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Реклама



Дорогие коллеги! 
 
Вы держите в руках или имеете возможность прочитать в электронном виде 
первый номер нового журнала «Клинический разбор в педиатрии», выросше-
го из рубрики «Педиатрия» журнала «Клинический разбор в общей медици-
не», основателем и первым редактором которого был замечательный тера-
певт, профессор Л.И. Дворецкий. Отчего такие названия обоих журналов? 
Наверное, каждый, кто учился в медицинском вузе, может с благодарностью 
вспомнить клинические разборы – достояние отечественной медицинской 
школы, посвященные обсуждению как диагностически сложных, так и типич-
ных пациентов. Клинический разбор (в иностранной традиции – дебрифинг, 
метод case-study) – особая форма обсуждения больных, интегрирующая меди-
цинские и образовательные функции, критически важная для формирования 
клинического мышления у студента, ординатора и врача, надежный фильтр 
для минимизации врачебных ошибок. В век исчезающей клинической диагно-
стики, заменяемой все более доступной диагностикой лабораторно-инстру-
ментальной, клинический разбор позволяет обсуждать вечные проблемы кли-
нической практики (этиологию, диагноз, лечение, профилактику) у конкрет-
ного больного, а не болезни вообще, являясь ярким выражением возможно-
стей персонифицированной медицины.  

Пандемия COVID-19 «перевела» клинический разбор в дистанционный фор-
мат. Так, традиционные на нашей кафедре – кафедре педиатрии Медицинского института ФГАОУ ВО «Российский уни-
верситет дружбы народов им. Патриса Лумумбы» – клинические разборы стали проводиться в дистанционном формате 
на портале медицинского онлайн-образования. Журнал – еще одна счастливая возможность поделиться клиническими 
наблюдениями пациентов, путь к диагнозу и назначению адекватной терапии у которых был сложным и возможным 
только в рамках междисциплинарного подхода, командной и коллективной работы. Таким коллективом является кол-
лектив Морозовской детской городской клинической больницы Департамента здравоохранения города Москвы – одной 
из старейших детских больниц России, которому хочется выразить слова благодарности за многолетнюю совместную ра-
боту. Искренне благодарен коллегам, которые любезно согласились войти в состав редколлегии журнала и с воодушев-
лением поддержали его научно-образовательную миссию: на основании обобщения клинического опыта с учетом совре-
менных достижений медицины повысить качество и эффективность медицинской помощи детям. Задача журнала ви-
дится в демонстрации для врачей-педиатров и узких специалистов актуальной проблемы коморбидности, требующей 
мультидисциплинарного подхода к ведению пациентов. Мы приглашаем к сотрудничеству всех, кому близки наши мис-
сия и задача. 
 

С уважением и наилучшими пожеланиями,  
Дмитрий Юрьевич Овсянников,  

доктор медицинских наук, профессор, заведующий кафедрой педиатрии 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов им. Патриса Лумумбы» 

Dear colleagues! 
 
You are holding — or have the opportunity to read in electronic version — the first issue of a new journal Clinical Review for Pediatrics originating 
from the Pediatrics section of the journal Clinical Review for General Practice, the founder and first editor of which was Professor L.I. Dvoretsky, 
a brilliant physician. Why were both journals given such names? 
Anyone who attended a medical school can likely look back on clinical case reviews, the legacy of the domestic medical school focused on the dis-
cussion of both challenging in terms of diagnosis and typical patients, with gratitude. The clinical case review (in the foreign tradition – debriefing, 
case-study method) represents a specific format of patient case discussion that integrates medical and educational functions, which is critically im-
portant for developing clinical reasoning in students, residents, and physicians; it is as a reliable filter for minimizing medical errors. In an era  
of vanishing clinical diagnosis, which is being replaced by increasingly accessible laboratory and instrumental diagnostic tests, the clinical case re-
view allows for the discussion of perennial clinical practice issues (etiology, diagnosis, treatment, prevention) in a specific patient, not the disease 
in general, representing a vivid example of the possibilities of personalized medicine.  
The COVID-19 pandemic transformed the clinical case review into the distance format. Thus, we started to conduct the clinical case reviews tradi-
tional for our department, the Department of Pediatrics at the Medical Institute of the Patrice Lumumba Peoples' Friendship University of Russia, 
in a distance format on the online educational portal. The journal represents one more fortuitous opportunity to share clinical cases of patients, 
whose path to diagnosis and the prescription of appropriate therapy was complex and possible only in the context of the interdisciplinary approach 
and collaborative teamwork. One such team is the team of the Morozov Children's City Clinical Hospital of the Moscow City Healthcare Department, 
one of the oldest pediatric hospitals in Russia, to which I would like to express my gratitude for many years of working together. I am sincerely grate-
ful to the colleagues who kindly agreed to join the journal’s editorial board and enthusiastically supported its scientific and educational mission: to 
improve the quality and effectiveness of care provision to children based on the synthesis of clinical experience, considering current medical ad-
vances. The journal aims to demonstrate the pressing issue of comorbidity, requiring a multidisciplinary approach to management of patients, to 
pediatricians and medical specialists. We invite everyone who shares our mission and objectives to collaborate with us. 
 

With respect and best wishes,  
Dmitry Yu. Ovsyannikov,  

Dr. Sci. (Med.), Professor, Chair of the Department of Pediatrics at Patrice Lumumba Peoples' Friendship University of Russia 
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Аннотация 
Актуальность. Частота дыхания (ЧД) – ключевой витальный показатель у новорожденных, однако традиционный референсный 
диапазон частоты дыхательных движений (ДД) 30–60 в минуту обоснован диагностическими порогами (брадипноэ, тахипноэ при раз-
личных заболеваниях), а не популяционными нормами. Высокая физиологическая лабильность дыхания в раннем неонатальном пе-
риоде создает риск гипердиагностики тахипноэ у клинически стабильных детей. 
Цель. Сравнить ЧД у клинически стабильных новорожденных различного гестационного возраста (ГВ) в раннем (1–7-е сутки) и позд-
нем (8–28-е сутки) неонатальных периодах и количественно оценить степень отклонения фактических значений от традиционного ре-
ференсного диапазона 30–60 ДД в минуту. 
Материалы и методы. Двуцентровое одномоментное (поперечное) обсервационное сравнительное исследование 100 клинически 
стабильных новорожденных с ГВ 32–41 нед. Каждому ребенку соответствовало одно измерение ЧД. Группы сформированы по периоду 
измерения (ранний/поздний неонатальный период), доношенности (≥37 нед/<37 нед), категориям ГВ (умеренно недоношенные, позд-
ние недоношенные, ранние доношенные, полностью доношенные) и массе тела при рождении (<2500 г / ≥2500 г). 
Результаты. Медиана ЧД в общей выборке составила 44 [39,75; 54] ДД в минуту. В раннем неонатальном периоде ЧД была статистически 
значимо выше, чем в позднем (средняя ЧД 48,3±12,4 vs 43,9±7,2; p=0,028), а вариабельность – существенно большей (SD 13,7 vs 7,2). Доля 
измерений, соответствующих тахипноэ (>60 ДД в минуту) в раннем неонатальном периоде достигала 22%, в позднем – 3% (отношение шан-
сов 9,33; 95% доверительный интервал 1,17–74,29; p=0,017). Частота брадипноэ (<30 ДД в минуту) была минимальной в обеих группах (3% и 
0%; p=0,540). Ни недоношенность, ни масса тела при рождении не являлись значимыми предикторами ЧД (p>0,05). В регрессионной моде-
ли каждый день жизни ассоциировался со снижением ЧД на 0,29 ДД в минуту (p=0,036), однако модель объясняла лишь 4,4% дисперсии. 
Заключение. У клинически стабильных новорожденных с ГВ 32–41 нед ЧД определяется преимущественно возрастом, а не ГВ или 
массой тела при рождении. Каждый пятый ребенок в первую неделю жизни демонстрирует тахипноэ >60 ДД в минуту при отсутствии 
признаков дыхательной недостаточности, что свидетельствует о несоответствии традиционного референсного диапазона физиологиче-
ской реальности раннего неонатального периода. Целесообразна разработка дифференцированных по возрасту (младше/старше 7 дней 
жизни) центильных нормативов ЧД у новорожденных. 
Ключевые слова: новорожденные, недоношенные новорожденные, неонатальный период, частота дыхания, референсные значения. 
Для цитирования: Поляков К.К., Дорофеева А.Б., Суханова А.В., Траубе М.А., Черкасова С.В., Чижова В.Н., Козлова Ю.С., Щепкина Е.В., 
Кузнецов А.И., Карпенко М.А., Овсянников Д.Ю. Частота дыхания у клинически стабильных новорожденных с гестационным возрастом 
32–41 недели в раннем и позднем неонатальном периодах: одномоментное сравнительное исследование. Клинический разбор в педи-
атрии. 2026; 1 (1): 8–14. DOI: 10.47407/krped2026.1.1.00103 
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Abstract 
Relevance. Respiratory rate (RR) is a key vital indicator in newborns, however, the traditional reference range of respiratory movements (RM) 
30–60 per minute is justified by diagnostic thresholds (bradypnea, tachypnea in various diseases), and not by population norms. High physio-
logical lability of respiration in the early neonatal period creates a risk of overdiagnosis of tachypnea in clinically stable children. 
Objective. The aim was to compare RR in clinically stable newborns of different gestational age (GA) in the early (days 1–7) and late (days 8–
28) neonatal periods and quantify the degree of deviation of the actual values from the traditional reference range of 30–60 RM per minute. 
Materials and methods. A two-center, single-stage (transverse) observational comparative study of 100 clinically stable newborns with GA at 
32–41 weeks. Each child had one RR dimension. The groups were formed by measurement period (early/late neonatal period), full-term pregnancy 
(≥37 weeks/<37 weeks), GA categories (moderately premature, late premature, early full-term, fully full-term) and birth weight (<2500 g / ≥2500 g). 
Results. The median RR in the total sample was 44 [39.75; 54] RM per minute. In the early neonatal period, RR was statistically significantly 
higher than in the late period (mean RR 48.3±12.4 vs 43.9±7.2; p=0.028), and the variability was significantly greater (SD 13.7 vs 7.2). The pro-
portion of measurements corresponding to tachypnea (>60 RM per minute) in the early neonatal period reached 22%, in the late period – 3% 
(OR=9.33; 95% CI 1.17–74.29; p=0.017). The frequency of bradypnea (<30 RM per minute) was minimal in both groups (3% and 0%; p=0.540). 
Neither prematurity nor birth weight were significant predictors of RR (p>0.05). In the regression model, each day of life was associated with a 
decrease in RR by 0.29 RM per minute (p=0.036), however, the model explained only 4.4% of the variance. 
Conclusion. In clinically stable newborns with GA at 32–41 weeks, RR is determined primarily by age rather than GA or birth weight. In the 
first week of life, every fifth child demonstrates tachypnea >60 RM per minute in the absence of signs of respiratory failure, which indicates that 
the traditional reference range does not correspond to the physiological reality of the early neonatal period. It is advisable to develop age-differ-
entiated (younger/older than 7 days of life) centile standards of RR in newborns. 
Keywords: newborns, premature newborns, neonatal period, respiratory rate, reference values. 
For citation: Polyakov K.K., Dorofeeva A.B., Sukhanova A.V., Traube M.A., Cherkasova S.V., Chizhova V.N., Kozlova Yu.S., Shchepkina E.V., 
Kuznetsov A.I., Karpenko M.A., Ovsyannikov D.Yu. Respiratory rate in clinically stable newborns with a gestational age of 32–41 weeks in the early and 
late neonatal periods: a one-stage comparative study. Clinical review for pediatrics. 2026; 1 (1): 8–14 (In Russ.). DOI: 10.47407/krped2026.1.1.00103

Введение 
Частота дыхания (ЧД) является одним из наиболее 

информативных и рутинно регистрируемых витальных 
показателей у новорожденных, служит одним из 
ключевых критериев при принятии решения о необхо-
димости дополнительного обследования, эскалации 
респираторной поддержки или перевода в отделение 
реанимации и интенсивной терапии. Оценка ЧД обяза-
тельно должна проводиться амбулаторно врачом-педи-
атром. В клинической практике нормальной ЧД у ново-
рожденного традиционно считают диапазон от 30  
до 60 дыхательных движений (ДД) в минуту [1–3].  
Однако этот исторически сложившийся коридор пред-
ставляет собой не столько физиологическую норму, 
сколько комбинацию двух клинических порогов: ниж-
няя граница соответствует критерию брадипноэ – при-
знаку угнетения дыхательного центра и дыхательной 
недостаточности (ДН); верхняя предложена эксперта-
ми Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) в 
качестве скринингового критерия тахипноэ для диагно-
стики пневмонии у детей первых двух месяцев жизни 
[3], а также является одним из диагностических крите-
риев респираторного дистресс-синдрома новорожден-
ных (в первые 30 мин после рождения) [4], клинико-ла-
бораторным признаком инфекционного процесса у до-
ношенных новорожденных детей, в том числе врожден-
ной пневмонии [5]. S. Shah и соавт. (2010), обследовав 
1622 ребенка в возрасте до 5 лет, показали, что тахип-
ноэ, определенное по критериям ВОЗ, обладает ограни-
ченной прогностической ценностью в отношении рент-
генологически подтвержденной пневмонии: лишь 20% 

детей с данной ЧД действительно имели пневмонию, 
тогда как 12% детей без тахипноэ также демонстрирова-
ли рентгенологические признаки пневмонии, различие 
по частоте пневмонии между группами было статисти-
чески значимым (p<0,001). Это исследование ставит 
под сомнение специфичность и диагностическую цен-
ность порога 60 ДД в минуту как критерия пневмонии у 
детей первых двух месяцев жизни [6]. Таким образом, 
диапазон 30–60 ДД в минуту изначально не разрабаты-
вался и не валидизировался в качестве популяционной 
нормы для здоровых новорожденных, однако de facto 
приобрел этот статус в повседневной клинической 
практике. 

В систематическом обзоре S. Fleming и соавт. (2011), 
обобщившем данные 20 исследований с участием  
3881 ребенка, было показано выраженное расхождение 
существующих диапазонов ЧД и частоты сердечных со-
кращений (ЧСС) с эмпирически полученными центи-
лями: границы норм часто выходили за пределы 99-го 
и 1-го центилей либо пересекали медиану. Авторы кон-
статировали, что действующие рекомендации в отно-
шении ЧД и ЧСС у детей не имеют доказательной осно-
вы и нуждаются в обновлении [7]. Систематический об-
зор M. Paliwoda и соавт. (2018), посвященный поиску 
референсных диапазонов витальных показателей у но-
ворожденных с гестационным возрастом (ГВ) ≥34 нед, 
выявил дефицит нормативных данных для этой когор-
ты: из 1497 первично отобранных публикаций лишь 10 
удовлетворяли критериям включения, и ни по одному 
из параметров, включая ЧД, не удалось установить на-
дежных референсных диапазонов. Авторы подчеркну-
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ли, что, несмотря на физиологические различия между 
когортами детей с разным ГВ, универсальные критерии 
продолжают применяться без учета ГВ [8].  
N. Mortensen и соавт. (2017) в обзоре систем раннего 
предупреждения (early warning scores) для новорожден-
ных отметили, что количественная градация «отклоне-
ния от нормы» для ЧД в существующих шкалах варь-
ирует в широких пределах, а сами шкалы разработаны 
исключительно для доношенных и поздних недоно-
шенных детей [9]. 

Ранний неонатальный период характеризуется уни-
кальной физиологической респираторной нестабиль-
ностью, связанной с переходом от плацентарного газо-
обмена к легочному дыханию. В первые дни после рож-
дения происходят резорбция фетальной легочной жид-
кости, установление функциональной остаточной емко-
сти легких [1, 2, 10]. M. Goyal и соавт. (1995) в проспектив-
ном исследовании 21 здорового доношенного новорож-
денного с серийными измерениями легочной механики 
показали, что динамический комплайнс легких прогрес-
сивно увеличивается в среднем на 42% от первого изме-
рения в 2–10 ч до последнего в 66–78 ч, тогда как дыха-
тельный объем (ДО) и минутная вентиляция (минутный 
объем дыхания) нарастают преимущественно в первые 
сутки (увеличение на 27% и 24% соответственно). При 
этом коэффициент вариации динамического комплайн-
са за 2-часовой период (12%) был вдвое ниже, чем за 
трехдневный (31%), что отражает высокую индивидуаль-
ную вариабельность, связанную с незавершенностью 
постнатальной адаптации [11]. Физиологическая лабиль-
ность дыхательного центра в этот период – не патология, 
а отражение процессов адаптации, однако она создает 
почву для того, чтобы формально здоровый ребенок мог 
быть расценен как имеющий тахипноэ [12–14]. 

Особое значение проблема нормы ЧД приобретает у 
недоношенных новорожденных [15]. В исследовании, 
включавшем 32 ребенка с ГВ 27–40 нед, B. Siassi и со-
авт. (1979) изучалась кардиореспираторная активность 
на 1–6-е сутки жизни в разные фазы сна. Было показа-
но, что вариабельность ЧД не имела статистически 
значимых различий в зависимости от ГВ [16]. В иссле-
довании M. Paliwoda и соавт. (2021) у 120 клинически 
стабильных поздних недоношенных (ГВ 34–36 нед) в 
возрасте от 2 ч до 7 сут был определен 95% референс-
ный диапазон ЧД, составивший 15–67 ДД в минуту. Ав-
торы подчеркнули, что пороговые значения ЧД для эс-
калации терапии традиционно распространяются на 
всех новорожденных без учета ГВ, что может вести как 
к гипердиагностике патологических состояний, так и к 
задержке в распознавании признаков ухудшения со-
стояния [17]. Исследование M. Paliwoda и соавт. (2020) 
с участием новорожденных с ГВ≥34 нед при 6-часовом 
непрерывном мониторировании продемонстрировало, 
что ЧСС значимо различалась между группами детей с 
различным ГВ (ЧСС у поздних недоношенных была на 
13,4 уд/мин выше, чем у доношенных; 95% доверитель-
ный интервал – ДИ 6,5–20,4; p<0,05), тогда как ЧД – 
нет. Это может указывать на то, что универсальные 

триггерные инструменты раннего предупреждения, ве-
роятно, нуждаются в поправке на ГВ по показателю 
ЧСС, но в отношении ЧД такая дифференцировка мо-
жет не требоваться [18]. Таким образом, к настоящему 
времени, с одной стороны, накоплен значительный 
массив данных о ЧД у новорожденных, а с другой – от-
сутствуют единые, дифференцированные по дню жиз-
ни и ГВ референсные диапазоны, применимые к кли-
нически стабильным новорожденным. Настоящее ис-
следование призвано восполнить указанный пробел, 
его цель – сравнить ЧД у клинически стабильных но-
ворожденных различного ГВ в раннем (1–7-е сутки) и 
позднем (8–28-е сутки) неонатальном периоде и коли-
чественно оценить степень отклонения фактических 
значений от традиционного референсного диапазона 
30–60 ДД в минуту. 

 
Материалы и методы 

Дизайн исследования: двуцентровое одномоментное 
(поперечное) обсервационное сравнительное исследо-
вание. Критерии включения: новорожденные с ГВ пол-
ных  32–41 нед; клинически стабильное состояние на 
момент измерения (отсутствие признаков ДН, врож-
денных пороков развития, потребности в респиратор-
ной поддержке – искусственной вентиляции легких, 
постоянном положительном давлении в дыхательных 
путях, дополнительной оксигенации); отсутствие лабо-
раторно и/или рентгенологически подтвержденной ин-
фекционной патологии; наличие информированного 
согласия родителя/законного представителя на обра-
ботку персональных данных. Критерии невключения: 
ГВ менее 32 нед; проведение респираторной терапии на 
момент измерения; наличие врожденных пороков раз-
вития; подтвержденная или подозреваемая инфекция; 
отказ законного представителя от участия. 

Исследование выполнено на базе отделения патоло-
гии новорожденных и недоношенных детей ГБУЗ «Дет-
ская городская клиническая больница им. Н.Ф. Филато-
ва Департамента здравоохранения г. Москвы» и отделе-
ния неонатологии ГБУЗ «Городская клиническая боль-
ница им. А.К. Ерамишанцева Департамента здравоохра-
нения г. Москвы» с октября 2025 г. по апрель 2026 г. На-
бор участников осуществлялся среди детей, находящих-
ся в палатах совместного пребывания с матерью или в 
отделении неонатологии. Измерения выполнялись в 
дневное время, в условиях стандартной температуры и 
влажности, без дополнительных вмешательств в при-
вычный распорядок. Наблюдение каждого участника 
ограничивалось одним измерением ЧД, выполнявшим-
ся в возрасте от 1 до 28 сут. Измерение выполнялось ме-
дицинской сестрой или врачом-неонатологом в состоя-
нии спокойного бодрствования или сна, не ранее чем 
через 30 мин после кормления. ЧД регистрировали пу-
тем аускультации с помощью стетоскопа или визуаль-
ного наблюдения за экскурсиями грудной клетки в 
течение полных 60 с. Одновременно с ЧД фиксирова-
лись масса тела при рождении (г), ГВ (полные недели) 
и день жизни, в который производилось измерение. 
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Основным исходом исследования являлась ЧД (ДД в 
минуту) как непрерывная величина. В качестве допол-
нительной бинарной конечной точки оценивали долю 
измерений, выходящих за границы традиционного ре-
ференсного диапазона 30–60 ДД в минуту: тахипноэ 
(ЧД>60 ДД в минуту) и брадипноэ (ЧД<30 ДД в минуту). 
Оценивали корреляции между ЧД и массой тела при 
рождении, ГВ и возрастом. Также изучали предиктор-
ную значимость этих переменных в отношении ЧД с по-
мощью регрессионного анализа. Группы для сравнитель-
ного анализа формировали по следующим признакам:  
1) период измерения – ранний неонатальный (1–7 сут) и 
поздний неонатальный (8–28 сут); 2) доношенность – 
недоношенные (ГВ<37 нед) и доношенные (ГВ≥37 нед); 
3) детализированные категории ГВ по классификации 
ВОЗ – умеренно недоношенные (32–33 нед), поздние не-
доношенные (34–36 нед), ранние доношенные (37– 
38 нед), полностью доношенные (39–41-я неделя);  
4) масса тела при рождении (<2500 г и ≥2500 г). Все пер-
вичные данные вносились в стандартизованную элек-
тронную таблицу Microsoft Excel (2016) непосредствен-
но после измерения. 
Статистический анализ. Размер выборки пред-

варительно не рассчитывался, исследование носило по-
исковый характер. Статистическую обработку выполня-
ли с помощью языка программирования Python (v. 3.12, 
Python Software Foundation, США) с использованием 
библиотек pandas, numpy, scipy (модуль stats), statsmod-
els. Характер распределения количественных перемен-
ных оценивали визуально (гистограммы, квантиль-
квантильные графики) и с помощью критерия Шапи-
ро–Уилка. Ввиду отклонения распределения ЧД от нор-
мального в большинстве подгрупп, центральные тен-
денции и рассеяние описывали как медианой с меж-
квартильным интервалом (Me [Q1; Q3]), так и средним 
арифметическим со стандартным отклонением 
(M±SD); дополнительно вычисляли 5, 10, 25, 75, 90 и 
95-й процентили. Сравнение двух независимых групп 
по количественному признаку проводили с помощью 
U-критерия Манна–Уитни; для трех и более групп при-
меняли критерий Краскела–Уоллиса с апостериорны-
ми попарными сравнениями посредством критерия 
Данна и поправкой Бонферрони. Категориальные пере-
менные сопоставляли точным критерием Фишера; силу 
связи оценивали отношением шансов (ОШ) с 95% ДИ. 
Взаимосвязь двух непрерывных переменных описыва-
ли коэффициентом ранговой корреляции Спирмена 
(Rs), двух дихотомических – коэффициентом Мэтьюса 
(Rm). Для оценки независимого вклада клинических 

предикторов в вариабельность ЧД применяли линей-
ную регрессию: на первом этапе выполняли однофак-
торный анализ каждого потенциального предиктора, 
затем значимые (p<0,1) переменные включали в много-
факторную модель. Качество подгонки оценивали  
по R2. Критический уровень статистической значимо-
сти для всех тестов, за исключением апостериорных 
сравнений с поправкой Бонферрони, принимали рав-
ным 0,05 (двусторонняя проверка). 

 
Результаты 

Медиана дня жизни на момент измерения ЧД соста-
вила 4 [2; 12,25]. 65 (65%) детей обследованы в раннем 
неонатальном периоде (1–7-е сутки), 35 (35%) – в позд-
нем (8–28-е сутки). Группа недоношенных насчитыва-
ла 16 (16%) новорожденных, доношенных – 84 (84%); 
среди недоношенных детей 3 (3%) ребенка были уме-
ренно недоношенными (32–33 нед), 13 (13%) – поздни-
ми недоношенными (34–36 нед), среди доношенных 37 
(37%) отнесены к категории ранних доношенных (37–
38 нед), 47 (47%) – полностью доношенных (39–41 нед). 
ЧД определяли в раннем неонатальном периоде  
у 54 доношенных и 11 недоношенных детей, в позднем 
неонатальном периоде – у 30 доношенных и 5 недоно-
шенных детей. С массой тела при рождении менее  
2500 г зафиксировано 16 (16%) детей, 2500 г и более – 
84 (84%).  

ЧД в общей выборке варьировала от 26 до 74 ДД в ми-
нуту; среднее значение составило 46,8±11,0, медиана – 
44,0 [39,75; 54,0], 95-й процентиль – 66,05 (табл. 1). Ос-
новной исход – ЧД – статистически значимо различал-
ся между ранним и поздним неонатальными периода-
ми. Средняя ЧД в раннем неонатальном периоде равня-
лась 48,3±12,4, в позднем – 43,9±7,2 ДД в минуту 
(p=0,028), медианные значения ЧД составили 47,0 
[39,0; 58,0] и 42,0 [40,0; 47,0] соответственно 
(p=0,092). Значительно более широким оказалось рас-
сеяние значений в первые семь суток: SD 13,7 против 
7,2, 95-й процентиль 71,9 против 58,3 (см. табл. 1). 

При категоризации ЧД относительно традиционного 
диапазона 30–60 ДД в минуту тахипноэ (>60) в раннем 
неонатальном периоде наблюдалось у 14 (22%) из 65 де-
тей, в позднем – у 1 из 35 (3%). Отношение шансов со-
ставило 9,33 (95% ДИ 1,17–74,29; p=0,017). Брадипноэ 
(<30) регистрировалось редко: у 2 (3%) детей в раннем 
периоде, ни у одного ребенка в позднем (p=0,540). Та-
ким образом, основной вклад в различия между перио-
дами вносила высокая частота тахипноэ в первую неде-
лю жизни, а не смещение медианы. 

Таблица 1. Распределение ЧД в зависимости от периода измерения 
Table 1. Respitatory rate distribution depending on the measurement period 

Возраст
Процентили

M SD Min Max
5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%

1–7-е сутки 29,7 30,4 35,5 47 56 65,2 71,9 47,6 13,7 26 74

8–28-е сутки 36 38 40 42 47 55,4 58,3 43,9 7,2 32 64

1–28-е сутки 31,95 34 39,75 44 54 62,1 66,05 46,8 11,0 26 74
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Медианы ЧД у доношенных (44,0 [39,75; 54,0]) и не-
доношенных детей (45,5 [38,75; 50,75]) практически не 
различались (p=0,770). Средние величины также были 
близки: 46,9±10,8 и 46,2±12,4 соответственно (p=0,819). 
Доля тахипноэ (>60 ДД в минуту) составила 15% у доно-
шенных и 12% у недоношенных (p=1,000). При страти-
фикации по периоду наблюдения ни в раннем, ни в 
позднем неонатальном периодах не выявлено статисти-
чески значимых различий между доношенными и не-
доношенными (табл. 2).  

Аналогичный результат получен при четырехкатего-
рийном делении по ГВ: медианы ЧД составили 47,0 
[46,5; 48,5] (умеренно недоношенные), 42,0 [35,0; 53,0] 
(поздние недоношенные), 50,0 [40,0; 55,0] (ранние до-
ношенные) и 44,0 [39,0; 53,5] (полностью доношенные) 
ДД в минуту (p=0,640). 

Медиана ЧД в группе детей с массой тела при рождении 
<2500 г составила 43,5 [37,0; 50,75], с массой ≥2500 г – 
44,0 [40,0; 54,25] ДД в минуту (p=0,432). Средние ве-
личины ЧД (47,0±10,6 у детей с массой тела при рожде-
нии <2500 г и 45,4±13,2 у детей с массой ≥2500 г) также 
не различались (p=0,601).  

В общей выборке связь ЧД с массой тела при рожде-
нии (Rs=-0,068; p=0,503) и ГВ (Rs=-0,072; p=0,477) от-
сутствовала. Корреляция ЧД с днем жизни была слабой 
отрицательной и не достигла статистической значимо-
сти (Rs=-0,179; p=0,074). В позднем неонатальном пе-
риоде выявлена слабая обратная зависимость ЧД от ГВ 
(Rs=-0,353; p=0,038), в раннем неонатальном периоде 
она не прослеживалась (Rs=-0,001; p=0,991). Ассоциа-
ция между ЧД и категориальными признаками (недо-
ношенность, градации ГВ, низкая масса тела при рож-
дении) была пренебрежимо малой (Rm от -0,074 до 
0,080; все p>0,05), за исключением связей, отражаю-
щих уже установленные различия между периодами. 

В однофакторном регрессионном анализе статисти-
чески значимая ассоциация с ЧД была обнаружена 
только для дня жизни: на каждый последующий день 
после рождения ЧД снижалась в среднем на 0,29 ДД в 
минуту (B=-0,289; 95% ДИ от -0,559 до -0,020; 
p=0,036). Однако объясненная доля дисперсии оказа-
лась крайне низкой (R2=0,044), что указывает на суще-
ственный вклад других, неучтенных факторов, опреде-
ляющих индивидуальную вариабельность дыхания. 
Близким к статистической значимости был фактор 
оценки ЧД в раннем неонатальном периоде (B=4,393; 
95% ДИ от -0,140 до 8,926; p=0,057; R2=0,036). Ни мас-

са тела при рождении, ни ГВ, ни принадлежность к 
группе доношенных детей не продемонстрировали 
значимой связи с ЧД (p от 0,283 до 0,887; R2 от 0,0002 
до 0,0118). В многофакторной модели день жизни со-
хранил свой эффект с тем же коэффициентом регрес-
сии (B=-0,289; p=0,036), остальные переменные не 
улучшали предсказательную способность модели. 

