
3

Инфекционные заболевания у детей: 
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В статье рассматривается связь инфекционной патологии, прежде всего оппортунистических и вирусных инфекций, с формиро-

ванием хронических заболеваний и соматической патологии. Представлен научный мета-анализ влияния инфекций с началом

аутоиммунных заболеваний, хронической патологии бронхолегочной и сердечно-сосудистой систем, желудочно-кишечного

тракта, мочевой системы и других. Особое внимание уделяется значению внутриутробной вирусной инфекции в формирова-

нии врожденных пороков развития и внутриутробной патологии. Излагаются принятые меры инфекционной профилактики для

контроля за некоторыми соматическими заболеваниями.
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The article examines the relationship of infectious diseases, especially opportunistic and viral infections, with the formation of chronic and physical illness. Scientific

meta-analysis of the effect of infections on the start of autoimmune disease, chronic diseases of broncho-pulmonary and cardiovascular system, gastrointestinal
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Частота инфекционной патологии растет с каж-
дым годом, на первый план выступают оппортунистические
и вирусные инфекции, склонные к затяжному и рецидиви-
рующему течению. Имеются указания на связь с инфекция-
ми аутоиммунных заболеваний, хронической патологии
бронхолегочной и сердечно-сосудистой систем, желудоч-
но-кишечного тракта. Неоспорима роль внутриутробной
вирусной инфекции в формировании врожденных пороков
развития и внутриутробной патологии.

Инфекционные болезни оказывают серьезное влияние
на здоровье ребенка. Выделяют группу детских инфекций,
поражающих организм преимущественно в период роста.
Летальность в детском возрасте в 80% случаев имеет ин-
фекционные причины. За последние 5 лет в 2,5 раза увели-
чилось число детей в возрасте до 1 года, умерших от гене-
рализованных форм инфекций, в том числе — вирусной
этиологии. Более чем у 30% детей инвалидность формиру-
ется в результате тяжелого, осложненного течения инфек-
ционных заболеваний, в первую очередь — нейроинфек-
ций [1].

Понимание значения инфекций и микроорганизмов для
здоровья в значительной степени сформировалось на ру-
беже XXI века. Микрофлора организма человека представ-
ляет собой особый орган, покрывающий в виде чулка из-
нутри кишечную стенку, другие слизистые оболочки и кожу
человека. Этот «чулок» весит у ребенка 10 лет около 1,5 кг
и насчитывает порядка 1014 (сто биллионов) клеток микро-
организмов, что на порядок больше количества собствен-
ных тканевых клеток организма хозяина. Этот дополнитель-

ный орган выполняет в организме важные функции, без ко-
торых невозможно существование человека; он участвует в
пищеварении, выработке иммунитета, синтезе витаминов и
ферментов, обезвреживании токсичных веществ и др. Сле-
дует учесть также открытие, связанное с «социальным пове-
дением» микроорганизмов: выявление внутри их колоний
информационных сетей, которые позволяют микробам
проводить одновременные акции. Благодаря информаци-
онным сетям работает механизм приспособления микро-
организмов к среде обитания и факторам агрессии [2]. Со-
став кишечной микробиоты — один из факторов формиро-
вания здоровья человека [3].

Дети часто болеют респираторными инфекциями, яв-
ляющимися, по мнению ряда ученых, триггерами роста и
развития иммунитета в раннем возрасте. Аллергологи
предполагают, что полезные бактерии «учат» иммунную
систему младенца противостоять аллергическим реакциям.
Полезные для здоровья «окультуренные» бактерии (проби-
отики) содержатся, например, в йогуртах и сырах. Если
женщина во время беременности получала пробиотики, а
после рождения их получает и ребенок, частота кожных ал-
лергических реакций значительно снижается.

