблицы 1

1 2 

Серозит Плеврит (плевральная боль в анамнезе, шум трения плевры 
при аускультации, плевральный выпот), и/или: 
Перикардит (шум трения перикарда, выслушиваемый врачом, 
выпот в перикарде, ЭхоКГ-признаки) 

Поражение почек Стойкая протеинурия более 0,5 г/сут, или: 
Цилиндрурия (эритроцитарные, гемоглобиновые, зернистые 
или смешанные цилиндры) 

Неврологические  
нарушения 

Судороги или психоз, не связанные с приёмом ЛС или 
метаболическими нарушениями вследствие уремии, 
кетоацидоза, электролитного дисбаланса 

Гематологические  
нарушения 

Гемолитическая анемия с ретикулоцитозом 

Лейкопения (менее 4×10
9
/л) при двух или более исследованиях 

Лимфопения (менее 1,5 × 10
9
/л) при двух и более исследова-

ниях 

Тромбоцитопения (менее 100 × 10
9
/л), не связанная с приёмом 

ЛС 

Иммунные 
нарушения 

АТ к нативной ДНК в повышенных титрах 
Наличие АТ к S

m
-Аг 

Наличие антифосфолипидных АТ: 
– повышенный титр АТ к кардиолипину (IgM, IgG); 
– выявление волчаночного антикоагулянта стандартными  
    методами; 
–  ложноположительная серологическая реакция на сифилис в 
течение 6 мес при подтверждённом отсутствии сифилиса с 
помощью реакции иммобилизации бледной трепонемы и теста 
абсорбции флюоресцирующих антитрепонемных АТ 

Антинуклеарные 
АТ 

Повышение титра антинуклеарных АТ, выявленных методом 
иммунофлюоресценции или сходным с ним, не связанное с 
приёмом ЛС, способных вызвать лекарственный 
волчаночноподобный синдром 

 
ПОКАЗАНИЯ К КОНСУЛЬТАЦИИ ДРУГИХ
СПЕЦИАЛИСТОВ

 При подозрении на изменения со стороны эндокринной систе-
мы (увеличение щитовидной железы, изменение гормонального
профиля, задержка роста и/или полового созревания и др.) необ-
ходима консультация эндокринолога для исключения сочетан-
ной патологии.

 Консультация невролога показана детям при наличии неврологи-
ческой симптоматики в анамнезе или в момент обследования для
уточнения характера, степени и генеза поражения ЦНС.
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 Консультация офтальмолога необходима при длительном приёме ГК
или аминохинолиновых препаратов в связи с их побочными эффек-
тами на орган зрения, а также при СКВ с АФС, когда возможны
эпизоды нарушения зрения (тромбоз сосудов сетчатки и др.).

 В некоторых случаях могут потребоваться консультации фтизи-
атра, дерматолога, ЛОР-врача и других специалистов.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

Клинические и иммунологические проявления СКВ чрезвычай-
но многообразны и могут имитировать клиническую картину мно-
гих других заболеваний. Чаще всего дифференциальную диагнос-
тику СКВ необходимо проводить со следующими заболеваниями.
 Лекарственная волчанка проявляется лихорадкой, артритом, се-
розитом. Наиболее часто лекарственную волчанку вызывают гид-
ралазин, изониазид, прокаинамид, антибиотики (пенициллины),
сульфаниламиды, метилдопа, противосудорожные препараты (фе-
нитоин), хлорпромазин и др. Указанные симптомы возникают на
фоне приёма препарата и купируются только после его отмены.

 Для суставно-висцеральной формы ЮРА характерно наличие кож-
ного синдрома (полиморфная аллергическая сыпь), фебрильной
лихорадки (нередко гектического типа), лимфаденопатии, гепа-
тоспленомегалии, суставного синдрома, нейтрофильного лейко-
цитоза, повышенной СОЭ. Для исключения СКВ необходимо
проведение комплексного лабораторного и иммунологического
обследования (у больных СКВ возможны положительные резуль-
таты теста на РФ, а у больных с ЮРА и увеитом — на АНФ), а
также рентгенографии суставов, позволяющей обнаружить изме-
нения, характерные для ЮРА.

 Болезнь Шенлейна-Геноха, смешанная форма (кожный, сустав-
ной и абдоминальный синдромы, нефропатия). Для исключения
СКВ необходимы лабораторное и иммунологическое исследова-
ния (гемолитическая анемия, лейкопения, АНФ, АТ к ДНК и
др.). Инструментальное обследование позволяет выявить неха-
рактерные для болезни Шенлейна-Геноха и типичные для СКВ
висцериты (эндокардит, пневмонит, плеврит и др.).

 Ювенильный дерматомиозит. СКВ может протекать с синдро-
мом миозита. Для установления диагноза необходима правиль-
ная трактовка кожных изменений — параорбитальная лиловая
эритема и признак Готтрона при дерматомиозите и эритематоз-
ная «бабочка» при СКВ, проведение биохимического (повыше-
ние активности трансаминаз, КФК, альдолазы при дерматомио-
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зите) и иммунологического исследований, инструментальных ис-
следований для выявления висцеритов.

 Первичный АФС. Тромботические проявления аналогичны при
первичном и вторичном АФС. Необходимо выявление у больно-
го критериев исключения первичного АФС для своевременной
диагностики СКВ (эритема на лице в форме «бабочки», дискоид-
ные высыпания, фоточувствительность, афтозный стоматит, ар-
трит, полисерозит, АНФ в высоком титре, АТ к нативной ДНК
или Sm-антигену).

 Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура (тромбоцитопе-
ния, геморрагический синдром). Необходимо иммунологическое
обследование (АНФ, АТ к ДНК) и тщательное инструменталь-
ное обследование для выявления патологии внутренних органов,
характерной для СКВ.

 Ювенильный полиартериит характеризуется поражением почек,
артериальной гипертензией, абдоминальным синдромом, коро-
наритом, артралгиями и полиневропатией. Обычно выявляют
нейрофильный лейкоцитоз, у большинства пациентов — HBsAg,
иммунологические маркёры СКВ отсутствуют.

 Паразитарные заболевания могут протекать под «ревматически-
ми масками» (артралгии, артрит, кожные высыпания, полисеро-
зит). Необходимо специфическое иммунологическое исследова-
ние (АНФ, АТ к ДНК и др.).

 Онкологические заболевания. При этой патологии может сфор-
мироваться волчаночноподобный паранео-пластический синдром
(полиартрит, полисерозит, кожный синдром, тромбоз, АНФ, ан-
тифосфолипидные АТ), который не купируется до достижения
ремиссии основного заболевания.

 Инфекционный эндокардит протекает с формированием вегета-
ций на клапанах и возможным появлением экстракардиальных
признаков (суставной синдром, кожные высыпания и др.). Не-
обходимы бактериологическое и иммунологическое обследова-
ния (АНФ, АТ к ДНК и др.), определение общей гемолитичес-
кой активности комплемента и его компонентов (С3, С4).

 ВИЧ-инфекция/СПИД сопровождается развитием лейкопении, лим-
фопении, тромбоцитопении, анемии, возможна гиперпродукция ан-
тифосфолипидных АТ (обычно не β2-гликопротеинзависимых), что
требует иммунологического обследования для исключения СКВ.
В то же время при СКВ могут быть ложноположительными резуль-
таты ИФА на ВИЧ, что обусловливает необходимость проведения
иммуноблотинга.
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 Инфекционные заболевания с полисиндромной клинической кар-
тиной (гепатит В и С, болезнь Лайма, туберкулёз, сифилис, иер-
синиоз и др.) могут имитировать СКВ, что требует проведения
комплексного обследования.

ЛЕЧЕНИЕ

Цели лечения
 Подавление активности патологического процесса.
 Индукция и поддержание клинико-лабораторной ремиссии.
 Профилактика рецидивов.

Показания к госпитализации
 Наличие у больного клинических или лабораторных признаков
активности заболевания.

 Прогрессирующая почечная недостаточность.
 Наличие симптомов поражения ЦНС.
 Наличие тромботических осложнений.
 Возникновение инфекционных осложнений.

Немедикаментозное лечение
Необходимо исключение психоэмоциональных нагрузок, стрессов,

физического напряжения, переохлаждения. В весеннее и летнее вре-
мя рекомендуют избегать инсоляции, использовать солнцезащитные
кремы, носить головные уборы с полями и одежду, максимально
прикрывающую тело. Рекомендуют не менять климат на более юж-
ный. Вакцинацию проводят строго по индивидуальному графику
только в период ремиссии. Постановка реакции Манту допустима.
Введение гамма-глобулина проводят строго по показаниям. Необхо-
димо соблюдение диеты в рамках стола № 5. Следует употреблять в
пищу продукты, богатые витаминами и микроэлементами (калием,
кальцием и др.). Запрещают курение подросткам.

Лекарственная терапия
Глюкокортикоиды

ГК — препараты первого ряда, обладают иммуносупрессивным,
противовоспалительным и антидеструктивным эффектом. В кли-
нической практике используют преднизолон и метилпреднизолон.
Дозу препарата и способ его введения определяют в зависимости от
тяжести состояния больного, ведущих клинических синдромов и
активности болезни. При низкой (I) степени активности ГК при-
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меняют перорально в дозе 0,3–0,5 мг/кг/сут, при умеренной (II)
степени — 0,7–1,0 мг/кг/сут, при высокой (III) степени и волча-
ночном кризе — 1–1,5 мг/кг/сут. Лечение максимальными дозами
препарата продолжают в течение 4–8 нед, а в последующем, при
достижении клинического эффекта и снижении активности забо-
левания, дозу препарата постепенно уменьшают. Суточную дозу ГК
снижают на 5–10% каждые 7–10–14 дней в зависимости от быст-
роты развития терапевтического эффекта, реакции больного на
предыдущее снижение и выраженности побочных эффектов.
В течение первых 2–3 лет болезни поддерживающая доза препара-
та должна составлять не менее 12,5–15 мг/сут.

Пульс-терапию ГК проводят при высокой активности заболевания.
Согласно классической схеме назначают метилпреднизолон в дозе 15–
30 мг/кг/сут (но не более 1000 мг/сут) в течение 3 последовательных
дней. При отсутствии динамики для достижения терапевтического эф-
фекта в отдельных случаях длительность пульс-терапии метилпредни-
золоном можно увеличить до 5 дней и более [41,42]. При необходимо-
сти прибегают к повторным 3–4-дневным курсам пульс-терапии [43].

Основные побочные эффекты терапии ГК приведены в табл. 2.
Для лечения и профилактики остеопороза при терапии ГК необ-

ходимо назначение препаратов кальция и витамина D (колекаль-

Таблица 2. Побочные эффекты терапии ГК (Страчунский Л.С., Козлов С.Н., 1997)

Костно-мышечная       Миопатия, остеопороз, патологические переломы, компрессионные
система переломы позвонков, асептический некроз

Кожа Кровоизлияния, угри, стрии, истончение кожи, атрофия кожи и
подкожной клетчатки при внутримышечном введении

Регенерация Нарушение заживления ран

ЦНС Неустойчивое настроение, психозы, синдром псевдоопухоли моз-
га, гиперосмолярная кома

Глаза Глаукома, задняя капсулярная катаракта, экзофтальм

Метаболические Гипергликемия, гиперлипидемия, повышение аппетита, кушингоидный
реакции синдром, отрицательный азотистый баланс

Желудочно-кишеч- Стероидные язвы желудка и кишечника, кровотечения, перфорация, эзо-
ный тракт фагит, диспепсия, панкреатит

Эндокринная Задержка полового созревания, угнетение гипоталамо-гипофизарно-над-
система почечниковой системы, замедление роста, нарушение менструального

цикла (вторичная аменорея), стероидный диабет, манифестация латент-
ного сахарного диабета

Сердечно-сосудис- Артериальная гипертензия
тая система

Водно-электролит- Задержка натрия и воды, гипокалиемия и отёки
ный баланс

Иммунитет «Смазывание» клинической картины инфекций, активация туберкулёза
и иных инфекций
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циферол+кальция карбонат или альфакальцидол+кальция карбо-
нат длительно), кальцитонина.

Цитостатические препараты
Показания к назначению:

 высокая активность волчаночного нефрита;
 тяжёлое поражение ЦНС;
 высокая активность СКВ при отсутствии эффекта от предше-
ствующей терапии ГК;

 необходимость усиления терапии при невозможности повыше-
ния дозы ГК в связи с выраженностью их побочных эффектов;

 ГК-зависимость;
 нестойкость ремиссии, частые рецидивы.
Циклофосфамид
Циклофосфамид — препарат выбора для лечения волчаночного

нефрита. Применение циклофосфамида в сочетании с пероральным
приёмом ГК способствует сохранению функции почек, снижает риск
повышения сывороточного креатинина, способствует поддержанию
ремиссии и снижает риск развития рецидивовA[44]. Препарат назна-
чают ежедневно перорально в дозе 1,0–2,5 мг/кг/сут или в/в капель-
но периодически в сверхвысоких дозах (пульс-терапия). Последний
метод более распространён, хотя его преимущества достоверно не
подтвержденыA[44].
 Циклофосфамид обычно вводят внутривенно в дозе 0,5–1,0 г/м2

1 раз в месяц (в течение первого месяца лечения препарат вводят
иногда в два приёма с двухнедельным интервалом в аналогичной
суммарной дозе) в течение 6–12 мес (до достижения клинико-
лабораторной ремиссии), а в последующем интервалы между пуль-
совыми введениями увеличивают до 3 мес и лечение продолжа-
ют ещё в течение 1,5–2 лет [21,45].
 Схемы назначения препарата при различных формах волча-
ночного нефрита варьируют. При пролиферативном нефрите
(III, IV класс по классификации ВОЗ) показана эффективность
кратковременной (6 мес) пульс-терапии циклофосфамидом в
дозе 0,5–1,0 г/м2 в сочетании с пероральным приёмом ГК, с
дальнейшим переводом пациента на базисную терапию мико-
фенолатом мофетилом в дозе 500–3000 мг/сут или азатиопри-
ном 1–3 мг/кг/сут и продолжением терапии ГК [46].

 Циклофосфамид применяют для лечения тяжёлых полиорганных
форм СКВ. При тяжёлом поражении ЦНС также используют пульс-
терапию циклофосфамидом, причём её эффективность выше и
она более безопасна, чем пульс-терапия метилпреднизолономB[47].
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Пульс-терапия циклофосфамидом показана больным и с другими
экстраренальными проявлениями высокоактивной СКВ (тромбо-
цитопения, лёгочные геморрагии, интерстициальный лёгочный
фиброз, системный васкулит), резистентными к традиционной
терапии ГК.

 Пульс-терапию циклофосфамидом можно проводить только при
отсутствии интеркуррентных инфекций и содержании лейкоци-
тов в крови не менее 4,0×109/л. Основные побочные эффекты
циклофосфамида приведены в табл. 3.

 Пульс-терапию циклофосфамидом и метилпреднизолоном часто
сочетают с плазмаферезом. Методика синхронизации включает
3–5 сеансов плазмафереза с интервалами в 2–3 дня; сразу после
каждого сеанса проводят пульс-терапию метилпреднизолоном или
метилпреднизолоном в сочетании с циклофосфамидом. По по-
казаниям в последующем проводят сеансы плазмафереза с пульс-
терапией метилпреднизолоном и циклофосфамидом ежемесячно
или ежеквартально на протяжении 6–12 мес. Оригинальная схе-
ма Gutsсhmidt H.J. et al. (1986) включает 3 сеанса плазмафереза,
проводимых в 1-й, 2-й, 3-й дни лечения, через 6 ч после третье-
го сеанса начинают пульс-терапию циклофосфамидом (10–12 мг/
кг), которую повторяют в 4-й и 5-й дни лечения иногда одновре-
менно с пульс-терапией метилпреднизолоном в дозе 2–10 мг/кг.
 Применение плазмафереза позволяет достоверно снизить кон-
центрацию сывороточного креатининаA[44]. «Синхронную те-
рапию» следует использовать для лечения наиболее тяжёлых
больных с выраженной интоксикацией, обусловленной быст-
ро нарастающим нарушением функций жизненно важных ор-
ганов.

Побочные эффекты            Частота      Профилактика и лечение

Тошнота, рвота Часто Метоклопрамид, ондансетрон

Алопеция Часто –

Лейкопения Часто Контроль содержания лейкоцитов в крови, коррек-

ция дозы

Инфекции Часто ВВИГ, антибиотики, противовирусные препараты

Геморрагический цистит Редко Стимуляция частого мочеиспускания (обильное

питьё и введение жидкости внутривенно в сочета-

нии с режимом принудительных мочеиспусканий)

Анемия Редко Коррекция дозы или отмена препарата

Новообразования Очень редко Отмена препарата

Таблица 3. Побочные эффекты циклофосфамида
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 «Синхронную терапию» применяют при волчаночном почечном
кризе, при быстропрогрессирующем волчаночном нефрите и
других формах высокоактивного нефрита в случае резистентно-
сти к стандартной комбинированной терапии, при поражении
ЦНС, криоглобулинемии, катастрофическом АФС и др.

 Осложнения синхронизации плазмафереза и пульс-терапии
циклофосфамидом носят преимущественно инфекционный
характер, развиваются в первые 3 мес от начала лечения, глав-
ным образом у детей с волчаночным почечным кризом [47].

Азатиоприн
Азатиоприн применяют для лечения волчаночного нефрита в ка-

честве базисного препарата. Начинают с дозы 25 мг/сут, затем её
постепенно увеличивают до 1–2 мг/кг/сут с учётом переносимости
препарата. Терапию азатиоприном проводят под контролем содер-
жания лейкоцитов в крови. Показана эффективность сочетания ГК
с азатиоприном в качестве стартовой терапии мембранозного волча-
ночного нефритаB[49,50]. Длительное лечение азатиоприном назна-
чают для поддержания индуцированной циклофосфамидом ремис-
сии волчаночного нефрита. Применение азатиоприна в комбинации
с пероральным приёмом ГК способствует повышению общей выжи-
ваемости больных СКВA[44].

Микофенолата мофетил
Препарат обладает сходным с азатиоприном действием, его исполь-

зуют при экстраренальных проявлениях СКВ, а также нефрите, реф-
рактерном к лечению циклофосфамидом, азатиоприном. Применяют
в дозе 1,5–2,0 г/сут в сочетании со стандартными дозами ГК [51].
Показано, что риск развития рецидивов нефрита при лечении ми-
кофенолатом мофетилом достоверно выше, чем при лечении
циклофосфамидомA[44]. Кроме того, микофенолата мофетил приме-
няют для лечения  гемолитической анемии при СКВ с АФС [52].

Метотрексат
Препарат редко применяют при СКВ, в основном в сочетании с ГК

при формах, проявляющихся кожным и суставно-мышечным
синдромамиC, нетяжёлыми нейропсихическими расстройствами. При-
нимают препарат перорально 1 раз в неделю в дозе 7,5 –10 мг/м2 в
течение 6 мес и более.

Циклоспорин
Циклоспорин в сочетании с ГК существенно уменьшает уровень

протеинурииA[44] и может быть альтернативным препаратом для
лечения ГК-резистентных больных с нефротическим синдромом,
обусловленным мембранозным нефритомB[53]. Лечение начинают
с дозы 3–3,5 мг/кг/сут в 2 приёма, через неделю её постепенно
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увеличивают до 5 мг/кг/сут. При достижении ремиссии дозу пре-
парата снижают до поддерживающей 2,5 мг/кг/сут.

Аминохинолиновые
препараты

Хлорохин и гидроксихлорохин оказывают противовоспалительный,
иммуномодулирующий, гиполипидемический, антиагрегантный эф-
фекты. Данные препараты (преимущественно гидроксихлорохин, как
менее токсичный) применяют при СКВ с низкой активностью в до-
полнение к ГК. Хлорохин назначают в дозе 0,125–0,25 г/сут, а гид-
роксихлорохин — 0,1–0,4 г/сут в течение длительного времени, что
способствует поддержанию ремиссии и предупреждению рецидивов.

Иммуноглобулин для внутривенного введения
ВВИГ [иммуноглобулин человеческий нормальный, иммуноглобу-

лин человеческий нормальный (IgA+IgG+IgM)] назначают при высо-
кой и кризовой активности заболевания в курсовой дозе 0,8–2,0 г/кг,
которую вводят в 2–3 приёма в течение 2–3 последовательных дней
или через день [54]. Для профилактики и лечения оппортунистических
инфекций при СКВ, протекающей без высокой активности, или в пе-
риод ремиссии заболевания достаточно дозы 0,4–0,5 г/кг.