 
Обсуждение 

Обнаруженное нами снижение среднего числа ДД в 
минуту с 48,3±12,4 в 1–7-е сутки до 43,9±7,2 к 8–28-м 
суткам (p=0,028) согласуется с представлениями о про-
грессирующей стабилизации дыхательного паттерна по 
мере постнатальной адаптации. Еще J.T. Fisher и соавт. 
(1982) показали, что основными характеристиками  
паттерна дыхания в ближайшие минуты после рожде-
ния являются выраженная вариабельность, которая 
прогрессивно уменьшается с течением времени: ДО на-
растает, а ЧД снижается от 10–90 мин к нескольким 
дням жизни при неизменной минутной вентиляции; 
авторы также установили, что способ родоразрешения 
(вагинальные роды либо кесарево сечение) не оказыва-
ет значимого влияния на ЧД, за исключением величин 
ДО на 10-й минуте, что связано с механикой изгнания 
плода и остаточным количеством фетальной легочной 
жидкости [12]. Позднее L. Tveiten и соавт. (2016) при ис-
следовании 953 здоровых доношенных новорожденных 
продемонстрировали, что медиана ЧД в первые два ча-
са жизни составляет 46 ДД в минуту, а к 24-м часам сни-
жается до 42–44 ДД в минуту; 95-й перцентиль при 
этом уменьшается с 65 ДД в минуту в два часа жизни до 
58–60 к концу первых суток. Авторы отметили, что 
средняя ЧД была на 5,2 ДД в минуту выше в состоянии 
бодрствования по сравнению со сном и на 1,6 ДД в ми-
нуту выше у мальчиков, способ родоразрешения не 
влиял на величину ЧД [13]. Лонгитудинальное исследо-
вание J.M. Richards и соавт. (1984), включавшее 22-ча-
совое мониторирование дыхания у 110 доношенных де-
тей в первые 6 мес жизни, показало, что разброс значе-
ний дыхательных пауз и продолжительности периоди-
ческого дыхания был максимален в первые две недели 
и снижался с возрастом. Средняя ЧД во время регуляр-
ного дыхания статистически значимо уменьшалась 
после 4-й недели (p<0,001), а в первые трое суток обна-
ружена положительная корреляция между массой тела 
при рождении и средней ЧД (r=+0,64, p<0,001) [14]. 
Наше исследование расширяет эти данные на весь нео-

Таблица 2. Сравнение ЧД у доношенных и недоношенных новорожденных в раннем и позднем неонатальном периоде 
Table 2. Comparison of respiratory rates of full-term and preterm newborns in the early and late neonatal period 

Возраст Все Доношенные Недоношенные p

1–7-е сутки, Me [Q1; Q3] 47,0 [39,0; 58,0] 49,5 [40,0; 57,5] 45,0 [34,5; 55,5] p=0,523

1–7-е сутки, M±SD 48,3±12,4 48,6±12,0 46,6±14,9 p=0,628

8–28-е сутки, Me [Q1; Q3] 42,0 [40,0; 47,0] 42,0 [38,5; 45,5] 46,0 [42,0; 48,0] p=0,285

8–28-е сутки, M±SD 43,9±7,2 43,7±7,6 45,2±4,1 p=0,674



| КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ПЕДИАТРИИ | ТОМ 1 | №1  | 2026 | Clinical review in pediatrics | VOL. 1 | No. 1 | 2026 |   13

Оригинальная статья / Original article

натальный период, демонстрируя, что ЧД снижается до 
конца первого месяца. Аналогичная динамика медиа-
ны ЧД от 44 ДД в минуту при рождении до 41 ДД в ми-
нуту к трем месяцам зафиксирована в систематическом 
обзоре S. Fleming и соавт. [7]. 

По нашим данным ни недоношенность, ни масса те-
ла не оказались статистически значимыми предикто-
рами ЧД у новорожденных. Этот результат согласу-
ется с данными других исследований [16–18]. В нашей 
выборке 22% здоровых новорожденных в раннем нео-
натальном периоде имели ЧД>60 ДД в минуту при от-
сутствии каких-либо признаков ДН или заболевания. 
Это означает, что практически каждый пятый клини-
чески стабильный ребенок формально соответствует 
критерию тахипноэ, применяемому для диагностики 
респираторного дистресс-синдрома новорожденных, 
транзиторного тахипноэ новорожденных, а у детей 
первых двух месяцев жизни – пневмонии, персисти-
рующего тахипноэ младенцев (нейроэндокринной 
клеточной гиперплазии младенцев, легочного интер-
стициального гликогеноза) [3–5, 19–21]. Это безуслов-
но создает риск гипердиагностики. Аналогичные ре-
зультаты получили L. Tveiten и соавт.: 95-й перцен-
тиль ЧД через два часа после рождения достигал  
65 ДД в минуту [13]. M. Paliwoda и соавт. установили 
95% референсный диапазон ЧД 15–67 ДД в минуту для 
поздних недоношенных [17]. Таким образом, совокуп-
ность имеющихся данных, включая наши, убедитель-
но свидетельствует о необходимости пересмотра уни-
версального коридора 30–60 ДД в минуту в пользу 
дифференцированных референсных значений для но-
ворожденных в зависимости от возраста (младше/ 
старше 7 дней жизни). 

Следует признать ограничения нашего исследования: 
одномоментный дизайн (одно измерение на ребенка), 
относительно небольшой размер подгруппы недоношен-
ных (n=16) и неучет факторов, потенциально влияющих 
на ЧД (состояние сна/бодрствования, время после корм-
ления, пол). Тем не менее полученные результаты согла-
суются с данными более крупных работ [10]. 

 

Заключение 
В выполненном одномоментном исследовании с уча-

стием 100 новорожденных с ГВ 32–41 нед установлено, 
что ЧД в неонатальном периоде определяется прежде 
всего днем жизни, а не ГВ или массой тела при рожде-
нии. В раннем неонатальном периоде (1–7-е сутки) 
средняя ЧД составила 48,3±12,4 ДД в минуту, в позд-
нем (8–28-е сутки) – 43,9±7,2 ДД в минуту (p=0,028); 
каждый прожитый день сопровождался снижением 
ЧД в среднем на 0,29 ДД в минуту. Принципиально 
важным результатом является то, что 22% клиниче-
ски стабильных детей в первую неделю жизни демон-
стрировали тахипноэ >60 ДД в минуту, тогда как в 
позднем неонатальном периоде эта доля сократилась 
до 3% (ОШ 9,33; p=0,017). Ни в одной из анализируе-
мых страт – доношенные/недоношенные, отдельные 
категории новорожденных в зависимости от ГВ, масса 
тела менее или более 2500 г – не обнаружено стати-
стически значимых различий по уровню ЧД. Эти дан-
ные позволяют заключить, что универсальный диапа-
зон 30–60 ДД в минуту не отражает физиологической 
реальности ранней постнатальной адаптации и нуж-
дается в замене на дифференцированные нормативы 
в зависимости от возраста (младше/старше 7 дней 
жизни). По данным проведенного исследования та-
хипноэ в первые 7 сут жизни у клинически стабильно-
го новорожденного (>60 ДД в минуту), не сопровож-
дающееся другими признаками ДН, не должно рас-
сматриваться как патологический симптом и служить 
изолированным показанием к дополнительным диаг-
ностическим или лечебным мероприятиям. Результа-
ты исследования формируют доказательную базу для 
пересмотра существующих протоколов оценки ви-
тальных функций у новорожденных в рамках иссле-
дований с большим количеством участников. 
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Аннотация 
Бронхиальная астма (БА) у детей характеризуется вариабельным ограничением экспираторного воздушного потока, выраженность ко-
торого потенциально может быть связана с составом тела пациента. Индекс массы тела (ИМТ) не разграничивает жировой и мышечный 
компоненты, тогда как биоимпедансный анализ позволяет оценить мышечную массу, индекс аппендикулярной скелетной мышечной 
массы (appendicular skeletal muscle mass index, ASMI) и фазовый угол (ФУ). Сопоставление этих показателей с Z-score спирометрических 
параметров может быть полезно для характеристики функционального фенотипа БА. 
Цель. Оценить взаимосвязь показателей состава тела с параметрами спирометрии у детей и подростков с БА с акцентом на Z-score со-
отношения объема форсированного выдоха за 1 с и форсированной жизненной емкости легких (ОФВ1/ФЖЕЛ) как основного спиромет-
рического маркера бронхиальной проходимости. 
Материалы и методы. Проведено пилотное одноцентровое поперечное исследование 45 детей и подростков 8–17 лет с установлен-
ным диагнозом БА. Состав тела оценивался методом биоэлектрического импедансного анализа (Tanita MC-780, Япония): Z-score ИМТ, 
жировая и мышечная масса, расчетный ASMI, Z-score ASMI и ФУ. Проведен анализ показателей Z-score ФЖЕЛ, ОФВ1 и ОФВ1/ФЖЕЛ, а 
также корреляционный анализ, непараметрическое сравнение групп с наличием и отсутствием спирометрических признаков бронхи-
альной обструкции (БО) и линейная регрессия с поправкой на возраст, пол и Z-score ИМТ. 
Результаты. Включены 31 мальчик и 14 девочек, медиана возраста 14 [11; 16] лет. Спирометрические признаки БО выявлены у 22 
(48,9%) пациентов. Z-score ASMI положительно коррелировал с Z-score ОФВ1 (r=0,47; p=0,001) и слабее – с Z-score ФЖЕЛ (r=0,32; 
p=0,032). Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ положительно коррелировал с мышечной массой (r=0,35; p=0,019) и ФУ (r=0,39; p=0,010). При наличии 
признаков БО были ниже ASMI – 5,71 кг/м2 [4,98; 6,62] против 6,86 кг/м2 [6,35; 7,47] (p=0,041) и ФУ – 5,4° [5,2; 5,7] против 6,2° [5,45; 
6,4] (p=0,035). Связь ФУ с Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ сохранялась после поправки на возраст, пол и Z-score ИМТ (β=0,53; p=0,015). 
Заключение. У детей и подростков с БА показатели мышечного компонента состава тела и ФУ статистически значимо ассоциированы 
с параметрами функции внешнего дыхания. Результаты носят гипотезообразующий характер и требуют подтверждения в исследовании 
на большей выборке детей. 
Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, подростки, биоимпедансный анализ, состав тела, скелетная мышечная масса, фазовый 
угол, спирометрия. 
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Abstract 
Background. Bronchial asthma (BA) in children is characterised by variable expiratory airflow limitation, whose severity may be related to body 
composition. Body mass index (BMI) does not separate the fat and muscle compartments, whereas bioelectrical impedance analysis assesses mus-
cle mass, the appendicular skeletal muscle mass index (ASMI) and the phase angle. Relating these indices to spirometric Z-scores may help char-
acterise the functional phenotype of BA. 
Aim. To assess the relationship between body composition and spirometric parameters in children and adolescents with BA, focusing on the 
FEV1/FVC Z-score as the principal spirometric marker of airway patency. 
Materials and methods. A pilot single-centre cross-sectional study included 45 children and adolescents aged 8–17 years with established BA. 
Body composition was assessed by bioelectrical impedance analysis (Tanita MC-780, Japan): BMI Z-score, fat and muscle mass, calculated ASMI, 
ASMI Z-score and phase angle. Z-scores of FVC, FEV1 and FEV1/FVC were analysed. Correlation analysis, non-parametric group comparison and 
linear regression adjusted for age, sex and BMI Z-score were used. 
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Введение 
Бронхиальная астма (БА) является гетерогенным хро-

ническим заболеванием дыхательных путей, для которо-
го характерны вариабельные респираторные симптомы 
и вариабельное ограничение бронхиальной проходимо-
сти (БП) [1]. У детей школьного возраста и подростков 
спирометрия остается одним из основных объективных 
методов оценки функции внешнего дыхания (ФВД). Осо-
бое значение для выявления ограничения воздушного 
потока имеет отношение объема форсированного выдоха 
за 1 с к форсированной жизненной емкости легких 
(ОФВ1/ФЖЕЛ), а современная интерпретация спиромет-
рии основывается на использовании Z-score и сопостав-
лении показателей с нижней границей нормы [2–4]. Из-
вестно, что показатели спирометрии зависят от возраста, 
роста, пола, стадии биологического созревания и ряда 
других факторов [3, 5]. При этом потенциально недооце-
ненным фактором, влияющим на параметры внешнего 
дыхания, является состав тела [6–8]. 

В клинической практике нутритивный статус ребенка 
чаще всего характеризуют с помощью индекса массы те-
ла (ИМТ) и его Z-score. Однако ИМТ не позволяет раз-
личить жировую и безжировую составляющие [6, 9]. Это 
особенно важно в детском и подростковом возрасте, ко-
гда интенсивность роста и формирования мышечной 
массы существенно зависит от пола и стадии полового 
развития [10]. В ранее опубликованном исследовании 
детей с БА было показано, что безжировая масса ассо-
циирована с показателями ФВД [11]. В популяционных 
педиатрических исследованиях также было продемон-
стрировано, что показатели безжировой и мышечной 
массы связаны с параметрами спирометрии [7, 8]. Эти 
данные позволяют предполагать, что оценка мышечно-
го компонента может дополнять традиционную антро-
пометрию и быть полезной при характеристике показа-
телей внешнего дыхания. Отдельного внимания заслу-
живает фазовый угол (ФУ), непосредственно рассчиты-
ваемый при биоэлектрическом импедансном анализе. 
Он рассматривается как интегральная биоимпедансная 
характеристика клеточной массы и свойств тканей [12]. 
В недавно опубликованном исследовании детей с БА 
снижение ФУ ассоциировалось с неудовлетворительным 
контролем заболевания [13], что делает этот показатель 
перспективным для дальнейшего изучения в педиатри-
ческой пульмонологии [14]. Вместе с тем взаимосвязи 
мышечного компонента и ФУ с Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ у 
детей и подростков с БА в настоящее время практически 
не изучены, что формирует пробел в научных знаниях, 

поскольку Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ является основным спи-
рометрическим маркером БП [2, 4]. 
Цель исследования: оценить взаимосвязь показа-

телей состава тела с параметрами спирометрии у детей 
и подростков с БА с акцентом на Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ 
как основной спирометрический маркер БП. 

 
Материалы и методы 
Дизайн и участники исследования. Проведе-

но пилотное наблюдательное одноцентровое попереч-
ное исследование на основании базы данных детей и 
подростков с установленным диагнозом БА, обследо-
ванных в ГБУЗ Нижегородской области «Детская го-
родская клиническая больница №1» г. Нижнего Нов-
города в период 2025–2026 гг. Исследование было 
одобрено Этическим комитетом Приволжского иссле-
довательского медицинского университета (протокол 
№8 от 27.05.2022). 

В анализ включали пациентов в возрасте 8–17 лет, у 
которых были выполнены антропометрические, био-
импедансные и спирометрические исследования. При 
наличии повторных исследований одного пациента 
использовали последнее обследование, что позволяло 
исключить статистическую зависимость от повторных 
измерений. Всего в итоговый анализ включены 45 па-
циентов; для части биоимпедансных показателей чис-
ло наблюдений составило 44 вследствие технического 
невыполнения одного из измерений. 
Критерии включения: 1) диагноз БА, установ-

ленный в соответствии с действующими международ-
ными согласительными документами [1]; 2) возраст 
от 8 до 17 лет. 
Критерии невключения: 1) острые инфекцион-

ные заболевания и лихорадка; 2) сахарный диабет, 
аутоиммунные, онкологические заболевания, первич-
ные иммунодефициты; 3) системное применение глю-
кокортикостероидов. 
Антропометрия и биоимпедансный анализ. 

Оценивали рост, массу тела, ИМТ и Z-score ИМТ. Со-
став тела определяли методом многочастотного био-
электрического импедансного анализа на анализаторе 
Tanita MC-780 (Tanita Corp., Япония). Для настоящей 
работы использовали процент жировой массы, общую 
и скелетную мышечную массу, сегментарную мышеч-
ную массу конечностей (аппендикулярную мышечную 
массу) и ФУ. 

Аппендикулярную мышечную массу (appendicular 
skeletal muscle mass, ASM) рассчитывали как сумму мы-

Results. 31 boys and 14 girls were included; median age 14 [11; 16] years. Spirometric signs of obstruction were found in 22 (48.9%) patients. 
The ASMI Z-score correlated positively with the FEV1 Z-score (r=0.47; p=0.001) and more weakly with the FVC Z-score (r=0.32; p=0.032). The 
FEV1/FVC Z-score correlated positively with muscle mass (r=0.35; p=0.019) and phase angle (r=0.39; p=0.010). In patients with obstruction, 
ASMI was lower: 5.71 kg/m2 [4.98; 6.62] vs 6.86 kg/m2 [6.35; 7.47] (p=0.041), as was the phase angle: 5.4° [5.2; 5.7] vs 6.2° [5.45; 6.4] (p=0.035). 
The phase angle–FEV1/FVC Z-score association persisted after adjustment for age, sex and BMI Z-score (β=0.53; p=0.015). 
Conclusion. In children and adolescents with BA, muscle compartment indices and the phase angle are significantly associated with pulmonary 
function. The findings are hypothesis-generating and require confirmation in an adequately powered study. 
Keywords: asthma, child, adolescent, electric impedance, body composition, muscle, skeletal, phase angle, spirometry. 
For citation: Teremova S.A., Shabarshova A.V., Boriskina O.S., Khramova R.N., Gorbunova K.V., Khaletskaya O.V., Eliseeva T.I. Bioimpedance 
indices of muscle status and spirometric parameters in children and adolescents with bronchial asthma: a pilot study. Clinical review for pedi-
atrics. 2026; 1 (1): 15–21 (In Russ.). DOI: 10.47407/krped2026.1.1.00105 
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шечной массы обеих верхних и обеих нижних конечно-
стей [15]. Индекс аппендикулярной скелетной мышеч-
ной массы рассчитывали по формуле ASMI=ASM / рост2, 
кг/м2. 

Дополнительно использовали возрастно-половой  
Z-score ASMI по референсным данным J. Liu и соавт. 
[15]. Поскольку референсная база была сформирована с 
использованием двухэнергетической рентгеновской аб-
сорбциометрии, а в настоящем исследовании мышеч-
ная масса определялась биоимпедансным методом,  
Z-score ASMI рассматривался как исследовательский, а 
не диагностический показатель [15]. 
Спирометрия. Спирометрические исследования 

проводили с использованием пневмоспирометра Mas-
terScreen (Jaeger, Германия). Все тесты ФВД выполнены 
одним и тем же специалистом, в положении пациента 
сидя. Анализировали форсированную жизненную ем-
кость легких (ФЖЕЛ, FVC), объем форсированного вы-
доха за первую секунду (ОФВ1, FEV1), отношение 
ОФВ1/ФЖЕЛ и соответствующие Z-score [3, 5]. Основ-
ным спирометрическим параметром БП в настоящем 
исследовании считали Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ [2, 4]. Спи-
рометрические признаки бронхиальной обструкции 
(БО) определяли по снижению ОФВ1/ФЖЕЛ ниже ниж-
ней границы нормы (Z-score < -1,645) [2, 4, 16]. 
Статистический анализ. Учитывая пилотный 

характер исследования и небольшой объем выборки, 
количественные данные представляли как медиану и 
межквартильный размах Me [Q1; Q3]. Категориальные 
данные описывали абсолютными величинами и отно-
сительными частотами. 

Взаимосвязь параметров состава тела с Z-score спиро-
метрических параметров оценивали с помощью коэф-
фициента корреляции Пирсона; для проверки устойчи-
вости основных результатов дополнительно использо-
вали коэффициент Спирмена. Пациентов со спиромет-
рическими признаками БО и без них сравнивали с по-
мощью критерия Манна–Уитни. Для Z-score 
ОФВ1/ФЖЕЛ дополнительно выполняли линейный ре-
грессионный анализ с включением возраста, пола и  
Z-score ИМТ в качестве ковариат. Для основных корре-
ляционных сравнений оценивали поправку на множе-
ственные сравнения методом Benjamini–Hochberg. Уро-
вень статистической значимости принимали равным 
p<0,05.  

 
Результаты 
Общая характеристика выборки. В исследова-

ние вошли 45 детей и подростков с БА: 31 (68,9%) маль-
чик и 14 (31,1%) девочек. Возраст пациентов составлял 
8–17 лет, медиана – 14 [11; 16] лет. Спирометрические 
признаки БО выявлены у 22 (48,9%) пациентов, у 23 
(51,1%) отношение ОФВ1/ФЖЕЛ находилось выше при-
нятой нижней границы нормы. 

Медиана Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ в общей выборке со-
ставляла -1,62 [-2,44; -0,78], Z-score ОФВ1 – 0,07 [-0,96; 
0,98], Z-score ФЖЕЛ – 0,97 [0,18; 1,70]. Общая характе-
ристика пациентов представлена в табл. 1. 

Связь состава тела с Z-score ФЖЕЛ и ОФВ1. 
Наиболее выраженная ассоциация отмечена между  
Z-score ASMI и Z-score ОФВ1: r=0,47; p=0,001. При ран-
говом анализе связь была сопоставимой по величине 
(ρ=0,49; p<0,001). Связь Z-score ASMI с Z-score ФЖЕЛ 
была слабее: r=0,32; p=0,032 (рис. 1). 

Расчетный ASMI положительно коррелировал с  
Z-score ОФВ1 (r=0,37; p=0,013), однако с Z-score ФЖЕЛ 
статистически значимой связи выявлено не было 
(r=0,19; p=0,211). ФУ коррелировал с Z-score ОФВ1 
(r=0,37; p=0,014), но не с Z-score ФЖЕЛ (r=0,14; 
p=0,362). Процент жировой массы не был связан ни с  
Z-score ФЖЕЛ (r=0,18; p=0,233), ни с Z-score ОФВ1 
(r=0,18; p=0,235). 

Таблица 1. Общая характеристика пациентов (n=45)  
Table 1. General characteristics of the patients (n=45)

Показатель Значение, Me [Q1; Q3]  
или n (%)

Мальчики/девочки, n 31/14

Возраст, лет 14 [11; 16]

Рост, см 166 [152; 176]

Z-score ИМТ 0,04 [-0,77; 1,16]

Жировая масса, %* 18,95 [16,28; 23,93]

Мышечная масса, кг* 43,9 [32,18; 52,23]

ASMI, кг/м2 6,42 [5,39; 7,30]

Z-score ASMI* -0,05 [-1,04; 1,36]

Фазовый угол, градус* 5,65 [5,30; 6,33]

Z-score ФЖЕЛ 0,97 [0,18; 1,70]

Z-score ОФВ1 0,07 [-0,96; 0,98]

Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ -1,62 [-2,44; -0,78]

Спирометрические признаки 
обструкции, n (%) 22 (48,9)

*Для указанных биоимпедансных показателей n=44.

Рис. 1. Взаимосвязь Z-score ASMI и Z-score ОФВ1 у детей  
и подростков с БА (n=44). Сплошная линия – линия линейной 
регрессии. 
Fig. 1. Relationship between the ASMI Z-score and the FEV1 Z-score in children 
and adolescents with bronchial asthma (n=44). The solid line is the linear re-
gression line.

Z-
sc

or
e 

О
Ф

В1

Z-score ASMI

r=0,47; p=0,001; n=44 



18  | КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ПЕДИАТРИИ | ТОМ 1 | №1  | 2026 | Clinical review in pediatrics | VOL. 1 | No. 1 | 2026 |

Оригинальная статья / Original article

Связь состава тела с Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ.  
С учетом патофизиологии БА и клинического значения 
ограничения экспираторного воздушного потока  
Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ анализировали как один из 
ключевых исходов исследования. 

Для расчетного ASMI линейная корреляция с Z-score 
ОФВ1/ФЖЕЛ была положительной, но в данной выбор-
ке имела характер тенденции (r=0,26; p=0,083), тогда 
как ранговая корреляция Спирмена была статистиче-
ски значимой (ρ=0,34; p=0,023); рис. 2. Статистически 
значимые положительные линейные связи выявлены 
для общей мышечной массы (r=0,35; p=0,019) и скелет-
ной мышечной массы (r=0,35; p=0,020). 

Наиболее выраженная из исследованных биоимпе-
дансных ассоциаций с Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ отмечена 
для ФУ: r=0,39; p=0,010. При ранговом анализе коэф-
фициент составлял ρ=0,43 (p=0,004); рис. 3. 

Взаимосвязь Z-score ASMI с Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ бы-
ла положительной, но без статистической значимости в 
данной выборке (r=0,19; p=0,207). Процент жировой 
массы и Z-score ИМТ имели отрицательную связь с  
Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ, однако также без статистической 

значимости (r=-0,04; p=0,784 и r=-0,03; p=0,839 соот-
ветственно). Результаты корреляционного анализа сум-
мированы в табл. 2. 

В линейной модели связь ФУ с Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ 
сохранялась после включения возраста, пола и Z-score 
ИМТ (стандартизованный β=0,53; p=0,015). Для рас-
четного ASMI независимая ассоциация в аналогичной 
модели не подтверждалась (β=0,43; p=0,261), что под-
черкивает необходимость осторожной интерпретации 
нескорректированных связей. 

При поправке Benjamini–Hochberg на 15 основных 
корреляционных сравнений статистически значимой 
сохранялась ассоциация Z-score ASMI с Z-score ОФВ1 
(q=0,021). Для связи ФУ с Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ и рас-
четного ASMI с Z-score ОФВ1 значения q составляли 
около 0,051, т.е. находились непосредственно у грани-
цы принятого уровня значимости. Поэтому результаты 
анализа взаимосвязей с ОФВ1/ФЖЕЛ следует считать 
на данном этапе поисковыми. 
Состав тела у пациентов с наличием и от-

сутствием спирометрических признаков об-
струкции. У пациентов со спирометрическими при-

Рис. 2. Взаимосвязь расчетного ASMI и Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ (n=44). 
Показаны коэффициенты Пирсона (r) и Спирмена (ρ). Пунктирная 
линия соответствует нижней границе нормы Z=-1,645. 
Fig. 2. Relationship between calculated ASMI and the FEV1/FVC Z-score 
(n=44). Pearson (r) and Spearman (ρ) coefficients are shown. The dashed line 
corresponds to the lower limit of normal, Z=-1.645.
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Рис. 3. Взаимосвязь фазового угла и Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ у детей и 
подростков с БА (n=44). Пунктирная линия соответствует нижней 
границе нормы Z=-1,645. 
Fig. 3. Relationship between the phase angle and the FEV1/FVC Z-score in chil-
dren and adolescents with bronchial asthma (n=44). The dashed line corre-
sponds to the lower limit of normal, Z=-1.645.
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Таблица 2. Корреляции параметров состава тела со спирометрическими Z-score 
Table 2. Correlations of body composition parameters with spirometric Z-scores

Показатель состава тела Z-score ФЖЕЛ, r (p) Z-score ОФВ1, r (p) Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ, r (p)

Z-score ASMI 0,32 (0,032) 0,47 (0,001) 0,19 (0,207)

ASMI, кг/м2 0,19 (0,211) 0,37 (0,013) 0,26 (0,083)

Мышечная масса, кг 0,08 (0,623) 0,32 (0,035) 0,35 (0,019)

Фазовый угол, градус 0,14 (0,362) 0,37 (0,014) 0,39 (0,010)

Жировая масса, % 0,18 (0,233) 0,18 (0,235) -0,04 (0,784)

Z-score ИМТ 0,31 (0,040) 0,29 (0,061) -0,03 (0,839)

Примечание: r – коэффициент корреляции Пирсона.
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знаками БО расчетный ASMI был ниже, чем у пациен-
тов без БО: 5,71 кг/м2 [4,98; 6,62] против 6,86 кг/м2 
[6,35; 7,47] (p=0,041; рис. 4). 

Мышечная масса также была ниже: 34,2 кг [26,0; 
50,8] против 45,8 кг [35,85; 54,55] (p=0,047). ФУ состав-
лял соответственно 5,4° [5,2; 5,7] и 6,2° [5,45; 6,4] 
(p=0,035). Z-score ASMI был ниже у пациентов со спи-
рометрическими признаками БО (медиана -0,89 про-
тив 0,39), однако различие не достигло статистической 
значимости (p=0,067). Процент жировой массы и  
Z-score ИМТ между группами в данной выборке не раз-
личались (табл. 3). 

 
Обсуждение 

В настоящем пилотном исследовании у детей и под-
ростков с БА выявлены ассоциации между мышечным 
компонентом состава тела и показателями ФВД. Ре-
зультаты позволяют рассматривать два взаимодопол-

няющих аспекта: связь мышечного статуса с ОФВ1 и 
связь отдельных биоимпедансных показателей с 
ОФВ1/ФЖЕЛ – параметром, непосредственно характе-
ризующим БП. 

Наиболее сильная связь Z-score ASMI выявлена с  
Z-score ОФВ1. Это важно, поскольку использование  
Z-score частично снижает влияние возраста, пола и раз-
меров тела, неизбежное при анализе абсолютных спи-
рометрических объемов. В то же время связь Z-score  
ASMI с Z-score ФЖЕЛ была слабее, а с Z-score 
ОФВ1/ФЖЕЛ – статистически незначимой. Получен-
ные данные согласуются с результатами M.E. Jensen и 
соавт. [11], которые в выборке детей с БА показали по-
ложительную связь безжировой массы с ОФВ1 и ФЖЕЛ 
при отсутствии аналогичной связи для жировой массы. 
Таким образом, в популяции детей с БА общий показа-
тель массы тела может быть менее информативным, 
чем разделение на жировой и безжировой компоненты 
[6, 9, 10]. 

Особый интерес представляет Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ.  
У пациентов с БА этот параметр имеет прямое отноше-
ние к ограничению экспираторного воздушного потока, 
которое может быть вариабельным и зависеть от теку-
щего состояния заболевания и проводимой терапии. 
Более высокая общая мышечная масса и ФУ в нашей 
выборке ассоциировались с более высоким Z-score 
ОФВ1/ФЖЕЛ. Для расчетного ASMI отмечалась поло-
жительная монотонная ассоциация по Спирмену при 
отсутствии статистически значимой линейной корреля-
ции по Пирсону. Дополнительно у пациентов со спиро-
метрическими признаками БО были ниже ASMI, мы-
шечная масса и ФУ. При этом процент жировой массы 
и Z-score ИМТ с Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ в данной выборке 
не были связаны. Такая структура ассоциаций позво-
ляет предполагать, что связь состава тела с функцио-
нальным фенотипом астмы не сводится исключительно 
к ожирению или общей массе тела. Возможными объ-
яснениями могут быть различия в общей физической 
тренированности, развитии дыхательной мускулатуры, 
уровне системного воспаления и физической активно-
сти [8]. Однако поперечный дизайн не позволяет опре-
делить направление причинной связи. 

Рис. 4. Расчетный ASMI у пациентов без и со спирометрическими 
признаками БО. Точки – индивидуальные значения;  
p – по критерию Манна–Уитни. Для биоимпедансных показателей 
n=23 и n=21 соответственно. 
Fig. 4. Calculated ASMI in patients without and with spirometric signs of 
bronchial obstruction. Dots are individual values; p by the Mann–Whitney 
test. For bioimpedance indices n=23 and n=21, respectively.
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Таблица 3. Показатели состава тела в зависимости от наличия спирометрических признаков БО 
Table 3. Body composition indices depending on the presence of spirometric signs of bronchial obstruction

Показатель Без БО (n=23) БО (n=22) p

Возраст, лет 15 [12; 17] 13,5 [11; 15,75] 0,183

Z-score ИМТ 0,05 [-0,75; 1,29] 0,04 [-0,80; 0,85] 0,586

Жировая масса, % 18,9 [16,25; 26,55] 19,7 [16,4; 23,3]* 0,972

Мышечная масса, кг 45,8 [35,85; 54,55] 34,2 [26,0; 50,8]* 0,047

ASMI, кг/м2 6,86 [6,35; 7,47] 5,71 [4,98; 6,62] 0,041

Z-score ASMI 0,39 [-0,54; 1,38] -0,89 [-1,32; 1,03]* 0,067

Фазовый угол, градус 6,2 [5,45; 6,4] 5,4 [5,2; 5,7]* 0,035

Примечание. Данные представлены как Me [Q1; Q3]; p – по критерию Манна–Уитни. *Для указанных биоимпедансных показателей n=21  
в группе с БО.
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В нашей работе ФУ показал наиболее устойчивую ас-
социацию с Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ и сохранял статисти-
ческую значимость в модели с поправкой на возраст, 
пол и Z-score ИМТ. Эти данные созвучны результатам 
Z. Wang и соавт. [13], которые обнаружили снижение 
ФУ у детей с плохо контролируемой БА и показали до-
полнительную информативность биоимпедансных па-
раметров при оценке контроля заболевания. Прямое 
сопоставление двух исследований ограничено: в работе 
Z. Wang и соавт. [13] основным исходом был уровень 
контроля астмы, тогда как в настоящем исследовании 
анализировалась спирометрическая БП. Поэтому наши 
данные скорее дополняют опубликованные результаты. 

Отсутствие связи процента жировой массы с Z-score 
ОФВ1/ФЖЕЛ не исключает роли ожирения в патогене-
зе и клиническом течении БА [6, 17]. В данной неболь-
шой выборке именно мышечный компонент и ФУ ока-
зались более тесно связаны со спирометрическими па-
раметрами, чем процент жира или Z-score ИМТ. 

Важным методологическим вопросом является раз-
личие между расчетным ASMI и Z-score ASMI. Расчет-
ный ASMI был непосредственно получен из сегментар-
ных биоимпедансных данных, тогда как стандартиза-
ция основывалась на внешних возрастно-половых ре-
ференсах, полученных методом двухэнергетической 
рентгеновской абсорбциометрии [15]. В настоящей вы-
борке связь расчетного ASMI с Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ 
проявлялась преимущественно как ранговая, тогда как 
для Z-score ASMI убедительной связи с ОФВ1/ФЖЕЛ не 
выявлено. Это может отражать небольшой размер вы-
борки, возможную нелинейность и методологические 
различия стандартизации. 