В РФ высок уровень заболеваемости детей острыми
респираторными вирусными инфекциями (ОРВИ), острыми
кишечными инфекциями (70% из них вызывают острые ви-
русные диареи); специалисты продолжают диагностиро-
вать редкие инфекционные заболевания (легионеллез,
бартонеллез, лихорадка Западного Нила, лептоспироз и
др.), хотя отмечено резкое снижение заболеваемости вак-
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цино-контролируемыми инфекциями (вирусный гепатит В,
краснуха, дифтерия и др.). В связи с перечисленными об-
стоятельствами для педиатрии актуальна связь инфекцион-
ных заболеваний с соматической патологией. Выделяют 3
вида участия инфекционных факторов в формировании со-
матической патологии [4]:

� инфекционный возбудитель вызывает и поддержива-
ет течение болезни (пневмония, бактериальный эндокар-
дит, кардит, перикардит, пиелонефрит, цистит, гепатит, хо-
лецистит, менингит, энцефалит и др.);

� инфекционный агент является триггером, запускаю-
щим развитие иммунокомплексных или аутоиммунных за-
болеваний — гломерулонефрита, ревматоидного артрита,
реактивного артрита и др.;

� оппортунистические инфекции способствуют разви-
тию иммуносупрессии, что неблагоприятно влияет на тече-
ние хронической неинфекционной соматической патоло-
гии (бронхиальная астма — БА, онкогематологические за-
болевания и т. д.).

Общеизвестно, что наиболее распространенные среди
детей респираторные заболевания — ларинготрахеит,
бронхит, пневмония, синусит — являются инфекционными,
и лишь трудности верификации возбудителя позволяют
рассматривать их как соматические.

Доказана роль инфекции как триггерного фактора в
развитии или обострении у детей многих кардиологиче-
ских, пульмонологических, гастроэнтерологических, нев-
рологических заболеваний.

Своевременное выявление возбудителей и целенаправ-
ленное лечение инфекций при «соматических» заболева-
ниях существенно влияет на снижение детской заболева-
емости, инвалидности и смертности.

Заболевания органов дыхания и аллергия
В работах по изучению роли вирусных инфекций в сен-

сибилизации организма и формировании БА и хрониче-
ских заболеваний легких у детей разных возрастов уста-
новлена особая роль риновирусной (в меньшей степени —
респираторно-синцитиальной) инфекции [5]. У 70% детей с
БА возникновение первого приступа удушья связано с при-
соединением острого бронхиолита (в зарубежной литера-
туре — визинг, wheezing). Cиндром бронхиальной обструк-
ции у половины детей сохраняется в исходе болезни [6].

Влияние респираторной вирусной инфекции на течение
БА реализуется через индуцируемый вирусами воспали-
тельный процесс и повышение реактивности бронхов. Вы-
работке IgE-антител в ответ на вирусные антигены способ-
ствует персистенция вирусов парагриппа, адено-, бока- и
респираторно-синцитиального. Член-корреспондент РАМН
И. И. Балаболкин [7] постулирует: «У лиц с наследственной
предрасположенностью к атопии респираторные вирусы
могут как инициировать развитие бронхиальной астмы, так
и вызывать последующее ее обострение».

В развитии обострений и формировании тяжелых форм
БА у детей участвуют оппортунистические инфекции — ми-
коплазменная, хламидийная, пневмоцистная [8]. Авторами
установлена высокая (до 84%) частота инфицирования ми-
коплазмами, а клинико-иммунологические особенности БА
в условиях инфицирования описаны как «инфекционно-ато-
пический» вариант БА, т. е. инфекционный, с сенсибилиза-

цией к бактериальным аллергенам, что требует изменения
тактики лечения и применения антибиотиков. У детей пер-
вых лет жизни с БА инфицирование микоплазмами наибо-
лее вероятно.

Присутствие инфекционных возбудителей в верхних
дыхательных путях в период ремиссии астмы может быть
связано с недооценкой инфекционного фактора в патоге-
незе и отсутствием адекватного лечения. Высокий уро-
вень серопозитивных больных к хламидийной и микоплаз-
менной инфекциям, а также к вирусам герпеса человека
(ВГЧ) 1, 4 и 5 типов, при БА свидетельствует о латентном
персистировании этих возбудителей и возможности дли-
тельного воздействия на иммунную систему. Формирова-
ние вторичной иммуносупрессии во многом объясняет
склонность к частым респираторным инфекциям у детей с
атопической БА [9].

Роль инфекционных заболеваний, особенно паразитар-
ных инвазий, в возникновении крапивницы не вызывает ни-
каких сомнений, хотя многие вопросы остаются нерешен-
ными. Прежде всего, важной причиной крапивницы
признается инвазия желудочно-кишечного тракта парази-
тами. Выявляемость паразитарных инвазий при острой и
хронической крапивнице составляет до 70%. Определен-
ная ясность существует в отношении некоторых вирусных
инфекций. Крапивница является симптомом вирусных гепа-
титов, в основном — гепатита В, и инфекционного мононук-
леоза. Реже и более трудно диагностируется у детей кра-
пивница, ассоциированная с инфекцией вирусами Эпштей-
на-Барр (ВЭБ), гриппа, парагриппа и цитомегаловирусом
(ЦМВ). Инфекция, связанная с Helicobacter pylori и стреп-
тококками группы А, также рассматривается в связи с хро-
нической крапивницей.