Показания к применению ВВИГ:
 высокая и кризовая активность СКВ;
 тромбоцитопения, панцитопения;
 поражение ЦНС;
 лечение и профилактика инфекционных осложнений.
Абсолютное противопоказание к назначению ВВИГ — селектив-

ный дефицит IgA.

Другие препараты
При наличии у больного вторичного АФС с целью профилакти-

ки тромбоза необходимо дополнительно назначить антиагреганты —
низкие дозы ацетилсалициловой кислоты (1–2 мг/кг [55]), дипи-
ридамол, а при эпизодах тромбоза — антикоагулянты прямого дей-
ствия [гепарин натрий с индивидуальным подбором дозы под кон-
тролем АПТВ, низкомолекулярный гепарин (надропарин кальция)]
с дальнейшим переводом на непрямые антикоагулянты — варфа-
рин (дозу препарата контролируют по уровню МНО) [54,55]. Реко-
мендуемый коридор МНО — 2–3 [56]. При выраженном синдроме
Рейно в последнее время используют препараты простагландина
Е1 — алпростадил (400 мкг на курс) [57].
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ДАЛЬНЕЙШЕЕ ВЕДЕНИЕ

Все дети, страдающие СКВ, подлежат диспансерному наблюде-
нию. Необходимо строго выполнять рекомендации по терапии и
лабораторным исследованиям. Это позволяет поддерживать ремис-
сию, своевременно распознавать начало обострения заболевания и
корректировать терапию.

При нахождении ребёнка вне стационара следует 1 раз в месяц
(при необходимости чаще) проводить общий анализ крови и мочи,
при необходимости (мониторинг показателей, контроль за перено-
симостью ЛС и пр.) — биохимический анализ крови. Плановую
госпитализацию в специализированные стационары для динами-
ческого наблюдения проводят 1 раз в 6 месяцев; госпитализацию
осуществляют также при обострении заболевания. В условиях ста-
ционара проводят комплексное обследование, включающее общий
и биохимический анализы крови, иммунологическое исследование,
определение антикардиолипиновых АТ и волчаночного антикоагу-
лянта, коагулограмму, анализ мочи общий, на суточную протеину-
рию, по Нечипоренко и по Зимницкому, пробу Реберга, ЭКГ, УЗИ
органов брюшной полости, почек, ЭхоКГ и другие исследования
по показаниям.

Плановое снижение дозы ГК проводят по индивидуальной схе-
ме. Быстрое снижение или резкая отмена ГК может привести к
развитию «синдрома отмены» (надпочечниковая недостаточность)
и обострению заболевания.

ПРОГНОЗ

Благодаря совершенствованию терапии прогноз при СКВ у де-
тей существенно улучшился, поэтому установление этого диагноза
не следует рассматривать в качестве предвестника фатального ис-
хода [3]. В последние десятилетия общая пятилетняя выживаемость
больных СКВ, заболевших в детском возрасте, достигла 95–100%
[41,50,58], выживаемость детей с волчаночным нефритом составля-
ет 88,6%, а у пациентов с нефритом III и IV классов — 82,4% [50].

Прогноз при СКВ в первую очередь зависит от активности пато-
логического процесса и тяжести поражения внутренних органов
(прежде всего почек). Наиболее неблагоприятными прогностичес-
кими факторами являются раннее развитие нефротического синд-
рома, особенно при наличии артериальной гипертензии и почеч-
ной недостаточности, развитие АФС, тяжёлое поражение ЦНС,
присоединение оппортунистических инфекций на фоне приёма
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иммуносупрессантов; а также низкая приверженность лечению со
стороны больного и членов семьи. Раннее определение возможного
прогноза заболевания позволяет выделять группу больных наиболь-
шего риска, требующих особого внимания врача и проведения уже в
начальном периоде интенсивной иммуносупрессивной терапии.
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ФЕБРИЛЬНЫЕ СУДОРОГИ

Судороги у ребёнка относят к фебрильным при наличии следую-
щих критериев:
 возраст до 6 лет;
 отсутствие инфекционного или воспалительного заболевания
ЦНС;

 отсутствие острого метаболического расстройства, способного
вызвать судороги;

 отсутствие в анамнезе афебрильных судорог.
Различают простые (доброкачественные) и сложные фебрильные

судороги. К простым относят судороги длительностью до 15 мин (если
они серийные — до 30 мин), не имеющие очаговости. Сложные су-
дороги продолжаются более 15 мин (серийные — более 30 мин) или
характеризуются очаговостью, или заканчиваются парезом [1]. Судо-
роги продолжительностью более 30 мин часто обозначают как феб-
рильный эпилептический статус.

МКБ-10: R56.0 Судороги при лихорадке.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Фебрильные судороги — наиболее частая форма судорог у детей,
они возникают у 2–4% детей, но в некоторых группах населения
этот показатель достигает 15%. Фебрильные судороги развиваются
в возрасте от 6 мес до 6 лет, чаще всего в 12–18 мес. Обычно судо-
роги возникают при быстром подъёме температуры тела (до 38 °С
и выше), но могут возникать и на фоне её снижения.

ПРОФИЛАКТИКА

Хотя длительное назначение фенобарбитала и вальпроевой кисло-
ты и уменьшает риск развития повторных фебрильных судорог (ОР
0,54 и 0,09 соответственно), из-за побочных действий этих препара-
тов их длительное применение не оправдано и не рекомендуется
[10]. Использование диазепама для этой цели также не рекоменду-
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ют, хотя в одном из исследований его введение (0,33 мг/кг 3 раза в
день в течение первых 2–3 дней заболеваний, сопровождающихся
лихорадкой) оказалось эффективнымC [11].

Хотя у детей с фебрильными судорогами повышен риск развития
эпилепсии, каких-либо доказательств того, что предотвращение (или
лечение) повторных фебрильных судорог уменьшает риск развития
афебрильных судорог, не существует [12].

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

 Инфекции. Судороги чаще возникают при вирусной, чем при бак-
териальной инфекции. Наиболее частой причиной фебрильных су-
дорог является инфекция, вызываемая герпес-вирусом 6-го типа,
на долю которой приходится 13–33% первых эпизодов. Для этой
инфекции характерны серийные, длительные очаговые судороги [2,3].

 Вакцинация. Риск развития фебрильных судорог после введения
АКДС (в 1-й день) и вирусных вакцин (корь–краснуха–паро-
тит — на 8–15-й день) повышен и составляет 5,7 и 2,8% соответ-
ственно. Тем не менее прогноз у детей с этими судорогами не
отличался от такового для детей с фебрильными судорогами во
время инфекции [4].

 Преморбидный фон. Связь фебрильных судорог с особенностью
обмена медиаторов ЦНС (снижение концентрации γ-аминомас-
ляной кислоты в ликворе, повышение уровня неоптерина) окон-
чательно не установлена. Может играть роль дефицит железа:
снижение концентрации ферритина ниже 30 мкг/л выявляют у
65% детей с фебрильными судорогами по сравнению с 32% в
контроле [5]. Наследственная предрасположенность, семейные
факторы играют значительную роль: конкордантность монози-
готных близнецов намного выше, чем дизиготных, 10–20% ро-
дителей и сибсов детей с фебрильными судорогами имели их в
детстве [2]. Склонность к фебрильным судорогам связывают с
несколькими локусами (8q13–21, 19p, 2q23-24, 5q14-15), харак-
тер наследования — аутосомно-доминантный (OMIM 121210, ℜ).
О возможной связи фебрильных и афебрильных судорог свиде-

тельствует синдром генерализованной эпилепсии с фебрильными
судорогами, который связывают с локусом 2q; для него характерны
фебрильные судороги, продолжающиеся после достижения 6-лет-
него возраста, или ассоциация с афебрильными судорогами [6].
Описаны и иные локусы, связанные с этим синдромом, что указы-
вает на возможную связь фебрильных и афебрильных судорог; об
этом говорит и известный факт об относительно высокой (4–10%)
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частоте эпилепсии у родителей и сибсов детей с фебрильными су-
дорогами. С помощью МРТ у некоторых детей с фебрильными су-
дорогами в семьях, где есть случаи эпилепсии, выявили изменения
в гиппокампе (асимметрия, уменьшение размера), сходные с тако-
выми у членов семьи с эпилепсией [7]. Тем не менее существуют
данные, что отёк гиппокампа с последующей атрофией у детей с
продолжительными фебрильными судорогами может быть резуль-
татом его острого повреждения [8].

ДИАГНОСТИКА

Обычно судороги возникают в самом начале болезни при темпе-
ратуре тела 38–39 °С, повторные судороги развиваются не обяза-
тельно при той же температуре тела. Чаще всего наблюдают простые
непродолжительные судороги — генерализованные клонические и
тонико-клонические продолжительностью 2–5 мин, но также могут
быть атонические и тонические приступы. Обычно вовлекаются ли-
цевая и дыхательная мускулатура. Продолжительные судороги воз-
никают у 10% детей, с фокальным компонентом — менее чем у 5%.
Хотя сложные судороги могут возникать вслед за простыми, у боль-
шинства детей они появляются уже при первом эпизоде.

Педиатру важно выяснить причину лихорадки, для чего оправда-
ны общепринятые исследования (анализы мочи и крови, по по-
казаниям — рентгенограмма органов грудной клетки).

Исследование концентрации кальция в крови показано у груд-
ных детей с признаками рахита для исключения спазмофилии. Дру-
гие биохимические исследования проводят по показаниям.

КТ или МРТ головного мозга показаны при наличии очаговой не-
врологической симптоматики, особенно при фокальных судорогах и
признаках внутричерепной гипертензии [9]. ЭЭГ часто выявляет от-
клонения, если её проводят вскоре после судорог, особенно сложных,
однако результаты исследования в большинстве случаев не имеют про-
гностического значения (в отношении вероятности развития эпилеп-
сии). Поэтому ЭЭГ показана после первого эпизода только при дли-
тельных (более 15 мин), повторных или фокальных судорогах, при
которых иногда выявляют характерные для эпилепсии признаки.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

Во время лихорадочного заболевания за судороги можно при-
нять озноб и непроизвольные движения ребенка. При ознобе дрожь
видна во всём теле, но обычно не захватывает лицевые и дыхатель-
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ные мышцы и не сопровождается потерей сознания, что позволяет
отличить её от судорог.

Выявить связь судорог с предсуществующими нарушениями об-
мена помогает анамнез и осмотр ребенка, об электролитных нару-
шениях можно думать у ребёнка с рвотой, поносом, недостаточной
гидратацией.

Очень важно у ребёнка с температурой и судорогами исключить
менингит и энцефалит. Хотя приблизительно у половины детей
грудного возраста с судорогами в дебюте менингита менингеаль-
ные симптомы отсутствуют, у них часто удаётся выявить другие
подозрительные симптомы — беспокойство, рвоту, выраженный
красный дермографизм и т.д. При наличии признаков менингита,
возникновении судорог на 2–3-й день заболевания показана пояс-
ничная пункция. Хотя в ряде рекомендаций указывается на целе-
сообразность исследования ликвора у всех детей с фебрильными
судорогами в возрасте до 1 года [9], это мнение не является обще-
принятым, поэтому рутинные пункции считают не показанными.

ЛЕЧЕНИЕ

Ребёнка с генерализованным судорожным приступом следует уло-
жить на бок, аккуратно отвести голову назад дли облегчения дыхания;
насильно размыкать челюсти не следует из-за опасности поврежде-
ния зубов; при необходимости освобождают дыхательные пути. При
сохранении лихорадки вводят жаропонижающие ЛС: парацетамолA в
дозе 15 мг/кг, при невозможности его перорального приёма вводят
внутримышечно литическую смесьA (по 0,5–1,0 мл 2,5% растворов
хлорпромазина и прометазина) или метамизол натрияA (50% раствор
по 0,1 мл на 1 год жизни); имеют значение и физические методы
охлаждения (обтирание водой комнатной температурыC). Для купи-
рования судорог вводят:
 диазепамA 0,5% раствор внутримышечно или внутривенно по 0,2–
0,4 мг/кг на введение (не быстрее 2 мг/мин) или ректально
0,5 мг/кг, но не более 10 мг; или:

 лоразепамA внутривенно 0,05–0,1 мг/кг (за 2–5 мин); или:
 мидазолам 0,2 мг/кг внутривенно или в виде капель в носС.
Детям до 2 лет рекомендуется ввести затем 100 мг пиридоксинаC.

В случае продолжения судорог через 5 мин вводят:
 повторную дозу диазепама внутривенно или ректально (но не
более 0,6 мг/кг за 8 ч); или, что более надёжно:

 фенитоинA внутривенно в дозе насыщения 20 мг/кг со скорос-
тью не более 25 мг/мин (препарат разводят 0,9% раствором на-
трия хлорида, т.к. он преципитирует в растворе глюкозы).
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При отсутствии эффекта можно ввести:
 вальпроевую кислоту внутривенно (2 мг/кг, затем капельно по
6 мг/кг/ч; для приготовления раствора для инфузии растворяют
400 мг препарата в 500 мл 0,9% раствора натрия хлорида или
5–30% растворе глюкозы); или:

 клоназепамC внутривенно (0,25–0,5 мг/кг; допустимо введение
препарата в указанной дозе до 4 раз).
При неэффективности этих мер вводят внутривенно натрия

оксибатA 100 мг/кг (20% раствор на 5% растворе глюкозы) или дают
наркоз.

ОБУЧЕНИЕ РОДИТЕЛЕЙ

При повторных фебрильных судорогах целесообразно обучить
родителей введению диазепама ректально, однократное введение
препарата в терапевтической дозе не вызывает угнетения дыхания
[13]; это оправдано для детей с длительными или фокальными су-
дорогами, у которых повторные эпизоды также имеют тенденцию
протекать длительно.

ПРОГНОЗ

Частота повторных судорог составляет 30–35% (17% — 1, 9% —
2, 6% — 3 повторных эпизода), достигая 50–65% у детей с первым
эпизодом в возрасте до 1 года. 50–75% повторных эпизодов судо-
рог возникают в течение 1 года и все — в течение 2 лет [14–19].
Факторы риска возникновения повторных судорог включают:
 ранний возраст во время первого эпизода;
 фебрильные судороги в семейном анамнезе;
 развитие судорог при невысокой температуре тела;
 короткий промежуток между началом лихорадки и судорогами.
При наличии 4 факторов риска повторные судороги наблюдают

в 70%, тогда как в их отсутствие — только в 20%.
К факторам риска повторных фебрильных судорог относят также

отклонения в развитии ребёнка и приступы афебрильных судорог в
анамнезе, эпилепсию в семейном анамнезе. Наличие сложных су-
дорог и эпилептического статуса (в отсутствие предсуществующей
патологии) не влияет на частоту их повторения.

Неврологические последствия фебрильных судорог возникают
крайне редко. В 2 крупных контролируемых исследованиях было
показано отсутствие неблагоприятного влияния фебрильных судо-
рог (в т.ч. и длительностью более 30 мин) на психомоторное разви-
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тие, успеваемость и поведение детей (если у них не появлялись
афебрильные судороги) [18,20]. Прогноз развития детей, перенес-
ших фебрильные судороги, по крайней мере в возрасте 1–3 лет,
вопреки прежнему мнению, даже лучше, чем в контроле.

У детей с простыми фебрильными судорогами риск развития
эпилепсии в возрасте 7 лет лишь ненамного выше (1,1%), чем у
детей без фебрильных судорог (0,5%), риск резко повышается (9,2%)
при наличии нарушений развития ребёнка, при сложных, особен-
но длительных судорогах и эпилепсии у членов семьи [21]. Риск
эпилепсии в зрелом возрасте у детей с фокальными фебрильными
судорогами, длительными судорогами и повторными (в течение 24 ч
после первого эпизода) судорогами составил 6–8% при наличии 1,
17–22% — 2 и 49% — 3 факторов риска; при их отсутствии риск
составил 2,4% [21].

Повторные судороги — не обязательный фактор развития эпи-
лепсии: у половины детей с афебрильными судорогами был еди-
ничный эпизод фебрильных судорог [18].

Хотя ряд работ указывает на ассоциацию височной эпилепсии с
фебрильными судорогами, было показано, что они не ассоцииро-
вались с какой-либо ее локализацией, хотя и имелись в анамнезе у
14% больных [22].
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ЭПИЛЕПСИЯ

Эпилепсия — хроническая болезнь, обусловленная поражением
головного мозга, проявляющаяся повторными судорожными или
другими (бессудорожными) припадками и сопровождающаяся раз-
нообразными изменениями личности и снижением когнитивных
функций.

МКБ-10: G40 Эпилепсия; G41 Эпилептический статус.
Аббревиатуры: АЭП — антиэпилептический препарат.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Распространённость эпилепсии в общей популяции варьирует от
0,3% до 2%, а среди детей составляет приблизительно 0,7–1% [1,2,3].
Эпилепсия — самое частое из серьёзных пароксизмальных рас-
стройств функций головного мозга.

СКРИНИНГ

В рутинном порядке скрининг не проводят. Расширенное обсле-
дование показано детям, у которых члены семьи страдают (или стра-
дали в прошлом) эпилепсией. Необходимо выявлять пациентов с
факторами риска по развитию эпилепсии.
 Наличие эпилепсии у ближайших родственников (родители, пра-
родители, сибсы).

 Низкая оценка по шкале Апгар при рождении (менее 6 баллов).
 Перинатальные поражения нервной системы гипоксического,
травматического, метаболического и сочетанного генеза.

 Внутричерепные кровоизлияния различной локализации.
 Гемолитическая болезнь новорождённых в анамнезе.
 Наличие врождённой или приобретённой гидроцефалии.
 Нейроинфекции (менингит, энцефалит, менингоэнцефалит) раз-
личного генеза в анамнезе.

 Эпизод(ы) черепно-мозговой травмы в анамнезе.
 Фебрильные судороги [4].
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ПРОФИЛАКТИКА

Для профилактики симптоматической эпилепсии следует реко-
мендовать:
 предотвращение вирусных и бактериальных инфекций ЦНС, че-
репно-мозговых травм;

 своевременное выявление и лечение перинатальных поражений
нервной системы, гемолитической болезни новорождённых, гид-
роцефалии;

 воздержание от вакцинации живыми вакцинами (включая АКДС)
детей с фебрильными судорогами.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

В возникновении эпилептических пароксизмов основное значе-
ние придают наследственному или приобретённому предрасполо-
жению. Кроме того, имеют значение всевозможные экзогенные
воздействия (черепно-мозговые травмы, вирусные и бактериаль-
ные инфекции и т.д.). Сама эпилептическая активность обуслов-
лена нарушениями метаболизма в синапсах и митохондриях, при-
водящими к «эпилептизации» нейронов в различных (наиболее к
этому предрасположенных) структурах головного мозга посредством
как синаптической, так и несинаптической активации с вовлече-
нием в патологический процесс новых образований ЦНС.

КЛАССИФИКАЦИЯ

В настоящее время эпилептические припадки у детей предлагают
различать в соответствии с классификацией, принятой в 1981 году в
г. Киото (Япония). В соответствии с этой классификацией выделяют:
 парциальные (фокальные, локальные) припадки:

 простые парциальные;
 сложные парциальные;
 парциальные с вторичной генерализацией;

 генерализованные припадки:
 абсансы (типичные и атипичные);
 миоклонические припадки;
 клонические припадки;
 тонические припадки;
 тонико-клонические припадки;
 атонические припадки;

 неклассифицируемые эпилептические припадки.
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Menkes J.H. и Sankar R. (2000) предлагают различать первичную
(идиопатическую), вторичную (симптоматическую) и реактивную
эпилепсию [1]. Все перечисленные формы эпилепсии могут прояв-
ляться как генерализованными, так и парциальными (фокальны-
ми) приступами.

Классификация эпилепсий, эпилептических синдромов и род-
ственных пароксизмальных состояний, принятая Международной
лигой по борьбе с эпилепсией (Нью-Дели, Индия, 1989), предус-
матривает следующие рубрики.
 Локализуемая (локальная, фокальная, парциальная) эпилепсия.