С практической точки зрения результаты поддержи-
вают предположение, что детальная характеристика со-
става тела может дать дополнительную информацию о 
функциональном состоянии ребенка с астмой, а также 
что развитие мышечного компонента тела может иметь 
протективный эффект в отношении течения БА. Меха-
нистической предпосылкой служат данные о секретор-
ной функции скелетной мышцы: сокращающаяся 
мышца продуцирует миокины, участвующие в регуля-
ции системного воспаления [18]. В экспериментальных 
моделях аллергического воспаления аэробные трени-
ровки уменьшали эозинофилию бронхоальвеолярного 
лаважа и ремоделирование дыхательных путей [19]. 
Вместе с тем метаанализ 13 рандомизированных конт-
ролируемых исследований у детей с БА не выявил влия-
ния физических тренировок на уровень оксида азота в 
выдыхаемом воздухе, а улучшение ФЖЕЛ и МОС25–75 
носило кратковременный характер [20]. Таким обра-
зом, противовоспалительный механизм, показанный 
экспериментально, в педиатрической популяции пока 
не подтвержден, и выявленные нами различия мышеч-
ного компонента требуют осторожной интерпретации. 
Биоимпедансный анализ является неинвазивным и до-
ступным методом оценки состава тела [12, 14]. В пилот-
ной выборке пациентов с БА параметры мышечного 

компонента и ФУ оказались информативнее Z-score 
ИМТ и процента жировой массы в отношении БП. Эти 
показатели могут представлять интерес как дополни-
тельные исследовательские маркеры при комплексной 
оценке детей с БА. 

Исследование имеет ряд ограничений. Исследование 
выполнено на небольшой одноцентровой выборке, по-
этому статистическая мощность ограничена, а резуль-
таты требуют независимого подтверждения. Попереч-
ный дизайн не позволяет определить причинное на-
правление ассоциаций: более низкая мышечная масса 
может как способствовать снижению функциональных 
резервов, так и быть следствием меньшей физической 
активности либо более тяжелого и хуже контролируе-
мого течения астмы. В использованной базе данных от-
сутствовали стандартизированные сведения об уровне 
контроля БА, длительности заболевания, ступени тера-
пии, приверженности лечению и времени последнего 
использования бронходилататоров. Не учитывались 
стадия полового развития и уровень физической актив-
ности, которые могут существенно влиять на мышеч-
ную массу и функциональные показатели в возрасте  
8–17 лет. Для стандартизации ASMI использовались 
внешние референсные данные. 

 
Заключение 

У детей и подростков с БА показатели мышечного 
компонента состава тела и ФУ ассоциированы с пара-
метрами ФВД. Z-score ASMI наиболее тесно связан с  
Z-score ОФВ1. При анализе БП более высокая мышеч-
ная масса и ФУ ассоциированы с более высоким Z-score 
ОФВ1/ФЖЕЛ; для расчетного ASMI выявлена положи-
тельная ранговая связь с Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ и более 
низкие значения у пациентов со спирометрическими 
признаками БО. Процент жировой массы и Z-score 
ИМТ в данной выборке не демонстрировали связи с  
Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ. Наиболее устойчивой после учета 
возраста, пола и Z-score ИМТ оказалась ассоциация ФУ 
с Z-score ОФВ1/ФЖЕЛ. 

Полученные данные позволяют рассматривать мы-
шечный статус и ФУ как потенциально значимые ха-
рактеристики функционального фенотипа БА у детей и 
подростков. Для определения их самостоятельной кли-
нической значимости необходимо исследование боль-
шей мощности с учетом контроля заболевания, проти-
воастматической терапии, бронходилатационного отве-
та, полового созревания и физической активности. 
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Клиническое наблюдение 
Саркоидоз у подростка с сахарным диабетом 1-го типа: 
неслучайная коморбидность?  

 
М.С. Шахбазова1, М.А. Карпенко1, Ш.А. Гитинов1,2, И.С. Давыдов2, О.Г. Малышев1,2,  
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Аннотация 
Саркоидоз – это системное воспалительное заболевание неизвестной этиологии, характеризующееся образованием неказеифицирую-
щихся гранулем, мультисистемным поражением и активацией Т-клеток в месте гранулематозного воспаления с высвобождением различ-
ных хемокинов и цитокинов. В детском возрасте саркоидоз может характеризоваться вариабельной клинической картиной, что затруд-
няет его своевременную диагностику. Представлено клиническое наблюдение подростка 15 лет с сахарным диабетом 1-го типа (СД 1) и 
саркоидозом без респираторных симптомов, случайно выявленным при прохождении плановой диспансеризации. В катамнезе отме-
чался регресс рентгенологических изменений без проведения иммуносупрессивной терапии. Современные генетические и эпидемио-
логические данные о сочетании саркоидоза и СД 1 позволяют предполагать возможную общность предрасполагающих факторов, одна-
ко не доказывают причинно-следственную связь между заболеваниями у конкретного пациента. 
Ключевые слова: саркоидоз, сахарный диабет 1-го типа, внутригрудная лимфаденопатия, гранулематозное воспаление, коморбид-
ность, клиническое наблюдение. 
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ростка с сахарным диабетом 1-го типа: неслучайная коморбидность? Клинический разбор в педиатрии. 2026; 1 (1): 22–28.  
DOI: 10.47407/krped2026.1.1.00101 
 
 
Clinical Case 
 

Sarcoidosis in an adolescent with type 1 diabetes mellitus:  
a non-coincidental comorbidity? 
 
Mariiat S. Shakhbazova1, Maxim A. Karpenko1, Shamil' A. Gitinov1,2, Igor S. Davidov2,  
Oleg G. Malyshev1,2, Dmitry Yu. Ovsyannikov1,2 
 

1 Patrice Lumumba People’s Friendship University of Russia (RUDN University), Moscow, Russia; 
2 Morozovskaya Children’s City Clinical Hospital of the Moscow City Health Department, Moscow, Russia 
omalyshev03@vk.com 
 
Abstract 
Sarcoidosis is a systemic inflammatory disease of unknown etiology characterized by the formation of non-caseating granulomas, multisystem in-
volvement, and T-cell activation at sites of granulomatous inflammation with the release of various chemokines and cytokines. In children, sar-
coidosis may have a highly variable clinical presentation, which can complicate timely diagnosis. We present the case of a 15-year-old adolescent 
with type 1 diabetes mellitus and sarcoidosis without respiratory symptoms, incidentally detected during a routine medical examination. During 
follow-up, regression of the radiographic abnormalities was observed without immunosuppressive therapy. Current genetic and epidemiological 
data on the co-occurrence of sarcoidosis and type 1 diabetes mellitus suggest that these diseases may share predisposing factors; however, they 
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Введение 
Саркоидоз – это системное воспалительное заболева-

ние неизвестной этиологии, характеризующееся обра-
зованием неказеифицирующихся гранулем, мультиси-
стемным поражением и активацией Т-клеток в месте 
гранулематозного воспаления с высвобождением раз-
личных хемокинов и цитокинов. Несмотря на то что в 
патологический процесс могут вовлекаться различные 
системы органов, наиболее часто поражаются внутри-
грудные лимфатические узлы (ВГЛУ) и легкие. В дет-
ском возрасте данное заболевание встречается суще-

ственно реже, чем у взрослых, а ограниченное количе-
ство исследований саркоидоза в детской популяции за-
трудняет точную оценку его распространенности. Со-
гласно литературным данным, заболеваемость саркои-
дозом у детей оценивается примерно в 0,6–1,02 случая 
на 100 тыс. детского населения, при этом часть случаев, 
вероятно, не распознается [1, 2]. 

Синдром Блау, обусловленный мутациями в гене 
NOD2, является аутосомно-доминантной семейной 
формой саркоидоза и характеризуется ранним началом 
гранулематозного воспаления с поражением кожи, глаз 
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и суставов. Клиническое течение саркоидоза у детей 
старшего возраста и подростков чаще напоминает клас-
сический вариант саркоидоза взрослых, при котором 
ведущими проявлениями являются внутригрудная 
лимфаденопатия и поражение легочной паренхимы, 
тогда как внелегочные проявления встречаются реже. 
Такая возрастная гетерогенность имеет практическое 
значение для дифференциально-диагностического по-
иска, выбора объема обследования и интерпретации 
клинической картины [3–5]. 

Диагностика саркоидоза основывается не на одном 
изолированном признаке, а на согласованной оценке 
клинических, рентгенологических и морфологических 
данных. Совместимая рентгенологическая картина, вы-
явление ненекротизирующего гранулематозного воспа-
ления в биопсийном материале и последовательное ис-
ключение других причин гранулематоза позволяют по-
ставить диагноз [1, 6]. В педиатрической практике осо-
бое значение имеет исключение инфекционных забо-
леваний, прежде всего туберкулеза, а также других па-
тологических состояний, способных сопровождаться 
внутригрудной лимфаденопатией и гранулематозным 
воспалением. Выраженность рентгенологических изме-
нений в легких при саркоидозе может существенно пре-
восходить клинические проявления заболевания и за-
труднять своевременное распознавание процесса. 

Иммунопатогенез саркоидоза включает активацию 
макрофагов и Т-лимфоцитов и формирование грануле-
матозного воспаления у генетически предрасположен-
ных лиц. Одновременно накоплены данные о более ча-
стом сочетании саркоидоза с различными иммуноопо-
средованными заболеваниями, в том числе в семьях 
больных [7–9]. В этом контексте сахарный диабет 1-го ти-
па (СД 1), являющийся также Т-клеточно-опосредован-
ным аутоиммунным заболеванием, представляет особый 
интерес как возможное коморбидное саркоидозу заболе-
вание. Исследование с использованием двунаправлен-
ной менделевской рандомизации на основе генетиче-
ских вариантов, связанных с аутоиммунными заболева-
ниями и саркоидозом, подтвердило причинно-след-
ственную связь генетических предикторов аутоиммун-
ных заболеваний с повышенным риском саркоидоза, при 
этом анализ подгрупп показал, что генетические предик-
торы СД 1 причинно связаны с повышенным риском сар-
коидоза. Это поддерживает гипотезу о неслучайности со-
четания СД 1 и саркоидоза [10]. В литературе последних 
лет встречаются единичные наблюдения сочетания сар-
коидоза и СД 1 в детском возрасте [11, 12].  
Цель настоящей работы – представить клиническое 

наблюдение морфологически верифицированного сар-
коидоза у подростка с СД 1 и обсудить современные 
данные о возможных взаимосвязях этих заболеваний. 

 
Клиническое наблюдение 

Пациент Н., 15 лет, наблюдается по поводу СД 1, полу-
чает заместительную инсулинотерапию. Отец ребенка 
также страдает СД 1. Из анамнеза известно, что с 7-лет-
него возраста у ребенка отмечались эпизоды затруднен-

ного дыхания, в связи с чем ребенок наблюдался аллер-
гологом с подозрением на бронхиальную астму (БА). 
Проводилась ингаляционная терапия короткодей-
ствующими бронхолитиками с сомнительным эффек-
том, данных, подтверждающих БА, на момент обраще-
ния к врачу было недостаточно. В возрасте 15 лет при 
прохождении плановой диспансеризации выполнена 
рентгенография органов грудной клетки (ОГК), по ре-
зультатам которой выявлено увеличение ВГЛУ (рис. 1), 
в связи с чем было рекомендовано проведение компью-
терной томографии (КТ) ОГК. На момент обследования 
кашля и одышки не было. При проведении КТ ОГК вы-
явлено увеличение ВГЛУ, также определялись множе-
ственные солидные очаги размером 2–5 мм с перилим-
фатическим и центрилобулярным распределением в 
обоих легких полисегментарно, преимущественно в 
средних и верхних отделах. По совокупности измене-
ний КТ-картина расценена как соответствующая сар-
коидозу легких и ВГЛУ II рентгенологической стадии. 
Таким образом, уже на этапе первичного рентгенологи-
ческого обследования имелось сочетание внутригруд-
ной лимфаденопатии с паренхиматозным поражением 
легких при минимальных клинических проявлениях 
заболевания (рис. 2). 

После проведения КТ ОГК ребенок был консультиро-
ван пульмонологом. На момент консультации жалоб на 
кашель и одышку пациент не предъявлял, но при ин-
тенсивной физической нагрузке отмечал утомляемость. 
Общее состояние было удовлетворительным. Частота 
дыхательных движений составляла 20 в минуту, SpO2 – 
98%. При аускультации дыхание над легкими было ве-
зикулярным, хрипы не выслушивались, признаков ды-
хательной недостаточности (ДН) или клинически выра-
женного бронхообструктивного синдрома не выявлено. 
С учетом КТ-картины саркоидоза легких и ВГЛУ II ста-
дии пациенту рекомендованы дальнейшее обследова-
ние и консультация торакального хирурга для решения 
вопроса о морфологической верификации процесса. 

Для уточнения диагноза подросток был госпитализи-
рован в ГБУЗ «Морозовская детская городская клини-
ческая больница Департамента здравоохранения  
города Москвы». В рамках дифференциально-диагно-
стического поиска проведено обследование на туберку-
лезную инфекцию – данных, подтверждающих тубер-
кулез, получено не было. С целью морфологической ве-
рификации выполнена торакоскопия с биопсией ВГЛУ. 
При патологоанатомическом исследовании биоптата 
лимфатического узла была отмечена тотальная утрата 
его нормальной гистоархитектоники вследствие об-
ширных зон фиброза и множественных четко очерчен-
ных гистиоцитарных гранулематозных образований, 
часть которых сливалась между собой. Гранулемы были 
представлены гистиоцитами, немногочисленными ги-
гантскими многоядерными клетками и лимфоцитами. 
Признаков некротических изменений в исследованном 
материале не выявлено. Морфологическая картина бы-
ла расценена как соответствующая изменениям при 
саркоидозе (рис. 3). 
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С учетом характерной рентгенологической картины, 
результатов морфологического исследования и отсут-
ствия данных, подтверждающих туберкулезный про-
цесс, диагноз был расценен как морфологически вери-
фицированный саркоидоз ВГЛУ и легких, II рентгено-
логической стадии. С учетом отсутствия выраженной 
клинической симптоматики, ДН и документированных 
признаков угрожающего нарушения функции органов 
была выбрана тактика динамического наблюдения: си-
стемные глюкокортикоиды (ГК), цитостатические и 

биологические препараты не применялись. Был реко-
мендован прием витамина E в дозе 400 мг/сут внутрь 
курсом 6 мес. 

При контрольной КТ ОГК через год отмечена выра-
женная положительная динамика по сравнению с ис-
ходным исследованием: существенно регрессировали 
паренхиматозные изменения и внутригрудная лимфа-
денопатия. В легочной ткани сохранялись единичные 
очаговые уплотнения: в S1, 2 левого легкого размером 
до 2,5 мм и на границе S6/10 левого легкого – до 3,5 мм. 

Рис. 1. Обзорная рентгенограмма ОГК пациента в прямой (а) и правой боковой (б) проекции. Выраженные интерстициальные 
изменения с обеих сторон, тяжистые ретикулярные тени преимущественно слева. Корни легких значительно расширены. Зона 
инфильтративного затенения не визуализируется. Рентген-признаки внутригрудной лимфаденопатии. 
Fig. 1. Patient’s plain chest X-ray, frontal (а) and right lateral (b) view. Prominent bilateral interstitial abnormalities, coarse reticular opacities mostly on the left. 
Significant hilar enlargement. No apparent infiltrative shadow zone. Radiographic signs of intrathoracic lymphadenopathy.

Рис. 2. КТ ОГК пациента при первичном обследовании, аксиальные срезы: а – множественные двусторонние мелкие солидные очаги 
(легочный режим); б – внутригрудная лимфаденопатия (мягкотканный режим). 
Fig. 2. Patient’s chest CT at initial examination, axial slices: а – multiple bilateral solid foci (lung window); b – intrathoracic lymphadenopathy (soft tissue 
window). 
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В динамике по данным КТ-картины наиболее суще-
ственным изменением являлся выраженный регресс 
распространенных изменений при сохранении отдель-
ных малых очагов (рис. 4).  

В катамнезе респираторных жалоб пациент не предъ-
являл: кашель и одышка отсутствовали, физическую на-
грузку переносил удовлетворительно. При осмотре SpO2 
составляла 99%, признаков ДН и бронхообструкции не 
выявлено. При исследовании функции внешнего дыха-
ния установлены умеренные вентиляционные наруше-
ния по рестриктивному типу, бронходилатационная про-
ба была отрицательной, прирост объема форсированного 
выдоха за первую секунду (ОФВ1) составлял 6%. Динами-
ческое наблюдение было продолжено с участием педиат-
ра, пульмонолога и эндокринолога с контролем функции 
внешнего дыхания и КТ ОГК. 

 
Обсуждение 

Особенностью представленного наблюдения являет-
ся выявление внутригрудного поражения при практи-
чески полном отсутствии респираторных симптомов. 
Клиническая картина саркоидоза у детей вариабельна 
и определяется возрастом, локализацией и актив-
ностью патологического процесса; отсутствие выражен-
ных жалоб не исключает значимых рентгенологиче-
ских изменений [2–4]. Вместе с тем бессимптомное 
течение нельзя считать универсальной характеристи-
кой заболевания у подростков: в литературе описаны 
мультиорганные формы с клинически значимым пора-

жением различных органов [3, 4]. У данного пациента 
несоответствие между скудностью клинических про-
явлений и выраженностью первоначальных КТ-изме-
нений определило необходимость последовательной 
верификации диагноза. Сочетание двусторонней внут-
ригрудной лимфаденопатии с множественными парен-
химатозными очагами соответствовало II рентгеноло-
гической стадии заболевания. При исследовании био-
птата внутригрудного лимфатического узла выявлены 
множественные гранулемы без признаков некроза. Од-
новременно по результатам проведенного обследова-
ния не получено данных, подтверждающих туберкулез. 
Такой диагностический подход соответствует современ-
ным рекомендациям, согласно которым верификация 
саркоидоза предполагает наличие совместимой клини-
ко-рентгенологической картины, морфологических 
признаков ненекротизирующего гранулематозного 
воспаления и исключение альтернативных причин гра-
нулематоза [1, 6]. Результаты морфологического иссле-
дования были интерпретированы в контексте клиниче-
ских данных. 

Отсутствие системной иммуносупрессивной терапии 
у пациента представляется обоснованным. Решение о 
начале лечения саркоидоза определяется не только 
рентгенологической стадией, но прежде всего выра-
женностью симптомов, динамикой процесса, функцио-
нальными нарушениями и угрозой необратимого пора-
жения жизненно важных органов [1]. Основным и ши-
роко используемым способом лечения саркоидоза  

Рис. 3. Морфологическое исследование биоптата внутригрудного лимфатического узла пациента: а – множественные «штампованные» 
гранулемы, окраска гематоксилином и эозином (H&E), ×2,0; б – плотные лимфоцитарные инфильтраты, H&E, ×7,3; в – очаги фиброза  
и гиалинизации, H&E, ×9,6; г – множественные многоядерные гигантские клетки, H&E, ×13,2. 
Fig. 3. Morphological assessment of the patient’s intrathoracic lymph node biopsy specimen: а – multiple punched-out granulomas, hematoxylin and eosin 
stain (H&E), ×2.0; b – dense lymphocytic infiltrates, H&E, ×7.3; c – foci of fibrosis and hyalinization, H&E, ×9.6; d – multiple multinucleated giant cells, H&E, ×13.2.
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является применение системных ГК, однако ранняя те-
рапия данными препаратами сопровождается высокой 
частотой нежелательных реакций, ухудшает отдален-
ный прогноз заболевания, увеличивает частоту рециди-
вов [13]. У подростка не было ДН, клинически значи-
мых респираторных проявлений или документирован-
ных признаков угрожающего органного поражения, по-
этому была выбрана тактика динамического наблюде-
ния. Последующая положительная динамика соответ-
ствовала выбранной наблюдательной тактике, так как 
при контрольной КТ ОГК отмечен значительный ре-
гресс как паренхиматозного компонента, так и внутри-
грудной лимфаденопатии. Возможность спонтанного 
регресса является одной из особенностей саркоидоза и 
должна учитываться при оценке соотношения потенци-
альной пользы лечения и риска его нежелательных эф-
фектов. В длительных наблюдениях за детьми с саркои-
дозом описано благоприятное течение с клиническим и 
рентгенологическим регрессом заболевания у значи-
тельной части пациентов [14]. Вместе с тем динамику у 
нашего пациента нельзя расценивать как полное разре-
шение заболевания, поскольку при контрольном иссле-
довании сохранялись единичные очаговые изменения 
и лимфаденопатия, что обосновывает продолжение 
диспансерного наблюдения. 

Отдельного внимания заслуживают данные функцио-
нального исследования дыхания. В катамнезе были за-
регистрированы умеренные вентиляционные наруше-
ния по рестриктивному типу при отрицательной брон-
ходилатационной пробе и приросте ОФВ1 на 6%. Без до-
полнительных функциональных исследований нельзя 
отнести выявленные рестриктивные нарушения к по-
следствиям поражения легких при саркоидозе, в связи 
с чем более корректна оценка данного изменения в ди-
намике [3]. 

С точки зрения иммунопатогенеза саркоидоза и СД 
1 оба данных заболевания относятся к Th1-зависи-

мым, что позволяет предполагать их прямую комор-
бидность, примером обратной коморбидности может 
быть взаимосвязь СД 1 и БА – Th2-зависимого заболе-
вания [7, 15]. В литературе сочетание СД 1 и саркоидо-
за представлено отдельными наблюдениями, вклю-
чая случаи выраженного мультисистемного заболева-
ния с гиперкальциемией, связанной со способностью 
саркоидного макрофага продуцировать и секретиро-
вать активные формы витамина D, и поражением 
других органов [11, 12]. Систематический обзор и ме-
таанализ продемонстрировали более высокую рас-
пространенность СД среди пациентов с саркоидозом, 
однако объединение различных типов диабета суще-
ственно ограничивает возможность экстраполяции 
этих результатов на СД 1 [16]. У больных саркоидозом 
нарушения углеводного обмена могут быть связаны с 
различными механизмами, включая СД 2-го типа, 
метаболические факторы и применение системных 
ГК [17]. У пациентов с саркоидозом была показана по-
вышенная частота аутоиммунных эндокринных забо-
леваний, однако непосредственно СД 1 встречался 
лишь у небольшой части обследованных [18]. Поэто-
му общая ассоциация саркоидоза с СД не может рас-
сматриваться как доказательство специфической свя-
зи именно с СД 1. 

Более убедительные данные появились в крупных 
эпидемиологических исследованиях, посвященных им-
муноопосредованным заболеваниям. В работе M. Ros-
sides и соавт. наличие СД 1 в анамнезе было ассоцииро-
вано с приблизительно двукратным увеличением шан-
сов выявления саркоидоза; кроме того, авторы показа-
ли семейную кластеризацию ряда иммуноопосредован-
ных заболеваний, включая СД 1 [9]. Эти результаты 
представляют более высокий уровень доказательности 
по сравнению с отдельными описаниями сочетания 
двух заболеваний и позволяют обсуждать наличие об-
щей предрасположенности. 

Рис. 4. КТ ОГК пациента в динамике, спустя год от проведения первичной КТ ОГК, аксиальные срезы: а – значительный регресс 
паренхиматозных очаговых изменений с сохранением единичных малых очагов (легочный режим); б – уменьшение выраженности 
внутригрудной лимфаденопатии по сравнению с исходным исследованием (мягкотканный режим). 
Fig. 4. Follow-up chest CT, a year after the first chest CT, axial slices: а – significant regression of focal parenchymal changes, with persistence of a few small foci 
(lung window); b – less severe intrathoracic lymphadenopathy compared to the initial examination (soft tissue window).

а б
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Иммунные механизмы саркоидоза и СД 1 сложны и 
включают механизмы как врожденного, так и адаптив-
ного иммунитета. В развитии саркоидоза участвуют 
макрофаги и различные субпопуляции Т-лимфоцитов, 
включая Th1, Th17 и Treg, а генетическая предрасполо-
женность связана с системой человеческих лейкоцитар-
ных антигенов и рядом других генетических локусов  
[7, 8]. Дополнительные данные о возможной общей ге-
нетической предрасположенности к обоим заболева-
ниям получены в исследовании D. Sun и соавт.: генети-
ческая предрасположенность к СД 1 ассоциировалась с 
риском саркоидоза (отношение шансов, ОШ 1,09), а 
предрасположенность к саркоидозу – с риском СД 1 
(ОШ 1,46) [10]. Эти результаты в дополнение к общим 
механизмам иммунопатогенеза двух заболеваний под-
держивают возможность также частично общей генети-
ческой восприимчивости. Таким образом, совокупность 
современных иммунологических, генетических и эпи-
демиологических данных позволяет рассматривать со-
четание саркоидоза и СД 1 как потенциально неслучай-
ное, однако причинно-следственная связь между забо-
леваниями у наблюдавшегося пациента не может счи-
таться установленной. 

 
Заключение 

Представленное наблюдение подростка демонстри-
рует, что саркоидоз может сопровождаться значимыми 
внутригрудными рентгенологическими изменениями 
при отсутствии клинических симптомов и выявляться 

случайно при плановом обследовании. В данном случае 
сочетание характерной КТ-картины поражения ВГЛУ и 
легочной паренхимы, морфологических изменений в 
биоптате лимфатического узла и отсутствия подтвер-
ждающих туберкулез данных позволили верифициро-
вать диагноз саркоидоза. Отсутствие выраженных рес-
пираторных симптомов, ДН и признаков угрожающего 
нарушения функции органов послужило основанием 
для динамического наблюдения без системной имму-
носупрессивной терапии. Выраженный рентгенологи-
ческий регресс при сохранении единичных остаточных 
изменений подтверждает необходимость индивидуаль-
ного выбора лечебной тактики и продолжительного 
клинико-рентгенологического наблюдения даже при 
благоприятном течении заболевания. Сочетание сар-
коидоза с СД 1 заслуживает внимания в свете современ-
ных иммунологических, генетических и эпидемиологи-
ческих данных, указывающих на возможную общность 
предрасполагающих факторов. Вместе с тем имеющие-
ся данные не позволяют установить причинно-след-
ственную связь между этими заболеваниями у конкрет-
ного пациента. 
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Введение 
Бронхиальная астма (БА) – самое частое хроническое 

заболевание легких у детей. Распространенность БА 

среди детского населения составляет около 10% [1, 2]. 
Отмечается как гиподиагностика, так и гипердиагно-
стика БА у детей [3]. Коморбидные заболевания при БА 

Оригинальная статья 
Распространенность и структура коморбидных 
заболеваний у госпитализированных детей  
и подростков с бронхиальной астмой 
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Аннотация 
Актуальность. Бронхиальная астма (БА) – самое частое хроническое заболевание легких у детей, сопровождающееся коморбидны-
ми заболеваниями.  
Цель. Изучить распространенность и структуру коморбидных заболеваний у госпитализированных детей и подростков с БА.  
Материалы и методы. Одноцентровое наблюдательное ретроспективное поперечное пилотное исследование, в которое были 
включены 505 детей и подростков в возрасте 10 мес – 17 лет, госпитализированных с БА в 2023 г. Диагноз БА устанавливался согласно 
отечественным и международным рекомендациям (GINA 2024, PRACTALL). Статистический анализ включал расчет средних значений, 
стандартных отклонений, проверку нормальности распределения и сравнение количественных показателей с помощью t-критерия. 
Различия считались статистически значимыми при p<0,05. 
Результаты. Средний возраст больных БА составил 11,39±4,63 года, причем 70,5% пациентов были мальчики. Впервые диагноз БА 
был установлен у 23,8% пациентов. У большинства определялась аллергическая БА (94,5%) средней степени тяжести (58,2%). Наиболее 
частыми коморбидными заболеваниями оказались аллергический ринит (72,9%), пищевая аллергия (57,6%) и атопический дерматит 
(37,6%). Установлено, что с возрастом и увеличением тяжести БА возрастала частота аллергического ринита и хронического полипоз-
ного риносинусита (p<0,05).  
Заключение. Высокая распространенность коморбидных заболеваний подчеркивает необходимость их своевременной диагностики и 
комплексного подхода к лечению, включающего мультидисциплинарное ведение пациентов.  
Ключевые слова: бронхиальная астма, госпитализация, коморбидность, коморбидные заболевания, дети, подростки. 
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Abstract 
Background. Bronchial asthma (BA) is the most common childhood lung disease accompanied by comorbidities.  
Aim. To assess the prevalence and structure of comorbidities in hospitalized children and adolescents with BA.  
Methods. A single-center, observational, retrospective, cross-sectional pilot study involving 505 children and adolescents aged 10 months –  
17 years, who were admitted to hospital due to BA in 2023, was conducted. The diagnosis of BA was established in accordance with domestic and 
international guidelines (GINA 2024, PRACTALL). Statistical analysis involved calculation of mean values, standard deviations, testing the dis-
tribution for normality, and comparison of quantitative indicators using the t-test. The differences were considered significant at p<0.05. 
Results. The average age of patients with BA was 11.39±4.63 years, and 70.5% of patients were boys. A total of 23.8% of patients were first di-
agnosed with BA. Allergic BA was detected in most patients (94.5%), it was of moderate severity (58.2%). The most common comorbidities were 
allergic rhinitis (72.9%), food allergy (57.6%), and atopic dermatitis (37.6%). It was found that the prevalence of allergic rhinitis and chronic poly-
poid rhinosinusitis increased with age and increasing BA severity (p<0.05).  
Conclusion. High prevalence of comorbidities emphasizes the need for the timely diagnosis of those and the comprehensive approach to treat-
ment, involving multidisciplinary patient management.  
Keywords: bronchial asthma, hospitalization, comorbidity, comorbid diseases, children, adolescents. 
For citation: Ayushin E.I., Karpenko M.A., Ovsyannikov D.Yu., Deeva E.V., Konovalov O.E. Prevalence and structure of comorbid diseases in 
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разнообразны и включают аллергический ринит (АР), 
атопический дерматит (АтД), пищевую аллергию и дру-
гие, в том числе неаллергические заболевания. Нали-
чие множественных заболеваний у пациентов с БА мо-
жет затруднить диагностику, повлиять на степень тяже-
сти клинических проявлений и потребовать модифика-
ции лечения, поэтому раннее выявление и адекватная 
оценка коморбидной патологии являются ключевыми 
факторами эффективного контроля БА [4]. 
Цель исследования: изучить распространенность 

и структуру коморбидных заболеваний у госпитализи-
рованных детей с БА. 

 
Материалы и методы 
Дизайн исследования: одноцентровое наблюдатель-

ное ретроспективное поперечное пилотное. Данные бы-
ли получены при обследовании 505 пациентов, госпи-
тализированных с БА или с подозрением на БА в пуль-
монологическое отделение ГБУЗ «Морозовская детская 
городская клиническая больница Департамента здра-
воохранения города Москвы» (МДГКБ ДЗМ) за период 
с 1 января по 31 декабря 2023 г. Критерии включения:  
1) диагноз БА, установленный в соответствии с действую-
щими отечественными и международными согласитель-
ными документами [1, 5, 6]; 2) возраст пациентов от  
10 мес до 17 лет. Критерии невключения: 1) отсутствие 
диагноза БА; 2) возраст младше 10 мес, старше 17 лет. 

Оценивали демографическую характеристику паци-
ентов, тяжесть течения, фенотип, уровень контроля БА 
[5], наличие и степень дыхательной недостаточности 
(ДН) при поступлении [7], распространенность и струк-
туру коморбидных заболеваний. Согласно соответ-
ствующим диагностическим критериям на основании 
клинико-анамнестических данных и результатов лабо-
раторно-инструментальных методов обследования, 
устанавливались диагнозы АР [8], пищевой аллергии 
[9], АтД [10], хронического полипозного риносинусита 
(ХПРС) [11], анафилаксии [12], эозинофильного эзофаги-
та [13], гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) 
[14], бронхолегочной дисплазии (БЛД) [15], рецидиви-
рующей пневмонии [16], бронхоэктазов [17], нейроэндо-
кринной клеточной гиперплазии младенцев [18].  
Статистический анализ. Исследование было пилот-

ным, поэтому расчет объема выборки не проводился. 
Сбор данных, их последующая коррекция, систематиза-
ция исходной информации и визуализация получен-
ных результатов осуществлялись в электронных табли-
цах Microsoft Office Excel (2016). Номинальные данные 
описывались с указанием абсолютных значений и про-
центных долей. Для количественных данных были рас-
считаны стандартизированная асимметрия и эксцесс, 
чтобы проверить выборки на нормальность распреде-
ления. Данные представлены M±СО, где М – среднее, 
СО – стандартное отклонение. Для сравнения количе-
ственных переменных в двух независимых группах для 
показателей, подчиняющихся нормальному распреде-
лению, использовался парный t-критерий. Различия 
считались статистически значимыми при р<0,05. 