Развитие уртикарной сыпи и ангионевротические отеки
возникают наиболее часто в острую, миграционную фазу
большинства инвазий гельминтами: Ascaris, Ancylostoma,
Strongyloides, Filaria, Echinococcus, Schistosoma, Trichinella,
Toxocara, Fasciola и др. Что касается роли простейших, и
прежде всего лямблиоза, в развитии крапивницы, то факты
свидетельствуют о несомненном наличии такой ассоци-
ации. Более того, показано, что проявления пищевой, ле-
карственной аллергии усиливается в период манифестации
паразитоза, что существенно усложняет дифференциаль-
ную диагностику и приводит к хроническому течению кра-
пивницы [10].

Сердечно-сосудистые и ревматические заболевания
Кардиоревматологическими исследованиями доказано,

что развитие врожденных пороков сердца (дефект межп-
редсердной перегородки), а также таких заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы, как кардиты, аритмии, ассоци-
ировано с активной формой ЦМВ-инфекции, реже — с
врожденным токсоплазмозом. Особую роль в развитии
кардиомиопатии (дилатационный вариант) отводят внутри-
утробной вирусной инфекции (респираторно-синцитиаль-
ная инфекция, вирус гриппа), а также М. pneumonia. Со-
гласно Марбургскому регистру перикардитов (2001), со-
ставленному по результатам перикардиоцентеза, перикар-
диоскопии и биопсии эпикарда, около 30—50% всех пери-
кардитов имеют полиэтиологичный инфекционный генез,
ассоциированный с энтеро-, адено-, парвовирусами, пнев-
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мо- и менингококками, боррелиями и др. Тяжелое течение
перикардитов отмечается при герпетической (ВГЧ 1-го и 2-
го типов) инфекции, которая также может являться причи-
ной поражения перикарда.

Отмечено увеличение частоты врожденных пороков и
малых аномалий развития сердца, связанных с внутриут-
робным течением краснухи и сифилитического миокарди-
та. Но в настоящее время врожденные пороки сердечно-со-
судистой системы чаще развиваются при герпетической и
цитомегаловирусной инфекции.

Реактивный артрит является уникальной моделью транс-
формации инфекционного процесса в иммуновоспали-
тельный, при формировании которого действует сложный
механизм взаимодействия инфекционных, иммунологиче-
ских и наследственных факторов. В инициации реактивных
артритов у детей ведущую роль играют кишечные инфек-
ции (Yersinia enterocolitica — cеротипы 03 и 09, Yersinia
pseudotuberculosis, Salmonella enteritidis, Salmonella oranien-
burg, Salmonella typhimurium и др.), меньшая роль прина-
длежит мочеполовым (Chlamydia trachomatis, уреаплазма и
др.) и респираторным (Mycoplasma pneumonia, Chlamydia
pneumonia и др.) инфекциям.

Известно значение инфекции как триггерного фактора
в генезе ювенильных артритов. Установлено, что развитие
системных заболеваний соединительной ткани у детей за-
висит как от генетической предрасположенности, так и от
герпесвирусной, цитомегаловирусной, стрептококковой,
стафилококковой, туберкулезной, боррелиозной, хлами-
диозной и микоплазменной инфекций. Установлена высо-
кая (45%) частота выявления диагностических титров анти-
тел к возбудителям кишечной группы у больных с разными
нозологическими формами ювенильного артрита. Наибо-
лее часто (в 67% случаев) диагностировался шигеллез
Флекснера, реже (7—13%) — иерсиниоз. Маркеры кишеч-
ной и хламидийной инфекций выявляются также у больных
спондилоартритом.

У половины детей с диффузными болезнями соедини-
тельной ткани определяется хроническая носоглоточная
инфекция, ассоциированная с золотистым стафилококком,
у 1/3 — с β-гемолитическим стрептококком.