 Идиопатическая с возраст-зависимым началом.
– Доброкачественная детская эпилепсия с центровисочными

спайками (роландическая).
– Детская эпилепсия с затылочными пароксизмами.
– Первичная эпилепсия чтения.

 Симптоматическая.
– Хроническая прогрессирующая эпилепсия Кожевникова

(Epilepsia partialis continua).
– Синдромы, характеризующиеся специфическими способа-

ми вызывания припадков.
– Различные синдромы, основанные на типах припадков и

анатомической локализации очагов (лобная, височная, те-
менная, затылочная).

 Криптогенная.
 Генерализованная эпилепсия и синдромы.

 Идиопатическая с возраст-зависимым началом.
– Доброкачественные семейные судороги новорождённых.
– Доброкачественные судороги новорождённых.
– Доброкачественная миоклоническая эпилепсия раннего мла-

денческого возраста.
– Детская абсансная эпилепсия (пикнолепсия).
– Юношеская абсансная эпилепсия.
– Юношеская миоклоническая эпилепсия.
– Эпилепсия с генерализованными судорожными припадками

пробуждения.
– Другие формы идиопатической генерализованной эпилеп-

сии.
– Эпилепсия с припадками, вызываемыми специфическими

способами (чаще фотосенситивная эпилепсия).
 Криптогенная или симптоматическая.
– Синдром Уэста (инфантильные спазмы).
– Синдром Леннокса–Гасто.
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– Эпилепсия с миоклонически-астатическими припадками.
– Эпилепсия с миоклоническими абсансами.

 Симптоматическая.
– Неспецифической этиологии [ранняя миоклоническая энце-

фалопатия, ранняя младенческая эпилептическая энцефало-
патия с феноменом «вспышка–угнетение» на ЭЭГ (синдром
Отахары), другие формы симптоматической генерализован-
ной эпилепсии].

– Специфические синдромы: эпилептические припадки, ос-
ложняющие другие болезненные состояния.

 Эпилепсия и синдромы, чётко не классифицируемые как фо-
кальные и генерализованные.
 С генерализованными и парциальными проявлениями.
– Судороги новорождённых.
– Тяжёлая миоклоническая эпилепсия раннего детского воз-

раста.
– Эпилепсия с непрерывными комплексами «спайк–волна» во

время медленного сна.
– Приобретённая эпилептическая афазия (синдром Ландау–

Клеффнера).
– Другие неклассифицируемые формы эпилепсии.

 Припадки, не имеющие чётких генерализованных или парци-
альных признаков.

 Специфические синдромы.
 Ситуационно обусловленные приступы.
– Фебрильные судороги.
– Припадки, возникающие при острых метаболических или

токсических нарушениях.
 Изолированные припадки или изолированный эпилептичес-
кий статус.

ДИАГНОСТИКА

Общая характеристика эпилептических припадков
Парциальные приступы

Униформные (мономорфные) припадки: пациент находится в
сознании, у него возникают различные моторные (тонические, кло-
нические или тонико-клонические) и автономные феномены, а так-
же симптомы в сенсорной или психологической сфере.

Полиморфные (психомоторные) припадки: сознание у ребёнка
нарушается в начале или в ходе припадка (что сложно определить),
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пациент совершает компульсивные неадекватные действия (прич-
мокивает, совершает глотательные движения, снимает и/или наде-
вает одежду, смеётся, плачет, совершает бесцельные движения), у
него возникают зрительные и слуховые ощущения. Приступ обыч-
но продолжается более 30 с, после припадка ребёнок обычно ощу-
щает усталость.

Генерализованные припадки
Начальные симптомы всегда являются следствием нарушений в

обоих полушариях головного мозга. Двигательные проявления (кло-
нические, тонические, тонико-клонические, миоклонические, ато-
нические) с самого начала являются двухсторонними. Одним из
первых проявлений обычно является утрата сознания. Для абсан-
сов характерны застывание взора, моргание и/или отведение глаз
вверх, при продолжительных приступах могут возникать автома-
тизмы; во время припадка дети не теряют баланса и по завершении
приступа продолжают начатое действие, чувства усталости не отме-
чают; продолжительность припадка обычно менее 30 с (10–15 с), в
течение дня могут возникать десятки приступов.

Разновидности эпилептического статуса
У детей и подростков различают следующие разновидности эпи-

лептического статуса.
 Эпилептический статус судорожных припадков.
 Эпилептический статус абсансов.
 Эпилептический статус сложных парциальных припадков.
 Эпилептический статус миоклонических припадков.
Непосредственную угрозу жизни представляет эпилептический

статус генерализованных судорожных припадков, при котором не-
обходима экстренная терапия [3].

Основные эпилептические синдромы детского
возраста

Несмотря на сравнительную многочисленность эпилептических
синдромов, свойственных детскому возрасту, следует рассмотреть 3
наиболее часто встречающихся у детей варианта эпилепсии: ролан-
дическую, инфантильные спазмы и синдром Леннокса–Гасто.
 Роландическая эпилепсия.

 Припадки обычно начинаются в возрасте 5–10 лет (самый час-
тый вид эпилепсии, дебютирующей в этом возрастном периоде).

 Приступы чаще возникают в ночное время, локализуются в
области рта, но иногда могут быть генерализованными.
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 Прогноз заболевания благоприятный.
 Подверженность болезни наследуется по аутосомно-доминан-
тному типу.

 Инфантильные спазмы (синдром Уэста).
 Серийные приступы сгибания и разгибания конечностей и тела
возникают после пробуждения или когда ребёнок устаёт.

 С появлением припадков психомоторное развитие останавли-
вается или замедляется (что может служить первым симпто-
мом болезни).

 Приступы начинаются в возрасте 1–11 мес (обычно в 4–7 мес).
 Типичная картина при ЭЭГ — гипсаритмия, хотя её отсутствие
не исключает наличия инфантильных спазмов.

 Немедленно (после установления диагноза) начатое лечение
улучшает прогноз.

 Синдром Леннокса–Гасто.
 Характеризуется полиморфными припадками (дроп-атаки, абсан-
сы, генерализованные судорожные, миоклонии, парциальные).

 Обычно начинается в дошкольном возрасте.
 Прогноз вариабелен, болезнь нередко приводит к значитель-
ному отставанию когнитивных функций.

Анамнез и физикальное обследование
При сборе анамнеза необходимо выяснить наличие факторов

риска эпилепсии и наличие заболевания у других членов семьи (род-
ственников). Уточняют следующие детали.
 Не переносил ли ребёнок каких-либо серьезных заболеваний:
менингит, гипоксически-ишемическая энцефалопатия и т.д.

 Не состоят ли родители ребёнка в кровном родстве.
 Каковы были показатели развития ребёнка (двигательного, пси-
хического, эмоционального, речевого) в первые месяцы/годы
жизни.

 В каком возрасте случился первый припадок.
При объективном осмотре, помимо стандартной оценки невро-

логического статуса, необходимо также провести психосоциальную
оценку пациента. Очень важно получить подробное описание осо-
бенностей эпилептического припадка и поведение ребёнка до, во
время и непосредственного после этого эпизода:
 наличие/отсутствие ауры;
 в какое время суток возник припадок;
 возможные провоцирующие факторы;
 характер движения конечностей (одностороннее, двухстороннее,
синхронное, симметричное, клоническое, нерегулярное);



194

Э
п
и
л
е
п
с
и
я

 степень изменения сознания;
 были ли открыты у ребёнка глаза и/или рот во время припадка;
 продолжительность приступа;
 наличие постиктальной слабости;
 цвет кожи во время приступа (бледность, цианоз, гиперемия);
 ЧСС и реакция зрачков на свет во время припадка.
В ходе обследования особое внимание нужно уделить наличию

врождённых дефектов органов зрения (изменения сетчатки, харак-
терные для нейрокожных нарушений, или признаки перенесённой
ранее инфекции), дисморфических признаков, врождённых анома-
лий, асимметрии лица и тела, необычной формы черепа. Обязатель-
но проводят тщательный осмотр кожных покровов (для исключения
туберозного склероза, синдрома Стёрджа–Уэбера, нейрофиброма-
тоза и т.д.) [1].

Лабораторные исследования
Лабораторные методы исследования направлены на выявление у

ребёнка с установленной или вероятной эпилепсией метаболичес-
ких, генетических или нейродегенеративных причин болезни в тех
случаях, когда специфические структурные поражения ЦНС (на-
пример, опухоли, сосудистые мальформации или дисгенезии го-
ловного мозга) не обнаружены.
 Биохимическое исследование: концентрация кальция (общего и
ионизированного), глюкозы, лактата, пирувата, карнитина в сы-
воротке крови.

 Концентрация аминокислот в сыворотке крови (иногда в ликворе).
 Количественный анализ содержания органических кислот в моче.
 Рутинное исследование хромосомного кариотипа.
 Анализ ДНК на наличие фрагильной Х-хромосомы.
Важное значение имеет мониторинг концентрации АЭП в кро-

ви. Это одно из основных требований Международных стандартов
ведения больных эпилепсией, оно необходимо при приёме фени-
тоина, карбамазепина, вальпроевой кислоты, фенобарбитала, это-
суксимида, а также примидона.

Инструментальные исследования
 ЭЭГ (предпочтительно в состоянии сна).
 ЭЭГ-видеомониторинг.
 Методы нейровизуализации: КТ или МРТ головного мозга для
выявления структурной аномалии ЦНС как причины эпилепсии
у ребёнка. В числе указанных аномалий обычно рассматривают
8 основных категорий:
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 новообразования в ЦНС;
 мальформации/генетически предопределённые состояния;
 метаболические нарушения;
 семейные/нейрокожные синдромы;
 сосудистые/гипоксически-ишемические нарушения;
 травмы;
 инфекции/воспалительная патология;
 склероз/деформация гиппокампа.

 При недоступности КТ или МРТ проводят рентгенографию че-
репа.

 ЭКГ (для исключения кардиогенного происхождения имеющих-
ся у ребёнка пароксизмов) [5].

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

 Гипогликемия. Симптомы этого патологического состояния час-
тично сходны с таковыми при эпилепсии. Указанное нарушение
метаболизма исключают с помощью определения концентрации
глюкозы в крови.

 Инфантильные синкопы («синюшного» и «бледного» типов). В пер-
вом случае причиной пароксизма является дисфункция симпати-
ческого отдела вегетативной нервной системы, а во втором — па-
расимпатического (с асистолией).

 Синдром мигрени. Истинные эпилептические припадки редко
индуцируются мигренью. Чаще мигренеподобные головные боли
возникают вслед за приступом, что более характерно для генера-
лизованных тонико-клонических припадков, а также парциаль-
ных (в затылочной области). Наличие мигрени следует заподоз-
рить, если у ребёнка во время приступа возникает рвота, ранее
отмечались интенсивные головные боли без неврологических сим-
птомов, а члены семьи страдают сильными головными болями.

 Абсансоподобные приступы (с застыванием взора). Псевдоабсансы
может провоцировать гипервентиляция. Они никогда не связаны
с автоматизмами, миоклонией или другими двигательными сим-
птомами, типичными для истинных абсансов.

 Инфантильные приступы вздрагивания — короткие эпизоды из-
менения мышечного тонуса (внезапное напряжение мускулату-
ры туловища с вовлечением мышц лица, сгибанием и поднима-
нием рук, низкоамплитудным тремором), повторяющиеся по
несколько раз в день. Никогда не возникают во время сна.

 Доброкачественное пароксизмальное головокружение. При этом
состоянии, типичном для детей раннего возраста, отмечают вне-
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запное прекращение деятельности, выражение испуга на лице,
нарушение баланса или падение, иногда возникает нистагм.

 Псевдосудороги (психогенные) возникают на фоне сохранного
сознания, но с изменениями поведения. Чаще характерны для
пациентов подросткового возраста с аффективными и тревож-
ными расстройствами. Могут иметь вид атипичных генерализо-
ванных клонических или тонических припадков с перемещени-
ем (миграцией) двигательной активности с одной стороны на
другую. От истинных судорог псевдосудороги дифференцируют
с помощью ЭЭГ (фоновая активность соответствует таковой здо-
рового индивида в состоянии бодрствования) [1,6,7].

ПОКАЗАНИЯ К КОНСУЛЬТАЦИИ СПЕЦИАЛИСТОВ

Определяются наличием у ребёнка с эпилепсией следующих кли-
нических ситуаций.
 Подозрение на наличие генетически детерминированной пато-
логии (генетик).

 Изменения личности и поведения (психиатр).
 Предположительная необходимость нейрохирургического вмеша-
тельства (нейрохирург).

 Избыточная прибавка в массе тела и/или признаки дисфункции
желез внутренней секреции (эндокринолог).

 Побочные реакции лечения АЭП со стороны различных внут-
ренних органов и систем (гастроэнтеролог, нефролог, гематолог,
кардиолог, аллерголог и т.д.).

 Нарушения зрения (офтальмолог).
 Нарушения речи (логопед-дефектолог, психолог) и т.д.

ЛЕЧЕНИЕ

Цели лечения
Предотвращение развития судорожных и бессудорожных припад-

ков посредством применения АЭП с обеспечением их постоянной
адекватной дозировки и концентрации в крови [3].

Показания к госпитализации
 Эпилептический статус.
 Эпилептические припадки большой продолжительности (более
15 мин) или часто повторяющиеся.

 Наличие (подозрение на наличие) у ребёнка инфантильных спаз-
мов.
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 Отставание в психомоторном развитии при отсутствии очевид-
ных причин (у детей грудного возраста).

 «Атипичные» судорожные или бессудорожные пароксизмы, рас-
цениваемые как возможные симптомы эпилепсии.

 Наличие очаговой неврологической симптоматики.
 Затруднения с дифференциальной диагностикой.
 Необходимость обследования с целью присвоения инвалидности
по заболеванию.

Лекарственная терапия
Основные принципы
 Назначение адекватной терапии для данных типов припадков и
эпилептических синдромов одним из препаратов первого ряда (мо-
нотерапия). Лечение начинают с небольшой дозы и постепенно
увеличивают её до прекращения приступов или появления при-
знаков передозировки. У 70% пациентов правильно подобранная
монотерапия обеспечивает адекватный контроль припадков.

 Препараты выбора при парциальных припадках (без вторичной
генерализации или вторично-генерализованных) — вальпроевая
кислота или карбамазепин. При резистентности к ним или пло-
хой переносимости применяют новые АЭП (топирамат, ламот-
риджин и т.д.) в качестве дополнительной или монотерапии (если
таковая предусмотрена инструкцией).

 При генерализованных припадках — первично-генерализованных
тонико-клонических, абсансах (особенно в сочетании с генерализо-
ванными припадками в рамках синдромов идиопатической генера-
лизованной эпилепсии), миоклонических — препаратами выбора
считают вальпроевую кислоту; карбамазепин и фенитоин при абсан-
сах и миоклонических припадках противопоказаныA. При простых
абсансах препараты выбора — вальпроевая кислота или этосуксимидA.
Атипичные абсансы, атонические и тонические припадки часто ока-
зываются резистентными к лечению (в индивидуальных случаях мо-
жет оказаться эффективным один из следующих препаратов: фени-
тоин, вальпроевая кислота, ламотриджин, клоназепам, этосуксимид,
фенобарбитал, ацетазоламид и ГК или их сочетание)C. При миокло-
нических припадках препаратом выбора является вальпроевая кис-
лота, также применяют клоназепам, ламотриджинB.

 При недостаточной эффективности или плохой переносимости
традиционных АЭП применяют новые антиконвульсанты (напри-
мер, топирамат или ламотриджин)C.

 При недифференцированных припадках следует применять валь-
проевую кислотуB.
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 Только в случаях неэффективности правильно подобранной мо-
нотерапии (после не менее чем двух последовательных попыток
применения АЭП в режиме монотерапии) возможно использова-
ние политерапии. При продолжении припадков на фоне моноте-
рапии целесообразно своевременное назначение второго препара-
та. Лечение тремя АЭП целесообразно лишь при неэффективности
терапии двумя адекватными препаратами.

 Необходимо принимать во внимание возможность неблагоприят-
ного взаимодействия препаратов с соответствующими побочными
эффектами.

 Отмена АЭП должна быть постепенной, с обязательным учётом формы
эпилепсии и её прогноза, возможности возобновления припадков,
индивидуальных и возрастных особенностей ребёнка (во внимание
принимают как медицинские, так и социальные факторы). Отмену
АЭП проводят, как правило, не менее чем через 2–3 года после пол-
ного прекращения припадков (рекомендуется также срок до 5 лет).

 Необходим учёт интересов больного и экономических аспектов ле-
чения (баланс эффективности, побочных эффектов и стоимости
препаратов).

 Фармакорезистентность — продолжение припадков, несмотря на
адекватное противоэпилептическое лечение, включая комбини-
рованную терапию (минимум двумя препаратами), содержание
которых в плазме крови соответствует или превышает необходи-
мый терапевтический уровень. В таких случаях необходимо до-
полнительное обследование ребёнка и решение вопроса об аль-
тернативном или хирургическом лечении [1,2,3].

Препараты, применяемые при эпилепсии у детей
Вальпроевая кислота
Оказывает противоэпилептическое и миорелаксирующее действие.

Механизм действия вальпроевой кислоты окончательно не изучен,
но является многосторонним и оказывает влияние на различные
звенья патогенеза эпилепсии.

Показания. Все формы эпилепсии. Вальпроевая кислота — ан-
тиконвульсант широкого спектра действия, она эффективна при
генерализованных и парциальных приступах, а также при трудно-
дифференцируемых припадках.

Противопоказания. Болезни печени (в стадии обострения), нали-
чие в семейном анамнезе случаев тяжёлого нарушения функции
печени, порфирия, геморрагический диатез.

Лекарственные взаимодействия. Вальпроевая кислота часто уве-
личивает концентрацию в плазме крови активных метаболитов кар-
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бамазепина и ламотриджина, фенобарбитала, фенитоина, прими-
дона (но может и уменьшать), иногда увеличивает концентрацию в
плазме этосуксимида и примидона.

Побочные эффекты. Тремор, увеличение массы тела, выпадение
волос (алопеция), анорексия, диспепсические явления, перифери-
ческие отеки, сонливость, гипераммониемия (перечисленные по-
бочные эффекты относят к дозозависимым). Возможны острый
панкреатит, гепатотоксичность, тромбоцитопения, энцефалопатия.

Предостережения. Вальпроевую кислоту с осторожностью назна-
чают при нарушениях со стороны печени и почек, тенденции к
геморрагии, а также перед любыми оперативными вмешательства-
ми. При этом следует контролировать картину крови (общий, кли-
нический и биохимический анализы крови).

Дозы и применение при эпилепсии. В педиатрической практике
принимают перорально, начиная с 15–20 мг/кг/сут, поддерживаю-
щая доза — 30–50 мг/кг/сут (иногда до 80 мг/кг/сут). Частота при-
ёма — 3 раза в сутки. Пролонгированные формы вальпроевой кис-
лоты назначают детям с массой тела более 17 кг, рекомендуемая
частота приёма — 1–2 раза в сутки. Терапевтическая концентра-
ция в плазме крови у детей — 50–100 мкг/мл (350–700 мкмоль/л).

Габапентин
Показания. Дополнительная терапия при лечении пациентов с

парциальными припадками с вторичной генерализацией или без
таковой.

Противопоказания. Возраст до 12 лет. Панкреатит, повышенная
чувствительность к препарату. Габапентин не применяют в виде
монотерапии.

Лекарственные взаимодействия. Всасывание габапентина из ЖКТ
уменьшается при одновременном применении с антацидными сред-
ствами. Циметидин уменьшает почечный клиренс габапентина.

Побочные эффекты. Сонливость, головокружение, слабость, го-
ловная боль, атаксия, тремор, диплопия, нистагм, амблиопия, диз-
артрия, судороги, тошнота, рвота, диспепсия, редко — панкреатит,
ринит, фарингит, кашель, миалгия, увеличение массы тела, синд-
ром Стивенса–Джонсона.

Предостережение. С осторожностью применяют при смешанных
формах эпилепсии, включая абсансы, так как под влиянием габа-
пентина возможно их усиление.