Результаты и их обсуждение  
В исследование включено 505 детей и подростков 

(средний возраст – 11,39±4,63 года), у которых при по-
ступлении и/или при выписке был установлен диагноз 
БА, что составило 18,6% от 2717 больных, госпитализи-
рованных в пульмонологическое отделение МДГКБ 
ДЗМ в 2023 г. Среди пациентов с БА преобладали маль-
чики (70,5%, 356/505). Девочки составляли 29,5% 
(149/505). Полученные результаты подтверждают боль-
шую распространенность БА у мальчиков. Ранее нами 
было показано, что БА манифестирует у детей в зависи-
мости от возраста со следующей частотой: до 1 года –  
у 7% больных, с 1 до 3 лет – у 28%, с 4 до 5 лет – у 16%, с 
6 до 7 лет – у 18%, с 8 до 10 лет – у 20%, с 11 до 14 лет – 
у 9%, с 14 до 16 лет – у 2% [2]. Распределение наблюдае-
мых госпитализированных детей и подростков с БА по 
возрасту представлено на рисунке. Установлено, что с 
возрастом увеличивалось число больных. Так, доля де-
тей в возрасте до 4 лет составляла только 9,3%. Наиболь-
шая возрастная группа была представлена подростками 
в возрасте 15–17 лет (34,7%, р<0,05). Среди 505 детей и 
подростков группы исследования на момент госпитали-
зации у 385 пациентов (76,2%) была ранее диагностиро-
ванная БА, у 120 (23,8%) больных диагноз был установ-
лен впервые (р<0,05). Косвенно эти данные при сопо-
ставлении с приведенными выше данными о возрасте 
манифестации БА могут свидетельствовать о задержке 
постановки диагноза БА у детей, которая может дости-
гать 14 лет от первых симптомов [3]. 

Среди госпитализированных преобладали пациенты 
с аллергической БА (477/505, 94,5%), со средней степе-
нью тяжести БА (294/505, 58,2%); легкая степень тяже-
сти БА была установлена у 24% больных (121/505), тя-
желая – у 17,8% (90/505). В зависимости от уровня 
контроля БА пациенты распределялись следующим об-
разом: контролируемая БА имела место в 54,1% случаев 
(273/505), частично контролируемая – в 30,3% 
(153/505), неконтролируемая – в 15,6% (79/505). С об-
острением БА поступал 201 (39,8%) пациент. На основа-

Рис. Распределение наблюдаемых детей и подростков с БА  
по возрасту (%, n=505) 
Fig. Age distribution of observed children and adolescents with bronchial 
asthma (%, n=505)
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нии данных пульсоксиметрии среди госпитализирован-
ных с обострением БА ДН 1-й степени была диагности-
рована у 61 пациента, ДН 2-й степени – у 22, ДН 3-й сте-
пени (данные пациенты госпитализировались в отделе-
ние реанимации и интенсивной терапии) – у 2. В табл. 1 
представлены сведения о распространенности комор-
бидных заболеваний у наблюдаемых больных БА в со-
поставлении с данными из доступной литературы. 

Можно видеть, что диагностированные на амбулатор-
ном и госпитальном этапах коморбидные заболевания 
были как аллергическими, так и неаллергическими. 
Среди аллергических заболеваний наиболее распро-
страненными были АР, пищевая аллергия и АтД. В от-
ношении ряда коморбидных заболеваний у детей и 
подростков с БА нами в доступной литературе не было 
найдено данных о частоте указанных заболеваний при 
БА. В большинстве публикаций, посвященных комор-

бидности БА у детей, сообщается о частоте пациентов с 
БА среди пациентов с тем или иным заболеванием. На-
пример, среди больных с анафилаксией БА страдают 
7,3% (46/658) пациентов [25], среди больных БЛД, 
включая наблюдавшихся в катамнезе, БА была диагно-
стирована у 10% (174/1724) [26]. В группе пациентов с 
бронхоэктазами, не связанными с муковисцидозом, на 
больных БА приходится 13,4% (9/67) [27]. Частота боль-
ных БА среди детей с рецидивирующей пневмонией мо-
жет достигать 8% (19/238) [16]. В другом исследовании 
сообщается, что атопия рассматривается как фактор 
риска рецидивирующей пневмонии и регистрируется у 
26,5% (30/113) больных с данным вариантом течения 
пневмонии [28]. По нашим данным БА была диагно-
стирована у 6 (13%) из 47 наблюдаемых пациентов с 
нейроэндокринной клеточной гиперплазией младен-
цев с известным катамнезом. 

Таблица 1. Распространенность коморбидных заболеваний у больных БА на основании данных собственного исследования  
в сопоставлении с данными литературы, число больных 
Table 1. Prevalence of сomorbid diseases in patients with bronchial asthma based on data from our study compared to literature data (number of patients)

Нозологическая форма
Собственные данные Данные литературы

Абс. % Абс. % Источник

АР 368/505 72,9
Н. д. 80 [8]

275/275 100 [19]

Пищевая аллергия 291/505 57,6 227/504 45 [9]

АтД 190/505 37,6 Н. д. 33 [20]

ХПРС 133/505 26,3 Н. д. 7 [21]

Анафилаксия 35/505 6,9 Н. д.

ГЭРБ 45/505 8,9 19/125 15,2 [22]

Эозинофильный эзофагит 1/505 0,2 Н. д.

Бронхоэктазы 8/505 1,6
Н. д. 2,2 [23]

51/1700 3 [24]

Рецидивирующая пневмония 2/505 0,4 Н. д.

БЛД 2/505 0,4 Н. д.

Нейроэндокринная клеточная гиперплазия младенцев 1/505 0,2 Н. д.

Спонтанный пневмоторакс, спонтанный пневмомедиастинум, подкожная 
эмфизема 1/505 0,2 Н. д.

Примечание. Н. д. – нет данных.

Таблица 2. Распространенность коморбидных заболеваний у больных БА в зависимости от возраста, на 100 пациентов 
Table 2. Prevalence of comorbid diseases in patients with bronchial asthma by age (per 100 patients)

Нозологическая форма
Возраст

0–4 года 5–9 лет 10–14 лет 15–17 лет

АтД 44,7 38,5 37,9 34,9

Пищевая аллергия 53,2 65,4 60,8 50,3

Анафилаксия 2,1 8,5 8,5 5,7

АР 36,2 61,5 79,1 85,7

БЛД 2,1 0,8 0,0 0,0

Спонтанный пневмоторакс, спонтанный пневмомедиастинум, подкожная эмфизема 0,0 0,8 0,0 0,0

Рецидивирующая пневмония 0,0 0,0 0,7 0,6

Бронхоэктазы 0,0 2,3 2,0 1,1

ХПРС 6,4 13,8 32,7 35,4

ГЭРБ 14,9 13,1 7,8 5,1

Эозинофильный эзофагит 0,0 0,0 0,7 0,0

Нейроэндокринная клеточная гиперплазия младенцев 0,1 0,0 0,0 0,0
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У больных БА отмечались существенные различия в 
распространенности сопутствующей патологии в зави-
симости от возраста (табл. 2) и тяжести течения БА 
(табл. 3).  

Сравнительный анализ показал разнонаправленные 
тенденции в динамике распространенности коморбид-
ных заболеваний у больных БА с возрастом, что может 
быть связано с развитием «атопического марша» у на-
блюдавшихся пациентов [2]. Так, распространенность 
АР поступательно росла с 36,2% в возрасте 0–4 года до 
85,7% у 15–17-летних (р<0,05). Распространенность АтД 
у наблюдаемых детей и подростков с возрастом умень-
шалась, данная динамика была статистически значи-
мой (р<0,05). Частота анафилаксии у больных БА была 
небольшой и колебалась по возрастным периодам, од-
нако в целом тенденция изменения ее частоты характе-
ризовалась значимым ростом с 2,1% до 5,7% (р<0,05). 
ХПРС был более распространенным и у наблюдаемых 
детей и подростков имел выраженную тенденцию к ро-
сту с возрастом (р<0,05). Другая неаллергическая пато-
логия была недостаточно распространена, чтобы судить 
о ее динамике с возрастом. 

Установлена статистически значимая зависимость 
распространенности АР от тяжести БА. Если при легком 
течении заболевания она составляла 62,5 на 100 паци-
ентов, то при тяжелом течении – 83,3 (р<0,05). Обрат-
ная зависимость имела место при пищевой аллергии, 
данное различие не было статистически значимым 
(р>0,05). Частота АтД не зависела от степени тяжести 
БА (р>0,05). Распространенность анафилаксии и брон-
хоэктазов увеличивалась с тяжестью БА, однако разли-
чия не были статистически значимыми (р>0,05). Уста-
новлена статистически значимая зависимость распро-
страненности ХПРС от тяжести течения БА (р<0,05). 
Частота ГЭРБ в нашем исследовании не зависела от сте-
пени тяжести БА (р>0,05). Частота тяжелой БА среди 
госпитализированных пациентов в нашем исследова-
нии составила 17,8%, что несколько выше по сравнению 
с данными W.D. Carroll и соавт. (2006). Их исследова-

ние, которое определяло тяжесть БА на основе симпто-
мов, частоты обострений и спирометрии, показало, что 
13% детей с астмой были классифицированы как «тяже-
лая персистирующая астма» [29]. Среди наблюдавших-
ся нами пациентов с тяжелой БА статистически значи-
мо чаще по сравнению с легкой и среднетяжелой БА 
встречались такие коморбидные заболевания как АР и 
ХПРС, статистически незначимо – анафилаксия, син-
дромы утечки воздуха и бронхоэктазы. Известно, что 
как у взрослых, так и у детей атопия, АР, ГЭРБ могут от-
рицательно влиять на контроль астмы, приверженность 
лечению, имитировать симптомы астмы и способство-
вать усложнению лечения астмы у лиц с тяжелой и 
трудно поддающейся лечению БА. Данные коморбид-
ные заболевания следует рассматривать как «излечи-
мые черты», которые можно выявить и нацелить на них 
терапевтические вмешательства в рамках комплексно-
го подхода к лечению заболевания [30]. БЛД явилась 
коморбидной легкой и среднетяжелой БА. В соответ-
ствии с ранее полученными нами данными БА у детей с 
БЛД чаще протекает легко, что может быть связано с на-
значаемой данным пациентам на первом году жизни те-
рапией ингаляционными кортикостероидами [15, 26]. 
В то же время бронхоэктазы и синдромы утечки воздуха 
чаще регистрировались при тяжелой БА. Данные ослож-
нения БА, расцениваемые как проявления осложненной 
коморбидности или атипичной манифестации астмы, – 
результат поздней диагностики, отсутствия базисной 
контролирующей терапии и, как следствие, неконтроли-
руемого течения заболевания [2, 4, 27]. 

 
Заключение 

Проведенное наблюдательное ретроспективное по-
перечное исследование позволило оценить половую, 
возрастную структуру детей и подростков, госпитализи-
рованных с БА, среди которых преобладали мальчики в 
возрасте старше 4 лет с аллергической БА, среднетяже-
лого течения. Почти у половины из госпитализирован-
ных пациентов отмечалась частично контролируемая 

Таблица 3. Распространенность коморбидных заболеваний у больных БА в зависимости от тяжести ее течения, на 100 пациентов 
Table 3. Prevalence of comorbid diseases in patients with bronchial asthma depending on disease severity (per 100 patients)

Нозологическая форма
Степень тяжести

легкая средняя тяжелая

АтД 40,2 37,1 41,7

Пищевая аллергия 62,5 57,5 58,3

Анафилаксия 4,5 6,9 10,7

АР 62,5 77,1 83,3

БЛД 0,9 0,4 0,0

Спонтанный пневмоторакс, спонтанный пневмомедиастинум, подкожная эмфизема 0,0 0,0 1,2

Рецидивирующая пневмония 0,0 0,4 1,2

Бронхоэктазы 0,9 0,7 4,8

ХПРС 17,0 27,6 36,9

ГЭРБ 12,5 6,9 9,5

Эозинофильный эзофагит 0,0 0,4 0,0

Нейроэндокринная клеточная гиперплазия младенцев 0,1 0,0 0,0
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(30,3%) или неконтролируемая (15,6%) БА. Установлена 
распространенность аллергических (АтД, пищевая ал-
лергия, анафилаксия, АР, ХПРС, эозинофильный эзо-
фагит) и неаллергических (БЛД, синдромы утечки воз-
духа, рецидивирующая пневмония, бронхоэктазы, 
ГЭРБ, нейроэндокринная клеточная гиперплазия мла-
денцев) коморбидных заболеваний у детей и подро-
стков с БА. Анализ частоты коморбидных заболеваний 
в зависимости от возраста больных и тяжести течения 
БА подтверждает реализацию «атопического марша» у 
детей и подростков, а также увеличение распространен-
ности АР, ХПРС (р<0,05), анафилаксии, синдромов 
утечки воздуха, бронхоэктазов (р>0,05) у детей с тяже-
лой БА. Высокая распространенность коморбидных за-

болеваний у детей и подростков с БА диктует необходи-
мость своевременной диагностики как астмы, так и дан-
ных заболеваний в рамках мультидисциплинарного ко-
мандного подхода, реализация которого наилучшим 
образом возможна при оказании медицинской помощи 
в условиях многопрофильного стационара при обяза-
тельном продолжении адекватного ведения пациентов 
на амбулаторном этапе.  
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Введение 
Эозинофильный эзофагит (ЭоЭ) относится к хрониче-

ским иммуновоспалительным заболеваниям пищевода с 
преобладающей эозинофильной инфильтрацией слизи-
стой оболочки и симптомами нарушения функции пи-
щевода. ЭоЭ описывается как самостоятельное антиген-
зависимое заболевание с доминированием Т2-иммунно-
го ответа, ассоциированное с генетической предрасполо-
женностью и влиянием факторов окружающей среды [1]. 
Согласно современной концепции гиперчувствительно-
сти и новой номенклатуре аллергических заболеваний, 
предложенной Европейской академией аллергологов и 
клинических иммунологов (EAACI) в 2023 г., ЭоЭ пред-
ставляет собой проявление IVb подтипа клеточных ме-
ханизмов воспалительного иммунного ответа (обуслов-
ленного T-хелперами 2-го типа, лимфоидными клетка-

ми врожденного иммунитета 2-го типа, цитотоксиче-
скими Т-лимфоцитами 2-го типа, NKT-лимфоцитами), 
и V тканевого эпителиального типа, связанного с де-
фектами эпителиального барьера [2].  

За последние двадцать лет распространенность ЭоЭ 
существенно возросла в европейских странах и Север-
ной Америке [3]. По данным P. Navarro и соавт. (2019) 
совокупная распространенность ЭоЭ составила  
34,4 случая на 100 тыс. населения. Среди взрослых ча-
стота достигала 42,2 случая на 100 тыс., у детей –  
34 случая на 100 тыс. Заболеваемость у детей составила 
6,6 случая на 100 тыс. человеко-лет, у взрослых –  
7,7 случая на 100 тыс. человеко-лет [4]. Мужчины стра-
дают ЭоЭ в 2–3 раза чаще женщин, соотношение при-
ближается к 3:1 [1]. Дебют заболевания возможен в лю-
бом возрасте, максимальная выявляемость в педиатри-
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Аннотация 
В статье представлено клиническое наблюдение девочки 8 лет с неконтролируемой атопической бронхиальной астмой и эозинофиль-
ным эзофагитом, на фоне эффективной терапии которого были купированы симптомы обоих заболеваний. Клиническое наблюдение 
подчеркивает необходимость мультидисциплинарного подхода к диагностике и ведению пациентов с эозинофильным эзофагитом. При 
наличии у ребенка бронхиальной астмы и гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, не поддающейся стандартной терапии, необхо-
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Abstract 
The paper reports a clinical case of a 8-year-old girl with the uncontrolled atopic bronchial asthma and eosinophilic esophagitis, during effective 
therapy of which there was a relief of symptoms of both disorders. The case report emphasizes the need for the multidisciplinary approach to the 
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ческой практике приходится на школьный и подро-
стковый период [1, 4, 5]. В Российской Федерации про-
блема ЭоЭ длительное время оставалась недостаточно 
изученной вследствие ограниченной осведомленности 
медицинского сообщества. Отечественные исследовате-
ли отмечают, что фактическая распространенность за-
болевания существенно превышает предполагаемые 
показатели, особенно среди пациентов с атопией [6]. У 
значительной части детей с ЭоЭ диагностируются со-
путствующие аллергические заболевания. Отсутствие 
крупномасштабных популяционных регистров ЭоЭ 
приводит к недооценке реальной распространенности 
патологии [7]. 

Патогенез ЭоЭ реализуется через взаимодействие гене-
тических детерминант, иммунологических реакций и 
эпителиальных факторов. Центральное значение имеет 
нарушение барьерной функции эпителия пищевода с по-
вышением проницаемости слизистой оболочки для пи-
щевых и аэрогенных аллергенов, что сопровождается ак-
тивацией каскада Тh2-опосредованного воспаления с уча-
стием интерлейкинов (ИЛ) 4, ИЛ-5, ИЛ-9, ИЛ-13, ИЛ-31 
[2]. Особая роль отводится ИЛ-13, индуцирующему экс-
прессию эотаксина-3 – главного хемоаттрактанта эозино-
филов [1, 5]. Существенное значение имеют эпителиаль-
ные цитокины: тимусный стромальный лимфопоэтин, 
ИЛ-33 и ИЛ-25, запускающие механизмы врожденного и 
приобретенного иммунитета. Генетические исследования 
выявили связь ЭоЭ с полиморфизмами генов, подтвер-
ждающую роль нарушения эпителиального барьера и им-
мунной дисрегуляции. Идентифицирован ряд генов-кан-
дидатов, связанных с нарушением эпителиального барь-
ера и иммунной регуляции [1, 8]. Морфологически хрони-
ческое воспаление характеризуется ремоделированием 
стенки пищевода с субэпителиальным фиброзом, гипер-
трофическими изменениями гладкомышечных волокон 
и образованием стриктур, лежащих в основе дисфагии и 
эпизодов вклинения пищевого комка [5]. 

Диагностика ЭоЭ базируется на комплексной оценке 
клинических проявлений, эндоскопической картины и 
морфологических изменений. Диагностически значи-
мым критерием является обнаружение не менее 15 эози-
нофилов в поле зрения при большом увеличении мик-
роскопа в биоптате слизистой оболочки пищевода при 
исключении альтернативных причин эозинофилии. 
Эндоскопические признаки включают кольцевидные 
изменения («трахеализация» пищевода), линейные бо-
розды, белесоватые наложения, отек слизистой оболоч-
ки и стриктуры [5]. Важнейшими симптомами ЭоЭ яв-
ляются дисфагия, эпизоды застревания пищи в пище-
воде, потребность обязательно запить твердую пищу 
жидкостью, возможен синдром Сандифера, характери-
зующийся спастическими кивательными движениями 
головы, неестественным выгибанием тела ребенка [9]. 

Отдельного внимания заслуживает коморбидность 
ЭоЭ и бронхиальной астмы (БА), которой страдают 14–
70% больных ЭоЭ [9]. Эта проблема имеет весьма важ-
ное клиническое значение, требует комплексного под-
хода к разработке алгоритмов диагностики и лечения. 

Тип IVb клеточных механизмов воспалительного им-
мунного ответа, кроме ЭоЭ, лежит в основе хроническо-
го аллергического воспаления при Т2-эндотипе БА, а 
также при аллергическом рините/риноконъюнктивите, 
хроническом риносинусите, атопическом дерматите, 
пищевой аллергии, лекарственной аллергии [2]. При-
знаки атопии регистрируются более чем у 60–70% 
больных ЭоЭ [1, 4, 5]. По данным метаанализа азиат-
ских исследований, атопические заболевания выявле-
ны у 57,2% пациентов с ЭоЭ [10]. В европейских педиат-
рических когортах наиболее частыми коморбидными 
ЭоЭ патологическими состояниями оказались БА 
(31,3%) и пищевая аллергия (25,6%) [11]. Гиперреактив-
ность бронхов наблюдалась у 33% детей с ЭоЭ против 
11% в контрольной группе [12]. Таким образом, комор-
бидность БА и ЭоЭ можно определить как причинную 
или прямую [13]. Представляем соответствующее кли-
ническое наблюдение. 

 
Клиническое наблюдение 

Девочка Д. 8 лет, от 4-й беременности, вторых само-
стоятельных родов на 39-й неделе гестации. Семейный 
аллергоанамнез отягощен: у мамы БА. Бытовой анам-
нез: животных, ковров, открытых стеллажей с книгами, 
элементов плесени в квартире нет. Дома курит дедуш-
ка. Одно растение в горшке. 

Из анамнеза заболевания известно, что у ребенка с 
рождения проявления атопического дерматита, с 1 года 
6 мес частые обструктивные бронхиты, эпизоды кашля, 
шумного дыхания без явной причины с частотой до 1 раза 
в 1–2 нед, чаще при контакте с холодным воздухом, в 
связи с чем повторно госпитализировалась. Диагноз БА 
был установлен в возрасте 2 лет 6 мес. Диагностирова-
ны аллергический риноконъюнктивит, пищевая аллер-
гия, при обследовании на амбулаторном этапе выявле-
на сенсибилизация к арахису, грецкому ореху, минда-
лю, коровьему молоку, пшеничной и гречневой муке, 
яйцу, лимону, яблоку, моркови, помидору. Жалобы на 
дисфагию, боли в животе отмечались с трех лет, наблю-
далась у гастроэнтеролога с диагнозом «гастроэзофаге-
альная рефлюксная болезнь».  

Девочка дважды госпитализировалась в пульмоноло-
гическое отделение ГБУЗ «Морозовская детская город-
ская клиническая больница Департамента здравоохра-
нения города Москвы». Первая госпитализация в ок-
тябре 2025 г., жалобы на обострения БА на фоне базис-
ной терапии (2–3 раза в год вызов скорой медицинской 
помощи), боли в животе, тошноту, рвоту, избиратель-
ность в еде (в питании только перетертая пища). На мо-
мент поступления ребенок находится на 4-й ступени те-
рапии БА по GINA, получает будесонид+формотерол 
(Симбикорт Рапихалер, 80/4,5 по 2 дозы 2 раза в день, 
через спейсер), тиотропия бромид (2,5 мкг/доза по  
2 дозы 1 раз в день утром за 20 мин до будесонида+фор-
мотерола). На этом фоне отмечаются обострения БА, 
Asthma Control Test – 12 баллов. Диета и прием ингиби-
торов протонной помпы со слабо положительным эф-
фектом, жалобы на дисфагию сохранялись.  
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При поступлении рост 120 см, масса тела 25,5 кг, ин-
декс массы тела – 17,7 кг/м2, частота дыхательных дви-
жений – 19/мин, частота сердечных сокращений – 

92/мин. Кожные покровы бледно-розовые, чистые от 
сыпи. Катаральных явлений нет. Аускультативно дыха-
ние проводится с двух сторон, хрипы не выслушивают-
ся. SpО2 – 99%, кашля, одышки нет. Тоны сердца ясные, 
ритмичные, шумы не выслушиваются. Аппетит избира-
тельный, периодически тошнота, рвота. Живот мягкий, 
при пальпации умеренно болезненный в эпигастраль-
ной области. Стул оформлен, окрашен, без патологиче-
ских примесей.  

При лабораторном обследовании выявлена эозино-
филия в общем анализе крови (1930 кл/мкл), общий 
IgE более 2000 МЕ/мл, поливалентная сенсибилизация 
по данным определения специфических IgE-антител – 
к пыльце березы (6 класс), луговых и сорных трав  
(3 класс), домашней пыли (3 класс), эпидермису кошки 
(6 класс), собаки (5 класс), плесени (2 класс). По резуль-
татам спирометрии: форсированная жизненная ем-
кость легких (ФЖЕЛ) – 1,69 л (113%), объем форсиро-
ванного выдоха за первую секунду (ОФВ1) – 1,53 л/с 
(117%), ОФВ1/ФЖЕЛ – 90,2. Тест с бронхолитиком 
(сальбутамолом) отрицательный (ОФВ1 прирос на 2%). 
Проведена эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС), вы-
явившая эндоскопическую картину ЭоЭ (рис. 1), кардия 
без особенностей, смыкается, проведена биопсия слизи-
стой оболочки пищевода (6 фрагментов). Результаты ги-
стологического исследования представлены на рис. 2.  

На основании результатов обследования, отсутствия 
эффекта от терапии ингибитором протонной помпы 

Рис. 1. ЭГДС в первую госпитализацию. Слизистая оболочка 
пищевода розовая, несколько отечная, с выраженной 
продольной и слабо выраженной поперечной исчерченностью, 
белесыми вкраплениями. 
Fig. 1. EGDS, the first hospitalization. Esophageal mucosa is pink, slightly ede-
matous, with pronounced longitudinal and weakly defined transverse stria-
tion, and whitish flecks.

Рис. 2. Результаты гистологического исследования биоптатов пищевода в первую госпитализацию: А – фрагменты многослойного 
плоского неороговевающего эпителия пищевода, местами тангенциальные срезы, с умеренной гиперплазией базального слоя, 
клеточным отеком и фокусами интраэпителиальной эозинофильной инфильтрации различной степени выраженности (в отдельных 
горячих точках до 50 клеток в поле зрения микроскопа при увеличении ×400), с явлениями дегрануляции (желтая стрелка).  
В поверхностных слоях эпителия наблюдается формирование эозинофильных микроабсцессов. Отмечается резкое полнокровие 
фиброваскулярных стержней. Собственная пластинка с явлениями склероза; Б – гиперплазия базального слоя (желтая стрелка), 
полнокровие фиброваскулярных тяжей (зеленая стрелка).  
Fig. 2. Results of histological examination of esophageal biopsy specimens, the first hospitalization: А – fragments of stratified squamous non-keratinized  
epithelium of the esophagus, sometimes tangential slices, with moderate basal layer hyperplasia, cellular edema, and foci of intraepithelial eosinophilic infiltra-
tion of varying severity in distinct hotspots there are up to 50 cells in the field of view of the microscope with the ×400 magnification), with degranulation phe-
nomena (yellow arrow). Eosinophilic microabscess formation in the surface layers of the epithelium. Marked congestion of fibrovascular strands is reported.  
The lamina propria with the sclerotic phenomena; B – basal layer hyperplasia (yellow arrow), congestion of fibrovascular strands (green arrow). 

А Б

К данной иллюстрации  
доступна видеозапись. 
A video recording is available  
for this illustration.

➜
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установлен диагноз ЭоЭ. Рекомендована эмпирическая 
диета с исключением из рациона продуктов с высоким 
аллергенным потенциалом (яйца, молоко, соя, грибы, 
орехи, пшеница, рыба, кунжут), медикаментозная тера-
пия (омепразол 20 мг/сут – 4 нед, затем 10 мг/сут –  
4 нед; фамотидин 5 мг до 28 дней; будесонид 0,5 мг/мл 
2 мл, смешанный с 7–8 мл сиропа агавы или с клено-
вым сиропом, принимать в первой половине дня мед-
ленно за 5 мин в течение 30 мин, после приема ни есть, 
ни пить, курс лечения 12 нед). Базисная терапия БА 
продолжена в прежнем объеме. 

Через 3 мес повторно госпитализирована в плановом 
порядке (январь 2026 г.), тошноты и рвоты нет, живот 
мягкий, при пальпации безболезненный, проведена по-
вторная ЭГДС, выявившая нормальный вид слизистой 
оболочки пищевода, в грудном и шейном отделах сли-
зистая оболочка гладкая, в абдоминальном отделе еди-
ничные продольные бороздки, спадающиеся при инсу-
фляции; уровень пищеводно-желудочного перехода на 
расстоянии 30 см от резцов, соответствует хиатальному 
отверстию и Z-линии; кардия смыкается полностью, 
разрыхлены складки (рис. 3). Таким образом, верифи-
цирована эндоскопическая картина эзофагита дисталь-
ного отдела пищевода, гастропатии. Проведена био-
псия слизистой оболочки пищевода (6 фрагментов), по 
результатам которых данных, подтверждающих ЭоЭ, 
нет; морфологическая картина соответствует слабовы-
раженному неактивному рефлюкс-эзофагиту (рис. 4). 
На фоне терапии ЭоЭ обострения БА не возникали. 
Asthma Control Test – 22 балла, что соответствует конт-
ролируемому течению БА. За пациенткой продолжено 
динамическое наблюдение. 

 
Обсуждение 

Объединяющим патогенетическим звеном БА и ЭоЭ 
выступает Т2-воспаление, опосредованное Тh2 и други-
ми клетками. Центральная роль принадлежит ИЛ-4, 
ИЛ-5 и ИЛ-13, которые способствуют эозинофильной 
инфильтрации слизистых оболочек [14]. У генетически 
предрасположенных лиц формируется патологический 
Т2-иммунный ответ вследствие повышенной проницае-
мости эпителия пищевода. Трансформирующий фак-
тор роста β стимулирует экспрессию профибротических 
генов, приводя к фиброзу эпителия пищевода [8, 12].  
В ряде работ развитие ЭоЭ рассматривается как «шаг» 
атопического марша. Предполагается, что сенсибили-
зация дыхательных путей может участвовать в форми-
ровании воспалительных изменений пищевода [10]. 
Нарушение барьерной функции в условиях воспали-
тельного цитокинового окружения является механиз-
мом, посредством которого аллергены проникают че-
рез слизистые оболочки [15]. Период от появления пер-
вых симптомов до установления диагноза ЭоЭ может 
составить до 3,5–9,2 года [8]. У пациентов с БА симпто-
мы поражения пищевода могут маскироваться респи-
раторными симптомами. Продолжительное поврежде-
ние слизистой оболочки приводит к прогрессирующе-
му субэпителиальному фиброзу и формированию 

Рис. 3. ЭГДС во вторую госпитализацию. Эзофагит дистального 
отдела пищевода.  
Fig. 3. EGDS, the second hospitalization. Esophagitis of the distal part of the 
esophagus.

Рис. 4. Результаты гистологического исследования биоптатов 
пищевода во вторую госпитализацию. Слизистая оболочка 
пищевода с явлениями слабовыраженного гликогенового 
акантоза (красная стрелка), правильной стратификацией слоев  
и полнокровием фиброваскулярных стержней. Прослеживается 
удлинение сосочков собственной пластинки (зеленая стрелка).  
В толще эпителиального пласта единичные лимфоциты  
(желтая стрелка). Наличие баллонных клеток (синяя стрелка). 
Эозинофильная инфильтрация отсутствует.  
Собственная пластинка с признаками склероза. 
Fig. 4. Results of histological examination of esophageal biopsy specimens, 
the second hospitalization. Esophageal mucosa with the mild glycogenic 
acanthosis phenomena (red arrow), proper stratification of layers, and con-
gestion of fibrovascular strands. The lamina propria papillae elongation can 
be seen (green arrow). Sporadic lymphocytes deep in the epithelial layer (yel-
low arrow). Balloon cells (blue arrow). No eosinophilic infiltration. The lamina 
propria showing signs of sclerosis.

К данной иллюстрации  
доступна видеозапись. 
A video recording is available  
for this illustration.

➜
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стриктур. С каждым дополнительным годом несвоевре-
менно диагностированного ЭоЭ риск образования 
стриктуры возрастает на 9% [16]. 