В последние годы наблюдается рост числа детей с синд-
ромом Кавасаки (не исключено, что это связано с улучше-
нием диагностики), клинический симптомокомплекс кото-
рого включает в себя лихорадку не менее 5 дней, конъюнк-
тивит, экзантему, увеличение шейных лимфатических уз-
лов, отек, гиперемию, десквамацию эпителия перифериче-
ских отделов конечностей, изменения со стороны
слизистой губ, ротоглотки, тромбоцитоз. Предполагают
участие в иммунном поражении эндотелия ВЭБ, ретровиру-
сов, стрептококков, стафилококков, грибов рода Candida,
риккетсий и др. Современные методы диагностики не по-
зволяют точно определить этиологически значимый возбу-
дитель заболевания. Тем не менее терапия иммунными пре-
паратами (пентаглобин) обеспечивает благоприятный про-
гноз, если лечение начать в первые 10 дней с момента по-
явления симптомов [11].

Заболевания органов пищеварения
Хронический гастродуоденит и язвенная болезнь две-

надцатиперстной кишки/желудка в большинстве случаев

этиологически связаны с Нelicobacter pylori (Нр), псевдо-
мембранозный колит — с Clostridium difficile, цирроз печени —
с вирусом гепатита С [12—14]. Кроме того, аутоиммунный
хронический гастрит, который стали диагностировать и у
детей, как правило, протекает на фоне активной инфекции
вирусом Эпштейна-Барр, чаще — в комбинации с Нp.

Хронические гастриты у детей ассоциированы с Нр в
2/3 всех случаев, язвенная болезнь двенадцатиперстной
кишки — в 95% наблюдений. При поверхностных пораже-
ниях слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной
кишки Нр обнаруживают у 30—60% детей, при эрозив-
ных изменениях — до 75%. Тем не менее доказать связь
Hр с хроническим гастритом у конкретного ребенка — за-
дача не из простых. Помочь может определение генетиче-
ской гетерогенности Нр, а именно — наличие CagA+- и
VacA+-фенотипов, отвечающих за цитолитическую актив-
ность бактерий. Нр опасна тем, что вызывает цепочку па-
тологических изменений в слизистой оболочке:
воспаление → атрофия → дисплазия → MALT-лимфома
(мальтома) или рак.

Принципиально важным фактором являются стойкие
нейроиммунные повреждения, которые развиваются после
острых кишечных инфекций и рассматриваются как воз-
можная причина формирования сенсорно-моторной дис-
функции кишечника. Выделяют даже отдельную ее форму —
постинфекционный синдром раздраженного кишечника
[15]. У детей старшего возраста, перенесших острые ки-
шечные инфекции, выявляется высокая (70,4%) частота
хронической гастроэнтерологической патологии — гастри-
та, гастродуоденита, реактивного панкреатита, вторичной
лактазной недостаточности [16].

У детей группы риска в отношении развития хрониче-
ских воспалительных заболеваний кишечника после ост-
рых кишечных и паразитарных инфекций (амебиаз, лямб-
лиоз, балантидиаз) регистрируются значительные микро-
экологические сдвиги с развитием нарушений функции
желудочно-кишечного тракта [17].

Болезнь Крона рассматривается как заболевание, к
причинно-значимым триггерным факторам которого имеют
отношение микобактерии, сальмонеллы, шигеллы, листе-
рии, иерсинии, хламидии, ВГЧ, вирусы Коксаки, ротавиру-
сы, представители условно-патогенной флоры при наличии
высокой степени обсемененности ими (синегнойная палоч-
ка, эшерихии, клостридии и др.). В патогенезе болезни
Крона важную роль выполняют гликопротеиды — компо-
ненты клеточной структуры бактерий, способные запускать
иммунопатологический процесс с неадекватной реакцией
иммунной системы и развитием гранулематозного воспа-
ления в кишечнике. В свете инфекционной теории развития
хронических колитов следует обратить внимание на дан-
ные о значимости внутриутробного вирусного инфициро-
вания (корь и др.), впоследствии приводящего к хронизации
процесса.

Важным событием последних лет явилось открытие ост-
рых вирусных гепатитов, вызванных герпетическими виру-
сами, и в первую очередь — ЦМВ, ВЭБ и ВГЧ-6. Хотя и не
ясно как при отсутствии лиганд-рецепторного взаимодейст-
вия на уровне печеночного субстрата возникает воспали-
тельный процесс в печени, по своим клиническим проявле-
ниям неотличимый от вирусных гепатитов А, В и др. [18].