Дозы и применение при эпилепсии. Детям старше 12 лет: 1-й день —
300 мг/сут в 3 приёма, впоследствии суточную дозу ежедневно уве-
личивают на 300 мг до появления выраженного терапевтического
эффекта (максимальная доза — 2,4 г/сут).
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Карбамазепин
Обладает противоэпилептическим, аналгезирующим, антидепрес-

сивным, а также нормотимическим действием.
Показания. Парциальные припадки с вторичной генерализацией

(или без таковой), первично-генерализованные тонико-клоничес-
кие припадки (но не другие генерализованные припадки).

Противопоказания. Нарушения атриовентрикулярной проводимо-
сти, нарушения костномозгового кроветворения, порфирия, одно-
временное применение ингибиторов МАО и солей лития, абсансы,
миоклонические припадки.

Побочные эффекты. Дозозависимые: диплопия, головокружение,
головная боль, тошнота, сонливость, нейтропения, гипонатриемия,
гипокальциемия, нарушения ритма сердца. Недозозависимые —
кожные высыпания, агранулоцитоз, апластическая анемия, гепато-
токсичность, синдром Стивенса–Джонсона, тромбоцитопения.

Предостережения. С осторожностью следует назначать детям при
нарушениях функции печени и почек, аллергических реакциях, гла-
укоме. Необходим контроль за картиной крови (общий клиничес-
кий и биохимический анализы крови).

Лекарственные взаимодействия. Несовместим с ингибиторами МАО.
Увеличивает гепатотоксичность изониазида. Снижает эффекты анти-
коагулянтов, противосудорожных средств (производных гидантоина
или сукцинамидов, барбитуратов, клоназепама, примидона, вальпро-
евой кислоты). Понижает активность ГК, эстрогенов, хинидина, сер-
дечных гликозидов (индукция метаболизма). Фенотиазины, тиоксан-
тены усиливают угнетение ЦНС (снижается судорожный порог),
циметидин, кларитромицин, дилтиазем, верапамил, эритромицин сни-
жают метаболизм (возрастает риск токсического действия). На фоне
ингибиторов карбоангидразы возрастает риск нарушений остеогенеза.

Дозы и применение при эпилепсии. У детей начальная доза 10–15
мг/кг, поддерживающая — 10–30 мг/кг в день. Обычные формы
принимают 2–3 раза в день, ретардные — 1–2 раза в день.

Клоназепам
Препарат обладает противоэпилептическим, анксиолитическим,

миорелаксирующим, а также снотворным действием.
Показания. Абсансы (хотя клоназепам не является средством выбо-

ра вследствие наличия побочных эффектов и вероятного привыкания
к препарату). В качестве исходного или дополнительного лечебного
средства при атипичных абсансах, атонических, миоклонических при-
падках.

Противопоказания. Гиперчувствительность к препарату, угнете-
ние дыхательного центра, печёночная и/или почечная недостаточ-
ность, миастения, глаукома.
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Побочные эффекты. Дозозависимые: утомляемость, седативное
действие, сонливость, головокружение, атаксия, возбудимость, аг-
рессивность, гиперкинезы, гиперсаливация, бронхорея, психозы,
кожные высыпания, тромбоцитопения.

Предостережения. С особой осторожностью следует назначать де-
тям при нарушении функций печени и почек, дыхания. При резкой
отмене препарата возможно усугубление эпилептических припадков.

Лекарственные взаимодействия. Усиливает влияние нейролепти-
ков, аналгетиков, миорелаксантов. Циметидин пролонгирует эф-
фект. Фенитоин увеличивает вероятность возникновения больших
судорожных припадков.

Дозы и применение при эпилепсии. В возрасте до 1 года начинают
с 0,25 мг и увеличивают до 0,5–1 мг, 1–5 лет — до 1–3 мг, у детей
5–12 лет начинают с дозы 0,5 мг, доводя до 3–6 мг (в среднем 0,01–
0,03 мг/кг/сут). Максимальная суточная доза — 0,05 мг/кг. Крат-
ность приёма — 3 раза в день.

Ламотриджин
Противоэпилептический препарат, блокирующий потенциалзави-

симые натриевые каналы, стабилизирующий мембраны нейронов и
ингибирующий высвобождение глутаминовой кислоты, играющей
ключевую роль в возникновении эпилептических припадков.

Показания. Парциальные, комплексные парциальные и генера-
лизованные (первично и вторично) припадки, включая тонико-кло-
нические припадки, а также атонические приступы, абсансы, рези-
стентные к терапии другими антиконвульсантами, припадки,
связанные с синдромом Леннокса–Гасто (детям старше 2 лет).

Противопоказания. Гиперчувствительность к препарату, выражен-
ные нарушения функции печени, печёночная недостаточность, воз-
раст до 2 лет (с осторожностью назначают детям до 6 лет).

Побочные эффекты. Головная боль, головокружение, сонливость,
нарушения сна, ощущение усталости, агрессивность, спутанность
сознания, тошнота, дисфункция печени, лимфоаденопатия, лейко-
пения, тробоцитопения, кожные высыпания, ангионевротический
отёк, синдром Стивенса–Джонсона, токсический некроз кожи.

Предостережения. Следует тщательно следить за возможными аллер-
гическими проявлениями, а также контролировать показатели крови и
функции печени, не допускать резкой отмены препарата (только при
развитии выраженных побочных эффектов). С осторожностью назна-
чают при любых нарушениях печени и почек, аллергических реакциях.

Лекарственные взаимодействия. Другие противосудорожные средства
(карбамазепин, фенитоин, вальпроевая кислота), индуцирующие сис-
тему цитохрома Р450, а также парацетамол ускоряют элиминацию.
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Дозы и применение при эпилепсии. При терапии ламотриджином и
вальпроевой кислотой в сочетании с другими АЭП или без них: 1–2-я
недели — 0,15 мг/кг/сут, 3–4-я недели — 0,3 мг/кг/сут (в 1 приём), для
достижения терапевтического эффекта дозу увеличивают на 0,3 мг/кг/
сут через каждые 1–2 недели до поддерживающей дозы 1–5 мг/кг, но
не более 200 мг/сут (в 1–2 приёма); при терапии ламотриджином и
АЭП, инициирующими печёночные ферменты, в сочетании с другими
АЭП или без них (за исключением вальпроевой кислоты): 1–2-я неде-
ли — 0,6 мг/кг, 3–4-я недели — 1,2 мг/кг (в 2 приёма), для достижения
терапевтического эффекта дозу увеличивают на 1,2 мг/кг/сут через каж-
дые 1–2 недели до поддерживающей дозы 5–15 мг/кг (в 2 приёма), но
не более 400 мг/сут.

Топирамат
Показания. В составе политерапии при лечении пациентов с пар-

циальными эпилептическими припадками, включая вторично-ге-
нерализованные.

Противопоказания. Гиперчувствительность, возраст до 2 лет.
Побочные эффекты. Атаксия, нарушение концентрации внимания,

спутанность сознания, головокружение, усталость, парестезии, сон-
ливость и нарушение мышления. Реже встречаются возбуждение,
амнезия, анорексия, афазия, диплопия, эмоциональная лабильность,
тошнота, нефролитиаз, нистагм, нарушения речи, извращение вку-
совых ощущений, нарушения зрения, снижение массы тела.

Предостережения. У пациентов с умеренно или значительно вы-
раженным поражением почек для достижения устойчивых концен-
траций в плазме крови может потребоваться 10–15 дней. У боль-
ных с предрасположенностью к нефролитиазу повышается риск
образования конкрементов в почках.

Лекарственные взаимодействия. Фенитоин и карбамазепин сни-
жают содержание топирамата в плазме крови.

Дозы и применение при эпилепсии. При комплексной терапии: 200–
400 мг/сут (в 2 приёма). Подбор дозы начинают не более чем с 50 мг,
принимая препарат на ночь в течение 1 нед. В дальнейшем дозу
увеличивают на 50 мг (с недельными интервалами), принимая пре-
парат 2 раза в день, до достижения клинического эффекта. При мо-
нотерапии стартовая доза 0,5–1 мг/кг/сут, увеличение дозы на 0,5–
1 мг/кг/cут в 2 приёма с интервалом в 1–2 нед. Рекомендуемый
начальный целевой диапазон — 3–6 мг/кг/сут. Мониторинг кон-
центрации топирамата в крови не обязателен.

Фенитоин
Противоэпилептическое, противосудорожное, антиаритмическое

и миорелаксирующее средство.
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Показания. Генерализованные тонико-клонические, простые и
комплексные парциальные, а также психомоторные припадки.

Противопоказания. Гиперчувствительность, нарушение функций
печени и почек, сердечная недостаточность, кахексия, порфирия.

Побочные эффекты. Головокружение, возбуждение, головная боль,
тремор, атаксия, нистагм, лихорадка, тошнота, рвота, изменения
соединительной ткани (огрубение черт лица, контрактуры Дюпю-
итрена), кожные аллергические реакции (высыпания, зуд), синд-
ром Стивенса–Джонсона, геморрагическая болезнь новорождённых,
гепатотоксичность, диспепсия, гиперплазия десен, остеопатии, ги-
покальциемия, гипергликемия, мегалобластная анемия, лимфоаде-
нопатия, периферическая невропатия, гирсутизм.

Предостережения. Следует с осторожностью назначать при нару-
шении функций печени. Необходимо контролировать картину крови
(общий клинический и биохимический анализы крови). Не реко-
мендуется вводить в одной дозе с другими препаратами (во избежа-
ние преципитации).

Лекарственные взаимодействия. Биотрансформацию препарата
ускоряют фенобарбитал и карбамазепин, замедляют изониазид и
его производные, хлорамфеникол, кумарины, ацетилсалициловая
кислота (могут усиливать побочные эффекты).

Дозы и применение при эпилепсии. Детям назначают начиная с
5 мг/кг/сут, поддерживающая доза — 4–8 мг/кг/сут, максималь-
ная доза — 300 мг/сут. Терапевтическая концентрация в плазме
крови — 10–20 мкг/мл.

Фенобарбитал
Обладает противоэпилептическим, седативным, снотворным и

миорелаксирующим действием.
Показания. Все виды эпилептических припадков, кроме абсан-

сов.
Противопоказания. Печёночная и почечная (или сочетанная) не-

достаточность, миастения, гиперчувствительность.
Побочные эффекты. Утомляемость, усталость, ощущение разби-

тости, астения, бессонница, атаксия, нистагм, гиперкинезы, возбу-
димость, агрессивность, ухудшение памяти, дефицит фолатов, ги-
потония, кожная сыпь, эксфолиация, токсический эпидермальный
некролиз, гепатоксичность, гипокальциемия, остеомаляция, нео-
натальные кровотечения, рахит (у детей 1–2-го года жизни).

Предостережения. Следует назначать препарат с осторожностью
при нарушениях функций печени и/или почек, органов дыхания.
Следует контролировать картину крови, а также функции печени и
почек. Резкое прекращение приёма препарата недопустимо.
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Лекарственные взаимодействия. Ацетазоламид ослабляет эффект
фенобарбитала (тормозит реабсорбцию в почках), седативные сред-
ства — усиливают (могут приводить к угнетению дыхания). Фени-
тоин, производные вальпроевой кислоты повышают содержание
фенобарбитала в сыворотке. Фенобарбитал снижает в крови уро-
вень непрямых коагулянтов, ГК, гризеофульвина, эстрогенов.

Дозы и применение при эпилепсии. Детям назначают из расчёта 3–
5 мг/кг/сут (в 2 приёма). Дозы повышают и снижают медленно.
Терапевтическая концентрация в плазме крови — 15–40 мкг/мл.

Бензобарбитал
Препарат обладает противосудорожным, снотворным, седатив-

ным действием, в организме метаболизируется до фенобарбитала.
Показания. Различные формы эпилепсии (судорожные, бессудо-

рожные и полиморфные припадки).
Противопоказания. Гиперчувствительность, порфирия, анемия,

бронхиальная астма, дыхательная недостаточность, декомпенсация
сердечной деятельности, нарушение функций печени и почек, са-
харный диабет, гипертиреоз, надпочечниковая недостаточность,
гиперкинезы, депрессивные состояния.

Побочные эффекты. Нарушение функции печени и почек, угне-
тение дыхания, бронхоспазм, гипотония, тромбоцитопения, ане-
мия, тромбофлебит, головная боль, головокружение, слабость, по-
давленность, светобоязнь, гипорефлексия, аллергические реакции,
лекарственная зависимость, привыкание.

Предостережения. С осторожностью назначают при нарушениях
функции почек и печени. Требуется контроль картины крови, фун-
кций печени и почек. Желательно избегать назначения препарата
детям 1–2-го года жизни.

Лекарственные взаимодействия. Усиливает эффект анальгетиков,
анестетиков, гипнотиков, средств для наркоза, нейролептиков, тран-
квилизаторов, трициклических антидепрессантов, снижает — па-
рацетамола, антикоагулянтов, тетрациклинов, гризеофульвина, ГК,
минералокортикоидов, сердечных гликозидов, хинидина, витами-
на D, ксантинов.

Дозы и применение при эпилепсии. Детям обычно назначают внутрь из
расчёта 4–6 мг/кг/сут (в 2–3 приёма). Дозы для детей 3–6 лет — 100–
150 мг/сут, 7–10 лет — 150–300 мг/cут, 11–14 лет — 300–400 мг/сут,
старше 14 лет — 450 мг/cут. Высшая разовая доза — 150 мг, высшая
суточная доза — 450 мг.

Примидон
Противоэпилептический препарат. В печени частично трансфор-

мируется в фенобарбитал и фенилэтилмалонамид.
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Показания. Эпилепсия различного генеза, большие судорожные
припадки; менее эффективен при очаговых, миоклонических, аки-
нетических приступах.

Противопоказания. Гиперчувствительность (в т.ч. к барбитуратам),
печёночно-почечная недостаточность, анемия, лейкопения.

Побочные эффекты. Сонливость, головокружение, головная боль,
апатия, беспокойство, тошнота, рвота, анемия, лейкопения, лим-
фоцитоз, аллергические реакции. Редко — нистагм, атаксия, «вол-
чаночный» синдром, артралгии, психотические реакции, мегалоб-
ластная анемия, лекарственная зависимость.

Предостережения. В случае развития мегалобластной анемии сле-
дует прекратить приём и начать лечение фолиевой кислотой и/или
витамином В12.

Лекарственные взаимодействия. Усиливает (взаимно) эффект кар-
бамазепина, фенитоина и других противосудорожных средств.

Дозы и применение при эпилепсии. Детям назначают по 12–25 мг/кг/
сут в 2 приёма (поддерживающая доза); начинают с назначения 125 мг
(однократно), затем каждые 3 дня дозу увеличивают на 125 мг (для
детей до 9 лет) до достижения необходимого эффекта. Максимальная
суточная доза для детей — 1 г (в 2 приёма).

Этосуксимид
Противосудорожное, миорелаксирующее, анальгезирующее средство.
Показания. Различные варианты малых припадков первичной и

вторичной генерализации, в ряде случаев — при миоклонических
приступах.

Противопоказания. Гиперчувствительность, печёночная и почеч-
ная недостаточность.

Побочные эффекты. Тошнота, рвота, снижение аппетита, икота,
боли в животе, диарея, похудание, головные боли, головокружение,
раздражительность, эйфория, фотофобия, кожная сыпь, гирсутизм,
нарушение сна, состояние тревоги, невозможность концентрации вни-
мания, агрессивность, редко — нарушение кроветворения (нейтро-
пения, агранулоцитоз, эозинофилия, панцитопения, апластическая
анемия), альбуминурия, микрогематурия, лекарственная системная
красная волчанка, паркинсонизм, миопия. В отдельных случаях —
параноидально-галлюцинаторные симптомы, развитие больших эпи-
лептических припадков.

Предостережения. Желательно периодическое определение кон-
центрации препарата в плазме крови для коррекции дозы (терапев-
тическая концентрация этосуксимида в крови — 50–100 мкг/мл).

Лекарственные взаимодействия. Замедляет биотрансформацию
фенитоина в печени, повышает его концентрацию в крови (может
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развиться нистагм, атаксия, гиперплазия десен). Карбамазепин ус-
коряет метаболизм и снижает содержание этосуксимида в плазме.
Значимо изменяет уровень этосуксимида (уменьшает или увеличи-
вает) вальпроевая кислота. Риск развития токсических эпизодов
повышает изониазид.

Дозы и применение при эпилепсии. Назначают внутрь детям 3–6 лет —
250 мг/сут в 1 приём, детям 6 лет и старше — 500 мг/сут (в 1–2 при-
ёма). Дозу увеличивают 1 раз в 4–7 дней. Максимальная доза — 1,5 г,
оптимальная суточная доза для детей — 20 мг/кг.

Симптоматическая терапия
По показаниям назначаются поливитаминные препараты, пре-

параты кальция, а также ЛС ноотропного действия (для профилак-
тики и коррекции когнитивных нарушений), не обладающие свой-
ствами усиления эпилептической активностиB. Пациентам грудного
и раннего возраста на фоне проводимого лечения АЭП показан
регулярный приём препаратов витамина DC [3].

Немедикаментозное лечение
При некоторых резистентных к стандартному лечению видах эпи-

лепсии эффективными считают кетогенные диеты (например, при
инфантильных спазмах, синдроме Леннокса–Гасто и др.) [8]. Их эф-
фективность варьирует от частичной до полной (достижение отчётли-
вой ремиссии)B [9]. Существуют классический (по Wilder R.M.) и ли-
берализованный (по Huttenlocher P.R.) варианты кетогенной диеты,
основанные на инициации в организме пациента состояния контро-
лируемого кетоза/ацидоза за счёт ограничения белкового и углевод-
ного компонентов рациона и обеспечения энергией преимуществен-
но за счёт жиров [10].

Оперативное лечение
Оперативное лечение эпилепсии — нейрохирургическое вмеша-

тельство, первичной целью которого является уменьшение выра-
женности заболевания и/или урежение эпилептических приступов.
Преимущественно применяют при резистентных к иным методам
лечения эпилептических синдромах.

Существуют данные об эффективности гемисфероэктомии при
синдроме Расмуссена (хронический фокальный энцефалит) [1,11].

Другие виды нейрохирургических операций включают:
 переднюю темпоральную лобэктомию;
 ограниченную темпоральную резекцию;
 экстратемпоральную неокортикальную резекцию [12].
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Отдельное место среди хирургических методов лечения занимает
стимуляция блуждающего нерва [13].

Купирование эпилептического статуса
Эффективность ургентной терапии при эпилептическом статусе

непосредственно зависит от скорейшего её начала и может быть
реально оказана в отделениях реанимации и интенсивной терапии,
а также (при наличии возможности) в нейрореанимационных отде-
лениях. При лечении эпилептического статуса у детей препаратами
первого выбора считают диазепам (вводят внутривенно и/или рек-
тально) и мидазолам (вводят внутримышечно, внутривенно и
ректально)B [3,14].
 Эффект диазепама в контроле над судорогами достигается уже
через 10–20 с после введения, но продолжительность антикон-
вульсантного эффекта обычно составляет менее 20 мин, поэтому
препарат необходимо назначать повторноA [3]. Вводят внутри-
венно по 2,5 мг/мин (0,2–0,3 мг/кг). Может также вводиться
внутривенно капельно или ректально.

 Мидазолам эффективен при всех видах эпилептического статуса,
его вводят внутривенно в начальной дозе 0,1–0,3 мг/кг, далее в
инфузии из расчёта 1 мкг/кг/мин. При необходимости дозиров-
ку увеличивают каждые 15 мин до достижения клинического
эффекта или максимальной дозы 8–10 мг/кг/минA [15].

 Фенитоин — препарат второго выбора, применяемый при отсут-
ствии купирования эпилептического статуса в течение 30 мин.
При внутривенном введении дозировка составляет 20 мг/кг со
скоростью не более 2,5 мг/мин. При отсутствии форм для внут-
ривенного введения можно назначить через назогастральный зонд
(после измельчения таблеток) в дозе 20–25 мг/кг. Повторное
введение фенитоина допустимо не ранее чем через 24 ч, с обяза-
тельным мониторингом концентрации препарата в крови (до 20
мкг/мл).

 Тиопентал натрий — препарат третьего выбора, его применяют
при эпилептическом статусе, рефрактерном к другим видам лече-
ния. Препарат вводят внутривенно медленно в дозе 3–10 мг/кг,
учитывая возраст и тяжесть состояния пациентаB. Тиопентал на-
трий также можно вводить ректально в дозе 40–50 мг на 1 год
жизни [3].