Единство патофизиологических механизмов ЭоЭ и 
БА обусловливает возможность применения общих те-
рапевтических стратегий. В метаанализе рандомизиро-
ванных плацебо-контролируемых исследований, вклю-
чившем 9 рандомизированных контролируемых иссле-
дований 483 пациентов, применение местных глюко-
кортикоидов достоверно повышало вероятность дости-
жения гистологической ремиссии по сравнению с пла-
цебо [17]. Наиболее выраженный эффект наблюдался 
при использовании будесонида в форме оро-дисперги-
руемых таблеток. Стойкая клинико-гистологическая 
ремиссия через 48 нед терапии ЭоЭ будесонидом сохра-
нялась у 73,5% пациентов при использовании препара-
та в дозе 0,5 мг дважды в сутки и у 75% пациентов при 
использовании в дозе 1 мг дважды в сутки, тогда как в 
группе плацебо данный показатель составил лишь 4,4% 
[18]. В объединенном анализе исследований перораль-
ной суспензии будесонида у подростков терапия сопро-
вождалась значимым снижением эозинофильной ин-
фильтрации слизистой оболочки пищевода и благо-
приятным профилем безопасности [19]. Наиболее ча-
стым нежелательным явлением при применении мест-
ных глюкокортикоидов является кандидоз ротоглотки 
и пищевода. Клинически манифестный кандидоз отме-
чался у 11,8–16,2% пациентов и успешно купировался 
противогрибковой терапией без необходимости отме-
ны лечения [18]. 

Диетотерапия является важным компонентом лече-
ния ЭоЭ у детей. Согласно обновленному систематиче-
скому обзору и метаанализу 43 исследований с участи-
ем 2825 пациентов, гистологическая ремиссия при ис-
пользовании диеты с исключением шести продуктов 
достигается у 63,9% больных, четырех продуктов –  
у 54,7%, двух продуктов – у 44,3% пациентов. Наиболь-
шую эффективность демонстрируют элементные ами-
нокислотные смеси, обеспечивающие ремиссию в 
94,5% случаев [20, 21]. ЭоЭ характеризуется хрониче-
ским рецидивирующим течением, в связи с чем поддер-

живающая терапия и длительное соблюдение элимина-
ционной диеты имеют существенное значение для со-
хранения ремиссии. Современные исследования пока-
зывают, что прекращение диетотерапии нередко сопро-
вождается рецидивом клинических и гистологических 
проявлений заболевания в течение последующих меся-
цев наблюдения, что подтверждает необходимость про-
должительного контроля и мониторинга пациентов 
[22]. У пациентки из представленного клинического на-
блюдения комплексная терапия, включавшая диетоте-
рапию и терапию будесонидом, не только способствова-
ла излечению ЭоЭ, но и достижению контроля БА, что 
можно связать с уменьшением как воспаления в пище-
воде, так и возможного влияния гастроэзофагеального 
рефлюкса на течение БА. 

 
Заключение 

Повышение осведомленности медицинского сообще-
ства и формирование диагностической настороженно-
сти у педиатров, пульмонологов, аллергологов-имму-
нологов в отношении ЭоЭ, особенно при наличии  
аллергических заболеваний в анамнезе, являются ос-
новными условиями своевременной верификации ди-
агноза и назначения адекватной терапии. ЭоЭ остается 
актуальной междисциплинарной проблемой, требую-
щей дальнейшего изучения молекулярных механизмов 
воспаления, идентификации факторов риска и разра-
ботки персонализированных терапевтических подхо-
дов. Рекомендовано проведение лестничной биопсии 
пищевода при наличии жалоб на дисфагию и частых 
обострениях БА, рефрактерной к проводимой терапии, 
в особенности при наличии эндоскопической картины 
ЭоЭ, как ярко демонстрирует данное клиническое на-
блюдение. 
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Введение 
Интерстициальные заболевания легких (ИЗЛ, сино-

ним: диффузные паренхиматозные заболевания лег-
ких) – группа редких заболеваний, характеризующихся 
нарушением газообменной функции легких за счет во-
влечения в патологический процесс альвеол, интерсти-
ция и паренхимы легких [1]. ИЗЛ носят хронический 
характер, зачастую имеют генетическую детерминанту 
и являются тяжелым бременем для младенцев и их ро-
дителей. Клиническая картина ИЗЛ характеризуется 
отставанием в физическом развитии, сниженной пере-
носимостью физической нагрузки, одышкой с втяже-
ниями уступчивых мест грудной клетки, тахипноэ, за-
висимостью от кислорода, снижением насыщения кро-
ви (сатурации) кислородом (SpO2) в покое и/или при 
нагрузке. При аускультации отмечается крепитация [2]. 

Рентгенологические паттерны ИЗЛ разнообразны. 
«Матовые стекла», ретикулярные изменения, трак-
ционные бронхоэктазы и др. могут являться указанием 
на определенную патологию. При оценке функции 
внешнего дыхания отмечается рестриктивный тип на-
рушений [3]. 

ИЗЛ могут манифестировать в различные периоды 
детского возраста, исходя из чего возможно предполо-
жить нозологию/синдром еще до инструментальных 
обследований. Так, для доношенных новорожденных 
детей характерны альвеолярно-капиллярная диспла-
зия с аномально расположенными (дренирующимися) 
легочными венами (АКД-АРЛВ), врожденная альвео-
лярная дисплазия (ВАД) – в данном случае течение за-
болевания стремительно и исход в большинстве случа-
ев фатальный [4]. Самым частым ИЗЛ у недоношенных 
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Легочная гипертензия – осложнение 
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Аннотация 
Интерстициальные заболевания легких (ИЗЛ) у детей являются сложной мультидисциплинарной проблемой на стыке таких специ-
альностей, как неонатология, пульмонология, детская кардиология, реаниматология, патологическая анатомия. Легочная гипертензия 
(ЛГ) – грозное осложнение ИЗЛ, значимо ухудшающее качество жизни и прогноз заболеваний. Данный обзор посвящен проблемам 
эпидемиологии, классификации и диагностических критериев ЛГ, методам диагностики, включая определение уровня N-терминально-
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Abstract 
Interstitial lung disease (ILD) in children is a complex interdisciplinary problem at the intersection of specialties such as neonatology, pulmonolo-
gy, pediatric cardiology, critical care medicine, and pathological anatomy. Pulmonary hypertension (PH) is a terrible ILD complication signifi-
cantly impairing the quality of life and the disease outcome. The review is focused on the issues of the PH epidemiology, classification, and diag-
nostic criteria, as well as diagnostic methods, including determination of the N-terminal pro-brain natriuretic peptide levels, and modern princi-
ples of the ILD-associated PH therapy in children based on the literature data and the authors’ own research. 
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детей является бронхолегочная дисплазия (БЛД). На 
первом году жизни манифестирует в виде персисти-
рующего тахипноэ нейроэндокринная клеточная ги-
перплазия младенцев, имеющая, в отличие от ВАД и 
АКД-АРЛВ, хроническое волнообразное течение с от-
сутствием летальных исходов [5]. У взрослых самым ча-
стым ИЗЛ является идиопатический легочный фиброз, 
практически не встречающийся у детей. Прогноз ИЗЛ у 
взрослых сравнительно хуже, чем у детей, поскольку у 
последних ИЗЛ чаще поражают развивающиеся лег-
кие, растущие до 21 года, что оставляет надежду на 
улучшение симптоматики с ростом ребенка [6–8]. Гроз-
ными осложнениями ИЗЛ, в ряде случаев поздно диаг-
ностируемыми, являются легочная гипертензия (ЛГ) и 
легочное сердце (ЛС).  

 
Определение, эпидемиология, 
диагностические критерии и классификация 
легочной гипертензии у детей 

ЛГ – гетерогенная группа кардиореспираторных за-
болеваний с неблагоприятным прогнозом, которая мо-
жет манифестировать в любом возрасте. Точная рас-
пространенность ЛГ до конца неизвестна, существует 
несколько национальных регистров пациентов, в дан-
ных регистрах отмечается различная встречаемость ЛГ 
в зависимости от демографических показателей от 2,2 
до 15,6 на 1 млн детей [9, 10]. По данным Европейских и 
Североамериканских педиатрических регистров ЛГ, та-
ких как TOPP (Tracking Outcomes and Practice in Pedi-
atric Pulmonary Hypertension, Отслеживание результа-
тов и практики при ЛГ у детей), REVEAL (Registry to 
Evaluate Early And Long-term PAH Disease Management, 
Регистр для оценки раннего и долгосрочного лечения 
легочной артериальной гипертензии), COMPERA-KIDS 
(Comparative, Prospective Registry of Newly Initiated 
Therapies For Pulmonary Hypertension, Сравнительный 
проспективный регистр новых инициированных мето-
дов терапии ЛГ у детей), средняя пятилетняя выживае-
мость в педиатрической когорте данных пациентов со-
ставляет 71–74%. Наихудший прогноз смертности у де-
тей первого года жизни ассоциирован с наличием ЛГ 
вследствие заболеваний легких и достигает 40% за 
трехлетний период наблюдения [11]. 

Существует несколько классификаций ЛГ, в основу 
которых положены разные принципы. Каждая из них 
по-своему актуальна. В классификации педиатриче-
ской гипертензионной сосудистой болезни легких 
(ГСБЛ), принятой в Панаме в 2011 г., отражена гетеро-
генность пациентов в зависимости от этиологии, пато-
генеза и поражения органов и систем. В данной класси-
фикации представлены 10 категорий, 3 из которых 
включают пациентов с ИЗЛ: I категория – пациенты с 
пренатальной или врожденной ГСБЛ, связанной с фе-
тальной гипоплазией легких, задержкой роста легких 
(ВАД, АКД-АРЛВ, лимфангиэктазия), IV категория – 
пациенты с БЛД, VII – с ИЗЛ [12]. Классификация Все-
мирной организации здравоохранения (ВОЗ), приня-
тая в Ницце в 2013 г., с ее регулярными пересмотрами 

до 2018 г. позволила систематизировать пациентов с ЛГ 
в 5 различных групп. Группа I включает идиопатиче-
скую (изолированную), наследственную, лекарствен-
ную легочную артериальную гипертензию (ЛАГ); пер-
систирующую ЛГ новорожденных (ПЛГН); ЛАГ, сопут-
ствующую другим заболеваниям (ВИЧ-инфекция, 
врожденные пороки сердца – ВПС, заболевания соеди-
нительной ткани, портопульмональная ЛАГ). В группу 
II включены пациенты с ЛГ вследствие дисфункции ле-
вого желудочка (ЛЖ) сердца. Группа III характеризует 
ЛГ у пациентов с поражением дыхательной системы и 
гипоксемией. Группа IV посвящена пациентам с хрони-
ческой тромбоэмболической ЛГ. К V группе относятся 
пациенты с неясными или множественными механиз-
мами развития заболевания [13]. В процессе наблюде-
ния детей с периода новорожденности, получения но-
вых сведений, в том числе результатов генетических 
анализов, пациенты могут «мигрировать» из одной 
группы ЛГ в другую. Нередко причин для появления у 
одного ребенка ЛГ несколько. Так маловесные пациен-
ты с генетической патологией, БЛД, сопутствующим 
ВПС могут быть отнесены к V группе по данной класси-
фикации, включающей пациентов с ЛГ смешанного ге-
неза. По нашим данным частота ВПС у детей с БЛД мо-
жет достигать 2,4% (2 ребенка из 83 среди иммунизиро-
ванных паливизумабом в Москве в 2012 г.) [14].  

Диагноз ЛГ устанавливается на основании проведе-
ния ангиокардиографии с оценкой среднего давления в 
легочной артерии (срДЛА) и расчетов сопротивления 
сосудов малого круга кровообращения (МКК) с опреде-
лением давления заклинивания легочной артерии 
(ДЗЛА). Выделяют три гемодинамические формы ЛГ: 
1) прекапиллярная – характеризуется подъемом срДЛА 
выше 20 мм рт. ст., ДЗЛА не более 15 мм рт. ст. и индек-
сированным легочным сосудистым сопротивлением 
(ЛСС) 3 ед. Вуда/м2; 2) посткапиллярная ЛГ, встречаю-
щаяся чаще при II типе ЛГ, когда ДЗЛА более 15 мм рт. 
ст., а ЛСС менее 3 ед. Вуда/м2; 3) смешанный тип ЛГ вы-
является при срДЛА выше 20 мм рт. ст., повышенным 
ДЗЛА более 15 мм рт. ст. и ЛСС более 3 ед. Вуда/м2 [15]. 

Отечественная гемодинамическая классификация ЛГ 
у детей с ВПС В.И. Бураковского, В.А. Бухарина и  
Л.Р. Плотниковой, опубликованная в 1975 г., позволяет 
оценить соотношение давления между малым и боль-
шим кругом кровообращения (БКК), что дает несколь-
ко иной взгляд на показатели гемодинамики. Данная 
классификация стратифицирует пациентов с ВПС по 
группам в зависимости от соотношения легочного и си-
стемного давления. Пациенты первой группы имеют 
менее 30% давления в МКК относительно системного 
давления, пациенты с увеличением соотношения от 30 
до 70% попадают во вторую группу, более 70% – в тре-
тью, более 100% в четвертую [16]. Классификация ЛГ по 
тяжести, применяемая при ПЛГН, ЛГ, ассоциирован-
ной с БЛД, также строится на основании соотношения 
систолического давления в легочной артерии (СДЛА) к 
системному систолическому артериальному давлению 
(ССАД): от 1/3 до 1/2 – легкая ЛГ; более 1/2 до 2/3 – 
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среднетяжелая; более 2/3 – менее 1 – тяжелая (субси-
стемная); 1 – системная ЛГ; более 1 – супрасистемная 
ЛГ [17, 18]. Это связано с более низким по сравнению с 
взрослыми ССАД у детей. 

 
Легочная гипертензия как осложнение 
интерстициальных заболеваний легких 

По данным международных педиатрических регист-
ров ЛГ, младенцы с III группой ЛГ по классификации 
ВОЗ (ЛГ при заболеваниях легких) составляют самую 
большую когорту (49% пациентов от всех пациентов с 
ЛГ) [19]. В табл. 1 представлена распространенность ЛГ 
у детей с различными ИЗЛ по данным собственных ис-
следований. 

Степень морфофункциональной незрелости легочного 
капиллярного русла отражает тяжесть и длительность 
ЛГ. Самая агрессивная и неблагоприятная форма ЛГ при 
ИЗЛ встречается у пациентов с ВАД и АКД-АРЛВ. Это 
объясняется малой суммарной площадью сечения сосу-
дов из-за грубого недоразвития легочной ткани и отсут-
ствия оттока крови по легочным венам из-за аномаль-
ного их расположения. По мнению ряда авторов, эту 
функцию берут на себя бронхиальные сосуды [4, 21, 22]. 
У детей с филаминопатией А, исходя из серии клиниче-
ских наблюдений, ЛГ может регрессировать на фоне 
ЛАГ-специфической терапии, но периодически обост-
ряться на фоне респираторных заболеваний [23]. С ва-
зодилатирующим эффектом медиаторов нейроэндо-
кринных клеток можно связать отсутствие ЛГ при ней-
роэндокринной клеточной гиперплазии младенцев и 
потребности в обследовании для ее исключения у дан-
ных пациентов [24]. 

Природа ЛГ у младенцев с БЛД исследована лучше 
всего, в том числе в отечественных работах, из-за высо-
кой распространенности ЛГ в данной когорте пациен-
тов [25, 26]. В основе ЛГ у современного контингента 
больных БЛД лежит гипоплазия легочных сосудов, в 
связи с чем БЛД рассматривается не только как хрони-
ческое заболевание легких новорожденных, но и как 
вариант ГСБЛ [12]. Дополнительным и часто недооце-
ненным механизмом усугубления ЛГ при хронической 
гипоксемии служит вазоконстрикция легочных сосудов 
с последующим их склерозированием, что в итоге при-
водит к неспособности правого желудочка (ПЖ) справ-
ляться с высокой постнагрузкой [27]. Данный механизм 
является универсальным для развития ЛГ, осложнен-
ной ЛС, при респираторных заболеваниях, а также при 
ВПС [28]. Встречаемость ЛГ по данным эхокардиогра-
фии (ЭхоКГ) в 36 нед постконцептуального возраста у 
детей с тяжелой формой БЛД составляет 14–25% [19]. 
Чем меньше гестационный возраст, тем выше веро-
ятность ГСБЛ [29]. Смертность от ЛГ у пациентов с БЛД 
может достигать 50%. Примечательно, что данный по-
казатель не меняется с 1980 г. и подтвержден современ-
ными исследованиями. Это свидетельствует об опасно-
сти данного патологического состояния [30]. 

Природа ЛГ при БЛД мультифакториальна, к ней 
приводят как антенатальные факторы (хориоамнионит, 

преэклампсия, хроническая фетоплацентарная недо-
статочность, гипоплазия легких, задержка внутри-
утробного роста плода, внутриутробные инфекции), так 
и постнатальные повреждающие сосуды легких факто-
ры (искусственная вентиляция легких, другая респира-
торная терапия, инфекционный процесс или гемодина-
мические перегрузки, вызванные персистирующими 
фетальными коммуникациями или ВПС, гипоксемия, 
гиперкапния) [6, 26, 31]. Все вышеперечисленные фак-
торы влияют на ангиогенез в критический период ак-
тивного роста сосудов легких, что ухудшает рост дис-
тального воздушного пространства и приводит к фор-
мированию фенотипа БЛД с ЛГ. В настоящее время в 
зависимости от выраженности поражения различных 
компонентов системы органов дыхания у детей с тяже-
лой БЛД выделяют три фенотипа заболевания: 1) с по-
вреждением дыхательных путей, включая патологию 
крупных дыхательных путей (подсвязочные стенозы, 
трахеомаляция, трахеомегалия в постэкстубационном 
периоде), проявлениями в виде бронхиальной обструк-
ции вследствие гиперреактивности бронхов, стеноз тра-
хеи может сопровождаться гиперкапнией; 2) гомоген-
ное/гетерогенное повреждение легочной паренхимы с 
развитием гипоксемии; 3) дисфункция легочных сосу-
дов (ЛГ). 27% детей с тяжелой БЛД имеют изолирован-
ный фенотип, в то время как 32% – сочетание всех трех 
фенотипов [32]. Все больше исследований отмечают 
важность раннего выявления и лечения ЛГ. Так  
P. Mourani и соавт. отметили, что выявление повышен-
ного давления в ПЖ на 7-е сутки жизни у крайне недо-
ношенных детей часто коррелирует с формированием 
БЛД с фенотипом ЛГ [30]. 

Клинико-лабораторные признаки ЛГ при ИЗЛ труд-
ноотличимы от проявлений хронической дыхательной 
недостаточности и включают снижение SpO2 с потреб-
ностью в кислородотерапии, цианоз, гиперкапнию. Это 
сходство отдаляет постановку диагноза ЛГ. Длительное 
и агрессивное течение ЛГ в отсутствии терапии сопро-
вождается регоспитализациями, отставанием в физиче-
ском и психомоторном развитии. ЛГ у детей с БЛД и ве-

Таблица 1. Частота ЛГ у детей с ИЗЛ (по [20]) 
Table 1. PH rate in children with ILD (according to [20])

Заболевание
Число пациентов

% абс.

Нейроэндокринная клеточная гиперплазия 
младенцев 0 0/134

Организующаяся пневмония 9 2/22

Постинфекционный облитерирующий 
бронхиолит 15 4/26

Бронхолегочная дисплазия 23 23/100

Филаминопатия А 83 5/6

Врожденная альвеолярная дисплазия 100 9/9

Альвеолярно-капиллярная дисплазия  
с аномально расположенными легочными 
венами

100 6/6
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роятно с другими ИЗЛ может носить кризовое течение. 
При постоянно повышенном ЛСС в моменты соматиче-
ского неблагополучия, сопровождающиеся воздействи-
ем таких триггеров ЛГ, как гипоксемия, гиперкапния, 
ацидоз, гиповолемия, возбуждение, физическая нагруз-
ка, боль, могут регистрироваться внезапные значитель-
ные повышения давления и сопротивления в МКК, кли-
нически проявляющиеся цианозом, беспокойством, 
одышкой [28]. Поэтому необходим контроль пульсокси-
метрии во время сна, респираторной инфекции, лихо-
радки, плача, судорог, что позволяет ускорить приня-
тие решения о назначении длительной кислородотера-
пии, в том числе домашней, и медикаментозной тера-
пии ЛГ [33]. Длительное сохранение ЛГ в течение более 
трех месяцев у детей грудного возраста приводит к хро-
нической ЛГ младенцев, характеризующейся повыше-
нием срДЛА выше 20 мм рт. ст., что обусловливает дли-
тельную повышенную постнагрузку на ПЖ с его после-
довательно возникающей гипертрофией и дилатацией, 
соответствующей ЛС [34]. При длительно существую-
щей ЛГ могут появиться признаки правожелудочковой 
сердечной недостаточности, такие как гепатомегалия, 
отеки, олигоурия, что будет свидетельствовать о фор-
мировании ЛС. ЛС следует определять как гипертро-
фию или дилатацию и/или нарушение функции ПЖ, 
являющиеся следствием ЛГ в результате заболевания 
легких, патологии верхних дыхательных путей (напри-
мер, обструктивного апноэ во время сна) или заболева-
ний грудной клетки (например, кифосколиоза, могут 
сопутствовать ИЗЛ). Поражение правых отделов сердца 
в результате патологии левых отделов или ВПС, приво-
дящих к изменениям его правых отделов, не является 
ЛС [35]. Развитие ЛГ у детей с ИЗЛ ассоциировано с от-
ставанием в развитии, снижением выживаемости и в 
целом с неблагоприятным прогнозом. Шанс летально-
го исхода у детей первых двух лет жизни с ИЗЛ, ослож-
ненной ЛГ, оказался в 10,9 раза выше, чем у пациентов 
детского возраста с ИЗЛ с нормальными значениями 
СДЛА [36]. Согласно классификации детских ИЗЛ по 
тяжести L.L. Fan и соавт. (табл. 2), наличие ЛГ позво-
ляет отнести пациента к высшей, 5-й ступени тяжести, 
что ассоциируется с наивысшими показателями смерт-
ности. Табл. 2 также иллюстрирует необходимость про-
лонгированной пульсоксиметрии у детей с ИЗЛ. 

Диагностика и лечение младенцев с ЛГ и ИЗЛ – это 
серьезная мультидисциплинарная проблема, в реше-
ние которой вовлечены неонатологи, пульмонологи, 
детские кардиологи и реаниматологи. Инструменталь-

ная диагностика – часть мультидисциплинарного диаг-
ностического алгоритма у пациентов с ЛГ, ассоцииро-
ванной с ИЗЛ.  

 
Рентгенография, компьютерная томография  
и магнитно-резонансная томография 

Рентгенография и компьютерная томография (КТ) 
органов грудной клетки (ОГК) у детей с ИЗЛ являются 
исследованиями, описывающими структуру паренхи-
мы легких. Для каждого ИЗЛ характерны свои рентге-
нологические паттерны, которые направляют педиат-
ров, пульмонологов и генетиков по пути установления 
диагноза того или иного заболевания. Для АКД с АРЛВ, 
ВАД характерны участки «матовых стекол», рассе-
янные нарушения структуры легких с грубыми уплот-
нениями бронхиального дерева и интерстиция [4, 21, 
38]. У детей с филаминопатией А основными рентгено-
логическими изменениями являются эмфизематозные 
участки. Но основной метод, который позволяет запо-
дозрить с большой долей вероятности данное заболева-
ние – это магнитно-резонансная томография головного 
мозга, выявляющая перивентрикулярную нодулляр-
ную гетеротопию серого вещества [23, 39]. У младенцев 
с БЛД на обзорных рентгенограммах, КТ ОГК опреде-
ляется чередование участков относительно интактной 
легочной ткани с участками эмфизематозного вздутия 
и лентообразными уплотнениями / транспульмональ-
ными тяжами [40]. На поздних стадиях ЛГ при ИЗЛ не-
зависимо от нозологии на рентгенограммах ОГК будет 
выявляться расширение тени сердца, увеличение кар-
диоторакального индекса, выбухание в проекции ство-
ла легочной артерии (ЛА) [41]. При выполнении КТ 
ОГК с внутривенным контрастированием в тяжелых 
случаях будет обращать на себя внимание расширение 
ствола и ветвей ЛА. В редких случаях при летальных за-
болеваниях легких могут быть описаны стенозы или 
атрезия легочных вен [42].  

 
Эхокардиографические критерии легочной 
гипертензии 

Ключевое место в диагностическом алгоритме и скри-
нинге ЛГ с конца XX в. заняла ЭхоКГ благодаря таким 
преимуществам, как информативность, доступность, 
неинвазивность [43]. ЭхоКГ при ЛГ позволяет феноти-
пировать патологию сердечно-сосудистой системы, ис-
ключить ВПС с гиперволемией МКК и оценить функ-
цию правых камер сердца, давление в МКК, что в сово-
купности с клинической и лабораторной диагностикой 

Таблица 2. Оценка тяжести при детских ИЗЛ [37] 
Table 2. Pediatric ILD severity assessment [37]

Ступени тяжести Симптомы Гипоксемия (SpO2<90%) во сне  
или при физической нагрузке Гипоксемия (SpO2<90%) в покое ЛГ

1 Нет Нет Нет Нет
2 Да Нет Нет Нет
3 Да Да Нет Нет
4 Да Да Да Нет
5 Да Да Да Да
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позволяет стратифицировать прогноз. К признакам ЛГ 
по данным ЭхоКГ относятся изменения сосудов и камер 
сердца. При выполнении морфометрии у детей с ЛГ/ЛС 
отмечается дилатация правых камер сердца, увеличе-
ние ПЖ, дилатация ствола ЛА [44]. Все параметры 
должны индексироваться на площадь поверхности те-
ла, что при следующих приемах у растущего ребенка 
удобно сопоставлять с предыдущими результатами 
[45]. При оценке систолической функции у детей с ЛГ 
отмечается эксцентричная форма ЛЖ, что обусловлено 
повышением давления в МКК по сравнению с БКК и, 
как следствие, реакцией межжелудочковой перегород-
ки на необходимость преодолевать высокое давление и 
сопротивление в легочных сосудах [46]. Важную роль в 
оценке гемодинамики играет допплерография. С помо-
щью модифицированного уравнения Бернулли воз-
можно оценить систолическое давление в ПЖ по скоро-
сти трикуспидальной регургитации (TRJV, максималь-
ный систолический транстрикуспидальный градиент 
давления) по формуле: СДЛА=4×TRJV2+ДПП (давле-
ние в правом предсердии) [47]. При выполнении дан-
ного метода оценки необходимо оценивать централь-
ное венозное давление, которое косвенно оценивается 
при измерении размера нижней полой вены, включая 
ее реакцию на дыхание [48].  

Существуют разные градации степени ЛГ относитель-
но систолического давления в ПЖ. В зарубежных реко-
мендациях для взрослых пациентов используется не 
градиент, а сама скорость трикуспидальной регургита-
ции (СТКР), по которой можно оценить степень повы-
шения давления как маловероятную (при СТКР менее 
2,8 м/с), возможную (при СТКР 2,9–3,4 м/с) и достовер-
ную, если СКТР более 3,4 м/с [49]. Градация по степени 
повышения давления в числовых значениях также ис-
пользуется при рутинных измерениях и во взрослой, и 
в детской популяции. Пороговое значение для верифи-
кации диагноза ЛГ начинается с систолического давле-
ния в ПЖ выше 35 мм рт. ст., соответствуя критерию 
диагноза ЛГ у взрослых [50]. При наличии у младенцев 
дефекта межжелудочковой перегородки или открытого 
артериального протока ЛГ оценивается по разности си-
столического артериального давления (АД) и градиента 
между желудочками сердца или аортой и ЛА соответ-
ственно [51]. При оценке ЛГ по данным ЭхоКГ необхо-
димым является регистрация ССАД и SpO2 в процессе 
исследования, так как это позволяет оценить соотноше-
ние давления в МКК и БКК, стратифицировать степень 
тяжести ЛГ. В последнее время у детей используется 
оценка продольного сокращения правых камер сердца 
и расчет фракции выброса ПЖ в 3D-режиме, что позво-
ляет выявить нарушения на более ранней стадии [52]. 
Наиболее ценным методом ЭхоКГ становится при ру-
тинном и регулярном измерении одним специалистом, 
что позволяет уменьшить как ложноотрицательные, 
так и ложноположительные результаты. 

Ограничением ЭхоКГ может явиться плохая акусти-
ческая визуализация из-за выраженной эмфиземы, 
вздутия легочной ткани, отмечающихся при некоторых 

видах ИЗЛ, бронхиальной обструкции. В таких случаях 
используется фрагментарный протокол и суждение о 
ЛГ косвенно. Также стоит помнить, что все расчеты при 
проведении ЭхоКГ сугубо математические, что может 
привести к ряду ошибок в вычислениях. В случае несо-
ответствия тяжелой клинической картины и результа-
тов инструментальных методов обследования пациен-
там рекомендуется пройти процедуру ангиокардиогра-
фии с оксигеноманометрией, являющейся «золотым 
стандартом» оценки давления и сопротивления в МКК.  

 
Инвазивная гемодинамическая оценка 
(катетеризация правых отделов сердца) 

Ангиокардиография – инвазивный метод, который 
рекомендуется применять для точного установления 
диагноза ЛГ и решения вопроса о назначении ЛАГ-спе-
цифической терапии [53]. Данное исследование прово-
дится в рентгенэндоваскулярной лаборатории специа-
листами с уверенными навыками выполнения данной 
процедуры, важными из-за риска тяжелых осложнений 
исследования. Суть метода заключается в проведении 
специальных проводников и катетеров к ПЖ сердца и 
ЛА, где оценивают АД, ДЗЛА, что отражает конечно-
диастолическое давление в левом предсердии. Прово-
дится взятие проб с целью расчета системного и легоч-
ного сосудистого сопротивления. Помимо выполнения 
оценки давления и сопротивления осуществляется про-
ведение тестов с вазодилататорами (кислородом и ок-
сидом азота), на основании чего оценивается тяжесть 
ЛГ и реактивность сосудистого русла легких, опреде-
ляется начальная медикаментозная терапия [43]. 

Основным показателем, получаемым при данном ис-
следовании, является срДЛА. Порогом для постановки 
диагноза ЛГ является повышение срДЛА более 20 мм 
рт. ст. Для оценки типа ЛГ (прекапиллярной, постка-
пиллярной или смешанной) проводится оценка систем-
ного и легочного сосудистого сопротивления, измеряе-
мая в единицах Вуда. Данный показатель у детей ин-
дексируется на площадь поверхности тела и в норме не 
должен превышать 3 ед. Вуда/м2 [54]. Ангиокардиогра-
фия прописана в клинических рекомендациях лечения 
ЛГ у всех групп пациентов, но с оговоркой относитель-
но тяжести состояния. Если ребенок гемодинамически 
нестабилен, а риски процедуры и анестезиологического 
пособия высоки, рекомендовано проведение ангиокар-
диографии по стабилизации состояния [55]. Это связа-
но с рисками возможных осложнений, таких как жиз-
неугрожающие нарушения ритма при манипуляции 
внутри желудочков сердца, провокация криза ЛГ на ин-
дукции анестезиологического пособия или при введе-
нии контрастного вещества, аллергические реакции на 
контрастное вещество, перфорация камер сердца про-
водником [56, 57]. 

 
N-терминальный про-мозговой 
натрийуретический пептид 

Семейство натрийуретических пептидов (НУП) – это 
группа гормонов, синтезирующихся кардиомиоцитами 
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предсердий и желудочков в ответ на перегрузку сердца 
давлением и объемом. Первые работы о свойствах НУП 
были опубликованы в 1956 г., когда J.P. Henry и соавт. 
выявили микрогранулы в ткани предсердий собак. Ав-
торы проводили эксперимент – при помощи парал-
лельного искусственного кровообращения раздували 
баллон в полости предсердия, что вызывало выражен-
ный натрийурез и диурез у подопытных животных [58]. 
В 1973 г. A.J.D. Bold, S.A. Bencosme продемонстрирова-
ли в эксперименте на крысах, что экстракт предсер-
дий, содержащий активный НУП, после инъекцион-
ного введения вызывал быстрый и массивный диурез 
и натрийурез [59]. В настоящее время изучен ряд моле-
кул, связанных с НУП, каждая из которых несет свою 
функцию. Эффектами активации НУП являются стиму-
ляция диуреза и натрийуреза, вазодилатация, подавле-
ние синтеза альдостерона, что играет ключевую роль в 
гомеостазе гидробаланса и регуляции АД. НУП оказы-
вают положительное влияние на расслабление гладко-
мышечных клеток сосудов и участвуют в ингибирова-
нии некроза кардиомиоцитов, проявляя противопо-
ложные действия по сравнению с ренин-ангиотензин-
альдостероновой системой в ответ на перегрузку давле-
нием или объемом [60]. 