6

� Л. Н. Мазанкова, К. И. Григорьев. Инфекционные заболевания у детей: роль в возникновении соматической патологии

Это свидетельствует в пользу того, что проблема хрониче-
ских гепатитов и цирроза печени, относящихся по традиции
к соматическим заболеваниям, еще далека от своего ре-
шения, но все свидетельствует в пользу доминирования ин-
фекционного фактора в развитии этих тяжелых состояний.

Заболевания органов мочевой системы
В настоящее время на фоне некоторого снижения роли

бактериальных инфекций как этиологического фактора
развития и прогрессирования хронической болезни почек,
большое значение отводится вирусным инфекциям [18—
19]. По мере улучшения антимикробной терапии и сниже-
ния иммунной защиты, которая отмечается у больших групп
человеческой популяции, все более активными становятся
вирусы, которые в латентном состоянии присутствуют в
различных органах человека [20]. Заболевания почек мо-
гут быть вирусассоциированными или связанными с бакте-
риальной микрофлорой, персистирующей инфекцией. По-
нятие вирусассоциированных поражений почек введено В.
В. Длином в 1993 г., при этом установлена этиологическая
и патогенетическая роль вирусной инфекции [21]. Кроме
того, в этиологии цистита у детей все большее значение
приобретают аденовирусы, вирусы гриппа, парагриппа и
герпесвирусы (ЦМВ), в связи с чем возникает необходи-
мость модификации стандартов обследования и лечения
детей [22].

Что касается первичного гломерулонефрита (ГН), то он
рассматривается как результат взаимодействия средовых
(инфекционных) и генетических факторов. Выделяют ост-
рый постстрептококовый ГН, ГН, ассоциированный с ви-
русами гепатитов В, С, кори, с малярией и т. д. Реже в гене-
зе заболевания принимают участие стафилококкоковая и
вирусные инфекции — аденовирусная, грипп, ЕСНО, вирус
Коксаки, ветряной оспы, эпидемического паротита. В на-
стоящее время подтверждена роль антигенов ВГЧ, ЦМВ и
ВЭБ в патогенезе ГН, в формировании стероидной резис-
тентности на уровне рецепторных взаимодействий [23].
Имеет значение генетически обусловленный иммунный от-
вет на стрептококковый или иной инфекционный антиген с
повреждением гломерулярных структур иммунными комп-
лексами.

Известно, что не каждое острое поражение почек
трансформируется в хроническое. Одной из важных
проблем, волнующих нефрологов, является проблема
прогрессирования нефропатий, изучение факторов ри-
ска заболевания. Основным риском является прогресси-
рование почечного процесса с развитием хронических
болезней почек и хронической почечной недостаточнос-
ти. Г. А. Маковецкая и соавт. [24] разработали способ
прогнозирования формирования хронического заболе-
вания почек у детей в острый период инфекционного за-
болевания с диагностической точностью 90,9%, что по-
зволит по новому решать проблемы соматической пато-
логии в детской нефрологии.

Онкогематологические заболевания
Около 15—29% новообразований человека имеют ви-

русное происхождение. Вирусы, способные индуцировать
опухоль, обладают рядом свойств. Внедряясь в геном клет-
ки, онкогенные вирусы нарушают ее нормальную жизнеде-
ятельность и превращают ее в злокачественную, но инфи-

цированная клетка при этом не гибнет [25]. Онкогенными
для человека признаны вирусы, способные вызвать злока-
чественный рост преимущественно у взрослых: вирусы ге-
патита В и С, определенные типы вирусов папилломы чело-
века, ВГЧ 7-го и 8-го типов, вирус Т-клеточного лейкоза че-
ловека, вирус иммунодефицита.

Лишь ВЭБ и ВГЧ 6-го типа способны вызвать опухоле-
вый процесс не только у взрослых, но и у детей. Патогенез
гемофагоцитарного синдрома (заболевание проявляется
неконтролируемой активацией макрофагов, когда иммун-
ный дефект обусловлен снижением цитотоксической актив-
ности Т-лимфоцитов и натуральных киллеров — NK-клеток)
связан с вирусными инфекциями, в частности с ВЭБ [26].
ВГЧ 6-го типа ассоциируется с лимфопролиферативными
заболеваниями, с синдромом хронической усталости и им-
мунодефицитом.