 Вальпроевая кислота при внутривенном введении обычно хоро-
шо переносится и не вызывает у детей выраженного седативного
эффекта [3,17]. Насыщающая доза составляет 20–40 мг/кг внут-
ривенно (в разведении физиологическим раствором в соотноше-
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нии 1:1) в течение 5–10 минут, через 10–15 минут введение мож-
но повторитьB. Впоследствии проводят продолжительную инфу-
зию вальпроевой кислоты из расчёта 5 мг/кг/час [17].

 При резистентных судорогах (эпилептический статус свыше 40–
60 минут после первичных мероприятий) также можно применять
мидазолам. Сначала препарат вводят внутривенно болюсно в дозе
0,15 мг/кг, а затем переходят на инфузию из расчёта 1 мкг/кг/мин,
в дальнейшем скорость введения увеличивают на 1 мкг/кг/мин каж-
дые 15 мин, пока эпилептический статус полностью не купирует-
сяA [16].

РЕАБИЛИТАЦИЯ

Цели реабилитации:
 улучшение качества жизни детей с эпилепсией;
 обеспечение комплексной реабилитации, включая социальные и
социально-экономические вопросы;

 интеграция пациента в общественно полезную деятельность;
 обеспечение адекватным уровнем образования.
Формы реабилитации:

 нейрореабилитация (медикаментозная);
 восстановительное лечение;
 психолого-педагогическая реабилитация;
 коррекция нарушений когнитивных функций;
 коррекция речевых расстройств (при необходимости);
 лечение сопутствующих соматических заболеваний (при необхо-
димости);

 обеспечение социальной защищённости ребёнка в обществе.

ОБУЧЕНИЕ ПАЦИЕНТА И РОДИТЕЛЕЙ

В детской неврологии, наряду с чисто медицинскими проблема-
ми, особую значимость приобретает контакт и сотрудничество не
только с самим пациентом, но с его родителями (а также другими
членами его семьи), разъяснение целей проводимого лечения, не-
обходимости соблюдения регулярного приёма АЭП, а также воз-
можных проявлений побочных реакций.

Пациента нужно обучить избегать отдельных видов спорта и фи-
зических нагрузок, могущих провоцировать эпилептические при-
падки, в ряде случаев приходится отказаться (частично или полно-
стью) от просмотра телевизора, использования персонального
компьютера и т.д.
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ПРОГНОЗ

У детей с эпилепсией прогноз весьма вариабельный. Тем не ме-
нее можно выделить следующие основные положения.
 Если у ребёнка с эпилепсией отсутствуют вне приступа невроло-
гические симптомы, показатели развития соответствуют его воз-
расту, а результаты проведённых исследований (МРТ, скрининг
на метаболические расстройства и т.д.) не показывают отклоне-
ний от нормы, можно ожидать купирования припадков прибли-
зительно у 80% пациентов.

 У детей с признаками отставания в развитии (психомоторном,
эмоциональном, речевом), а также имеющих иные неврологи-
ческие нарушения, приступы удаётся купировать в 40% случаев.

 При наличии симптомов заболевания, появившихся у ребёнка в
возрасте до 1 года, прогноз существенно ухудшается.
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ЮВЕНИЛЬНЫЙ
РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ

Ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА) — артрит неустанов-
ленной причины, продолжительностью более 6 нед, развивающий-
ся у детей в возрасте не старше 16 лет при исключении другой
патологии суставов.

МКБ-10: М08.0 Юношеский (ювенильный) ревматоидный арт-
рит (РФ+ и РФ–); М08.1 Юношеский (ювенильный) анкилозиру-
ющий артрит; М08.2 Юношеский (ювенильный) артрит с систем-
ными проявлениями; М08.3 Юношеский (ювенильный) полиартрит
(серонегативный); М08.4 Юношеский (ювенильный) пауциартику-
лярный артрит; М08.8 Другие ювенильные артриты; М08.9 Юно-
шеский артрит неустановленный.

Аббревиатуры: ЮРА — ювенильный ревматоидный артрит; РФ —
ревматоидный фактор; АНФ — антинуклеарный фактор; СРБ —
С-реактивный белок; ГК — глюкокортикоиды, НПВП — нестеро-
идные противовоспалительные препараты; ВВИГ — иммуноглобу-
лин для в/в введения; ЛС — лекарственные средства, ЦОГ — цик-
лооксигеназа.

Эпидемиология
ЮРА — одно из наиболее частых и инвалидизирующих ревмати-

ческих заболеваний у детей. Заболеваемость ЮРА составляет 2–16
случаев на 100 000 детского населения в возрасте до 16 лет. Рас-
пространённость ЮРА в разных странах составляет 0,05–0,6%. Рас-
пространённость ЮРА у детей до 18 лет на территории Россий-
ской Федерации — 62,3 на 100 000, первичная заболеваемость —
16,2 на 100 000. У подростков распространённость ЮРА составляет
116,4 на 100 000 (у детей до 14 лет — 45,8 на 100 000), первичная
заболеваемость — 28,3 на 100 000 (у детей до 14 лет — 12,6 на
100 000). Чаще ревматоидным артритом болеют девочки. Смертность
составляет 0,5–1%.

Профилактика
Первичную профилактику ЮРА не проводят.
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Скрининг
Скрининг не проводят.

Классификация
Применяют три классификации заболевания: классификацию

ЮРА Американской ассоциации ревматологов [1], классификацию
ювенильного хронического артрита Европейской лиги против рев-
матизма и классификацию ювенильного идиопатического артрита
Международной лиги ревматологических ассоциаций [2] (табл. 1).
Сравнительная характеристика классификационных критериев пред-
ставлена в табл. 2. Поскольку настоящий раздел посвящён реко-
мендациям по ювенильному ревматоидному артриту, в дальнейшем
использованы критерии для ЮРА.

Классификация ILAR нельзя считать идеальной, она нуждается
в доработке, так как 20% детей с артритом либо не удовлетворяют
критериям ни одной категории, либо удовлетворяют критериям
больше, чем одной категории, вследствие этого их диагноз тракту-
ют под рубрикой «другие артриты». Каждый врач, наблюдающий
детей с артритом, должен понимать, что ювенильный ревматоид-
ный (хронический, идиопатический) артрит — гетерогенное забо-
левание, которое нуждается в ранней диагностике и назначении
адекватной терапии ещё до развития деструкции суставов и инва-
лидизации ребёнкаD[3].

Диагноз следует ставить в соответствии с МКБ-10, а в скобках
указывать вариант идиопатического артрита, поскольку в настоящее
время мировое ревматологическое сообщество переходит на класси-
фикацию Международной лиги ревматологических ассоциаций.

Среди отечественных ревматологов до сих пор наиболее широко
используется рабочая классификация ЮРА, принятая на конгрессе
ревматологов.

Диагноз устанавливается на основании восточноевропейских ди-
агностических критериев, разработанных ревматологами стран Во-
сточной Европы и России в конце 70-х годов (Долгополова А.В. и
др., 1981).

Диагностические критерии ЮРА включают:
1. Артрит продолжительностью 3 месяца и более.
2. Артрит второго сустава, возникающий через 3 месяца и позже.
3. Симметричное поражение мелких суставов.
4. Контрактуры.
5. Теносиновит или бурсит.
6. Мышечная атрофия.
7. Утренняя скованность.
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Таблица 1. Классификации ювенильных артритов

Американская ассоциация
ревматологов (ACR)

Европейская лига против
ревматизма (EULAR)

Международная лига
ревматологических
ассоциаций (ILAR)

Ювенильный
ревматоидный артрит
Системный
Полиартикулярный

Олиго(пауци)артикулярный

Ювенильный
хронический артрит
Системный
Полиартикулярный

Ювенильный ревматоидный
артрит (РФ+)

Олиго(пауци)артикулярный
Ювенильный
псориатический артрит
Ювенильный анкилозирующий
спондилит

Ювенильный
идиопатический артрит
Системный
Полиартикулярный РФ–
Полиартикулярный РФ+

Олигоартикулярный
  Персистирующий
  Прогрессирующий
Псориатический артрит
Энтезитный артрит

Другие артриты

Таблица 2. Характеристика классификационных критериев ювенильных артритов

  Характеристики ACR    EULAR          ILAR

Критерии Клинические Клинические Клинические
и серологические и серологические
(РФ) (РФ)

дебют и течение только дебют дебют и течение

Тип дебюта Три Шесть Семь

Подтип течения Девять Нет Два

Возраст дебюта ≤ 16 лет ≤ 16 лет ≤ 16 лет
артрита

Длительность ≥ 6 нед ≥ 3 мес ≥ 6 нед
артрита

Включает Нет Да Да
ювенильный
анкилозирующий
спондилит

Включает Нет Да Да
ювенильный
псориатический
артрит

Включает Нет Да Да
воспалительные
заболевания
кишечника

Включает Нет Нет Нет
реактивный артрит

Исключение всех Да Да Да
других болезней



214

Ю
в
е
н
и
л
ь
н
ы

й
 р

е
в
м

а
то

и
д
н
ы

й
 а

р
тр

и
т

Таблица 3. Восточноевропейская классификация ювенильного ревматоидного
артрита (А.В. Долгополова, А.А. Яковлева, Л.А. Исаева)

Клинико-анатомическая 1. Ревматоидный артрит, преимущественно суставная

характеристика ЮРА форма (с поражением или без поражения глаз):

а) полиартрит

б) олигоартрит

в) моноартрит

2. Ревматоиднаый артрит суставно-висцеральная форма (с

поражением ретикуло-эндотелиальной системы, сердца,

серозных оболочек, сосудов, кожи, глаз, легких, почек,

нервной системы):

а) с ограниченными висцеритами

б) синдром Стилла

в) аллергосептический синдром

3. Ревматоидный артрит в сочетании:

а) с ревматизмом

б) с диффузными заболеваниями соединительной ткани

Иммунологическая Проба на РФ положительная

характеристика ЮРА Проба на РФ отрицательная

Течение болезни Быстро прогрессирующее

Медленно прогрессирующее

Без заметного прогрессирования

Степень активности Высокая (III степень)

Средняя (II степень)

Низкая (I степень)

Ремиссия

Рентгенологическая стадия I. Околосуставной остеопороз, признаки выпота в полость

сустава, уплотнение периартикулярных тканей, ускоре-

ние роста эпифизив пораженных суставов

II. Те же изменения и сужение суставной щели, единич-

ные костные узуры

III. Распространенный остеопороз, выраженная костно-

хрящевая деструкция, вывихи, подвывихи, системное

нарушение роста костей

IV. Изменения, присущие I–III стадии и анкилозы (ан-

килоз в шейном отделе позвоночника не определяет ста-

дии процесса)

Функциональная 1. Сохранена

способность больного 2. Нарушена по состоянию опорно-двигательного аппарата:

а) способность к самообслуживанию сохранена

б) способность к самообслуживанию частично утрачена

в) способность к самообслуживанию утрачена

3. Нарушена по состоянию глаз или внутренних органов
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8. Ревматоидное поражение глаз.
9. Ревматоидные узелки.
Рентгенологические признаки:
10. Остеопороз, мелкокистозная перестройка костной структуры

эпифиза.
11. Сужение суставных щелей, костные эрозии, анкилоз суставов.
12. Нарушение роста костей.
13. Поражение шейного отдела позвоночника.
Лабораторные признаки:
14. Положительный ревматоидный фактор.
15. Положительные данные биопсии синовиальной оболочки.
Общее количество положительных признаков:

ЮРА вероятный (3 признака),
ЮРА определённый (4 признака),
ЮРА классический (8 признаков).

ДИАГНОСТИКА
План обследования

Всем больным с подозрением на ЮРА следует провести следую-
щие исследования.

Сбор анамнеза жизни, семейного анамнеза.
Сбор анамнеза заболевания.
Физикальное обследование.
Лабораторные исследования:
 клинический анализ крови (содержание эритроцитов, тромбо-
цитов, лейкоцитов, лейкоцитарная формула, СОЭ);

 биохимический анализ крови (общий белок, белковые фрак-
ции, мочевина, креатинин, билирубин, трансаминазы, калий);

 иммунологический анализ крови (концентрация СРБ, IgA, IgM,
IgG, комплемента, РФ, АНФ, АТ к ДНК);

 исследование синовиальной жидкости;
 микробиологические исследования (Аг и АТ к стрептококку,
хламидиям, бактериям кишечной группы, токсоплазмам, ток-
сокарам, бруцеллам, трихинеллам);

 серологические исследования (АТ к вирусу простого герпеса,
цитомегаловирусу, вирусам гепатитов A, B, C);

 иммуногенетическое исследование (типирование HLA — ло-
кусы DR, A, B).

Инструментальные исследования (ЭКГ, ЭхоКГ, УЗИ суставов,
органов брюшной полости, рентгенография органов грудной клет-
ки и поражённых суставов).



216

Ю
в
е
н
и
л
ь
н
ы

й
 р

е
в
м

а
то

и
д
н
ы

й
 а

р
тр

и
т

Все вышеперечисленные исследования являются обязательными
за исключением иммуногенетического. Иммуногенетическое иссле-
дование следует проводить для уточнения диагноза и прогноза за-
болевания.

Анамнез и физикальное обследование
Больного следует расспросить о воздействии за 14–30 дней до

начала заболевания факторов, которые могли спровоцировать раз-
витие ЮРА. Они включают травмы, бактериальные и вирусные (в
том числе ОРВИ) инфекции, профилактические прививки, инсо-
ляцию, психические травмы. Следует оценить вариант дебюта ЮРА,
который может носить системный, полиартикулярный, олигоарти-
кулярный характер с поражением глаз или без такового. До развития
клинически выраженного поражения суставов больной может жало-
ваться на ухудшение общего состояния, слабость, утреннюю скован-
ность, артралгии, похудание, субфебрильную температуру тела.

Врачу необходимо провести осмотр, пальпацию всех групп сус-
тавов. При этом оценивают цвет кожи над суставом, местную тем-
пературу, функцию, наличие отёка и боли. Следует проверить объём
пассивных и активных движений в суставах.

Шейный отдел позвоночника. Попросить больного:
 запрокинуть голову назад (разгибание в норме — 50–60°);
 достать подбородком до грудины (сгибание в норме — 45°);
 повернуть голову вправо и влево (ротация в норме 60–80°);
 наклонить голову к правому и левому плечу (боковое сгибание
в норме 40°).

Поясничный и грудной отделы позвоночника. Попросить боль-
ного нагнуться вперёд и достать пол руками (в норме расстояние
от кончиков пальцев до пола не более 5 см). Усиление пояснич-
ного лордоза может свидетельствовать о поражении тазобедрен-
ных суставов.
Височно-нижнечелюстные суставы. Попросить больного:
 открыть рот, выдвинуть вперёд и назад нижнюю челюсть;
 произвести боковые движения нижней челюстью из стороны в
сторону.

Плечевые суставы. Попросить больного:
 поднять руки через стороны вверх;
 достать правое и левое ухо через затылок;
 достать правую и левую лопатку кистью противоположной руки
сзади;

 снять самостоятельно рубашку, майку;
 причесаться.
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Локтевые суставы. Попросить больного:
 положить кисти на плечи (в норме угол между плечом и пред-
плечьем при этом не более 20°);

 разогнуть руку в локтевом суставе (в норме не менее 180°);
 произвести пронацию и супинацию предплечья (в норме 90°).

Лучезапястные суставы. Попросить больного:
 произвести тыльное сгибание кисти (в норме 70°);
 произвести ладонное сгибание кисти (в норме 90°).

Мелкие суставы кистей рук. Попросить больного:
 собрать пальцы в кулак (кулак должен быть плотным);
 снять самостоятельно носки и колготки;
 расстегнуть и застегнуть пуговицы.

Тазобедренные суставы. Попросить больного:
 развести ноги в тазобедренных суставах в положении лёжа на
спине (в норме не менее 140°);

 согнуть бедро (должен коснуться бёдрами и коленями живота
и груди).

 Проверяют наружную и внутреннюю ротацию бедра (в норме
не менее 40–45°).

Коленные суставы. Попросить больного:
 согнуть ноги в коленных суставах (должен достать пяткой до
ягодицы);

 сесть на коленные суставы и опустить ягодицы на пятки;
 разогнуть ноги в коленных суставах (угол 180°);
 присесть на корточки.
 Проверить симптом баллотации надколенника.

Голеностопные суставы и суставы стоп. Попросить больного:
 произвести тыльное сгибание ступни (в норме угол 45°);
 произвести подошвенное сгибание ступни (в норме угол 20°);
 произвести супинацию стопы (поворот внутрь, в норме 30°);
 произвести пронацию стопы (поворот кнаружи, в норме 20°);
 встать на цыпочки и пройтись (в норме ребёнок выполняет
задание без затруднений);

 встать на пятки и пройтись (в норме ребёнок выполняет зада-
ние без затруднений).

Оценивают походку. Возможные варианты:
 с быстрым переносом массы тела с больной ноги на здоровую
(поражение коленных, тазобедренных суставов, стоп);

 больной встаёт на всю стопу или носок (поражение пятки);
 «утиная» — переваливающаяся (двустороннее поражение та-
зобедренных суставов).
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Необходимо проверить наличие энтезопатий, для чего пальпиру-
ют в области:
 остистых отростков позвонков;
 гребней подвздошных костей;
 проекции крестцово-подвздошных сочленений;
 верхнего и нижнего полюса надколенника;
 прикрепления ахиллова сухожилия к бугру пяточной кости;
 прикрепления подошвенного апоневроза к бугру пяточной кости.

Определение функциональной активности
Необходимо определить функциональный класс больного (по

Штейнброккеру).
I класс: функциональная способность суставов сохранена.
II класс: ограничение функциональной способности суставов без
ограничения способности к самообслуживанию.
III класс: ограничение функциональной способности суставов,
сопровождающееся ограничением способности к самообслужи-
ванию.
IV класс: ребёнок себя не обслуживает, нуждается в посторонней
помощи, костылях и других приспособлениях.

Варианты течения ювенильного ревматоидного
артрита

Системный вариант
Составляет 10–20% случаев ЮРА. Развивается в любом возрасте.

Мальчики и девочки болеют с одинаковой частотой. Согласно новой
классификации ювенильного идиопатического артрита (Durban, 1997)
системный дебют ЮРА обозначают как системный артрит. Для ха-
рактеристики используют следующие критерии: возраст начала, дли-
тельность и характер артрита, наличие или отсутствие АНФ и РФ.

Диагноз системного варианта ЮРА устанавливают при наличии
артрита, сопровождающегося или с предшествующей документи-
рованной лихорадкой в течение минимум 2 нед в сочетании с не
менее чем двумя из следующих признаков: сыпь, серозит, генера-
лизованная лимфаденопатия, гепато- и/или спленомегалия.

Для постановки диагноза системного ЮРА следует оценить на-
личие и выраженность системных проявлений.

Начало — острое или подострое.
Лихорадка фебрильная или гектическая, подъёмы температуры
тела преимущественно в утренние часы, часто сопровождаются
ознобом, падение температуры — проливными потами.
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Сыпь пятнистая и/или пятнисто-папулёзная, линейная, не со-
провождается зудом, не стойкая, появляется и исчезает в течение
короткого времени, усиливается на высоте лихорадки, локализу-
ется преимущественно в области суставов, на лице, на боковых
поверхностях туловища, ягодицах и конечностях. В ряде случаев
сыпь может быть уртикарной или геморрагической.
Поражение внутренних органов.
 Поражение сердца протекает чаще по типу миоперикардита.
При этом больной жалуется на боли в области сердца, в левом
плече, в левой лопатке, при перикардите — в эпигастральной
области, чувство нехватки воздуха, сердцебиение. Ребёнок мо-
жет занимать вынужденное положение (сидя). При осмотре
врач должен обратить внимание на наличие цианоза носогуб-
ного треугольника, акроцианоза, пульсации в области сердца
и эпигастральной области. Следует провести перкуссию гра-
ниц относительной сердечной тупости, которые, как правило,
расширены влево; провести аускультацию сердца (тоны при-
глушены, выраженный систолический шум, часто над всеми
клапанами, тахикардия вплоть до пароксизмальной, может быть
брадикардия, при перикардите — шум трения перикарда). При
рецидивирующем перикардите развивается прогрессирующий
фиброз с формированием «панцирного» сердца.
Поражение лёгких может протекать в форме пневмонита или
плевропневмонита. Больной жалуется на чувство нехватки воз-
духа, сухой непродуктивный кашель. При осмотре следует об-
ратить внимание на наличие цианоза, акроцианоза, одышки,
участие в акте дыхания вспомогательной мускулатуры. При аус-
культации — множество мелкопузырчатых хрипов и крепита-
ция в нижних отделах лёгких.
При развитии фиброзирующего альвеолита больные жалуются
на повышенную утомляемость, одышку, которая на начальных
этапах заболевания возникает при физической нагрузке, а за-
тем и в покое, сухой малопродуктивный кашель. При осмотре
выявляют цианоз, при аускультации — непостоянные мелко-
пузырчатые хрипы. Необходимо помнить, что для начальных
стадий фиброзирующего альвеолита характерно несоответствие
выраженности одышки физикальным изменениям в лёгких (ос-
лабленное дыхание).
Полисерозит, как правило, проявляется перикардитом, плев-
ритом, реже серозным перитонитом. Полисерозит при ЮРА
характеризуется небольшим количеством жидкости в серозных
полостях.
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 При системном ЮРА возможно развитие васкулита. При ос-
мотре нужно обратить внимание на ладони и стопы — воз-
можно развитие ладонного, реже подошвенного капиллярита,
локальных ангионевротических отёков, чаще в области кисти,
появление цианотичной окраски дистальных отделов верхних
и нижних конечностей (ладоней, стоп), «мраморность» кож-
ных покровов.