Наибольшее диагностическое применение получил 
N-терминальный про-мозговой натрийуретический пеп-
тид (NT-proBNP) благодаря более длительному периоду 
полувыведения (118 мин против 18 мин у мозгового нат-
рийуретического пептида, BNP) [61]. NT-proBNP зареко-
мендовал себя надежным маркером лабораторного 
контроля за степенью выраженности сердечной недо-
статочности и ЛГ у взрослых и постепенно входит в ру-
тинную педиатрическую практику [20, 62, 63]. Не-
сколько рандомизированных исследований во взрос-
лой популяции подтвердили чувствительность и специ-
фичность BNP, что позволило включить его в страти-
фикацию риска летального исхода при ЛГ. Исходный 
пороговый уровень BNP в 340 пг/мл являлся надежным 
прогностическим фактором выживаемости до 5 лет у 
взрослых пациентов с ЛАГ [64]. Стратификация риска 
летального исхода при ЛГ в детской популяции двусту-
пенчатая – уровень NT-proBNP при низком риске в нор-
ме или незначительно повышен, а при высоком риске – 
более 1100 нг/мл [65]. Существуют противоречивые 
данные об использования NT-proBNP в периоде ново-
рожденности. Вероятно, это связано с физиологически 
высоким уровнем НУП в первые дни жизни с последую-
щим снижением в течение всего неонатального перио-
да [66, 67]. Серийные измерения NT-proBNP при титро-
вании доз лекарственных препаратов для терапии хро-

нической сердечной недостаточности и ЛАГ-специфи-
ческой терапии доказали свою эффективность не толь-
ко как маркер сердечной недостаточности, но и как по-
казатель адекватности проводимой терапии, снижение 
уровня NT-proBNP положительно коррелировало с 
улучшением клинических результатов [68]. 

По нашим данным, применение одного порогового 
значения NT-proBNP для детей разного возраста силь-
но влияет на чувствительность и специфичность лабо-
раторного показателя, что может вводить в заблужде-
ние клинициста при интерпретации результатов ана-
лиза. Возрастные колебания уровня NT-proBNP долж-
ны быть учтены при интерпретации результатов в 
клинической практике с целью отсечения невыявлен-
ной ЛГ у детей с БЛД. Нами в рамках продольного од-
ноцентрового исследования диагностической точно-
сти NT-proBNP в диагностике ЛГ у пациентов с БЛД и 
БЛД в анамнезе (возраст больных на момент обследо-
вания колебался от 29 до 1415 сут) был определен воз-
раст-специфический порог сывороточного уровня  
NT-proBNP с оценкой чувствительности и специфич-
ности (табл. 3). Анализировали 106 измерений кон-
центрации NT-proBNP, полученных у 36 пациентов, 
наблюдавшихся в катамнезе, в том числе получавших 
длительную домашнюю кислородотерапию, ЛАГ-спе-
цифическую терапию, стратифицированных по нали-
чию ЛГ/ЛС и по постнатальному возрасту с делением 
на три возрастных интервала (29–90 сут, 3–12 мес, 
старше 12 мес). ЛГ диагностировали по данным ЭхоКГ 
при СДЛА более 35 мм рт. ст. Оценивали 24 измерения 
уровня NT-proBNP в группе пациентов с ЛГ, 82 изме-
рения – в группе детей без ЛГ. Забор крови для опре-
деления NT-proBNP проводился не позднее 5-х суток 
до или после выполнения ЭхоКГ. Результаты нашего 
исследования показали, что целесообразно совмеще-
ние контроля уровня NT-proBNP и ЭхоКГ для получе-
ния большей информации о состоянии сердечно-сосу-
дистой системы при диагностике ЛГ у детей с БЛД и 
возможно другими ИЗЛ. 

Частота ложноположительных результатов возраста-
ет при оценке NT-proBNP у пациентов с почечной недо-
статочностью из-за экскреции гормона с мочой. Акти-
вация острофазных белков при воспалительном про-
цессе также влияет на уровень BNP/NT-proBNP, он дол-
гое время может оставаться ложноположительным при 
системном воспалительном процессе [69]. В табл. 4 
приведены возможные причины увеличения уровня 
BNP, включая альтернативные ЛГ, что необходимо учи-
тывать при интерпретации полученных показателей в 
контексте клинического состояния пациента. 

Таблица 3. Возраст-специфический порог NT-proBNP, его чувствительность и специфичность для диагностики ЛГ/ЛС у детей с БЛД 
Table 3. Age-specific NT-proBNP threshold, its sensitivity and specificity for the diagnosis of PH/CP in children with BPD 

Возраст пациентов Число измерений Порог, пг/мл Чувствительность, % Специфичность, %

29–90 сут 7 880 60 100

3–12 мес 64 360 78 78

>12 мес 35 190 100 68
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Современные принципы терапии легочной 
гипертензии у детей с интерстициальными 
заболеваниями легких 

Лечение пациентов с ИЗЛ и ЛГ в первую очередь на-
правлено на борьбу с гипоксемией и гиперкапнией [8, 
26, 28]. Адекватный респираторный уход, нормализа-
ция уровня углекислоты в венозной крови являются 
важным составляющим профилактики и лечения кри-
зового течения ЛГ. Кислородотерапия – это отправная 
точка в лечении детей с ИЗЛ и ЛГ, целью кислородоте-
рапии служит поддержание адекватного уровня SpO2 не 
ниже 92% [71]. Повышение целевых показателей SpO2 
до несколько более высокого диапазона (90–95% про-
тив 88–92%) в течение первых недель жизни связано с 
резким снижением частоты ЛГ у недоношенных детей c 
БЛД [72]. B. Grimmer, W. M. Kuebler указали на значи-
мую роль эндотелиоцитов в чувствительности к кисло-
роду и запуске сокращения гладкомышечных волокон 
легочных артериол при возникшей альвеолярной гипо-
ксии [73]. Тяжесть ЛГ коррелирует с тяжелой формой 
БЛД, при которой может потребоваться применение ис-
кусственной вентиляции легких и наложение трахеосто-
мы для профилактики тяжелой десатурации [74]. 

Современная медикаментозная стратегия терапии ЛГ 
у детей помимо основного эффекта вазодилатации ока-
зывает влияние на эндогенные механизмы, определяю-
щие структурную перестройку сосудистой стенки. Цент-
ральным звеном патогенеза ЛГ является ремоделиро-
вание легочных артерий, опосредованное дисбалансом 
между вазоконстрикцией, пролиферацией гладкомы-
шечных клеток и нарастанием фиброзных изменений. 
Классические группы лекарственных препаратов, 
включая ингибиторы фосфодиэстеразы 5-го типа, анта-
гонисты рецепторов эндотелина и аналоги простацик-

лина, воздействуют преимущественно на три магист-
ральных сигнальных пути, обеспечивая гемодинамиче-
ский эффект за счет снижения сосудистого тонуса [75]. 
Согласно позиции Европейской сети по педиатриче-
ским легочным сосудистым заболеваниям, изложенной 
в рекомендациях 2016 г., тактика при ЛГ у детей с БЛД 
предполагает поэтапное наращивание медикаментоз-
ной терапии [76]. Фармакологическую терапию необхо-
димо начинать при совокупности ряда признаков, та-
ких как клинические проявления десатурации, отстава-
ние в физическом развитии, повышение потребности в 
концентрации кислорода при проведении респиратор-
ной терапии. Необходимо помнить, что при отсутствии 
нормальных уровней SpO2, PaO2, PaCO2 ЛАГ-специфи-
ческая терапия не эффективна. 

Для детей с умеренным повышением давления в МКК 
рекомендована диуретическая терапия спиронолакто-
ном 1–3 мг/кг/сут с последующей оценкой клинического 
статуса, ЭхоКГ, NT-proBNP в динамике [77]. У пациентов 
с сохраняющимися признаками повышения систоличе-
ского давления в ПЖ после старта терапии диуретиками, 
сохраняющимися признаками ЛГ и правожелудочковой 
сердечной недостаточности (при выявлении гипертро-
фии и дисфункции ПЖ), которые не связаны с патологи-
ей левых отделов сердца или со стенозом легочных вен, 
первой линией лекарственных препаратов является сил-
денафил в дозе от 1–8 мг/кг/сут. Первоначальная доза 
силденафила составляет 1–2 мг/кг/сут в 3–4 введения 
per os, титруется под контролем ЭхоКГ, NT-proBNP. 
Редкими побочными эффектами силденафила являют-
ся артериальная гипотензия, приапизм [8, 26, 28, 78]. 
При оценке ССАД у пациентов с БЛД необходимо пом-
нить о возможности редкого осложнения данного забо-
левания – системной артериальной гипертензии, кото-

Таблица 4. Причины повышения уровней BNP (по [70]) 
Table 4. Causes of elevated BNP levels (according to [70])

Кардиологические

Сердечная недостаточность (с низкой или сохраненной фракцией выброса)

Тромбоэмболия легочной артерии

Миокардит

Гипертрофия ЛЖ

Гипертрофическая или рестриктивная кардиомиопатии

Болезни клапанов сердца

Врожденный порок сердца

Предсердные и желудочковые тахиаритмии

Хирургические вмешательства на сердце

ЛГ

Экстракардиальные

Острое нарушение мозгового кровообращения по ишемическому типу

Субарахноидальное кровоизлияние

Нарушение функции почек

Нарушение функции печени (в основном цирроз печени с асцитом)

Паранеопластический синдром

Тяжелые инфекции (включая пневмонию и сепсис)

Тяжелые ожоги

Анемия

Тяжелые метаболические и гормональные нарушения (например, диабетический кетоацидоз)
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рая по нашим данным регистрируется у детей с БЛД, 
одновременно имеющих ЛГ [79]. Повышение ССАД не-
обходимо учитывать при диагностике ЛГ на основании 
соотношения СДЛА к ССАД. 

Последующая эскалация ЛАГ-специфической терапии 
рассматривается после проведения ангиокардиографии 
(при возможности) и исключения смешанной или веноз-
ной формы ЛГ. Необходимо помнить, что венозная ЛГ – 
противопоказание для ЛАГ-специфической терапии [28, 
80]. При верификации прекапиллярной формы ЛГ 2-й 
линией препаратов являются антагонисты эндотелиино-
вых рецепторов – бозентан, матицентан. Основным по-
бочным эффектом данной группы препаратов является 
гепатотоксичность, более выраженная у бозентана, в свя-
зи с чем его стартовая доза составляет 2 мг/кг/сут с 
последующим контролем печеночных трансаминаз спу-
стя две недели после начала приема. При отсутствии 
маркеров повреждения печени дозу бозентана увеличи-
вают до 4 мг/кг/сут в 2 приема. В случае рефрактерной к 
пероральной терапии ЛГ препаратами выбора являются 
ингаляционные формы, такие как оксид азота и проста-
циклины (илопрост). В случаях тяжелой ЛГ возможно 
одновременное назначение нескольких препаратов ЛАГ-
специфической терапии. Побочным действием ингаля-
ционной терапии оксидом азота является метгемоглоби-
немия, что требует контроля данного показателя лабора-
торными методами [80, 81]. С учетом малой массы тела у 
детей с ЛГ первых трех месяцев жизни проведение ан-
гиокардиографии сопряжено у данных пациентов с вы-
соким риском нежелательных событий. Только при от-
сутствии эффекта от терапии оксидом азота в этой груп-
пе пациентов показана ангиокардиография. Таким обра-
зом, проведение ЛАГ-специфической терапии любыми 
препаратами всегда должно сопровождаться оценкой ее 
эффективности. 

Отмена ЛАГ-специфической терапии проводится по-
этапно и длительно под контролем физикальных 
осмотров, ЭхоКГ и оценке уровня NT-proBNP. Сначала 
отменяется ингаляционная ЛАГ-специфическая тера-
пия, затем терапия пероральными лекарственными 
препаратами. При отмене при одновременном назначе-
нии силденафила и бозентана сначала проводится от-
мена бозентана. Данные принципы терапии ЛГ, перво-
начально разработанные в отношении ЛГ как осложне-
ния БЛД [17, 26, 76], могут с успехом быть распростра-
нены на пациентов с другими ИЗЛ. 

 
Заключение 

ЛГ и ЛС – опасные осложнения ИЗЛ, которые обяза-
тельно активно должны быть исключены у данных па-
циентов. Счастливым исключением является нейроэн-
докринная клеточная гиперплазия младенцев. Диагно-
стическая программа у пациентов с ЛГ включает 
ЭхоКГ, определение уровня NT-proBNP. Первой линией 
терапии ЛГ у больных ИЗЛ является кислородотера-
пия, на фоне проведения которой эффективны препа-
раты ЛАГ-специфической терапии. Ведение пациентов 
с ИЗЛ и ЛГ возможно только при соблюдении междис-
циплинарного подхода. Необходимы своевременные 
консультации педиатров, неонатологов, пульмоноло-
гов, кардиологов, генетиков и специалистов по респи-
раторной терапии, что улучшает результаты лечения и 
повышает выживаемость.  
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Реклама



Введение 
Одной из неотъемлемых составляющих здоровья на-

ции является репродуктивное здоровье. Этот показа-
тель говорит не только о частоте репродуктивных забо-
леваний мужского и женского населения, но и опреде-
ляет здоровье будущих поколений. Соматические и ги-
некологические заболевания зачастую существуют в 
тесной взаимосвязи, оказывая взаимное влияние на 
течение и исход патологических процессов. Репродук-
тивное здоровье женщины может подвергаться небла-
гоприятным воздействиям уже во внутриутробном пе-
риоде. В дальнейшем, в период взросления, полового 
созревания и становления менструальной функции, за-
кладывается фундамент не только нормы, но и патоло-
гии. Нерешенные в подростковом возрасте проблемы 
соматического и гинекологического здоровья могут 
обернуться серьезными нарушениями репродуктивной 
функции в будущем. 

Избыточную массу тела и ожирение называют «эпи-
демией XXI века». По данным Всемирной организации 
здравоохранения, с 1990 г. показатели ожирения среди 
взрослых увеличились более чем вдвое. Распространен-
ность избыточной массы тела (включая ожирение) сре-

ди детей и подростков в возрасте от 5 до 19 лет также 
резко возросла: в 1990 г. она составляла только 8%, а в 
2022 г. – 20%. В 2024 г. избыточную массу тела имели 
35 млн детей в возрасте до 5 лет [1, 2]. 

За последние 15 лет в Российской Федерации также 
наблюдается рост числа детей и подростков с избыточ-
ной массой тела и ожирением, причем рост обусловлен 
преимущественно увеличением доли детей раннего и 
дошкольного возраста. Согласно данным 2022 г. эти па-
тологические состояния встречаются в среднем у 25,3% 
детского населения. Распространенность избыточной 
массы тела и ожирения у девочек 1–7 лет составляет 
18,4%, а у девочек 8–18 лет – 19,0% [3, 4]. 

Данные Росстата, опубликованные в 2025 г., подтвер-
ждают это: на фоне роста общей заболеваемости детей 
и подростков растет и заболеваемость ожирением (см. 
таблицу) [5]. 

 
Эпидемиология и этиология ожирения 

Избыточная масса тела когда-то считалась пробле-
мой стран с высоким уровнем дохода, однако ее распро-
страненность растет и в странах с низким и средним 
уровнем дохода. В настоящее время общепризнано, что 

Обзор  
Нарушения ритма менструаций у девочек-подростков  
с ожирением 

 
М.Р. Оразов, О.А. Лесная 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов им. Патриса Лумумбы», Москва, Россия 
lesnaya-oa@rudn.ru 
 
Аннотация 
Репродуктивное здоровье подрастающего поколения и репродуктивный потенциал населения в целом являются критически важными 
составляющими здоровья нации. Распространенность избыточной массы тела и ожирения за последние 30 лет выросла в 2–4 раза как 
среди взрослого населения, так и среди детей. Помимо увеличения числа неинфекционных заболеваний ожирение оказывает крайне 
неблагоприятное влияние на репродуктивное здоровье. В данной статье рассматриваются основные механизмы патогенеза ожирения у 
детей и взрослых, механизмы формирования нарушений функционирования гипоталамо-гипофизарно-яичниковой системы, а также 
клинические проявления таких нарушений и их отдаленные последствия для реализации репродуктивной функции. 
Ключевые слова: ожирение, нарушения ритма менструаций, детский возраст, подростковый возраст. 
Для цитирования: Оразов М.Р., Лесная О.А. Нарушения ритма менструаций у девочек-подростков с ожирением. Клинический раз-
бор в педиатрии. 2026; 1 (1): 54–58. DOI: 10.47407/krped2026.1.1.00107 
 
 
Review 
 

Menstrual rhythm disorders in adolescents with obesity 
 
Mekan R. Orazov, Olesya A. Lesnaya 
 

Patrice Lumumba People’s Friendship University of Russia (RUDN University), Moscow, Russia 
lesnaya-oa@rudn.ru 
 
Abstract 
The reproductive health of the younger generation and the reproductive potential of the population as a whole are critical components of national 
health. Over the past 30 years, the prevalence of overweight and obesity has increased two- to four folds among both adults and children. In ad-
dition to increasing the incidence of non-communicable diseases, obesity has a highly adverse effect on reproductive health. This article examines 
the key mechanisms underlying the pathogenesis of obesity in children and adults, the mechanisms leading to dysfunction of the hypothalamic-
pituitary-ovarian axis, and the clinical manifestations of such disorders, as well as their long-term consequences for reproductive function. 
Keywords: obesity, menstrual irregularities, childhood, adolescence. 
For citation: Orazov M.R., Lesnaya O.A. Menstrual rhythm disorders in adolescents with obesity. Clinical review for pediatrics. 2026; 1 (1): 
54–58  (In Russ.). DOI: 10.47407/krped2026.1.1.00107 

DOI: 10.47407/krped2026.1.1.00107

54  | КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ПЕДИАТРИИ | ТОМ 1 | №1  | 2026 | Clinical review in pediatrics | VOL. 1 | No. 1 | 2026 |

ГИНЕКОЛОГИЯ / GYNECOLOGY



| КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ПЕДИАТРИИ | ТОМ 1 | №1  | 2026 | Clinical review in pediatrics | VOL. 1 | No. 1 | 2026 |   55

Обзор / Review

ожирение является мультифакторным заболеванием, в 
формировании которого существенную роль играют не 
только дисбаланс между потреблением и расходом 
энергии, но и различные нейрогуморальные механиз-
мы и факторы внешней среды. В целом в настоящее 
время среди основных факторов риска развития избы-
точной массы тела и ожирения можно выделить несба-
лансированное питание, дефицит физической активно-
сти, отсутствие режима питания и отдыха, эмоциональ-
ные нагрузки, влияние образования и семейных тради-
ций, изменения микробиоценоза кишечника, социаль-
ные влияния [6, 7]. 

Неблагоприятные последствия избыточной массы те-
ла и ожирения для здоровья подтверждаются много-
численными исследованиями. Согласно оценкам, в 
2021 г. превышение оптимальных значений индекса 
массы тела (ИМТ) стало причиной 3,7 млн случаев 
смерти от неинфекционных заболеваний, таких как 
сердечно-сосудистые заболевания, диабет, рак, невро-
логические расстройства, хронические респираторные 
заболевания и расстройства пищеварения [8]. 

Избыточная масса тела и ожирение в детском и под-
ростковом возрасте могут иметь катастрофические по-
следствия. Это влечет за собой не только рост числа не-
инфекционных заболеваний, упомянутых выше, но и 
серьезные последствия для репродуктивного здоровья. 

Согласно этиопатогенетической классификации, вы-
деляют первичное (экзогенно-конституциональное, 
алиментарное) ожирение, представляющее собой само-
стоятельное заболевание и составляющее 95% случаев, 
и вторичное ожирение, являющееся следствием и 
симптомом каких-либо других заболеваний, вызван-
ных эндокринными причинами, генетическими нару-
шениями, поражениями головного мозга, ятрогенными 
причинами. 

 
Основные патофизиологические аспекты 
ожирения 

В основе развития первичного ожирения лежит фор-
мирование энергетического дисбаланса между посту-
пающей и расходуемой энергией. Этому способствует 
увеличение потребления продовольствия на душу насе-
ления, в особенности высококалорийных продуктов, 
изменение, а зачастую снижение физической активно-

сти с преобладанием гиподинамии, и урбанизация об-
раза жизни в целом. 

Однако не все население, живущее в урбанизирован-
ном мире, страдает ожирением – это свидетельствует о 
наличии других механизмов развития этого состояния, 
действующих персонифицированно. В ряде исследова-
ний было показано, что уровень наследуемости ИМТ 
составляет от 40 до 70%. При этом идентифицирован-
ные гены, кодирующие работу тех или иных звеньев ре-
гуляции массы тела и обмена веществ, обусловливают 
различия в ИМТ менее чем на 5%. Более того, много-
численные исследования в области эпигенетики вы-
являют пренатальные и постнатальные воздействия, 
которые могут влиять на результаты метаболического 
здоровья без изменения структуры ДНК и, таким обра-
зом, объяснять дополнительные индивидуальные раз-
личия в массе тела [9]. 

Так в последних исследованиях значительная роль в 
развитии и прогрессировании ожирения отводится ки-
шечной микробиоте. Количественное и качественное из-
менение ее состава может приводить к увеличению про-
ницаемости кишечника и, как следствие, повышению 
уровня бактериального липополисахарида в сыворотке 
крови – бактериальной эндотоксемии, которая, в свою 
очередь, запускает хроническое вялотекущее воспаление 
с экспрессией провоспалительных цитокинов, таких как 
фактор некроза опухоли α и интерлейкин-1β. Именно 
хроническое воспаление жировой ткани является од-
ним из ведущих звеньев в патогенезе инсулинорези-
стентности, а инсулинорезистентность – общим меха-
низмом в патогенезе ожирения, метаболического син-
дрома, сахарного диабета 2-го типа и его сосудистых 
осложнений, синдрома поликистозных яичников 
(СПКЯ) [10, 11]. 

Помимо этого, нейроэндокринные клетки кишечни-
ка являются крупным эндокринным органом, секрети-
рующим более 20 различных гормонов. Гормоны, син-
тезируемые в кишечнике, а также лептин, секретируе-
мый жировой тканью, обеспечивают центральную 
нервную систему информацией о состоянии энергети-
ческого обмена. Еще одним фактором негативного 
влияние на метаболизм является снижение уровня ме-
латонина вследствие нарушений сна: по данным E. Van 
Cauter, повторяющиеся ночи недостаточного сна сни-

Таблица. Заболеваемость детей в возрасте 0–14 и 15–17 лет по основным классам и группам болезней в 2015 г., 2020–2024 гг. [5] 
Table. Morbidity among children aged 0–14 and 15–17 years by the main classes and groups of diseases in 2015, 2020–2024 [5]

2015 г. 2020 г. 2021 г. 2022 г. 2023 г. 2024 г.

Заболеваемость детей в возрасте 0–14 лет по основным классам и группам болезней (зарегистрировано заболеваний у пациентов  
с диагнозом, установленным впервые в жизни)

Все болезни 43 843,0 38 526,1 43 047,6 45 192,9 43 608,4 43 131,8

Болезни эндокринной системы, расстройства питания, нарушения обмена веществ, из них:

• ожирение 93,2 90,7 105,6 108,9 111,1 112,0

Заболеваемость детей в возрасте 15–17 лет по основным классам, группам и отдельным болезням (зарегистрировано заболеваний  
у пациентов с диагнозом, установленным впервые в жизни)

Все болезни 5 492,9 5 441,8 6 164,3 6 706,1 6 793,1 7 033,6

Болезни эндокринной системы, расстройства питания, нарушения обмена веществ, из них:

• ожирение 29,3 31,6 37,1 40,2 40,0 41,1 
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жают чувствительность к инсулину без его компенса-
торной секреции у здоровых взрослых [12]. 

Также одним из факторов патогенеза рассматривают 
серотонинергическую недостаточность. Серотонин по-
средством увеличения синтеза α-меланоцитстимули-
рующего гормона (α-МСГ) и активации ПОМК/КАРТ*-
нейронов гипоталамуса снижает потребление пищи и 
увеличивает скорость метаболизма. Серотонин, выра-
батываемый в желудочно-кишечном тракте, стимули-
рует его моторику, секрецию соляной кислоты в желуд-
ке и бикарбонатов в двенадцатиперстной кишке, опре-
деляет вкусовые ощущения, таким образом внося свой 
вклад в энергетическую регуляцию [13–15]. 

Лептинмеланокортиновая система является ключе-
вой в регуляции пищевого поведения и энергетическо-
го обмена. Она активируется лептином, который секре-
тируется адипоцитами, и влияет на образование адре-
нокортикотропного гормона (АКТГ) и α-МСГ, который, 
в свою очередь, сигнализирует о насыщении. Повыше-
ние уровня инсулина в плазме стимулирует синтез сво-
бодных жирных кислот в печени, в жировой ткани ин-
сулин повышает проникновение внутрь адипоцитов 
глюкозы, большая часть которой используется для син-
теза триглицеридов. Инсулин усиливает липогенез. 

Все вышеперечисленные механизмы справедливы и 
для патогенеза ожирения у детей и подростков. Триггер-
ными факторами также будут являться несбалансирован-
ное питание (избыточное употребление высоко калорий-
ных продуктов, большие порции, отсутствие завтрака, не-
достаточное содержание в рационе овощей и фруктов, 
просмотр телепередач во время еды, питание вне дома со 
сверстниками), гиподинамия, влияние образования и се-
мейных факторов, недостаточная продолжительность и 
нарушения сна, психологические факторы (избыточное 
употребление пищи при стрессе, негативных эмоциях), 
изменения микробиоценоза кишечника. 

Следует учитывать и такой фактор, как фетальное 
(внутриутробное) программирование, когда внутри-
утробный период развития, который является самым 
уязвимым с точки зрения влияния эпигенетических фак-
торов, признается критическим периодом в этиологии 
заболеваний человека. К таким эпигенетическим факто-
рам относят психическое и физическое состояние жен-
щины, ее физическая активность, пищевые привычки и 
окружающая среда, а также избыточная масса тела роди-
телей, значительное увеличение массы тела во время бе-
ременности, нарушение углеводного обмена во время бе-
ременности, курение матери во время беременности, ро-
доразрешение путем кесарева сечения, раннее искус-
ственное вскармливание, быстрое увеличение массы те-
ла ребенка в первые два года жизни [16–18]. 

 
Ожирение, гипоталамо-гипофизарно-
яичниковая ось и программирование 
репродуктивной патологии 

Течение пубертатного периода в норме сопровож-
дается набором массы тела. Считается, что для начала 
процесса полового созревания должна быть достигну-
та так называемая ключевая масса тела, а именно  

44–47 кг. У здоровых девочек в возрасте 10–11 лет 
происходит физиологический скачок роста – адре-
нархе, что сопровождается повышением уровня леп-
тина в сыворотке крови. Таким образом, уровень леп-
тина сигнализирует о достижении ключевой массы 
тела для дальнейшей инициации пубертата. Увеличе-
ние образования лептина адипоцитами в препубер-
татном периоде у девочек стимулирует образования 
кисспептина в ядрах гипоталамуса. Все это способ-
ствует запуску пульсирующей секреции гонадотро-
пин-рилизинг-гормона (ГнРГ) в гипоталамусе с 
последующим циклическим образованием гонадо-
тропинов и наступлению менархе [19, 20]. 

Повышение концентрации инсулина натощак и 
снижение инсулин-опосредованной утилизации глю-
козы в периферических тканях также является фи-
зиологическим феноменом для пубертата. Вклад в 
развитие инсулинорезистентности у подростков вно-
сят повышенные уровни половых гормонов, гормона 
роста и кортизола, свойственные пубертатному ста-
новлению [19, 21]. 

Девочки с избыточной массой тела и ожирением до-
стигают «ключевой массы тела» в более ранние сроки, 
у них наблюдаются более высокие уровни лептина и 
кисспептина, что приводит к преждевременному воз-
никновению полового развития и снижению возраста 
наступления менархе. Так, при избыточной массе тела 
менархе начинается на 1,4±0,2 года раньше, чем у дево-
чек с нормальной массой тела, т.е. возраст наступления 
менархе снижается до 9–11 лет. Примечательно, что, 
несмотря на более раннее менархе, реализация репро-
дуктивной функции в виде наступления беременности у 
девушек с ожирением происходит позже, чем у их 
сверстниц с нормальной массой тела [22]. 

Кроме того, у девочек с избыточной массой тела могут 
наблюдаться отклонения в порядке появления половых 
признаков. Встречаемость изолированного пубархе в 
этой когорте достигает 33% в сравнении с 15% в общей 
популяции. Может отмечаться задержка развития мо-
лочных желез [23]. 

Изменения гормонального статуса при ожирении но-
сят сложный, многоступенчатый и взаимозависимый 
характер. В первую очередь ожирение приводит к ги-
перлептинемии, следствием чего будут нарушение ха-
рактера пульсирующей секреции ГнРГ и, соответствен-
но, образования гонадотропинов; подавление стерои-
догенеза в клетках яичников за счет антагонизма по  
отношению к инсулиноподобному фактору роста-1, ин-
сулину, лютеинизирующему гормону (ЛГ) и трансфор-
мирующему фактору роста-β; нарушение механизмов 
обратной связи в регуляции менструального цикла; по-
вышение секреции кортиколиберина, что ведет к нару-
шению секреции фолликулостимулирующего гормона 
и ЛГ, в результате чего подавляются созревание доми-
нантного фолликула и овуляция. 

Уровень циркулирующего глобулина, связывающего 
половые гормоны (ГСПГ), при ожирении снижается 
под ингибирующим его выработку действием инсулина 
и тестостерона. 

*ПОМК – проопиомеланокортин; КАРТ – кокаин- и амфетамин-регулируемый транскрипт.
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Ожирение также сочетается с гиперэстрогенией. Это 
происходит за счет повышенной продукции эстрадиола 
из эстрона в периферических тканях, снижения уровня 
ГСПГ, и за счет локальной конверсии эстрона в эстра-
диол в тканях-мишенях. 

Важное место в генезе репродуктивных нарушений 
при ожирении играют инсулинорезистентность и ги-
перинсулинемия. При инсулинорезистентности и ги-
перинсулинемии инсулин повышает выброс кортико-
либерина, усиливает секрецию АКТГ, пролактина и 
снижает секрецию гормона роста и тиреотропного гор-
мона. Под воздействием повышенной стимуляции 
АКТГ усиливается продукция кортизола надпочечника-
ми. Избыток инсулина усиливает выброс ЛГ в ответ на 
стимуляцию гипофиза гонадолиберином. Кроме того, 
инсулин усиливает ЛГ-зависимый синтеза тестостеро-
на. Избыток инсулина подавляет продукцию ГСПГ в 
печени, тем самым повышая содержание в крови био-
логически активных фракций тестостерона. Таким об-
разом, инсулин увеличивает уровень свободного тесто-
стерона через 2 независимых механизма: увеличение 
яичниковой секреции предшественников тестостерона 
(например, андростендиона) и супрессию ГСПГ. Взаи-
мосвязь ожирения и гиперандрогении выявляется как 
клинически (гирсутизм), так и лабораторно (повыше-
ние уровня тестостерона). При ожирении также опреде-
ляется повышенная активность гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой оси, что сопровождается уве-
личением синтеза кортизола и надпочечниковых анд-
рогенов. Андрогены нарушают нормальное развитие 
фолликулов, приводя к множественной атрезии. Воз-
растающая концентрация андрогенов в яичнике вызы-
вает постепенную элиминацию эстрогенпродуцирую-
щих клеток гранулезы с последующей гиперплазией те-
кальных клеток и лютеинизацией интерстициальной 
ткани яичника, которые являются местом продукции 
андрогенов. Кроме того, возможно, имеет место подав-
ление инсулином апоптоза, в результате чего атрези-
рующиеся фолликулы, которые в иных условиях погиб-
ли бы, получают возможность длительно функциони-
ровать [19]. 