В раннем возрасте наблюдаются нейтропении, ассоци-
ированные с ЦМВ, ВЭБ и ВГЧ 6-го типа [27]. Факт наличия
у детей с иммунной нейтропенией аутоиммунных реакций и
неадекватного иммунного ответа при инфицировании ви-
русами герпеса, позволил сделать заключение, что дети с
гематологическими нарушениями и бессимптомным тече-
нием инфекций, вызванных лимфотропными, онкогенными
вирусами, должны наблюдаться у гематолога.

Непосредственные причины развития идиопатической
тромбоцитопенической пурпуры (ИТП) пока не установле-
ны, но доказана роль в ее генезе провоцирующих факто-
ров. В качестве последних чаще выступают ОРВИ, реже —
специфические вирусные инфекции (краснуха, ветряная
оспа, грипп, инфекционный мононуклеоз, паротитная ин-
фекция), бактериальные инфекции, профилактические при-
вивки (АКДС-вакцина, вакцины против краснухи, кори, по-
лиомиелита, паротитной инфекции, гриппа, гепатита В, ре-
вакцинации БЦЖ). Вирусы могут быть причиной иммунного
ответа при ИТП вследствие молекулярной мимикрии между
вирусами и тромбоцитами, продукции антиидиотипических
антител к антивирусным антителам, усиления экспрессии мо-
лекул главного комплекса гистосовместимости МСН-НLA I и
II класса, сходных с определенными участками вирусных
геномов и т. д. [28]. Увеличение частоты развития вакцино-
индуцированной тромбоцитопении, вероятно, может быть
связано с введением в Календарь профилактических при-
вивок ряда комбинированных вакцин, а также с вакцинаци-
ей одномоментно несколькими вакцинными препаратами.

Отдельный вид влияния инфекций на гемостаз — синтез
специфических ингибиторов различных компонентов свер-
тывающей системы крови. Помимо иммунной тромбоцито-
пенической пурпуры необходимо помнить о блокирующих
антителах к АДАМАТС13, вызывающих тромботическую
тромбоцитопеническую пурпуру, синтез постинфекционно-
го ингибитора к фактору VIII свертывания крови, к фактору
Виллебранда, о синтезе после ветряной оспы ингибитора к
протеину S, приводящего к фульминантной пурпуре, о про-
тромботических состояниях, связанных с менингококковой
инфекцией и т. д. [29].

Заболевания нервной системы
Тяжелые заболевания центральной нервной системы

(ЦНС) главным образом связаны с инфекциями. Извест-
но, что внутриутробная инфекция нередко сопровождает-
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ся поражением мозга, в том числе с развитием тяжелого
гидроцефального синдрома. Среди возбудителей инфек-
ций, ассоциированных с внутриутробной патологией моз-
га, особое внимание уделяется герпесвирусам: ГВЧ 1, 2 и
6 типов, ЦМВ, ВЭБ. Поражение мозга может происходить
под влиянием Toxoplasma gоndii, при котором установле-
на возможность персистенции паразита, либо обусловле-
но присутствием Parvovirus В19 [30—32]. Острая некро-
тическая энцефалопатия, не являющаяся таким уж рари-
тетным заболеванием, развивается на фоне вирусных
инфекций [33].

Установлена этиологическая специфичность демиели-
низирующего процесса в ЦНС у детей при лейкоэнцефали-
те, вызванном вирусами клещевого энцефалита, простого
герпеса, варицеллы-зостер, боррелиями. Под масками де-
миелинизирующих заболеваний могут протекать герпесви-
русные инфекции, и тогда требуется исключить диагноз
рассеянного склероза ввиду его «омоложения». В развитии
синдрома рассеянного склероза при диссеминированных
энцефалитах у детей ключевую роль играют клещевая,
боррелиозная и герпесвирусная инфекции, в связи с чем
необходимо применять унифицированную тактику обсле-
дования детей для проведения своевременной этиотропной
терапии.

У больных менингитами, менингоэнцефалитами, с судо-
рожным синдромом нередко подтверждается течение ост-
рой ВГЧ-6 инфекции [34—36]. После первичного зараже-
ния ребенка ВГЧ-6 возможны несколько вариантов разви-
тия болезни: от классической Roseola infantum, что
случается в 10% случаев, до возникновения недифферен-
цируемого заболевания, сопровождающегося лихорадоч-
ным состоянием, раздражительностью, отитом, судорожны-
ми приступами, в том числе повторными (до 13% случаев),
сыпью (до 20% заболевших). Отмечают, что причиной по-
чти трети всех судорожных приступов, регистрируемых у
детей в возрасте до 2-х лет, является ВГЧ-6.