 Лимфаденопатия — частое проявление системного варианта
ЮРА. Необходимо провести пальпацию лимфатических узлов
всех групп, оценивая при этом размеры, консистенцию, под-
вижность и болезненность лимфатических узлов. В большин-
стве случаев выявляют увеличение лимфатических узлов прак-
тически всех групп. Лимфатические узлы диаметром до 4–6 см,
подвижные, безболезненные, не спаянные между собой и с
подлежащими тканями, мягко- или плотноэластической кон-
систенции.

 Гепатоспленомегалия: необходимо провести пальпацию живота
и оценить размеры печени и селезёнки. У большинства боль-
ных выявляют увеличение печени, которая, как правило, безбо-
лезненная при пальпации, с острым краем, плотно-эластичной
консистенции. Реже увеличивается селезёнка.

Суставной синдром. После оценки выраженности системных про-
явлений необходимо провести тщательное обследование суста-
вов и оценить особенности суставного синдрома.
 Системный вариант с олигоартритом или отсроченным сустав-
ным синдромом [аллергосептический вариант по отечественной
классификации (Долгополова А.В. и соавт., 1981)] — обычно
симметричный олиго-, реже ограниченный полиартрит. Пора-
жаются преимущественно крупные (коленные, тазобедренные,
голеностопные) суставы. Преобладают экссудативные измене-
ния, в более поздние сроки развиваются деформации и кон-
трактуры. Практически у всех больных в среднем на 4-м году
болезни развивается коксит с последующим асептическим не-
крозом головок бедренных костей. В ряде случаев поражение
суставов развивается через несколько месяцев, а иногда и лет
после дебюта системных проявлений (отсроченный суставной
синдром). В клинической картине у таких больных преоблада-
ют артралгии и миалгии, усиливающиеся на высоте лихорад-
ки.

 Системный вариант с полиартритом (вариант Стилла по отече-
ственной классификации). С начала болезни формируется по-
лиартикулярный или генерализованный суставной синдром с
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поражением шейного отдела позвоночника, преобладанием про-
лиферативно-экссудативных изменений в суставах, быстрым
развитием стойких деформаций и контрактур, гипотрофии
мышц.

Лабораторные исследования
Анализы крови.
 При системном варианте с олигоартритом — лейкоцитоз (до
30–50×109/л) со сдвигом лейкоформулы влево (до 25–30% па-
лочкоядерных лейкоцитов, иногда — до миелоцитов), повы-
шение СОЭ до 50–80 мм/ч, гипохромная анемия, тромбоци-
тоз, повышение концентрации СРБ и IgG в сыворотке крови.

 При системном варианте с полиартритом: повышение СОЭ до
40–50 мм/ч, умеренный лейкоцитоз с незначительным сдви-
гом лейкоформулы влево, выраженная гипохромная анемия,
тромбоцитоз, повышение концентрации СРБ, IgM и IgG в сы-
воротке крови.

Инструментальные исследования
При подозрении на поражение сердца и лёгких врач должен про-

вести ЭКГ, ЭхоКГ и рентгенографию органов грудной клетки.
ЭКГ при миоперикардите выявляет признаки перегрузки левых
и/или правых отделов сердца, нарушения коронарного кровооб-
ращения, повышения давления в системе лёгочной артерии;
ЭхоКГ — дилатацию левого желудочка, снижение фракции выб-
роса левого желудочка, гипокинезию задней стенки левого желу-
дочка и/или межжелудочковой перегородки; признаки относи-
тельной недостаточности митрального и/или трикуспидального
клапанов, повышение давления в лёгочной артерии. При пери-
кардите ЭхоКГ позволяет выявить сепарацию листков перикар-
да, наличие свободной жидкости в полости перикарда.
При рентгенографии органов грудной клетки выявляют увеличе-
ние размеров сердца за счёт левых отделов (реже тотальное), уве-
личение кардиоторакального индекса, усиление сосудисто-ин-
терстициального рисунка лёгких, очаговые затенения. При
фиброзирующем альвеолите на ранних стадиях обнаруживают уси-
ление и деформацию лёгочного рисунка, в дальнейшем форми-
руется картина «сотового» лёгкого.
Осложнения
Сердечно-лёгочная недостаточность.
Синдром активации макрофагов (или ДВС-синдром): резкое ухуд-
шение состояния, гектическая лихорадка, полиорганная недо-
статочность, геморрагическая сыпь, кровотечение из слизистых
оболочек, нарушение сознания вплоть до комы, лимфаденопа-
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тия, гепатоспленомегалия, тромбоцитопения, лейкопения, сни-
жение СОЭ, повышение концентрации триглицеридов, транс-
аминаз, фибриногена, продуктов деградации фибрина (ранний
доклинический признак), снижение концентрации факторов свёр-
тывания крови II, VII, X, в пунктате красного костного мозга —
большое количество макрофагов, фагоцитирующих гемопоэти-
ческие клетки. Возможен летальный исход. Развитие синдрома
активации макрофагов могут спровоцировать бактериальные и
вирусные инфекции, лекарственные препараты (НПВП, соли
золота и др.).
Амилоидоз.
Задержка роста особенно выражена при начале заболевания в
раннем детском возрасте и полиартикулярном суставном синд-
роме.
Инфекционные осложнения (бактериальный сепсис, генерали-
зованная вирусная инфекция).

Полиартикулярный вариант
Составляет 30–40% случаев ЮРА. По классификации ILAR по-

лиартикулярный дебют ЮРА расценивают как полиартрит, кото-
рый в дальнейшем делится на два варианта в зависимости от нали-
чия или отсутствия РФ. Для характеристики артрита используют
следующие критерии: возраст начала, симметричный или асиммет-
ричный артрит, наличие или отсутствие АНФ. Иногда сопровожда-
ется субфебрильной лихорадкой и лимфаденопатией.

Серопозитивный по РФ (РФ+) субтип (около 30% случаев).
 Развивается  в возрасте от 8 до 15 лет.
 Чаще болеют девочки (80%).
 Начало подострое.
 Суставной синдром: симметричный полиартрит с поражением
коленных, лучезапястных, голеностопных, а также мелких су-
ставов кистей и стоп. Структурные изменения в суставах раз-
виваются в течение первых 6 мес болезни с формированием
анкилозов в мелких костях запястья уже к концу первого года
болезни. У 50% пациентов развивается деструктивный артрит.

Серонегативный по РФ (РФ–) субтип (менее 10% случаев).
 Развивается в возрасте от 1 года до 15 лет.
 Чаще болеют девочки (90%).
 Начало подострое или хроническое.
 Суставной синдром: симметричное поражение крупных и мел-
ких суставов, включая височно-нижнечелюстные и шейного
отдела позвоночника. Течение артрита в большинстве случаев
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относительно доброкачественное, но у 10% пациентов разви-
ваются тяжёлые деструктивные изменения в основном в тазо-
бедренных и височно-нижнечелюстных суставах.

 Существует риск развития увеита.
Лабораторные исследования
Гипохромная анемия, невыраженный нейтрофильный лейкоци-

тоз (до 15×109/л), СОЭ выше 40 мм/час, может быть АНФ в невы-
соком титре. Повышена концентрация СРБ. Тест на РФ положи-
тельный при серопозитивном варианте ЮРА, отрицательный — при
серонегативном. Повышены концентрации IgM, IgG. При серопо-
зитивном варианте ЮРА выявляют HLA DR4.

Осложнения
Сгибательные контрактуры суставов.
Тяжёлая инвалидизация (особенно при раннем начале).
Задержка роста (при раннем начале заболевания и высокой ак-
тивности ЮРА).

Олигоартикулярный вариант
Составляет около 50% случаев. По Дурбанской классификации

олигоартрит может быть персистирующим и прогрессирующим. При
персистирующем олигоартрите в течение всего периода болезни
поражается не более 4 суставов. При прогрессирующем олигоарт-
рите количество поражённых суставов увеличивается после 6 мес
болезни. Для характеристики артрита используют следующие кри-
терии: возраст начала, характер суставного синдрома (симметрич-
ность или асимметричность, поражение крупных или мелких сус-
тавов, вовлечение в процесс суставов верхних или нижних
конечностей), наличие АНФ, развитие увеита.

Субтип с ранним началом (50% случаев)
Развивается в возрасте от 1 года до 5 лет.
Болеют преимущественно девочки (85%).
Суставной синдром: поражаются коленные, голеностопные, локте-
вые, лучезапястные суставы, часто асимметрично. В 25% случаев
течение суставного синдрома агрессивное с развитием деструк-
ции суставов.
Иридоциклит у 30–50% больных.
Лабораторные исследования: воспалительных изменений в кро-

ви может не быть; у 80% обнаруживают АНФ, РФ отрицательный,
высока частота обнаружения HLA A2.

Субтип с поздним началом (10–15% случаев)
Развивается в возрасте 8–15 лет.
Встречается преимущественно у мальчиков (90%).
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Суставной синдром: асимметричное поражение суставов преиму-
щественно нижних конечностей — пяточные области, суставы
стоп, тазобедренные суставы, а также крестцово-подвздошные
сочленения, поясничный отдел позвоночника. Развиваются эн-
тезопатии. Течение суставного синдрома очень агрессивное, у
больных быстро развиваются деструктивные изменения, особен-
но в тазобедренных суставах, что приводит к ранней инвалиди-
зации.
У 5–10% развивается острый иридоциклит.
Лабораторные исследования: гипохромная анемия, невыраженный

нейтрофильный лейкоцитоз (до 15×109/л), СОЭ выше 40 мм/час.
Повышена концентрация СРБ. Может быть АНФ в невысоком титре,
РФ отрицательный. Повышены концентрации IgA, IgM, IgG. Вы-
сока частота обнаружения HLA В27.

Осложнения раннего и позднего олигоартикулярных вариантов
ЮРА:

асимметрия роста конечностей в длину;
осложнения увеита: катаракта, глаукома, слепота;
инвалидизация по состоянию опорно-двигательного аппарата,
глаз.
Субтип, наблюдаемый среди всех возрастных групп
Средний возраст начала — 6 лет.
Чаще болеют девочки.
Суставной синдром протекает, как правило, доброкачественно, с
нетяжёлыми энтезопатиями, без деструктивных изменений в су-
ставах.
Лабораторные исследования: воспалительных изменений в кро-

ви может не быть. Тесты на РФ, АНФ и HLA B27 отрицательные.

Другие варианты ювенильного идиопатического
артрита

Согласно классификация ILAR к ювенильному идиопатическо-
му артриту также относят энтезитный и псориатический артриты.

Энтезитный артрит: в эту категорию включают детей, у которых
артрит сочетается с энтезитом или не менее чем двумя из следу-
ющих критериев: боли в крестцово-подвздошных сочленениях;
боли в позвоночнике воспалительного характера; наличие HLA
27; наличие в семейном анамнезе переднего увеита с болевым
синдромом, спондилоартропатий или воспалительного заболева-
ния кишечника; передний увеит, сопровождающийся болевым
синдромом, покраснением глазного яблока или светобоязнью.
Для характеристики артрита используют следующие критерии:
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возраст начала, характер суставного поражения (поражены мел-
кие или крупные суставы), артрит аксиальный, симметричный
или прогрессирующий в полиартрит.
Псориатический артрит: в эту категорию включают детей с псо-
риазом и артритом, детей с артритом и семейным анамнезом,
отягощённым по псориазу у родственников первой линии род-
ства, с дактилитом и другими поражениями ногтевой пластинки.
Для характеристики артрита используют следующие критерии:
возраст начала, характер артрита (симметричный или асиммет-
ричный), течение артрита (олиго- или полиартрит), наличие АНФ,
увеита.

Степень активности артрита
0 степень: СОЭ до 12 мм/ч.
I степень: СОЭ 13–20 мм/ч.
II степень: СОЭ 21–39 мм/ч.
III степень: СОЭ 40 мм/ч и более.

Стадии рентгенологических изменений суставов
(по Штейнброккеру)

I стадия: эпифизарный остеопороз.
II стадия: эпифизарный остеопороз, разволокнение хряща, суже-

ние суставной щели, единичные эрозии.
III стадия: деструкция хряща и кости, формирование костно-хря-

щевых эрозий, подвывихи в суставах.
IV стадия: критерии III стадии в сочетании с фиброзным или

костным анкилозом.

Диагностические критерии
Диагноз ЮРА устанавливают на основании критериев Амери-

канской ассоциации ревматологовD[1]:
1. Начало заболевания не старше 16 лет.
2. Поражение одного или более суставов, характеризующееся при-

пухлостью/выпотом, либо как минимум двумя из следующих при-
знаков: ограничение функции, болезненность при пальпации, по-
вышение местной температуры.

3. Длительность суставных изменений больше 6 нед.
4. Исключение всех других ревматических заболеваний.
В диагноз выносят вариант ЮРА, степень активности, позитив-

ность/негативность по РФ, стадию рентгенологических изменений,
функциональный класс, а также осложнения заболевания и тера-
пии.
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Дифференциальная диагностика
Дифференциальная диагностика ЮРА рассматривается в табл. 4.

Таблица 4. Дифференциальная диагностика ЮРА

         Нозология             Суставной синдром                      Примечание

Острая ревматическая

лихорадка

Полиартралгии без видимых из-

менений в суставах, ревматичес-

кий артрит — симметричное по-

ражение крупных суставов нижних

конечностей без деформаций,

носит мигрирующий характер,

быстро купируется на фоне тера-

пии НПВП и ГК. Развивается че-

рез 1,5–2 нед после острой

стрептококковой инфекции

Реактивные

артриты

Развиваются через 1,5–2 нед пос-

ле перенесённых инфекционных

заболеваний мочеполовых орга-

нов, вызванных хламидиями, или

диареи, вызванной иерсиниями,

сальмонеллами, шигеллами и др.

Асимметричное поражение суста-

вов, чаще нижних конечностей:

коленных, голеностопных, мелких

суставов стоп; односторонний сак-

роилеит; тендовагинит пяточного

сухожилия; подошвенный фасци-

ит; периостит пяточных бугров

Иерсиниоз нередко протекает с ли-

хорадкой, сыпью, артралгиями, ар-

тритом и может являться «маской»

системного варианта ЮРА. Харак-

терная особенность иерсиниоза —

шелушение кожи ладоней и стоп.

Симптомокомплекс, включающий

уретрит, конъюнктивит, артрит, по-

ражение кожи и слизистых оболо-

чек (дистрофия ногтей с кератозом,

кератодермия на ладонях и подо-

швах), наличие HLA B27, называет-

ся болезнь Райтера

Септический артрит Начинается остро. Чаще протека-

ет как моноартрит, с выраженной

интоксикацией, повышением тем-

пературы, наличием лаборатор-

ных показателей острого воспа-

ления, что нетипично для олиго-

артрита с ранним началом

Псориатический

артрит

Присутствуют типичные псориати-

ческие изменения кожных покровов

и ногтей

Асимметричный олиго- или поли-

артрит с поражением дистальных

межфаланговых суставов кистей и

стоп или крупных суставов (колен-

ного, голеностопного). Развивает-

ся тяжёлый деструктивный (мути-

лирующий) артрит с резорбцией

костной ткани, анкилозами; сакро-

илеит и спондилоартрит в сочета-

нии с поражением периферичес-

ких суставов
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Продолжение табл. 4

         Нозология             Суставной синдром                         Примечание

Ювенильный анкилози-

рующий спондилоарт-

рит

Поражение суставов нижних ко-

нечностей (тазобедренных и ко-

ленных).

Наличие HLA B27, энтезопатий.

Симптомы поражения позвоночни-

ка и крестцово-подвздошных сочле-

нений появляются обычно спустя

несколько лет. Прогрессирующая

деструкция хряща с анкилозирова-

нием крестцово-подвздошных со-

членений

СКВ В начальный период болезни —

полиартралгии летучего характе-

ра и несимметричное поражение

суставов. В разгар болезни —

симметричное поражение суста-

вов, не сопровождающееся эро-

зиями и стойкими деформация-

ми, утренней скованностью

Подтверждается наличием типичной

эритемы лица, полисерозита (чаще

плеврита), нефрита, поражения

ЦНС, лейкопении и тромбоцитопе-

нии, волчаночного антикоагулянта,

АНФ, АТ к ДНК, антифосфолипид-

ных АТ

Системная

склеродермия

Артралгии, переходящие в под-

острый или хронический артрит,

суставы поражаются симметрич-

но. В процесс вовлекаются мел-

кие суставы кистей и лучезапяс-

тные суставы с минимальными

экссудативными проявлениями,

но выраженным уплотнением мяг-

ких тканей, развитием сгибатель-

ных контрактур, подвывихами

Сочетается с характерными кожны-

ми и рентгенологическими изме-

нениями

Геморрагический

васкулит (болезнь

Шёнляйна–Геноха)

Артралгии или артрит, полимор-

фная, преимущественно гемор-

рагическая сыпь на нижних конеч-

ностях, крупных суставах, яго-

дицах. Суставной синдром несто-

ек

Сочетается с абдоминальным и по-

чечным синдромом

Неспецифический

язвенный колит

и болезнь Крона

Периферический асимметричный

артрит с преимущественным по-

ражением суставов нижних конеч-

ностей

Спондилит, сакроилеит связаны с

активностью основного заболева-

ния. Высокая частота обнаружения

HLA B27

Туберкулёз Выраженные артралгии, пораже-

ние позвоночника, односторон-

ний гонит, коксит. Развиваются

диффузный остеопороз, краевые

дефекты костей, редко — огра-

ниченная костная полость с на-

Положительные туберкулиновые

пробы
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Продолжение табл. 4

         Нозология             Суставной синдром                         Примечание

личием секвестра; разрушение

суставных концов костей, их сме-

щение и подвывихи. Возможен

реактивный полиартрит на фоне

висцерального туберкулёза. Ха-

рактерно поражение мелких сус-

тавов

Болезнь Лайма (клеще-

вой боррелиоз)

Моно-, олиго- или симметричный

полиартрит. Возможно развитие

эрозий хряща и костей

Сочетается с клещевой эритемой,

поражением нервной системы,

сердца

Вирусные артриты Кратковременный, полностью

обратимый

Наблюдают при остром вирусном

гепатите, краснухе, эпидемичес-

ком паротите, оспе, арбовирусной

инфекции, инфекционном моно-

нуклеозе

Гипертрофическая

остеоартропатия

(синдром Мари–

Бамбергера)

Дефигурация пальцев в виде «ба-

рабанных палочек», гипертрофи-

ческие периоститы длинных труб-

чатых костей, артралгии или

артриты с выпотом в полость су-

ставов. Симметричное пораже-

ние дистальных суставов верхних

и нижних конечностей (запястье,

предплюсна, коленные суставы)

Наблюдают при туберкулёзе, фиб-

розирующем альвеолите, раке лёг-

кого, саркоидозе

Гемофилия Кровоизлияния в суставы с пос-

ледующей воспалительной реак-

цией и выпотом. Поражаются

коленные суставы, реже — лок-

тевые, голеностопные, лучезапя-

стные, плечевые и тазобедрен-

ные суставы. Сравнительно редко

поражаются суставы кистей, стоп,

межпозвонковые суставы

Выявляют в раннем детском воз-

расте

Лейкозы Оссалгии, летучие артралгии, не-

симметричный артрит с резкими

постоянными болями в суставах,

экссудативным компонентом и

болевыми контрактурами

При системных вариантах ЮРА

обязательно исключают лейкоз
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ПОКАЗАНИЯ К КОНСУЛЬТАЦИИ
ДРУГИХ СПЕЦИАЛИСТОВ

Окулист: все больные с поражением суставов, снижение остроты
зрения.