Таким образом, вышеописанные гормональные изме-
нения приведут к развитию следующих проявлений: 
гиперандрогения (клиническая и биохимическая), оли-
гоменорея, аменорея, подавление развития доминант-
ного фолликула и ановуляция, персистенция фоллику-
лов и их кистозное перерождение, аномальные маточ-
ные кровотечения, патология эндометрия. 

Клинически это будет проявляться в виде различного 
рода нарушений менструальной функции, в том числе и 
ассоциированных с СПКЯ. Частота нарушений ритма 
менструаций у девочек с ожирением выше в 2 раза.  

В одном из исследований было показано, что увеличе-
ние ИМТ на каждую 1 единицу, прибавленную за 12 мес, 
увеличивало риск возникновения нарушений менстру-
ального цикла в 1,7 раза [21]. 

Отдельно следует упомянуть СПКЯ – многофактор-
ное заболевание, имеющее клинические (нарушения 
менструального цикла, синдром гиперандрогении) и 
биохимические (повышение уровня андрогенов в кро-
ви, инсулинорезистентность) проявления. По сравне-
нию с пациентками с «чистым» ожирением у женщин с 
СПКЯ выявляются более высокие уровни ЛГ, тестосте-
рона и индекса свободных андрогенов. Вероятно, вы-
явленные изменения можно объяснить большей степе-
нью гиперинсулинемии у больных с СПКЯ, чем с «чи-
стым» ожирением, и ингибирующим влиянием инсу-
лина на секрецию ГСПГ [19]. 

В подростковом возрасте признаки СПКЯ могут быть 
менее выраженными или даже находиться на границе с 
подростковой нормой. В таком случае постоянное суще-
ствование избыточной массы тела/ожирения с детского 
возраста в отсутствие своевременной и адекватной кор-
рекции приведет к формированию у женщины СПКЯ. 

Ожирение также связано с более высокой частотой 
дисменореи, предменструальных расстройств и обиль-
ных менструальных кровотечений, но точные механиз-
мы этого процесса требуют дальнейшего изучения. 

 
Заключение 

Уровень соматического здоровья девочек-подростков 
определяет качество репродуктивного здоровья жен-
щин фертильного возраста. Ожирение всегда ведет к 
нарушению функционирования гипоталамо-гипофи-
зарно-яичниковой системы, что реализуется в виде той 
или иной формы овуляторной дисфункции и клиниче-
ски проявляется в виде нарушений ритма менструаций. 
Ожирение ожидаемо приводит к инсулинорезистентно-
сти и гиперинсулинемии, гиперандрогении, наруше-
нию нейрорегуляции гипоталамо-гипофизарно-яични-
ковой оси, нарушению секреции гонадотропинов,  
снижению концентрации ГСПГ, повышению уровня 
лептина, повышению уровня кортизола, нарушению 
соотношения андрогенов/эстрогенов, снижению уров-
ня прогестерона. Избыточная масса тела и ожирение в 
детском возрасте, особенно в отсутствие своевременной 
коррекции, приводят к нарушению процессов форми-
рования репродуктивной системы и напрямую корре-
лируют с ростом гинекологической и соматической за-
болеваемости, что негативно сказывается на демогра-
фических показателях в будущем. 
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Введение 
Синдром Клайнфельтера является врожденной хро-

мосомной аномалией, характеризующейся отклонени-
ем от стандартного хромосомного набора у лиц мужско-
го пола – в кариотипе появляется лишняя X-хромосома 
(или несколько). Наличие дополнительной хромосомы 
запускает каскад изменений в организме: нарушается 
формирование половых желез, изменяется гормональ-
ный фон, трансформируются телесные пропорции. 
Кроме того, данная аномалия способна оказывать влия-
ние на познавательную деятельность и особенности со-
циального взаимодействия [1]. 

Синдром Клайнфельтера является одним из наиболее 
частых хромосомных дефектов у мужчин. Согласно 
эпидемиологическим данным, в России патология фик-
сируется у 1 из 500–700 мальчиков. При этом до подро-
сткового возраста диагноз устанавливают лишь в 10% 
случаев, а в четверти случаев выявление происходит 
уже у взрослых пациентов [1]. 

Хромосомная патология при синдроме Клайнфельте-
ра может сформироваться в результате нарушения кле-
точного деления на ранних стадиях эмбриогенеза  
(в первые дни после зачатия, именно так возникают мо-
заичные формы заболевания), либо ошибки в процессе 
формирования половых клеток (сперматозоидов и 
яйцеклеток) еще до оплодотворения. При этом вклад в 

возникновение аномалии могут внести как отцовский, 
так и материнский генетический материал [2]. 

Новорожденные дети с синдромом Клайнфельтера не 
имеют отклонений в физическом развитии. Половые 
органы развиты типично, яички опущены в мошонку, 
их размеры имеют референсные значения. В детстве у 
мальчиков с синдромом Клайнфельтера наблюдается 
высокая восприимчивость к острым респираторным 
инфекциям, задержка физического и речевого разви-
тия. К 8 годам пациенты начинают опережать сверстни-
ков в росте, но отмечается удлинение верхних конечно-
стей, поднятие линии талии, ожирение по женскому ти-
пу, крипторхизм (одно- или двусторонний) [3]. 

Примерно у половины пациентов встречаются когни-
тивные особенности: нарушения интеллектуального 
развития, сложности в коммуникации со сверстниками. 
Клинические признаки появляются в пубертатном пе-
риоде, к которым относят евнухоидное телосложение, 
нарушение формирования вторичных половых призна-
ков, недоразвитие яичек и полового члена, развитие ги-
некомастии. В дальнейшем наблюдается инволюция 
текстикул, что приводит к мужскому бесплодию. При 
осмотре у подростков выявляют дефицит оволосения 
на лице и в подмышечных впадинах, на лобке распре-
деление волос соответствует женскому типу. У боль-
шинства пациентов сохраняется половое влечение и 
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эрекция, но снижение синтеза андрогенов приводит к 
утрате данных функций [4]. 

Терапевтический подход при синдроме Клайнфельте-
ра носит симптоматический характер. Тактика ведения 
зависит от возраста пациента и клинических симпто-
мов. В детском возрасте ключевым звеном является 
поддержка речевого развития ребенка. Основным ком-
понентом медикаментозного лечения является заме-
стительная терапия препаратами тестостерона. В пу-
бертатный период назначение тестостерона необходи-
мо для полноценного формирования вторичных поло-
вых признаков, повышения процента мышечной мас-
сы. У взрослых мужчин с синдромом Клайнфельтера 
применение тестостерона помогает стабилизации со-
стояния здоровья, включающего в себя улучшение эмо-
ционального фона, восстановление либидо [5]. 

Прогноз при синдроме Клайнфельтера считается бла-
гоприятным, но ухудшается лишь при наличии у больно-
го тяжелых врожденных аномалий развития. При нали-
чии заместительной терапии в пубертатом периоде уда-
ется скорректировать состояние пациента и улучшить ка-
чество его жизни [5, 6]. Так как синдром Клайнфельтера 
не имеет типичных ранних клинических проявлений, 
постановка диагноза нередко откладывается до постпу-
бертатного периода, когда пациент самостоятельно заме-
чает репродуктивные нарушения [7]. 

В статье представлен случай позднего выявления син-
дрома Клайнфельтера, ведение пациента в постпубер-
татном периоде. 

 
Клиническое наблюдение 

Пациент К., мужского пола (2005 г. р.) родился от фи-
зиологически протекавшей беременности, естественных 
срочных родов с массой тела 3670 г, длиной тела  
56 см, в раннем развитии от сверстников не отставал. 

В возрасте 15 лет (2020 г.) пациенту на приеме врача-
эндокринолога при осмотре, проводимом в рамках 
оздоровительной акции «Волна Здоровья», был уста-
новлен диагноз «синдром Клайнфельтера» на основа-
нии высокорослости, гипоплазии текстикул, данных 
кариотипирования (47ХХY). Подросток был направлен 
в ФГБУ «Национальный медицинский исследователь-
ский центр эндокринологии им. акад. И.И. Дедова»  
(г. Москва) для консультации и определения тактики 
ведения пациента. 

При поступлении в стационар состояние пациента 
удовлетворительное, определялись высокорослость 
(рост – 185 см, SDS роста – 1,95), масса тела – 54 кг (SDS = 
-1,05), индекс массы тела – 15,44 кг/м2, непропорцио-

нально длинные конечности, гинекомастия, половые 
органы сформированы правильно, по мужскому типу, 
половое развитие по Таннеру 4 (G4 P4) Ax3. По данным 
ультразвукового исследования (УЗИ) мошонки под-
твердилась гипоплазия тестикул: VD – 0,83 см3, VS – 
0,95 см3 (N – 12–20 см3).  

По данным биохимического анализа крови пациента 
определялось увеличение фолликулостимулирующего 
(ФСГ) и лютеинизирующего (ЛГ) гормонов, при нор-
мальном значении тестостерона. Результаты биохими-
ческого анализа крови представлены в таблице. 

В стационаре были даны рекомендации наблюдения 
эндокринологом и педиатром по месту жительства, 
контроль показателей ФСГ, ЛГ и тестостерона, костного 
возраста через 1 год. Терапия тестостероном была отло-
жена до достижения возраста 19 лет в связи с проведе-
нием процедуры криоконсервации спермы с целью со-
хранения репродуктивного потенциала. 

В возрасте 19 лет (2024 г.) у пациента, при исследовании 
гормонального фона отмечалось резкое увеличение 
значений ФСГ и ЛГ, при относительно невысоких показа-
телях тестостерона (см. таблицу). Заместительная гормо-
нальная терапия была назначена пациенту в виде инъек-
ций тестостерона пропионата в возрасте 20 лет.  

На фоне проводимого течения у пациента стабилизи-
ровались показатели гормонального профиля (см. таб-
лицу). В настоящее время состояние стабильное, паци-
ент находится под амбулаторным наблюдением тера-
певта и эндокринолога по месту жительства для конт-
роля состояния и коррекции терапии. Пациенту пожиз-
ненно показана заместительная гормональная терапия 
тестостероном. 

 
Обсуждение 

Синдром Клайнфельтера диагностируется на основа-
нии данных анализа кариотипирования, который за-
фиксирован в данном клиническом случае и полностью 
согласуется с данными научных публикаций: избыток 
Х-хромосомного материала провоцирует сбой в работе 
генов, играющих ключевую роль в процессах спермато-
генеза и функционировании клеток Сертоли, что при-
водит к снижению уровня тестостерона на фоне повы-
шенной секреции ФСГ и ЛГ, а также к уменьшению 
объема яичек [1]. 

В представленном клиническом случае диагностика 
синдрома Клайнфельтера основывалась на совокупно-
сти клинических признаков с последующим цитогене-
тическим подтверждением путем кариотипирования. 
Выявление данной патологии возможно еще на внут-

Таблица. Биохимический анализ крови пациента К. 
Table. Blood biochemistry profile of patient К.

Параметр 2020 г. (15 лет) 2022 г. (17 лет) 2024 г. (19 лет) 2025 г. (20 лет) Референсные 
значения

Фолликулостимулирующий гормон, мМЕд/мл 54,55 71,6 102,7 30,35 1,4–14,0

Лютеинизирующий гормон, мМЕд/мл 14,09 26,7 42,1 10,09 1,2–9,0

Тестостерон, нмоль/л 9,99 12,6 8,2 19,1 1,25–21,92
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риутробном этапе развития с применением как инва-
зивных методик (амниоцентез, биопсия ворсин хорио-
на), так и неинвазивного пренатального тестирования 
[2]. 

Ранние проявления синдрома зачастую носят неспеци-
фический характер, тем самым обусловливая позднюю 
верификацию заболевания. Явные признаки, позволяю-
щие заподозрить синдром, чаще манифестируют в пубер-
татном периоде: на первый план выходят диспропорции 
телосложения и симптомы гипогонадизма. В данном слу-
чае сочетание соматических и когнитивно-поведенческих 
нарушений способствовало нарастанию трудностей соци-
альной адаптации, что соответствует описанным в лите-
ратуре паттернам клинической картины [3]. 

Заместительная гормональная терапия при синдроме 
Клайнфельтера является клинически и патогенетически 
обоснованной коррекцией первичного гипогонадизма. 
Ее инициируют в период полового созревания, либо при 
подтверждении клинически значимого дефицита андро-
генов. В представленном клиническом случае для кор-
рекции гормонального фона был выбран препарат тесто-
стерона пропионат. Однако терапевтическая тактика не 
должна ограничиваться исключительно гормональной 
коррекцией, необходимо использовать комплексный 
подход и при необходимости привлекать смежных спе-
циалистов – логопеда, нейропсихолога, психотерапевта. 
Применение современных репродуктивных технологий 
(хирургическая или микрохирургическая экстракция 
сперматозоидов) может предоставить пациентам шанс 
стать биологическим отцом, причем наибольшая веро-

ятность успеха достигается при проведении процедур в 
относительно молодом возрасте [3]. 

На сегодняшний день способов первичной профилак-
тики синдрома Клайнфельтера не существует. В качестве 
мер снижения рисков рекомендуется планировать рожде-
ние ребенка до достижения женщиной 35 лет и в период 
беременности проходить плановый УЗИ-скрининг [6]. 

 
Заключение 

Данный клинический пример демонстрирует типич-
ные проявления хромосомного дефекта – синдрома 
Клайнфельтера. Для оптимального контроля и поддер-
жания качества жизни пациента требуется мультидис-
циплинарный врачебный подход: регулярное наблюде-
ние у андролога и эндокринолога, плановый монито-
ринг состояния здоровья, а также консультирование по 
вопросам репродукции, включая планирование бере-
менности с привлечением профильных специалистов. 
Данная стратегия направлена на своевременную кор-
рекцию андрогенного дефицита, что способствует адек-
ватному формированию мужского фенотипа, а также 
улучшает показатели нейрокогнитивного развития и 
социальной адаптации пациента. 
 
Информированное согласие. Авторы заявляют о том, что пациент дал свое ин-
формированное согласие на публикацию данного клинического наблюдения. 
 
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
Conflict of interests. The authors declare that there is not conflict of interests. 
 
Финансирование. Исследование проводилось без участия спонсоров. 
Funding. The study was conducted without sponsorship. 

Литература / References

1. Soliman M, Delroux-Spalding K, Voelckers A. Klinefelter Syndrome Di-
agnosis Masked by Opioid Use Disorder. Cureus 2024;16(7):e64870. 
DOI: 10.7759/cureus.64870 

2. Sellke N, Jesse E, Thirumavalavan N. Immunostaining to identify spermato-
gonia: potential for successful fertility in men with Klinefelter syndrome. 
Fertil Steril 2022;118(5):874. DOI: 10.1016/j.fertnstert.2022.09.020 

3. Ander Butler G, Srirangalingam U, Faithfull J et al. Klinefelter syn-
drome: going beyond the diagnosis. Arch Dis Child 2023;108(3):166-
71. DOI: 10.1136/archdischild-2020-320831  

4. Chen X, Zhang X, Jiang T, Xu W. Klinefelter syndrome: etiology and 
clinical considerations in male infertility. Biol Reprod 2024;111(3):516-
28. DOI: 10.1093/biolre/ioae076 

5. Binda G, Bridgman JC, Chapman I, Selvanayagam JB. Cardiac magnet-
ic resonancediagnosis of Fabry disease leads to incidental diagnosis of 
Klinefelter syndrome: a case report. Eur Heart J Case Rep 
2022;6(9):328. DOI: 10.1093/ehjcr/ytac328 

6. Davis SM, Marshall TE, Swenson KS. Reference Growth Charts for 
Children With 47,XXY/Klinefelter Syndrome. Pediatrics 
2025;156(6):e2025072193. DOI: 10.1542/peds.2025-072193 

7. Zhang H, Wu Y, Xie Y, Liu Q. From prenatal screening to passive diag-
nosis in adulthood: Phenotypic association analysis of 224 patients 
with Klinefelter syndrome. Chinese Journal of Medical Genetics 
2026;43(3):188-96. DOI: 10.3760/cma.j.cn511374-20250903-00566. 

ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРАХ INFORMATION ABOUT THE AUTHORS

Белых Наталья Анатольевна – д-р мед. наук, доц., зав. каф. факультетской и поликлини-
ческой педиатрии, ФГБОУ ВО «Рязанский ГМУ им. акад. И.П. Павлова».  
Е-mail: nbelyh68@mail.ru, ORCID: 0000-0002-5533-0205

Natalya A. Belykh – Dr. Sci. (Med.), Assoc. Prof., Head of the Department, Ryazan State Medical 
University named after Academician I.P. Pavlov. Е-mail: nbelyh68@mail.ru,  
ORCID: 0000-0002-5533-0205

Кузнецова Валерия Николаевна – студентка, ФГБОУ ВО «Рязанский ГМУ им. акад. И.П. Пав-
лова». Е-mail: nikolaevnav787@gmail.com; ORCID: 0009-0001-6282-7105

Valeria N. Kuznetsova – Student, Ryazan State Medical University named after Academician  
I.P. Pavlov. Е-mail: nikolaevnav787@gmail.com; ORCID: 0009-0001-6282-7105

Деева Юлия Витальевна – ассистент, каф. факультетской и поликлинической педиатрии, 
ФГБОУ ВО «Рязанский ГМУ им. акад. И.П. Павлова». Е-mail: yudeeva80@mail.ru;  
ORCID: 0000-0003-0975-1137

Yulia V. Deeva – Assistant, Ryazan State Medical University named after Academician I.P. Pavlov. 
Е-mail: yudeeva80@mail.ru; ORCID: 0000-0003-0975-1137

Вклад авторов. Н.А. Белых – концепция исследования; Ю.В. Деева, В.Н. Кузнецова – сбор 
данных; В.Н. Кузнецова – обзор литературы; Н.А. Белых, Ю.В. Деева, В.Н. Кузнецова – написа-
ние текста; Н.А. Белых, Ю.В. Деева – редактирование; утверждение окончательного варианта 
статьи, ответственность за целостность всех частей статьи – все авторы.

Authors' contribution. Natalya A. Belykh – study concept; Yulia V. Deeva, Valeria N. Kuznetsova – 
data acquisition; Valeria N. Kuznetsova – literature review; Natalya A. Belykh, Yulia V. Deeva, Valeria 
N. Kuznetsova – manuscript writing; Natalya A. Belykh, Yulia V. Deeva – editing; approval of the fi-
nal version of the article, responsibility for the integrity of all parts of the article – all authors.

Поступила в редакцию: 21.09.2026 
Поступила после рецензирования: 23.09.2026 
Принята к публикации: 24.09.2026 

Received: 21.09.2026 
Revised: 23.09.2026 
Accepted: 24.09.2026 



| КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ПЕДИАТРИИ | ТОМ 1 | №1  | 2026 | Clinical review in pediatrics | VOL. 1 | No. 1 | 2026 |   63

ДЕТСКАЯ СТОМАТОЛОГИЯ / PEDIATRIC DENTISTRY

Введение 
Этиология, патогенез, клинические проявления 

большинства инфекционных заболеваний у детей до-
статочно изучены. Тем не менее диагностика нередко 
бывает затруднена в силу возрастных особенностей 
организма, поведенческих реакций ребенка при его 
контакте с медицинскими работниками, сочетанием 
общих симптомов с высыпаниями на слизистой обо-
лочке полости рта (СОПР), которые бывают весьма 
разнообразны [1]. 

В зависимости от этиологического фактора они клас-
сифицируются как травматические, бактериальные, 
грибковые, вирусные; в связи с локализацией рассмат-
риваются как стоматиты, глосситы, хейлиты. Ведущие 
симптомы проявляются в виде пузырных, пузырько-
вых, эрозивных, афтозных элементов поражения [2]. К 
группе заболеваний, локализующихся ограниченно на 
СОПР, относятся травмы, язвенно-некротический сто-
матит Венсана. 

В ряде случаев на слизистой оболочке могут про-
являться признаки общих заболеваний или послед-
ствий их лечения (герпетический стоматит, грибковые 
поражения, другие болезни вирусной и бактериальной 
природы). Элементы поражения бывают следствием 
патологических процессов в организме: болезней желу-
дочно-кишечного тракта, сердечно-сосудистой систе-
мы, аллергических реакций, неврогенных и эндокрин-
ных расстройств [3].  

Стоматолог должен четко представлять признаки за-
болеваний инфекционной и неинфекционной приро-
ды, нарушающих гомеостаз, в том числе детских ин-
фекций, создающих угрозу здоровью ребенка, чтобы 
установить предположительный диагноз и своевремен-
но направить его к педиатру [4]. Последний, в свою оче-
редь, обнаружив при осмотре элементы поражения в 
полости рта, может получить помощь детского стомато-
лога в диагностике заболевания и назначении местного 
лечения. 

Лекция 
Педиатр, детский стоматолог и диагностика острых 
инфекционных заболеваний 

 
И.К. Луцкая 
УО «Белорусский государственный медицинский университет», Минск, Беларусь 
lutskaja@mail.ru  
 
Аннотация 
Слизистая оболочка полости рта при инфекционных заболеваниях почти всегда бывает вовлечена в патологический процесс, характер 
изменений зависит от вирулентности возбудителя, индивидуальных особенностей организма, возраста, физического состояния, генети-
ческого статуса.  
Цель. Повышение эффективности диагностики детских инфекционных заболеваний посредством выявления ранних изменений сли-
зистой оболочки полости рта. 
Материалы и методы. В основе диагностики общих заболеваний на слизистой оболочке полости рта лежит знание элементов по-
ражения. Исследования проведены на основании анализа научно-практических публикаций и собственных наблюдений клинических 
случаев инфекционных болезней микробной и вирусной природы. 
Результаты. Результаты исследования позволяют провести оптимальный диагностический поиск путем глубокого анализа элемен-
тов поражения на слизистой оболочке полости рта.  
Ключевые слова: детские инфекции; элементы поражения на слизистой оболочке полости рта. 
Для цитирования: Луцкая И.К. Педиатр, детский стоматолог и диагностика острых инфекционных заболеваний. Клинический раз-
бор в педиатрии. 2026; 1 (1): 63–69. DOI: 10.47407/krped2026.1.1.00108 
 

Lecture 
 

Pediatrician, pediatric dentist, and diagnosis of acute infectious diseases 
 
Irina K. Lutskaya 
 

Belarusian State Medical University, Minsk, Belarus 
lutskaja@mail.ru  
 
Abstract 
The oral mucosa is almost invariably involved in the pathological process during infectious diseases; the nature of the changes depends on the 
pathogen's virulence, the individual's characteristics, age, physical condition, and genetic status.  
The aim of the study is to improve the diagnosis of infectious diseases in children by identifying early changes in the oral mucosa. 
Materials and methods. Diagnosing systemic diseases based on oral mucosal manifestations relies on an understanding of the specific types 
of lesions. The study is based on an analysis of scientific and practical publications and personal observations of clinical cases of infectious dis-
eases of microbial and viral origin. 
Results. The study results enable an optimal diagnostic approach through a detailed analysis of oral mucosal lesions. 
Keywords: childhood infections; oral mucosal lesions. 
For citation: Lutskaya I.K. Pediatrician, pediatric dentist, and diagnosis of acute infectious diseases. Clinical review for pediatrics. 2026; 1 (1): 
63–69 (In Russ.). DOI: 10.47407/krped2026.1.1.00108 

DOI: 10.47407/krped2026.1.1.00108



64  | КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ПЕДИАТРИИ | ТОМ 1 | №1  | 2026 | Clinical review in pediatrics | VOL. 1 | No. 1 | 2026 |

Лекция / Lecture

На фоне острого инфекционного заболевания харак-
терно появление типичных симптомов – например, 
пятна Бельского–Филатова–Коплика при кори, «мали-
новый язык» при скарлатине, отдельные геморрагии 
при гриппе. Эрозии обнаруживаются на месте пустул 
при ветряной оспе. В виде пареза и паралича мягкого 
неба проявляется полиневропатия при дифтерии.  
В других случаях изменения СОПР носят неспецифиче-
ский характер. С другой стороны, вовлечение СОПР в 
общий патологический процесс в большинстве случаев 
отягощает и осложняет течение основного заболевания 
[5, 6]. 
Цель исследования – повышение эффективности 

диагностики детских инфекционных заболеваний по-
средством выявления ранних изменений СОПР. 

 
Материалы и методы 

Анализу подвергались содержание научно-практиче-
ских публикаций по теме проводимых исследований и 
результаты собственных наблюдений клинических слу-
чаев инфекционных болезней микробной и вирусной 
природы. В основе диагностического поиска проявле-
ний общих заболеваний на СОПР лежит знание морфо-
логических элементов [7]. Так, первичный элемент вы-
сыпания, не изменяющий рельеф поверхности, – пятно, 
относится к бесполостным и представляет ограниченное 
изменение цвета слизистой оболочки или кожи. Узелок 
(папула) – также бесполостное образование поверхност-
ного инфильтрата слизистой оболочки: может возвы-
шаться в виде конуса, полушария, уплощенной площад-
ки или едва отличаться от интактной ткани. Узел – отно-
сится к бесполостным образованиям и локализуется в 
подслизистом слое. Элемент поражения носит название 
бугорок, если инфильтрат располагается в средней ча-
сти или захватывает все слои слизистой оболочки и воз-
вышается над ее уровнем. К бесполостным элементам 
поражения относят также волдырь, образующийся за 
счет ограниченного отека дермы. 

Пузырек (везикула), который локализуется внутри 
эпителия, является полостным образованием, имею-
щим серозное, геморрагическое, редко гнойное содер-
жимое. К полостным элементам поражения относят, 
кроме того, пузырь, который локализуется внутри- или 
подэпитально. Пузырные высыпания в полости рта 
долго не существуют, поэтому при осмотре определяют-
ся эрозии с обрывками эпителия или покрышки пузы-
ря по краям. Такие вторичные элементы поражения, 
возникающие на месте первичных, повторяют их очер-
тания и размеры. Язва отличается от эрозии вовлечени-
ем в процесс собственно слизистой оболочки и подле-
жащих тканей. Афта представляет собой образование 
округлой (овальной) формы, которое покрыто белесо-
ватым налетом и окружено красным воспалительным 
венчиком. 

Дефекты эпителия и соединительной ткани способ-
ствуют появлению таких элементов сыпи, как корочки 
(корки). Внешнее сходство с ними имеют чешуйки, 
представляющие очаги гиперкератоза.  

Результаты исследования обеспечивают проведение 
качественного диагностического поиска на основании 
детальной оценки клинических проявлений инфек-
ционных заболеваний, в том числе элементов пораже-
ния на СОПР. 

 
Состояние слизистой оболочки полости рта  
при острых инфекционных заболеваниях 
Скарлатина – острое стрептококковое заболева-

ние, характеризующееся лихорадкой, общей интокси-
кацией, тонзиллитом и мелкоточечной экзантемой. 
Возбудителем является β-гемолитический стрептококк 
группы А. 
Тонзиллит наблюдается практически у всех больных 

в виде гипертрофии и гиперемии миндалин, дужек, 
язычка, мягкого неба и задней стенки глотки. 
Ангина – один из наиболее постоянных симптомов 

скарлатины. Характерна интенсивная яркая гиперемия 
зева, довольно резко ограниченная по краю твердого не-
ба. На слизистой оболочке мягкого неба определяется то-
чечная сыпь. Миндалины увеличены, разрыхлены и мо-
гут быть покрыты налетом, который чаще носит тот же 
характер, что и при лакунарной ангине. Он довольно бы-
стро исчезает к концу начального периода болезни. Осо-
бенно типичен для скарлатины некроз, который обнару-
живается с 3–4-го дня заболевания. 
Некротическая ангина – постоянный симптом сеп-

тической формы скарлатины (рис. 1). Она характеризу-
ется появлением на поверхности миндалин грязно-бе-
лых некротических пленок, которые могут распростра-
няться на всю поверхность, в тяжелых случаях перехо-
дить на небные дужки, язычок, мягкое небо, стенки 
глотки. Губы утолщаются, принимают яркую пунцовую 

Рис. 1. Некротическая ангина. 
Fig. 1. Necrotizing tonsillitis
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окраску, с 4–5-го дня болезни появляются трещины, 
изъязвления. Лимфаденит определяется с первого дня 
заболевания. 

Характерны изменения языка. В первый день болез-
ни он густо обложен налетом, на второй день начинает 
очищаться с кончика и краев – до 1/3, на третий день 
язык обычно бывает чистым на 2/3, к четвертому дню 
остается обложенным только у корня. На пятый день 
язык полностью очищается, приобретает вид «малино-
вого» («сосочкового») за счет гипертрофии сосочков и 
слущивания эпителия. 

В лабораторной диагностике стрептококковой инфек-
ции используют бактериологическое исследование пле-
нок, соскобов, мазков-отпечатков, однако положитель-
ные результаты бактериологических анализов не могут 
однозначно трактоваться в пользу заболевания.  
Дифтерия – острое инфекционное заболевание, вы-

зываемое токсичными коринебактериями, протекает в 
трех формах: катаральной, островчатой и пленчатой. За-
болевание начинается с повышения температуры тела, 
появляется боль в горле при глотании. При катаральной 
форме налетов на миндалинах нет. При островчатой – в 
зеве отмечается гиперемия с цианотипичным оттенком, 
отечность миндалин и небных дужек, фибринозный вы-
пот в глубине крипт, на выпуклых поверхностях минда-
лин. При пленчатой форме налеты вначале имеют вид 
полупрозрачной розовой пленки, затем пропитываются 
фибрином и к концу первых – началу третьих суток пре-
вращаются в фибринозный налет с гладкой поверх-
ностью беловато-серого цвета, который легко снимается 
шпателем, кровоточивости не отмечается. В последую-
щем образуется довольно толстая плотная пленка, кото-
рая с трудом отделяется. При насильственном отторже-
нии под ней видны кровоточащие участки. 

Материалом для исследования возбудителя служат 
слизь из зева, фибринозный налет с миндалин, которые 
засевают на питательные среды. Токсикогенность выде-
ленных культур изучалась подкожным или внутрикож-
ным заражением морских свинок либо методом преци-
питации в агаре. 
Столбняк – острое инфекционное заболевание, со-

провождающееся тоническими и клоническими сокра-
щениями мышц, прежде всего лицевой области. Возбу-
дителями являются клостридии. Лабораторная диагно-
стика проводится с целью подтверждения клиническо-
го диагноза болезни. 

 
Изменения слизистой оболочки полости рта 
при острых респираторных вирусных 
инфекциях 

Группа острых респираторных вирусных инфекций 
(ОРВИ) характеризуется одновременно разнообразием 
и сходством клинических проявлений на СОПР. 
Герпетический стоматит среди вирусных за-

болеваний занимает одно из ведущих мест, способен 
вызывать тяжелое поражение кожи, слизистых оболо-
чек, глаз, нервной системы, внутренних и половых ор-
ганов. 

Острый герпетический стоматит (ОГС) может со-
ставлять 70–80% всех заболеваний СОПР у детей чаще 
всего в возрасте от 6 мес до 3 лет, что объясняется исчез-
новением антител, полученных от матери интерплацен-
тарно. 

Вирус простого герпеса попадает в организм через 
СОПР, носоглотку, глаза, гениталии, инфицирует кожу, 
происходит первичная вирусемия: выход в кровяное 
русло, а затем в органы и ткани. ОГС имеет 5 периодов: 
инкубационный, продромальный, развития болезни 
(высыпаний), угасания (эпителизации) и клинического 
выздоровления (реконвалесценции). 
Легкая форма стоматита характеризуется отсутствием 

симптомов интоксикации. На гиперемированной СОПР 
появляются одиночные элементы поражения в виде  
3–5 очагов поверхностного некроза эпителия.  
Среднетяжелая форма. У ребенка поднимается тем-

пература тела от 37,5 до 39,0°C, которая держится на 
протяжении 2–3 дней. В полости рта (язык, щеки, гу-
бы, переходные складки, небо, небные дужки) по-
являются множественные элементы, которые прохо-
дят несколько стадий развития: пятно – пузырек с про-
зрачным серозным содержимым – пузырек с мутным 
(фибринозным) содержимым – участок некроза эпите-
лия по типу бляшки – эрозия – афта (рис. 2).  