Многие тяжелые нейроинфекции прогредиентного тече-
ния связаны с вирусами герпеса, клещевого энцефалита,
энтеровирусами и другими инфекционными агентами, вы-
зывающими стойкие, необратимые изменения головного
мозга, которые характеризуются впоследствии остаточны-
ми нейропсихическими и вегетативными нарушениями.
Длительное персистирование вируса кори способствует
развитию подострого склерозирующего панэнцефалита.
Не следует забывать о прионных заболеваниях, являющих-
ся причиной так называемых медленных инфекций (болезнь
Крейцфельда — Якоби, новый вариант, куру, скрепи). Вы-
сказываются опасения, что в недалеком будущем прион-
ные болезни будут представлять для человека опасность,
по значимости превышающую опасность ВИЧ-инфекции.

Перинатальная патология
Этиология внутриутробных инфекций (ВУИ) чрезвычай-

но разнообразна. Микроорганизмы, вызывающие ВУИ,
относятся к бактериям, простейшим, внутриклеточным, гри-
бам и вирусам и могут оказывать как косвенное, так и не-
посредственное (прямое) воздействие на организм плода и
новорожденного [37—38]. Часто встречающихся возбуди-
телей, дающих сходные клинические проявления, токсоп-
лазмоз, краснуху, цитомегалию, герпес и другие инфекции

объединяют под термином TORСH-комплекс (Т = токсоплаз-
моз, О = сифилис и другие (other), R = краснуха, С = цито-
мегалия, Н = герпес). Термин ввел в 1971 г. A. Namias для
обозначения врожденных инфекционных заболеваний до
момента установления этиологии. Наиболее частая лока-
лизация поражения — ЦНС, органы дыхания, зрения.

В последние годы при формировании перинатальной
патологии и младенческой смертности возрастает роль
герпесвирусных инфекций — ЦМВ, ВЭБ, простого герпе-
са, ВГЧ 6-го, 7-го и 8-го типов. Эти инфекции характери-
зуются хроническим течением вследствие персистенции
возбудителей и формирования необратимых изменений
ЦНС, лимфоидной ткани, печени, хориоретинита, пора-
жения слухового нерва и других органов. Отмечена взаи-
мосвязь формирования сенсо-невральной тугоухости у
детей, перенесших цитомегаловирусную инфекцию. C.
Juanjuan и соавт. [39] доказали тропность ЦМВ к слухо-
вому анализатору. Они показали, что при врожденной
ЦМВИ сокращается число нейроцитов спирального ганг-
лия во внутреннем ухе и происходят ультраструктурные
повреждения этих нейронов.

Риск развития внутриутробной инфекции во многом оп-
ределяется характером взаимоотношений между организ-
мом беременной женщины и микроорганизмами, что обус-
ловливает или первичное заражение во время бере-
менности, или реактивацию ранее приобретенной инфек-
ции в период новорожденности в отсроченный период. Ве-
рифицированная врожденная инфекционная патология
представлена главным образом цитомегаловирусной ин-
фекцией и токсоплазмозом, поэтому усилия медицинских
работников должны быть направлены прежде всего на их
предупреждение. Роль персистирующей энтеровирусной
инфекции в перинатальной патологии остается предметом
дискуссий. В большинстве случаев речь идет о микст-инфек-
ции, обнаруживаемой в 85% случаев при аутопсиях и ви-
русологических исследованиях [40].

Заключение 
Инфекционные болезни остаются одной из ос-

новных проблем педиатрии, играя важную роль в форми-
ровании соматической патологии. В Москве уже в течение
5 лет для предметного обсуждения данной проблемы орга-
низуются конференции «Инфекционные аспекты соматиче-
ской патологии у детей» с участием ведущих специалистов
в разных областях педиатрии. Очередное 6-е по счету за-
седание состоялось в мае 2013 года в г. Москве. Борьба с
инфекционными болезнями — не только актуальная меди-
цинская проблема, но и важная социально-политическая
задача, так как вспышки эпидемий и возникновение новых
инфекционных заболеваний представляют в современных
условиях угрозу здоровью детей.
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