Эндокринолог: синдром Кушинга, нарушение роста.
Отоларинголог: очаги хронической инфекции в носоглотке.
Стоматолог, ортодонт: кариес, нарушение роста челюстей, зубов

и прикуса.
Фтизиатр: положительная реакция Манту, лимфаденопатия.
Гематолог, онколог: оссалгии, упорные артралгии, тяжёлое об-

щее состояние при наличии олигоартрита, тяжёлые системные про-
явления с гематологическими нарушениями.

Ортопед: функциональная недостаточность суставов, нарушение
роста костей в длину, подвывихи, разработка реабилитационных
мероприятий.

Генетик: множественные малые аномалии развития, синдром дис-
плазии соединительной ткани.

ЛЕЧЕНИЕ

Цели терапии
Подавление воспалительной и иммунологической активности про-
цесса.
Купирование системных проявлений и суставного синдрома.

Окончание табл. 4

         Нозология             Суставной синдром                         Примечание

Неопластические

процессы (нейроблас-

тома, саркома, остео-

идная остеома,

метастазы при лейко-

зах)

Могут сопровождаться миалгия-

ми, оссалгиями, артралгиями,

моноартритом. Характерен вы-

раженный болевой синдром в пе-

риартикулярных областях, тяжёлое

общее состояние, не коррелиру-

ющее с активностью артрита

Сочетается с типичными гематоло-

гическими и рентгенологическими

изменениями

Гипотиреоз Нарушение формирования скеле-

та, замедление роста длинных

трубчатых костей и окостенения,

остеопороз. Выражены мышечная

слабость, миалгии

Артралгии с небольшим отёком

мягких тканей и невоспалитель-

ным выпотом в полость сустава.

Поражаются коленный, голено-

стопный суставы и суставы кис-

тей, может развиться симптом за-

пястного канала
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Сохранение функциональной способности суставов.
Предотвращение или замедление деструкции суставов, инвали-
дизации пациентов.
Достижение ремиссии.
Повышение качества жизни больных.
Минимизация побочных эффектов терапии.

Показания к госпитализации
Развитие системных проявлений (лихорадка, поражение сердца,
лёгких).
Выраженное обострение суставного синдрома.
Подбор иммуносупрессивных препаратов.
Отсутствие эффекта при амбулаторном лечении обострения.
Присоединение интеркуррентной инфекции.
Наличие сомнений в правильности установленного диагноза.
Проведение реабилитационных мероприятий в периоды обостре-
ния суставного синдрома (особенно при поражении тазобедрен-
ных суставов).
Подтверждение диагноза и отработку тактики терапии следует

проводить в специализированном детском ревматологическом от-
делении.

Немедикаментозное лечение
Режим

В периоды обострения заболевания следует ограничивать двига-
тельный режим ребёнка. Полная иммобилизация суставов с нало-
жением лангет противопоказана, поскольку способствует развитию
контрактур, атрофии мышц, усугублению остеопороза, быстрому
развитию анкилоза. Физические упражнения способствуют сохра-
нению функциональной активности суставов. Полезны езда на ве-
лосипеде, плавание, прогулки. Бег, прыжки, активные игры не-
желательны. Рекомендуют сохранять прямую осанку при ходьбе и
сидении, спать на жёстком матрасе и тонкой подушке. Исключают
психоэмоциональные перегрузки, пребывание на солнце.

Диета
У больных с синдромом Кушинга ограничивают употребление

углеводов и жиров, предпочтительна белковая диета. Для профи-
лактики остеопороза рекомендуют диету с повышенным содержа-
нием кальция и витамина D.
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Лечебная физкультура
Важнейший компонент лечения ЮРА. Необходимы ежедневные

упражнения для увеличения объёма движений в суставах, устране-
ния сгибательных контрактур, восстановления мышечной массы.
При поражении тазобедренных суставов назначают тракционные про-
цедуры на поражённую конечность после предварительной консуль-
тации ортопеда, хождение на костылях. В период развития коксита и
асептического некроза головок бедренных костей передвижение
больного без костылей противопоказано. Лечебную физкультуру
(ЛФК) нужно проводить в соответствии с индивидуальными воз-
можностями больного.

Ортопедическая коррекция
Применяют статические ортезы типа шин, лонгет, стелек и ди-

намические отрезы в виде лёгких съёмных аппаратов. При приме-
нении статических ортезов иммобилизация должна быть прерыви-
стой — их следует носить или надевать в свободное от занятий
время и в течение дня обязательно снимать для стимуляции мы-
шечной системы во время физических упражнений, занятий, тру-
дотерапии. При выраженном остеопорозе в грудном и поясничном
отделах позвоночника необходимо ношение корсета или реклини-
рующей системы, при поражении суставов шейного отдела позво-
ночника — головодержателя (мягкого, жёсткого).

Лекарственная терапия
Лекарственную терапию ЮРА делят на два вида: симптомати-

ческую (НПВП и ГК) и патогенетическую (иммуносупрессивную).
Применение НПВП и ГК способствует быстрому уменьшению боли
и воспалительного процесса в суставах, улучшению функции, но
не предотвращает прогрессирования деструкции суставов. Имму-
носупрессивная терапия приостанавливает развитие деструкции,
уменьшает инвалидизацию.

Нестероидные противовоспалительные препараты
Монотерапию НПВП следует проводить не более 6–12 нед, до

постановки достоверного диагноза ЮРА. После этого НПВП обя-
зательно сочетают с иммуносупрессивными препаратами. Дозировки
основных НПВП представлены в табл. 5. Во избежание развития
побочных реакций при сочетанном приёме иммунодепрессантов и
НПВП дозировку последних снижают в два раза.
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Целесообразно применение селективных ингибиторов ЦОГ-2 (ни-
месулид, мелоксикам). Детям старше 5 лет в качестве препаратов
первой линии показаны диклофенак и напроксенB[9]. Диклофенак
более эффективен, чем ацетилсалициловая кислота, и вызывает
меньше побочных эффектов со стороны ЖКТ, печени, почекB[4].
Ацетилсалициловая кислота эффективна для лечения ЮРА, но вы-
зывает побочные реакции чаще, чем другие НПВПB[7]. На фоне
лечения ацетилсалициловой кислотой повышен риск развития син-
дрома Рея.

НПВП могут провоцировать развитие ДВС-синдрома или синд-
рома активации макрофагов, поэтому нужно с осторожностью при-
менять их во время обострений системных проявлений ЮРАD.

Глюкокортикоиды
Пероральный приём глюкокортикоидов
Пероральный приём ГК показан при неэффективности ВВИГ,

иммуносупрессивных препаратов, внутрисуставного и внутривен-
ного введения ГК. Применение ГК для перорального приёма в ка-
честве препаратов первого ряда для лечения больных с тяжёлыми
системными, и особенно суставными вариантами ЮРА, нецелесо-
образноD[14].

Не рекомендуют назначать ГК детям до 5 лет (и особенно до 3
лет), а также в препубертатном возрасте. Назначение ГК может
привести к полной остановке роста и подавлению пубертатного
ростового скачка.

В случае назначения ГК доза преднизолона не должна превы-
шать 0,2–0,5 мг/кг/сутD[13,14], а суточная доза — 15 мг; ГК обяза-
тельно сочетают с иммунодепрессантами и другими видами лече-
ния (см. ниже). Максимальную дозу ГК следует принимать не
больше месяца после достижения ремиссии. В дальнейшем дозу ГК

Таблица 5. Нестероидные противовоспалительные препараты

Препарат Доза, мг/кг/сут
Максимальная доза,

мг/сут
Кратность приёма

Диклофенак 2–3 100 2–3

Индометацин 1–2 100 2–3

Напроксен 15–20 750 2

Пироксикам 0,3–0,6 20 2

Ибупрофен 35–40 800–1200 2–4

Ацетилсалициловая 75–90 4000 3–4

кислота
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постепенно снижают до поддерживающей по схеме, с последую-
щей их отменой. Приём преднизолона в дозах выше 0,5 мг/кг/сут
более 6 мес приводит к развитию тяжёлых, часто необратимых по-
бочных эффектов.

Скорость снижения дозы ГК зависит от исходной суточной
дозыD[14].
 Более 15 мг: снижать по 1,25 мг 1 раз в 3–4 дня.
 15–10 мг: снижать по 1,25 мг 1 раз в 5–7 дней.
 10–5 мг: альтернирующее снижение — по чётным дням ребё-
нок принимает преднизолон в исходной дозе, по нечётным –
на 1/8 таблетки (0,625 мг) меньше. Такой режим приёма со-
храняют в течение 7–10 дней. При отсутствии синдрома отме-
ны 1/8 таблетки можно отменить. В течение последующих 7–
10 дней ребёнок принимает постоянную (после отмены 1/8
таблетки) дозу преднизолона.

 С 5 мг и до полной отмены — альтернирующее снижение.
По чётным дням ребёнок принимает преднизолон в исходной
дозе, по нечётным — на 1/8 таблетки (0,625 мг) меньше. Та-
кой режим приёма сохраняют в течение 14 дней. При отсут-
ствии синдрома отмены 1/8 таблетки можно отменить. В тече-
ние последующих 4 нед ребёнок принимает постоянную дозу
преднизолона.

Снижение дозы и отмена преднизолона могут сопровождаться
развитием синдрома отмены, особенно у больных, длительно по-
лучавших препарат. Синдром отмены проявляется миалгиями,
артралгиями, мышечной дрожью, лихорадкой, тошнотой, рво-
той, депрессией. С целью заместительной терапии при синдроме
отмены ГК проводят внутрисуставное введение ГК при наличии
активного синовита и/или мини-пульс-терапия метилпреднизо-
лоном в дозе 5 мг/кг на введение.
Отмена преднизолона, назначенного в дозе 1,0 мг/кг/сут и выше, у
больных с аллергосептическим вариантом ЮРА в течение 2–4 ме-
сяцев после достижения терапевтического эффекта противо-
показанаD[14]. У пациентов с системными вариантами ЮРА дозу
ГК можно медленно снижать только на фоне устранения аллер-
госептического синдрома, после введения ВВИГ и клинически
значимого эффекта терапии иммунодепрессантами продолжитель-
ностью не менее 1 мес.
Длительный приём ГК даже в низких дозах вызывает развитие
серьёзных, иногда необратимых последствийD[15]. Чем дольше
пациенты принимают ГК, тем более выражены у них побочные
эффекты. Обеспечить быстрое достижение необходимого тера-



234

Ю
в
е
н
и
л
ь
н
ы

й
 р

е
в
м

а
то

и
д
н
ы

й
 а

р
тр

и
т

певтического эффекта без неблагоприятных последствий тера-
пии могут внутривенный и внутрисуставной пути введения ГК.
Для профилактики остеопороза на фоне лечения ГК обязателен
приём препаратов кальция (500–1000 мг) и витамина D (400
МЕ)A[16]. Для предупреждения развития стероидного остеопоро-
за приём ГК с первых же месяцев необходимо сочетать с препа-
ратами кальцитонинаA[17].

Локальная терапия глюкокортикоидами
Локальная терапия ГК быстро купирует воспалительные измене-

ния в суставах, сохраняет их функциональную активностьC[18].
Благодаря системному эффекту снижается общая воспалительная
активность заболевания, активность системных проявлений, купи-
руются воспалительные изменения в непунктируемых суставах.

Для внутрисуставных инъекций используются ГК пролонгиро-
ванного действия: метилпреднизолон, бетаметазон, триамцинолон
(табл. 6). У больных с олигоартритом внутрисуставные инъекции
ГК предотвращают диспропорциональный рост нижних конеч-
ностейD[19].

Локальная терапия ГК — эффективная альтернатива перораль-
ному приёму преднизолона у больных системным ЮРА с нетяжё-
лыми системными проявлениямиD[20]. Введение ГК следует про-
водить не чаще 1 раза в 1–3 месяца в один и тот же сустав. Основные
показания/противопоказания к локальной терапии ГК при ЮРА
представлены в табл. 7.

Пульс%терапия метилпреднизолоном
Пульс-терапия быстро подавляет активность воспалительного

процесса у больных, резистентных к предшествующей терапииC

[22,23]. Доза метилпреднизолона составляет 5–15 мг/кг на одно
введение (не выше 500 мг) (схему введения см. ниже в разделе «Ле-
чение системных вариантов»).

Таблица 6. Дозы ГК для внутрисуставного введения

Размер Сустав Количество препарата, мл*

Крупные Коленные, плечевые, голеностопные 1,0

Средние Локтевые, лучезапястные, голеностопные 0,5–0,7

Мелкие Межфаланговые, пястнофаланговые 0,1–0,2

* В 1 мл растворов метилпреднизолона, бетаметазона, триамцинолона содержится 40, 7 и 40 мг

препарата соответственно.
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Иммуноглобулин для в/в введения
Препарат нормального поливалентного IgG. Стандартный ВВИГ

содержит 96% IgG, нестандартный — IgG, IgM, IgA.
При полиартикулярном варианте ВВИГ вводят в дозе 1,5–2,0 г/кг
на введение 2 раза в месяц в течение 2 мес, далее ежемесячно в
течение последующих 6 мес. Однако эффект быстро теряется
после отмены препаратаB[25].
При системных вариантах ЮРА ВВИГ вводят в дозе 0,7–1 г/кг
на курс: это индуцирует ремиссию системных проявлений, по-
давляет активность интеркуррентных инфекцийD[24,26]. На ак-
тивность суставного синдрома не влияет.
ВВИГ противопоказан при селективном дефиците IgA.

Иммуносупрессивная терапия
Иммуносупрессивная терапия должна быть дифференцирован-

ной, длительной и непрерывной. Её следует начинать сразу после
верификации диагноза и проводить в течение первых 3–6 мес бо-
лезни. Отменить препарат можно в том случае, если больной нахо-
дится в состоянии клинико-лабораторной ремиссии не менее 1–
2 лет. Отмена иммунодепрессантов у большинства больных вызывает
обострение заболевания.

Таблица 7. Показания к локальной терапии у больных ЮРА

Показания
Глюкокортикоиды для локального введения

Метилпреднизолон Бетаметазон Триамцинолон

Синовит с преоблада-

нием экссудации

Мелкие, средние,

крупные суставы

Мелкие, средние,

крупные суставы

Крупные суставы

Тендовагиниты,

бурситы

Болевой синдром

в суставах с преобла-

данием пролифера-

ции

Показан (не вызывает

атрофию мягких тка-

ней)

Показан (не вызывает

атрофию мягких тка-

ней)

Не показан (вызывает

атрофию мягких тка-

ней)

Синовит и системные

проявления

Лимфаденопатия, ге-

патоспленомегалия,

субфебрильная лихо-

радка, сыпь

Фебрильная и гекти-

ческая лихорадка,

сыпь, кардит, полисе-

розит

Фебрильная и гекти-

ческая лихорадка,

сыпь, кардит, полисе-

розит

Синовит и синдром

Кушинга при лечении

преднизолоном

Показан (не усилива-

ет проявления синд-

рома Кушинга)

Не показан (усилива-

ет проявления синд-

рома Кушинга)

Не показан (усилива-

ет проявления синд-

рома Кушинга)

Не показано введение в тазобедренные суставы при аллергосептическом варианте ЮРА (могут

спровоцировать и/или усилить аваскулярный некроз головок бедренных костей)D[21].
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Метотрексат
Наиболее эффективен при суставных вариантах ЮРАA[27]: сни-

жает активность заболевания, индуцирует сероконверсию по РФ. У
большинства больных с системными вариантами ЮРА метотрексат
в дозах 10–20 мг/м2/нед существенно не влияет на активность сис-
темных проявлений. Чаще препарат назначают в низких (5–7,5 мг/
м2/нед) и стандартных (10–12 мг/м2/нед) дозах. Начальная доза со-
ставляет 5–7,5 мг/м2/нед, увеличивают её постепенно — по 1,25 мг
1 раз в неделю под контролем биохимического и общего анализов
крови. Эффект оценивают через 4–8 нед. В низких стандартных
дозах метотрексат не оказывает выраженного иммуносупрессивно-
го эффекта и приостанавливает деструкцию суставов в случае сни-
жения лабораторных показателей активности. Для уменьшения по-
бочных эффектов препарата следует принимать фолиевую кислоту
по 1–5 мг/сут в дни, свободные от приёма метотрексата A[28,29].

Сульфасалазин
Снижает активность периферического суставного синдрома, ку-

пирует энтезопатии, ригидность позвоночника, снижает лаборатор-
ные показатели активности, индуцирует развитие клинико-лабора-
торной ремиссии у больных с поздним олигоартикулярным и
полиартикулярным ЮРА. Дозировка — 30–40 мг/кг/сут. Клини-
ческий эффект наступает на 4–8-й неделе лечения. Начинать лече-
ние следует с дозы 125–250 мг/сут (в зависимости от массы тела
ребёнка). Повышают дозу под контролем клинико-лабораторных
показателей по 125 мг в 5–7 дней до расчётной. Эффективен при
олиго- и полиартикулярном вариантах ЮРА, но плохо переносится
в дозах более 40 мг/кг/сутB[30].

Циклоспорин
Циклоспорин улучшает функциональный статус, минимизирует

инвалидизацию при системном ЮРА, снижает скорость нараста-
ния структурных изменений в суставах вне зависимости от дина-
мики лабораторных показателей активности. Купирует острый кок-
сит, стимулирует репарацию хряща и кости при асептическом
некрозе головок бедренных костей. Позволяет снизить дозу перо-
ральных ГКC[35]. Эффективен для лечения увеита. Дозировка со-
ставляет 3,5–5,0 мг/кг/сут. Эффект развивается через 1–3 мес и
достигает максимума в течение 6–12 месC[31,32,33,34].

Гидроксихлорохин (5–6 мг/кг/сут), пеницилламин (10 мг/кг/сут),
соли золота (0,15–0,20 мг/кг/сут): эффективность этих препаратов
статистически значимо не отличается от эффективности пла-
цебоB[36].
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Цитотоксические агенты
Такие препараты, как циклофосфамид, хлорамбуцил, азатиоп-

рин, используют для лечения ЮРА достаточно редко в связи с вы-
сокой частотой тяжёлых побочных эффектов (лейкопения, инфек-
ции, бесплодие, неопластические процессы).

Лефлуномид
Препарат показан при тяжёлом, торпидном к классическим им-

мунодепрессантам ЮРАD. Дозировки: при массе тела более 30 кг —
100 мг/сут в один приём первые 3 дня, далее — 20 мг/сут 1 раз в
день. У детей с массой тела менее 30 кг начальная доза — 50 мг/сут
в один приём в течение 3 дней, далее — не более 10 мг/сут 1 раз в
день.

Данных об использовании лефлуномида у детей при ЮРА нет.
Препарат эффективен при ревматоидном артрите у взрослыхA[37] —
снижает воспалительную активность заболевания, оказывает выра-
женный обезболивающий эффект, приостанавливает прогрессиро-
вание костно-хрящевой деструкции.

Биологические агенты
Инфликсимаб
Инфликсимаб — моноклональные АТ к ФНО-α. Препарат по-

казан при тяжёлом, торпидном к классическим иммунодепрессан-
там ЮРАC[38,39,40,41]. При применении инфликсимаба у детей с
ЮРА в возрасте от 4 до 16 лет было показано снижение активности
заболевания. У детей старше 16 лет в клинических испытаниях была
показана высокая эффективность препаратаA[42]. Инфликсимаб ока-
зывает быстрый выраженный противовоспалительный эффект уже
после первого введения. Снижает клинические и лабораторные
показатели активности заболевания, а также обладает гормоносбе-
регающим эффектом (т.е. позволяет уменьшить дозу ГК).