При тяжелой форме отмечаются все признаки остро-
го инфекционного заболевания: головная боль, сла-
бость, тошнота, рвота, понос, носовые кровотечения. 
Температура тела держится в пределах 39–40°C, не сби-
вается в течение 3–5 дней. СОПР ярко гиперемирована, 
отечна, высыпания множественные, многократные, эле-
менты поражения сливаются, образуя обширные уча-
стки некроза эпителия. Катаральный гингивит перехо-
дит в язвенно-некротический. Губы отечны, гипереми-
рованы, часто покрыты корками. 

Выражены нарушения в различных системах и орга-
нах. Длительно сохраняется сниженный иммунитет. 

Рис. 2. Афты на слизистой оболочке полости рта. 
Fig. 2. Aphthae on the oral mucosa 
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Грипп – острое инфекционное вирусное заболева-
ние, характеризующееся симптомами специфической 
интоксикации и катаром верхних дыхательных путей. 
На СОПР, прежде всего неба, появляются точечные 
кровоизлияния. Развивается острый гингивит: отек, 
кровоточивость десен (рис. 3). Характерен обильный 
зубной налет. 

Лабораторная диагностика гриппа предусматривает 
исследование мазков-отпечатков из носоглотки. Серо-
диагностические методы используют для выявления 
нарастания титра антител. 

Аденовирусная инфекция – острое респиратор-
ное заболевание, характеризующееся лихорадкой, уме-
ренной интоксикацией, нередко вовлекаются конъюнк-
тива глаз и лимфоидная ткань. 

При аденовирусной инфекции отмечается гиперемия 
зева, отечность языка (рис. 4). На поверхности минда-
лин, на задней стенке глотки иногда появляется экссу-
дат в виде островчатых белесоватых пленок. 

Изменения СОПР обнаруживаются в виде гиперемии, 
геморрагий, усиленного сосудистого рисунка, отечно-
сти, зернистости, образования налета и десквамации 
эпителия на языке. В значительном числе случаев 
(20%) при вирусных заболеваниях диагностируется 
грибковый, медикаментозный и герпетический стома-
тит. 

Указанные изменения СОПР не носят строго специ-
фического характера, однако гиперемия и усиление со-
судистого рисунка наблюдается при гриппе чаще, чем 
при парагриппе и аденовирусной инфекции. Зерни-
стость СОПР чаще встречает при аденовирусной инфек-
ции. 
Энтеровирусные инфекции – большая группа 

заболеваний, вызываемых различными серотипами эн-
теровирусов. Широкое распространение энтеровирусов 
Коксаки и ЕСНО дает большой диапазон клинических 
форм заболеваний: от кратковременной лихорадки до 
тяжелых форм менингита и энцефалита. 
Герпангина вызывается вирусом Коксаки А (серотип 

2, 4, 6, 8, 10) и др. энтеровирусами. Заболевание может 
протекать в виде вспышек в детских коллективах, пио-
нерских лагерях. Отмечается четкая сезонность (лето, 
начало осени). Заражение происходит воздушно-ка-
пельным путем. Инкубационный период 2–12 дней. За-
болевание начинается с повышения температуры тела 
(38–40°С), которая держится 1–4 дня. Дети предъ-
являют жалобы на головную боль, боли при глотании. 
Могут быть боли в животе, в мышцах как проявление 
миалгии. На гиперемированной слизистой оболочке 
мягкого неба и небных дужках появляются пузырьки, 
которые быстро вскрываются и превращаются в афты 

Рис. 3. Кровоточивость десен. 
Fig. 3. Bleeding gums

Рис. 4. Изменения языка при аденовирусной инфекции. 
Fig. 4. Changes of the tongue associated with adenoviral infection 

Рис. 5. Слизистая оболочка полости рта при герпангине. 
Fig. 5. Mucous membrane of individual with herpangina 
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(рис. 5). Количество афт – 1–2–4, иногда до 10. Неред-
ко СОПР имеет нормальную окраску, гингивит отсут-
ствует. 

У части больных в течение заболевания могут по-
являться новые элементы поражения. Подчелюстные 
лимфатические узлы увеличены незначительно, безбо-
лезненны. Возможны умеренно выраженные воспали-
тельные явления верхних дыхательных путей (насморк, 
кашель), а также желудочно-кишечные расстройства 
(боли в животе, диспепсия). 
Везикулярный стоматит представляет одно из воз-

можных проявлений действия вирусов Коксаки и  
ЕСНО. В литературе обозначается как hand-foot and 
mouth disease или вирусная пузырчатка. Болеют дети от 
3 до 10 лет. Энтеровирусная инфекция контагиозна, по-
этому в детских коллективах возникают вспышки, кото-
рые могут протекать кратковременно и при этом пора-
жать большое количество детей. Механизм передачи 
инфекции – воздушно-капельный и орально-фекаль-
ный. 

Заболевание характеризуется одновременным воз-
никновением симптомов общего характера, изменений 
в полости рта и на коже. Оно начинается с острого 
подъема температуры тела, головной боли, слабости и 

появления точечной эритематозной сыпи на ладонях, 
пальцах рук и стопах, возможно на бедрах и ягодицах. 
Множественные точечные высыпания изъязвляются, 
вокруг них остается четкий эритематозный ореол. Про-
явления в полости рта характеризуются возникновени-
ем на гиперемированной слизистой оболочке везику-
лярных высыпаний. Пузырьки быстро лопаются, а на 
их месте развиваются небольшие эрозии с желтоватым 
фибринозным налетом. 
Энтеровирусная экзантема. Общеинфекционные 

симптомы сопровождаются появлением сыпи на лице, 
туловище, конечностях. Элементы поражения по-
являются на 1–2-й день болезни, обычно в виде пятен, 
папул, которые сохраняются 1–2 дня. На СОПР может 
возникать пятнистая энантема, везикулезные высыпа-
ния. 
Ветряная оспа – острое инфекционное заболева-

ние, вызываемое вирусом семейства Herpesviridae, ха-
рактеризующееся умеренной лихорадкой и появлением 
на коже, слизистых оболочках мелких пузырьков с про-
зрачным содержимым. 

Клинические проявления ветряной оспы характе-
ризуются умеренной лихорадкой и пятнисто-везику-
лярной сыпью на коже. Болеют чаще маленькие дети 
(1–3 года). Пузырьковые высыпания появляются од-
новременно на коже и СОПР. Элементы поражения 
обнаруживаются на слизистой оболочке носоглотки, 
гортани, веках и половых органов. Высыпания в по-
лости рта могут локализоваться на всей слизистой 
оболочке в виде афт. Подчелюстные лимфатические 
узлы увеличены, болезненны при пальпации. 
Опоясывающий лишай вызывается вирусом Vari-

cella-Zoster. Передается контактным или воздушно-ка-
пельным путем. Болеют преимущественно взрослые. 
Опоясывающий лишай встречается чаще осенью и зи-
мой и характеризуется лихорадкой, недомоганием, го-
ловной болью, ознобом, повышением температуры те-
ла (38–39°C), но общие явления могут быть не выраже-
ны. Одновременно с общими симптомами появляются 
жгучие невралгические боли по ходу пораженных нер-
вов. На СОПР элементы поражения локализуются в 
области иннервации отдельных веточек тройничного 
нерва: одностороннее высыпание в области твердого 
неба языка или десны в виде мелких пузырьков, кото-
рые следуют цепочкой, группируясь, однако не сли-
ваются в пузырь (рис. 6). Пузырьки на коже могут суще-
ствовать несколько дней, затем ссыхаются, и на их ме-
сте образуются корочки, после отторжения которых 
остается гиперпигментация. На слизистой оболочке пу-
зырьки быстро лопаются, и появляются мелкие, иногда 
точечные эрозии, которые преобразуются в афты. Весь 
процесс, как правило, сопровождается мучительными 
болями, которые могут остаться и после эпителизации 
афт. Заболевание длится 2–3 нед. 

Лабораторная диагностика заключается в выделении 
и идентификации вируса. В электронном микроскопе 
изучают жидкость везикул, зараженные тканевые 
культуры. Проводятся также серологические исследо-

Рис. 6. Опоясывающий лишай на СОПР. 
Fig. 6. Disseminated zoster on the oral mucosa 
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вания – реакции преципитации, нейтрализации, свя-
зывания комплемента. 
Корь – острое инфекционное заболевание, характе-

ризующееся повышением температуры тела, наличием 
интоксикации, катара верхних дыхательных путей, сли-
зистых оболочек глаз, а также этапным появлением 
пятнисто-папулезной сыпи. Наблюдается круглый год с 
подъемами в осенне-зимний и весенние периоды. Пе-
редается инфекция воздушно-капельным путем. Возбу-
дитель кори – вирус, относящийся к семейству пара-
миксовирусов. 

Заболевание начинается с подъема температуры тела 
до 38,5–39,0°C, сухого лающего кашля, ринита, конъ-
юнктивита. Отмечается светобоязнь, гиперемия конъ-
юнктивы, отечность век, склерит. За 1–2 дня до высы-
паний на коже появляется типичный симптом кори – 
пятна Бельского–Филатова–Коплика, которые распо-
лагаются на слизистой оболочке щек против малых ко-
ренных зубов, реже – на слизистой оболочке губ, десен. 
Пятна имеют вид мелких, с маковое зерно, серовато-бе-
лесоватых папул, окруженных узкой каймой гипере-
мии. Они не сливаются между собой, прочно сидят на 
своем основании, не снимаются тампоном, удержи-
ваются в течение 2–3 дней. Появление их объясняется 
гематогенным заносом вируса в полость рта. В резуль-
тате эпителий слизистой оболочки подвергается деге-
нерации и частичному некрозу с последующим непра-
вильным ороговением. Эпителиальный слой, лишен-
ный прозрачности, приобретает белесоватый цвет. На 
мягком и твердом небе появляется энантема в виде 
мелких розовато-красных пятен. 
Инфекционный мононуклеоз – острая вирусная 

инфекция, характеризующаяся лимфопролифератив-
ным процессом доброкачественного характера. 

Заболевание начинается остро, с повышения темпе-
ратуры до 38,5–39,0°C, которая в дальнейшем приобре-
тает интермитирующий характер. Больной жалуется на 
недомогание, головную боль, боли в горле. С первых 
дней болезни увеличиваются лимфатические узлы 
(подчелюстные, заднешейные, подмышечные, пахо-
вые) и наибольших размеров они достигают к 3–4-му 
дню. 

Следующий симптом – признаки ангины: катараль-
ной, лакунарной, а иногда язвенно-некротической.  
В зеве отмечается яркая или умеренно разлитая гипере-
мия. Задняя стенка глотки слегка отечна, зернистая, с 
гиперемированными фолликулами и покрыта густой 
слизью. Гипертрофия миндалин с появлением на них 
различных по величине и характеру наслоений в виде 
островков или полосок, иногда сплошь покрывающих 
миндалины. Налеты белесовато-желтоватые, иногда 
грязно-желтого цвета, рыхлые, легко снимаются, дер-
жатся до двух недель и более. 

В разгар заболевания, в сочетании с ангиной или са-
мостоятельно, развивается катаральный стоматит с яз-
венным гингивитом. Изъязвление десневого края в пе-
риод стихания основных симптомов заболевания при-
обретает ведущее значение, длительное течение приво-

дит к разрушению круговой связки зуба, нарушает 
устойчивость. 
Краснуха – острое инфекционное заболевание, ха-

рактеризующееся мелопятнистыми высыпаниями, сла-
бо выраженными общими нарушениями и увеличени-
ем лимфатических узлов в затылочной и задней шей-
ной областях. Болеют чаще дети от 1 до 7 лет. Характе-
рен воздушно-капельный путь передачи инфекции. 
Первым симптомом данного заболевания является 
сыпь. Общее состояние страдает незначительно, темпе-
ратура тела субфебрильная, отмечается слабость, недо-
могание, головная боль. Катаральные явления со сторо-
ны верхних дыхательных путей в виде насморка, каш-
ля, конъюнктивита появляются вместе с высыпаниями. 

В полости рта отмечаются следующие изменения: ги-
перемия и рыхлость миндалин, энантема на СОПР в ви-
де мелких пятнышек в области мягкого неба и щек.  

Лечение ОРВИ комплексное и включает общую и 
местную терапию. С первых дней развития заболевания 
необходимо использовать противовирусные мази: 
0,25% оксолиновую; 0,25–0,5% флореналевую; 0,25–
0,5% теброфеновую; 50% интерфероновую; 0,25% бона-
фтоновую; по показаниям эффективны антигерпетиче-
ские средства: мазь ацикловира, мазь герпевира, 2% 
раствор зовиракса.  

Желательно перед едой использовать обезболиваю-
щие средства: 5% анестезиновую эмульсию, 1% пироми-
каиновую мазь, Холисал. 

В период угасания болезни назначают кератопласти-
ческие препараты: масло шиповника и облепихи, Каро-
толин, мазь и желе солкосерила, винилин, масляный 
раствор витамина А, Гипозоль, Винизоль. 

При среднетяжелой и тяжелой форме ОГС и рециди-
вирующем герпетическом стоматите показано общее 
лечение, например, ацикловир, обладающий высокой 
избирательностью в отношении вируса герпеса.  

Оправдано физиотерапевтическое лечение: ультра-
фиолетовое облучение, облучение гелий-неоновым ла-
зером, применение чрезкожной лазерной биостимуля-
ции крови. 

В связи с интоксикацией организма большое внима-
ние уделяется введению достаточного количества жид-
кости. Одновременно необходимо наладить рациональ-
ное питание, отдавая предпочтение жидкой, нераздра-
жающей, калорийной пище. 

 
Заключение 

Детские инфекционные заболевания практически в 
100% случаев в виде различных элементов поражения 
проявляются на СОПР, вызывая субъективные ощуще-
ния. Поэтому при осмотре ребенка требуется особое 
внимание как от врача-педиатра, так и от стоматолога.  

Тактика врача при обнаружении элементов пораже-
ния СОПР представлена в таблице. 

При лечении острых инфекционных заболеваний ос-
новное внимание стоматолога направлено на создание 
хороших санитарно-гигиенических условий: активная 
антисептическая обработка СОПР, удаление мягкого 
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зубного налета и зубного камня, противомикробная те-
рапия, обработка СОПР противовирусными мазями.  
В случае болезненности целесообразно применять 
обезболивающие средства, в последующем использо-
вать кератопластики. Для снижения риска рецидива 

важное значение имеет полноценный индивидуальный 
гигиенический уход за полостью рта. 
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Таблица. Тактика врача при обнаружении элементов поражения слизистой оболочки 
Table. Physician’s tactics when finding mucosal lesions 

Возможные ситуации Врачебная тактика 

Локальные проявления при наличии 
местного этиологического фактора

• диагностика и лечение у стоматолога; 
• возможны дополнительные исследования; 
• терапия, как правило, местная

Локальные проявления при наличии 
общей причины

• диагностика и лечение у стоматолога после консультации педиатра; 
• терапия местная, возможна общая

Локальные поражения на фоне 
общих заболеваний

• осмотр стоматолога; 
• окончательный диагноз устанавливает педиатр, специализирующийся в области данного 

заболевания;  
• лечение у специалиста по профилю патологии – общее (этиотропное, патогенетическое),  

у стоматолога – местное, чаще симптоматическое
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М альчик В., 9 мес, был направлен на консультацию 
детского пульмонолога по поводу длительно со-

храняющихся тахипноэ и одышки. Тахипноэ и перио-
дические втяжения уступчивых мест грудной клетки 
отмечались с 2 мес жизни. В возрасте 4 мес перенес ост-
рый бронхиолит, госпитализировался (5 койко-дней), 
заболевание протекало нетяжело, потребности в прове-
дении респираторной терапии не было. После перене-
сенной инфекции нижних дыхательных путей (ИНДП) 
втяжения уступчивых мест грудной клетки стали более 
выраженными, тахипноэ сохранялось. При подсчете 
частоты дыхательных движений (ЧДД) педиатром при 
амбулаторном наблюдении периодически регистриро-
валось тахипноэ до 58–64 дыхательных движений в ми-
нуту в покое, при этом кашля, свистящего дыхания не 
отмечалось. Из анамнеза жизни известно, что ребенок 
родился на 38-й неделе гестации с массой тела 3200 г, 
оценкой по шкале Апгар 8/8 баллов, роды самостоя-
тельные. Находится на грудном вскармливании, при-
корм был введен по возрасту. Семейный анамнез по 
хроническим заболеваниям легких, перинатальный 
анамнез не отягощены. 

При осмотре состояние удовлетворительное. Масса 
тела – 7150 г, длина тела – 71 см, индекс массы тела 
(ИМТ) – 14,2, ЧДД – 48 в мин, SpO2 – 95%. Кожные по-
кровы физиологической окраски. Носовое дыхание сво-
бодное. Слизистая оболочка ротоглотки не гиперемиро-
вана. Одышки в покое, кашля, деформаций дистальных 
фаланг пальцев по типу «барабанных палочек», дефор-
мации грудной клетки нет. При аускультации дыхание 
пуэрильное, проводится равномерно, по передней по-

верхности грудной клетки выслушивается непосто-
янная крепитация, свистящих хрипов нет. Тоны сердца 
ясные, шумов нет, частота сердечных сокращений – 120 
в минуту. Живот мягкий, безболезненный. Стул, диурез 
не нарушены. 

В связи с персистирующим тахипноэ ребенок был 
оценен по шкале клинической диагностики нейроэн-
докринной клеточной гиперплазии младенцев 
(НЭКГМ, см. таблицу). Учитывая тахипноэ, втяжения 
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Таблица. Шкала клинической диагностики НЭКГМ D.R. Liptzin  
и соавт. [1] 

№ Признаки

1 Появление симптомов в возрасте до 12 мес

2
Задержка физического развития (снижение ИМТ или 
отношения массы тела к росту для возраста менее 25-го 
перцентиля) на момент обращения

3 Отсутствие деформации дистальных фаланг по типу 
«барабанных палочек»

4 Отсутствие кашля (вне эпизодов респираторных инфекций) 

5 Отсутствие свистящих хрипов/дыхания (вне эпизодов 
респираторных инфекций)

6 Бочкообразная или воронкообразная деформации грудной 
клетки

7 Влажные хрипы/крепитация

8 Гипоксемия (SpO2<92%)

9 Тахипноэ

10 Втяжение уступчивых мест грудной клетки 

Примечание: наличие каждого признака оценивается в 1 балл,  
при наличии ≥7 баллов имеет место клинический диагноз НЭКГМ. 
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уступчивых мест грудной клетки, крепитацию, дебют 
заболевания на первом году жизни, отсутствие посто-
янного кашля и свистящих хрипов, деформаций дис-
тальных фаланг пальцев по типу «барабанных пало-
чек», деформации грудной клетки, а также наличие 
задержки физического развития (снижение ИМТ, от-
ношения массы тела к росту для возраста менее 3-го 

перцентиля) – на момент обращения сумма баллов со-
ставила 8 из 10. Ребенок был госпитализирован, вы-
полнена компьютерная томография органов грудной 
клетки (КТ ОГК), выявлены участки уплотнения ле-
гочной ткани по типу «матового стекла» в средней до-
ле правого легкого и язычковых сегментах левого лег-
кого (см. рисунок). По совокупности клинико-анамне-
стических данных, результатов оценки по клиниче-
ской шкале НЭКГМ и характерных изменений по дан-
ным КТ ОГК был подтвержден диагноз интерстици-
ального (диффузного паренхиматозного) заболевания 
легких – НЭКГМ.   

 
Какое исследование необходимо провести  
в первую очередь для определения 
дальнейшей тактики ведения пациента? 
А. Повторную КТ ОГК в ближайшие 1–2 мес. 
Б. Фибробронхоскопию с исследованием жидкости 

бронхоальвеолярного лаважа. 
В. Трансторакальную биопсию легкого с иммуногисто-

химическим исследованием на бомбезин. 
Г. Пролонгированную пульсоксиметрию с обязатель-

ной регистрацией показателей во время сна. 
Д. Молекулярно-генетическое исследование генов, ас-

социированных с нарушением обмена сурфактанта. 
 

Верный ответ на следующей странице. 

Рис. Компьютерная томография органов грудной клетки 
пациента. Определяются участки уплотнения по типу «матового 
стекла» преимущественно в средней доле правого легкого  
и язычковых сегментах левого легкого. 
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Верный ответ:  
Г. Пролонгированная пульсоксиметрия с обязатель-

ной регистрацией показателей во время сна. 
 

Обсуждение 
НЭКГМ является интерстициальным (диффузным 

паренхиматозным) заболеванием легких, манифести-
рующим на первом году жизни и характеризующимся 
персистирующим тахипноэ младенцев. К клиническим 
проявлениям заболевания, кроме тахипноэ, относятся 
втяжения уступчивых мест грудной клетки, влажные 
хрипы или крепитация, определяющиеся в связи с то-
пикой поражения легких чаще по передней поверхно-
сти грудной клетки, гипоксемия и нарушение прибавок 
массы тела. Постоянный кашель и свистящие хрипы 
вне эпизодов респираторных инфекций для НЭКГМ не 
характерны [2]. 

У пациента обращало на себя внимание длительное 
сохранение тахипноэ после разрешения ИНДП, до ко-
торой тахипноэ оставалось не замеченным, что харак-
терно для НЭКГМ. Респираторная инфекция может 
предшествовать выявлению заболевания, поскольку на 
ее фоне тахипноэ и втяжения уступчивых мест грудной 
клетки становятся более выраженными и привлекают 
внимание родителей и врачей.  

Сумма баллов по клинической шкале диагностики 
НЭКГМ составила 8 из 10 (см. таблицу), а по данным КТ 
ОГК была выявлена характерная для НЭКГМ КТ-карти-
на, в связи с чем дальнейший диагностический поиск 
должен быть направлен не на повторное подтвержде-
ние диагноза заболевания, а на оценку его тяжести и 
выявление осложнений, способных повлиять на такти-
ку ведения ребенка. Таким осложнением является хро-
ническая дыхательная недостаточность (ХДН), подо-
зревать которую необходимо в особенности с учетом 
имеющейся у ребенка гипотрофии эндогенного генеза. 

Одной из особенностей НЭКГМ является возмож-
ность несоответствия выраженности тахипноэ и втяже-
ний уступчивых мест грудной клетки уровню SpO2 при 
однократном измерении. У пациентов с НЭКГМ показа-
тели оксигенации в состоянии бодрствования могут 
оставаться удовлетворительными, эпизоды гипоксемии 
регистрируются во время сна. Таким образом, отсут-
ствие гипоксемии при однократной пульсоксиметрии 
не исключает наличия эпизодов десатурации. В связи с 
этим принципиальное значение имеет пролонгирован-
ная оценка SpO2, включающая период сна. Ее проведе-
ние позволяет оценить средний и минимальный уро-
вень SpO2, продолжительность эпизодов десатурации и 
определить необходимость проведения длительной до-
машней кислородотерапии (ДДК). В программу обсле-
дования пациентов с НЭКГМ обязательно должна быть 

включена пролонгированная пульсоксиметрия продол-
жительностью не менее 6–12 ч с обязательным исследо-
ванием во время сна (дневного и/или ночного). Клини-
ческое значение длительного исследования оксигена-
ции хорошо иллюстрирует ранее опубликованное нами 
наблюдение пациента с НЭКГМ, у которого результаты 
однократной оценки SpO2 не позволяли в полной мере 
определить выраженность нарушений газообмена и по-
требность в ДДК [3]. 

В повторном проведении КТ ОГК как непосредствен-
но после установления диагноза, так и в последующем 
нет необходимости. Для НЭКГМ характерны участки 
уплотнения по типу «матового стекла», преимуще-
ственно локализующиеся в средней доле правого легко-
го и язычковых сегментах левого легкого, а также симп-
том «мозаичной плотности» и утолщение стенок брон-
хов. В проведенном нами исследовании участки уплот-
нения по типу «матового стекла» были выявлены у 97% 
пациентов, однако распространенность данных измене-
ний не имела статистически значимой связи с тяжестью 
заболевания [4]. По современным представлениям, нет 
необходимости у пациента и в проведении транстора-
кальной биопсии легкого. При наличии характерной 
клинической картины, сумме баллов по клинической 
шкале ≥7 и типичной КТ-картине морфологическая ве-
рификация диагноза не требуется. Чувствительность 
клинической шкалы диагностики НЭКГМ при сопо-
ставлении с данными биопсии легких составляет 87% 
[1]. Чувствительность КТ-признаков НЭКГМ при сопо-
ставлении с данными биопсии легких составляет 78–
83%, а специфичность – 100% [5]. Фибробронхоскопия 
с исследованием жидкости бронхоальвеолярного лава-
жа, как и молекулярно-генетическое обследование так-
же не являются методами, необходимым для верифика-
ции диагноза в представленном случае. 

Таким образом, у ребенка с установленным диагно-
зом НЭКГМ, осложненной гипотрофией, сохраняю-
щимся тахипноэ и крепитацией дальнейшая тактика 
должна быть направлена на выявление возможной ин-
термиттирующей гипоксемии, в связи с чем наиболее 
обоснованным следующим этапом обследования яв-
ляется проведение пролонгированной пульсоксимет-
рии с обязательной регистрацией показателей во время 
сна для решения о назначении ДДК. Нижняя граница 
SpO2 должна быть зарегистрирована как минимум в 
течение 95% времени от всей продолжительности запи-
си показателей. У детей в возрасте до 1 года критерий 
хронической гипоксемии – SpO2 ≤90% суммарно ≥5% 
от времени мониторинга. В этом случае диагностиру-
ется ХДН II степени, назначается кислородно-воздуш-
ная смесь через назальные канюли с помощью кон-
центратора кислорода [6]. 

Ответ на клиническую задачу «Ребенок 9 месяцев с длительно 
сохраняющимися тахипноэ и одышкой» 
Correct answer on clinical case "A 9‑month‑old child with persistent tachypnea  
and shortness of breath"
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• фамилию, имя, отчество, полный почтовый адрес и e-mail, номер телефона ав-

тора, ответственного за контакты с редакцией и читателями. 
2. Статья должна быть завизирована научным руководителем на 1-й странице и 
иметь сопроводительное письмо на имя главного редактора журнала. 
3. На последней странице статьи должны находиться подписи всех автоpов. Под-
пись автора означает его согласие на научное и литературное редактирование 
статьи и уступку редакции журнала прав на статью в отредактированном виде. 
 
Требования к структурированию и оформлению статей 
1. Название статьи должно быть информативным (Web of Science это требование 
рассматривает в экспертной системе как одно из основных). Допускается ис-
пользование только общепринятых сокращений, при переводе на английский 
язык не должно быть транслитераций с русского языка, кроме непереводимых 
названий собственных имен, приборов и других объектов; также недопустимо 
использование непереводимого сленга, известного только русскоговорящим 
специалистам; недопустимо использование в названии торговых наименований 
лекарственных преператов. Это также касается авторских резюме (аннотаций) и 
ключевых слов. 
2.1. ФИО авторов должны быть приведены на русском и английском языках. 
2.2. Полное название учреждения, а также полный адрес должны быть приве-
дены на русском и английском языках. 
3. Полные сведения об авторах размещаются в конце статьи и должны содер-
жать фамилии, полные имена и отчества, место работы и должности всех авто-
ров, ученые степени, ORCID (при наличии), Scopus Author ID (при наличии),  
Researcher ID (при наличии). 
4. Резюме и ключевые слова должны быть приведены на русском и английском 
языках. 
Структура резюме: 
• цель исследования; 
• матеpиалы и методы; 
• pезультаты; 
• заключение. 
Объем pезюме – 100–250 слов. Под резюме помещаются «Ключевые слова» (от 
5 до 10), способствующие индексиpованию статьи в инфоpмационно-поисковых 
системах. 

5. Текст оригинальных исследований должен содержать следующие разделы: 
5.1. Введение, в котором фоpмулиpуют цель и необходимость пpоведения ис-
следования, кpатко освещают состояние вопpоса со ссылками на наиболее 
значимые публикации. 
5.2. Матеpиалы и методы. Пpиводятся количественные и качественные хаpакте-
pистики больных (обследованных), а также упоминаются все методы исследова-
ний, пpименявшихся в pаботе, включая методы статистической обpаботки дан-
ных. Пpи упоминании аппаpатуpы и новых лекаpств в скобках указывают их 
пpоизводителя и стpану, где они находятся. 
5.3. Pезультаты. Их следует пpедставлять в логической последовательности в 
тексте, таблицах и на pисунках. В тексте не следует повтоpять все данные из таб-
лиц и pисунков, следует упоминать только наиболее важные из них. На pисунках 
не следует дублиpовать данные, пpиведенные в таблицах. 
Величины измеpений должны соответствовать Междунаpодной системе единиц 
(СИ), за исключением размерности величин, традиционно измеряемых в других 
системах. Цитаты, химические формулы, таблицы, дозы препаратов должны 
быть тщательно выверены автором. 
Необходимо указывать источник цитат в сносках либо в списке литературы. 
5.4. Обсуждение. Необходимо выделять новые и важные аспекты pезультатов 
своего исследования и по возможности сопоставлять их с данными дpугих ис-
следователей. Не следует повтоpять сведения, уже пpиведенные во «Введении», 
и подpобные данные из pаздела «Pезультаты». 
5.5. Заключение. Можно включить обоснованные pекомендации и кpаткие вы-
воды. 
6. Библиогpафия. Каждый источник литературы – с новой стpоки под поpядко-
вым номеpом. В списке все pаботы должны пеpечисляться в поpядке цитиpова-
ния (соответственно ссылкам на них в тексте), а не по алфавиту фамилий пеpвых 
автоpов. Пpи упоминании отдельных фамилий автоpов в тексте им должны 
пpедшествовать инициалы (фамилии иностpанных автоpов пpиводят в оpиги-
нальной тpанскpипции). 
В тексте статьи библиогpафические ссылки даются аpабскими цифpами в квад-
pатных скобках. В список литеpатуpы не pекомендуется включать диссеpтацион-
ные pаботы, поскольку ознакомление с ними затpуднительно. 
Библиографическое описание книги или журнальной статьи включает: 
• автоpа(ов); 
• название; 
• выходные данные. 
Пpи автоpском коллективе до 4 человек упоминают всех автоpов (инициалы 
после фамилий). Если автоpский коллектив более 4 человек, упоминают трех 
первых автоpов и добавляют «и дp.» (в иностpанном источнике – «et al.»). 
Пример: Garber JR, Cobin RH, Gharib H et al. 
В некотоpых случаях в качестве автоpов книг выступают их pедактоpы или соста-
вители. После фамилии последнего из них в скобках следует ставить «pед.»  
(в иностpанных ссылках «ed.»). 
Выходные данные (место издания, название издательства, год издания, стра-
ницы) оформляют следующим образом. 
Журнал: Eur Thyroid J 2013;(2):215-28. 
Книга: М.: ГЭОТАР-Медиа, 2009; с. 97-116. 
При ссылке на главу из книги сначала упоминают автоpов и название главы, 
после точки с заглавной буквы ставят «В»: («In»:), а затем указывают название 
книги и ее выходные данные. 
7. Оформление таблиц. Каждая таблица должна иметь название и поpядковый 
номеp соответственно пеpвому упоминанию ее в тексте. Каждый столбец в таб-
лице должен иметь кpаткий заголовок (можно использовать аббpевиатуpы). Все 
pазъяснения, включая pасшифpовку аббpевиатуp, следует pазмещать в подтаб-
личных сносках. Указывайте статистические методы, использованные для пpед-
ставления ваpиабельности данных и достовеpности pазличий. 
8. Оформление иллюстраций. Подписи к иллюстpациям состоят из названия и 
«легенды» (объяснения частей pисунка, символов, стpелок и дpугих его дета-
лей). В подписях к микpофотогpафиям необходимо указывать степень увеличе-
ния. 
9. Использование аббревиатур допускается только после указания полного на-
звания. 
10. Названия препаратов. В заголовке работы необходимо указать международ-
ное название препарата, в тексте можно использовать торговое. 
11. Специальные термины следует приводить в русском переводе и использо-
вать только общепринятые в научной литературе слова. Ни в коем случае не 
применять иностранные слова в русском варианте в «собственной» транскрип-
ции.
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