Продолжительность курса лечения составляет 54 нед (0, 2-, 4-я
неделя и далее каждые 8 нед). Дозировка — 3–20 мг/кг на введе-
ние. Начинать целесообразно с дозы 3 мг/кг. В случае недостаточ-
ной эффективности продолжают вводить препарат по указанной
схеме, но повышают дозировку; либо уменьшают интервал между
введениями до 4–5 нед и при необходимости увеличивают дозу.
Лечение инфликсимабом сочетают с приёмом метотрексата в дозе
7,5–10 мг/м2 в неделю.

Перед началом лечения необходимо провести туберкулиновую
пробу. В случае положительной или сомнительной туберкулиновой
пробы лечение инфликсимабом проводить не следует.



238

Ю
в
е
н
и
л
ь
н
ы

й
 р

е
в
м

а
то

и
д
н
ы

й
 а

р
тр

и
т

Комбинированная иммуносупрессивная
терапия

Цель комбинированной терапии — усиление иммуносупрессив-
ного эффекта, избежание развития побочных эффектов при повы-
шении дозы иммунодепрессанта.

Метотрексат 7,5–10 мг/м2/нед и циклоспорин 4,4–4,5 мг/кг/
сутD[43]. Комбинированная терапия метотрексатом и циклоспо-
рином существенно снижает скорость прогрессирования деструк-
ции в суставах по сравнению с монотерапией указанными пре-
паратами (данные у взрослых)B[44]. Показания:
 сохранение высокой активности воспалительного процесса у
больных системным ЮРА, получающих только метотрексат или
циклоспорин;

 развитие коксита с асептическим некрозом костей, образую-
щих тазобедренный сустав, или без него у больных, получаю-
щих метотрексат;

 развитие увеита у больных с олиго- и полиартикулярным ЮРА,
получающих метотрексат;

 сохранение высоких лабораторных показателей активности за-
болевания у больных системным ЮРА при хорошем клини-
ческом эффекте лечения циклоспорином.

Циклоспорин 4,4–4,5 мг/кг/сут и сульфасалазин 30–40 мг/кг/сут.
Показания:
 развитие увеита у больных с олиго- или полиартикулярным
вариантом ЮРА, получающих сульфасалазин;

 развитие коксита у больных с олигоартритом с поздним нача-
лом, получающих сульфасалазин.

Метотрексат 7,5–10 мг/м2/нед и сульфасалазин 30–40 мг/кг/сут.
Показания:
 персистирующая активность воспалительного процесса у боль-
ных с полиартикулярными вариантами ЮРА, получающих ме-
тотрексат;

 прогрессирование суставного синдрома с развитием симмет-
ричного поражения суставов верхних конечностей у больных с
олигоартритом с поздним началом, получающих сульфасала-
зин.

Метотрексат 7,5–10 мг/м2/нед и гидроксихлорохин 5–7 мг/кг/сут.
Показания:
 персистирующая активность воспалительного процесса у боль-
ных с олиго- и полиартритом без поражения глаз, получающих
метотрексат.
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Терапия различных вариантов ювенильного
ревматоидного артрита

Лечение системных вариантовD [14,34]
Цели лечения: купирование системных проявлений, активности

интеркуррентной инфекции и суставного синдрома, предотвраще-
ние прогрессирования структурных изменений в суставах и инва-
лидизации пациентов.

Пульс-терапия метилпреднизолоном.
Чаще всего метилпреднизолон вводят в дозе 20–30 мг/введение 1

раз в день в течение 3 последовательных дней в сочетании с пульс-
терапией циклофосфаном или метотрексатом или без неё. Эта ме-
тодика после своего окончания предполагает назначение предни-
золона для перорального приёма в дозах 0,2–0,3 мг/кг/сутки. Ниже
приведена схема пульс-терапии, которая позволяет медленно сни-
жать дозу метилпреднизолна и в последующем не назначать пред-
низолон перорально. Это даёт возможность минимизировать по-
бочные эффекты глюкокортикоидной терапии.

У больных с тяжёлым течением миоперикардита, пневмонита,
васкулита, полисерозита, выраженной лихорадкой показано более
длительное внутривенное введение метилпреднизолона с постепен-
ным снижением дозы. Начальная максимальная доза — 5–15 мг/кг
на введение ежедневно в течение 3 дней. В дальнейшем дозу препа-
рата снижают на 62,5 мг 1 раз в 2–3 дня до полной его отмены.
Примерная схема пульс-терапии метилпреднизолоном: 3 дня по 250
мг, 2 дня по 187,5 мг, 2 дня по 125 мг, 2 дня по 93,75 мг, 2 дня по
62,5 мг с последующим переходом на внутримышечное введение
мелипреднизолона по схеме: 2 дня по 60 мг, 2 дня по 40 мг, 2 дня
по 20 мг, бетаметазона 7 мг 1 день. В зависимости от состояния
больного возможна коррекция схемы пульс-терапии.

При наличии лабораторных и/или клинических признаков синд-
рома активации макрофагов, ДВС-синдрома необходимо пере-
ливание свежезамороженной плазмыD[13].
ВВИГ. Дозы и режим введения: 0,7–1 г/кг на курс, препарат вво-
дят ежедневно не более чем 5 г на инфузию. Предпочтительно
использовать не стандартный ВВИГ, а содержащий наряду с IgG
также IgA и IgM. Лечение ВВИГ проводят параллельно с пульс-
терапией метилпреднизолоном.
Антибиотики.
 Показания: системные проявления (фебрильная и гектическая
лихорадка, кардит, полисерозит, сыпь, синдром активации
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макрофагов), лейкоцитоз с нейтрофильным сдвигом влево,
наличие активной интеркуррентной инфекции.

 Цель антибиотикотерапии — усиление заместительного эффек-
та ВВИГ с учётом наличия данных о возможности инфекцион-
ного происхождения первичного Аг и наличия подтверждён-
ных очагов бактериальной инфекции у больного.

 Следует назначать препараты с широким спектром действия
(аминогликозиды 3- и 4-го поколения, цефалоспорины 3- и 4-го
поколения, беталактамы и др.). При явных проявлениях сеп-
сиса показано сочетанное применение 2–3 антибиотиков раз-
ных групп с целью подавления активности грамположи-
тельной, грамотрицательной, анаэробной и грибковой флоры.
Препараты вводят внутривенно или внутримышечно; продол-
жительность курса лечения — 7–14 дней. При необходимости
антибиотики меняют и продлевают курс лечения.

Последовательность введения препаратов для инфузионной те-
рапии.
1. Метилпреднизолон разводят на 200 мл 5% раствора глюкозы

или 0,9% раствора натрия хлорида. Продолжительность введения
30–40 мин.

2. Антибиотики вводят по часам при соблюдении общепринятых
правил введения для данного препарата.

3. Симптоматическая терапия (дезинтоксикационная, кардио-
тропная и др.) при наличии показаний.

4. ВВИГ: скорость введения 10–12 капель в минуту (не чаще 16–
20 капель в минуту), продолжительность введения — не менее 3 ч.

Внутрисуставное введение ГК (метилпреднизолона, бетаметазо-
на, триамцинолона).
НПВП: диклофенак 2–3 мг/кг/сут. При тяжёлых системных про-
явлениях от назначения НПВС воздерживаются, так как они могут
спровоцировать синдром активации макрофагов.
Симптоматическая терапия: дезинтоксикационная, препараты,
нормализующие функцию сердечно-сосудистой, дыхательной си-
стем и др.
Иммуносупрессивная терапия.

Системный вариант с отсроченным суставным синдромом: при
достижении стойкой ремиссии системных проявлений, нор-
мализации лабораторных показателей активности, отсутствии
суставного синдрома, структурных изменений в суставах, фун-
кциональной недостаточности иммуносупрессивная терапия не
показана.
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 Системный вариант с олиго- и полиартритом:
– раннее назначение (в течение первых 3 мес) метотрексата в

дозе 10–15 мг/м2/нед или циклоспорина в дозе 4,5–5 мг/кг/
сут;

– при наличии коксита с асептическим некрозом или без та-
кового у больных системным вариантом ЮРА с олигоартри-
том назначают циклоспорин в дозе 4,5–5 мг/кг/сут;

– при неэффективности метотрексата или циклоспорина в те-
чение 6 мес — проведение комбинированной терапии (см.
выше);

– при неэффективности комбинированной терапии в течение
6–12 мес — лечение биологическими агентами (инфликси-
маб);

– при развитии тяжёлого генерализованного суставного синд-
рома, непрерывно-рецидивирующем течении заболевания,
высокой активности воспалительного процесса, быстром
прогрессировании деструктивных изменений в суставах и
развитии инвалидизации — комбинированная иммуносуп-
рессивная терапия или биологические агенты в течение пер-
вых 6 мес болезни;

– при неэффективности иммуносупрессивной терапии, парен-
терального введения ГК, терапии ВВИГ — назначение ГК
перорально в дозе 0,2–0,5 мг/кг/сут в сочетании с вышепе-
речисленными методами лечения.

ЛФК, реабилитация.

Терапия полиартикулярных вариантов
Цели лечения: купирование суставного синдрома, предотвраще-

ние развития функциональной недостаточности суставов, предот-
вращение прогрессирования деструктивных изменений хрящевой
и костной ткани, повышение качества жизни больного.

НПВП (предпочтительнее диклофенак в дозе 2–3 мг/кг, селек-
тивные ингибиторы ЦОГ2).
Внутрисуставное введение ГК.
Раннее назначение (в течение первых 3 мес болезни) метотрек-
сата в дозе 10–12 мг/м2/нед.
При недостаточной эффективности метотрексата в указанной дозе
в течение 6–12 месяцев — повышение дозы до 12–15 мг/м2/нед
при хорошей переносимости.
При неэффективности высокой дозы метотрексата в течение 3–
6 мес и/или наличии побочных эффектов — комбинированная
иммуносупрессивная терапия (см. выше).
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При неэффективности комбинированной терапии в течение 6–
12 месяцев — биологические агенты (инфликсимаб).
При неэффективности иммуносупрессивной терапии, паренте-
рального введения ГК — назначение ГК перорально в дозе ме-
нее 0,25 мг/кг/сут в сочетании с вышеперечисленными методами
лечения.
ЛФК, реабилитация.

Терапия олигоартикулярных вариантов
Цель лечения: купирование суставного синдрома, предотвраще-

ние развития функциональной недостаточности суставов, прогрес-
сирования деструктивных изменений хрящевой и костной ткани,
индукция ремиссии увеита, сохранение остроты зрения, предот-
вращение развития слепоты и инвалидизации больного по состоя-
нию опорно-двигательного аппарата и органа зрения.

НПВП.
Внутрисуставное введение ГК.
Иммуносупрессивная терапия.
 Субтип с ранним началом:
– раннее назначение (в течение первых 3 мес болезни) мето-

трексата в дозе 7,5–10 мг/м2/нед;
– в случае тяжёлого острого и подострого течения увеита —

циклоспорин в дозе 3,5–5 мг/кг/сут;
– при неэффективности метотрексата, циклоспорина в тече-

ние 6 мес — комбинированная иммуносупрессивная тера-
пия (см. выше);

– при неэффективности комбинированной терапии в течение
6–12 мес — биологические агенты (инфликсимаб);

 Субтип с поздним началом:
– раннее назначение (в течение первых 3 мес болезни) суль-

фасалазина в дозе 30–40 мг /кг/сут;
– при неэффективности сульфасалазина в течение 6 мес —

комбинированная иммуносупрессивная терапия (см. выше);
– при неэффективности комбинированной терапии в течение

6 мес — биологические агенты (инфликсимаб);
 Субтип, наблюдаемый среди всех возрастных групп:
– гидроксихлорохин в дозе 5–7 мг/кг/сут (при неэффектив-

ности лечения НПВП в течение 3–6 месяцев);
– назначение метотрексата в дозе 5–7,5 мг/м2/нед при неэф-

фективности гидроксихлорохина и НПВП в течение 6 мес;
– повышение дозы метотрексата до 10–12 мг/м2/нед при не-

эффективности более низких доз в течение 3–6 мес;
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– при недостаточной эффективности метотрексата в течение
6 мес — назначение комбинированной терапии (см. выше);

– при увеите — дексаметазон, бетаметазон в каплях, субконъ-
юнктивально, ретробульбарно, а также капли с противовос-
палительными препаратами и мидриатики (лечение увеита
должен проводить офтальмолог);

– ЛФК, реабилитация.

ДАЛЬНЕЙШЕЕ ВЕДЕНИЕ БОЛЬНОГО

Ведение больных ЮРА в амбулаторно-поликлинических услови-
ях должен осуществлять детский ревматолог, детский кардиорев-
матолог или врач-педиатр, прошедший цикл тематического усо-
вершенствования по детской ревматологии, с учётом рекомендаций
специализированного ревматологического отделенияD[45].

Госпитализация показана всем детям с впервые установленным
диагнозом, для его подтверждения и выработки тактики терапии.
В дальнейшем детям с системными вариантами ЮРА госпитализа-
ция необходима не менее 3 раз в год для проведения полного об-
следования и при необходимости смены терапии. Обязательна гос-
питализация в случае обострения системных проявлений. Детей с
олиго- и полиартикулярным ЮРА госпитализируют не менее од-
ного раза в год, а также при обострении заболевания, которое не
удаётся купировать в амбулаторных условиях.

Физикальное обследование всем больным с поражением суста-
вов проводят 1 раз в месяц.
При лечении иммунодепрессантами 1 раз в 2 недели проводят
клинический (содержание эритроцитов, гемоглобина, тромбоци-
тов, лейкоцитов, лейкоцитарная формула, СОЭ) и биохимичес-
кий (общий белок, белковые фракции, концентрация мочевины,
креатинина, билирубина, калия, натрия, ионизированного каль-
ция, трансаминаз, щелочной фосфатазы) анализы крови. При сни-
жении содержания лейкоцитов, эритроцитов, тромбоцитов ниже
нижней границы нормы и повышении концентрации мочевины,
креатинина, трансаминаз, билирубина выше верхней границы
нормы иммунодепрессанты отменяют на 5–7 дней; после конт-
рольного анализа крови при нормализации показателей приём
препарата возобновляют.
Анализ иммунологических показателей (концентрация IgA, IgM,
IgG, СРБ, РФ, АНФ) проводят 1 раз в 3 мес.
Всем больным проводят ЭКГ 1 раз в 3 мес.
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УЗИ органов брюшной полости, сердца, почек, рентгенографию
органов грудной клетки, поражённых суставов (при необходимо-
сти позвоночника, крестцово-подвздошных сочленений) прово-
дят 1 раз в 6 мес. При обострении системных проявлений УЗИ
внутренних органов и рентгенографию органов грудной клетки,
ЭКГ и прочие инструментальные методы исследования (КТ, МРТ)
проводят по показаниям.
Больным, получающим НПВП и ГК, для исключения эрозивных,
язвенных процессов и гастропатий, 1 раз в 6 мес проводят ФЭГДС
с биопсией слизистой оболочки желудка с последующим тестиро-
ванием на H. pylori и морфологическим исследованием.
Консультация окулиста и осмотр с помощью щелевой лампы про-
водят всем больным с поражением суставов 1 раз в 3 мес.
Всем детям с ЮРА оформляют инвалидность. Больным с систем-

ными вариантами ЮРА показано обучение на дому для избежания
контактов с инфекциями, которые могут спровоцировать обостре-
ние системных проявлений. Детям с полиартритом и олигоартри-
том обучение на дому показано в периоды обострения. Во время
посещения школы запрещают занятия физкультурой в общей груп-
пе. Необходимы занятия ЛФК.

Противопоказаны профилактические прививки, введение гамма-
глобулинов. Детям, получающим комбинированную иммуносупрес-
сивную терапию, реакцию Манту и рентгенографию органов груд-
ной клетки проводят каждые 6 мес.

ОБУЧЕНИЕ БОЛЬНОГО

Больной и его родители должны знать об основных клинических
признаках, характере заболевания, факторах, провоцирующих обо-
стрение. Их необходимо детально информировать о достоинствах и
побочных эффектах ЛС, необходимости регулярного приёма пре-
паратов. Следует инструктировать больных о важности тщательно-
го регулярного мониторинга проводимой терапии. При появлении
побочных эффектов пациент должен знать о последовательности
своих действий (временной отмене ЛС и обращении к врачу). Не-
обходимо обучение самих пациентов и их родителей навыкам ежед-
невных тренировок, упражнениям лечебной физкультуры.

ПРОГНОЗ

При системных вариантах ЮРА у 40–50% детей прогноз благо-
приятный: может наступить ремиссия продолжительностью от не-
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скольких месяцев до нескольких лет. Однако обострение заболева-
ния может развиться спустя годы после стойкой ремиссии. У 1/3
больных отмечают непрерывно рецидивирующее течение заболева-
ния. Наиболее неблагоприятен прогноз у детей с упорной лихорад-
кой, тромбоцитозом, получающих длительную ГК-терапию. У 50%
развивается тяжёлый деструктивный артрит. У 20% во взрослом воз-
расте развивается амилоидоз, у 65% — тяжёлая функциональная
недостаточностьD [13].

Неблагоприятный прогноз у всех детей с ранним дебютом поли-
артикулярного серонегативного ЮРА. У подростков с серопозитив-
ным полиартритом высок риск развития тяжёлого деструктивного
артрита, инвалидизации по состоянию опорно-двигательного ап-
парата.

У 40% больных с олигоартритом с ранним началом формируется
деструктивный симметричный полиартрит. У больных с поздним
началом возможна трансформация заболевания в анкилозирующий
спондилит. У 15% больных с увеитом возможно развитие слепоты.

Увеличение СОЭ, концентрации СРБ, IgA, IgM и IgG является
достоверным признаком неблагоприятного прогноза развития дес-
трукции суставов и вторичного амилоидоза.

Смертность при ЮРА невысока. Большинство летальных исхо-
дов связаны с развитием амилоидоза или инфекционными ослож-
нениями, развивающимися у больных с системными формами ЮРА
в результате длительной терапии ГК.
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ПРЕДМЕТНЫЙ
УКАЗАТЕЛЬ

IgА-нефропатия  118

Артрит ювенильный
идиопатический  213
ревматоидный  211
хронический  213

Астма бронхиальная  36
интермиттирующая  40
легкая интермиттирующая  57
легкая персистирующая  40, 59
персистирующая средней тяжести  40, 60
тяжелая персистирующая  40, 61

Бактериурия  81
асимптоматическая  81

Болезнь
минимальных изменений  115
Шенлейна–Геноха  168

ВИЧ-инфекция  169
Волчанка

лекарственная  168
системная красная  156

Гломерулонефрит
быстропрогрессирующий  114
мембранопролиферативный (мезангиокапиллярный)  114
острый пролиферативный  113

Громерулосклероз фокально-сегментарный  116

Дерматит атопический  17
Дерматомиозит ювенильный  168
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Иммунотерапия аллергенспецифическая  12, 31
Ингалятор дозированный

аэрозольный  48
порошковый  48

Инфекция мочевыводящих путей  81

Лихорадка  96
без видимого очага инфекции  102

Нефропатия мембранозная  117

Пиелонефрит
острый  81
хронический  81

Пиопневмоторакс  141
Плеврит метапневмонический  140
Пневмонии  129

ассоциированные с искусственной вентиляцией легких  148
внебольничные  144
внутрибольничные  148

Полиартериит ювенильный  169
Препараты антигистаминные  9
Пурпура идиопатическая тромбоцитопеническая  169

Рефлюкс-нефропатия  82
Рефлюкс пузырно-мочеточниковый  81
Ринит

аллергический  1
вазомоторный  5
медикаментозный  5
острый инфекционный  5
острый эпизодический  2
персистирующий  2
сезонный  2

Синдром
антифосфолипидный первичный  169
атопической экземы/дерматита  17, 19
Леннокса–Гасто  193
нефротический  107
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нефротический стероидчувствительный  109
нефротический стероидрезистентный  109
нефротический стероидрезистентный вторично  109
Уэста  193

Спазмы инфантильные  193
Статус

астматический  36
эпилептический  192, 207

Судороги фебрильные  181

Цистит острый  81

Шкала SCORAD  21, 22

Экзема атопическая  17
Эндокардит инфекционный  169
Эпилепсия  188

роландическая  192




