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На пути ликвидации управляемых инфекций
О. В. ШАМШЕВА, И. Е. КОЛТУНОВ

ГБОУ ВПО Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н. И. Пирогова МЗ РФ, Москва

В статье представлены показатели заболеваемости основных управляемых инфекций в мире и России, приведены меры по их

снижению, что, в конечном итоге, должно провести к ликвидации заболеваний. 

Ключевые слова: вакцинопрофилактика, управляемые инфекции, календарь прививок

Towards the Elimination of Preventable Diseases
O. V. Shamsheva, I. E. Koltunov
Russian National Research Medical University named after N.I. Pirogov, Moscow

The article presents incidence rates of major vaccine-preventable diseases in the world and the Russian Federation and cites mitigation measures that, in the end,

must lead to the elimination of the diseases. 

Key words: vaccine-preventable diseases, immunization schedule

Контактная информация: Шамшева Ольга Васильевна — д.м.н., проф., зав. каф. инфекционных болезней у детей №2 РНИМУ; 117049, Москва,

4-й Добрынинский пер., 1, МДГКБ; (499) 236-01-55

УДК 616.9-08

В 1974 году ВОЗ приняла Расширенную Про-
грамму Иммунизации (РПИ), предусматривающую про-
ведение вакцинации детей первого года жизни против
шести инфекционных заболеваний (дифтерия, полиоми-
елит, корь, туберкулез, столбняк и коклюш). В результате
уровень охвата прививками повысился с 5 до 80% в
1990 г., что предотвратило около 3 млн детских смертей
из 130 млн ежегодно рождавшихся. Но это был лишь
первый этап на пути снижения детской заболеваемости и
смертности (РПИ-I). После завершения в 1990 г. РПИ-I
началась реализация РПИ-II, которая предусматривала
дальнейшее (до 2000 г.) повышение охвата прививками
против 6 указанных инфекций до 95% детей, а также
расширение календаря за счет включения вакцинации
против гепатита В, краснухи и достижение ликвидации
полиомиелита к 2000 году. В современные календари
профилактических прививок включены все вакцины, ука-
занные в РПИ-II. Несмотря на то, что до сих пор не уда-
лось достичь всех запланированных показателей, про-
грамма иммунизации, инициированная ВОЗ, прежде
всего повлияла на предотвращение параличей и ассоци-
ированной с корью смертности, снижение частоты забо-
леваний и прерывание трансмиссии вируса кори и поли-
омиелита от человека к человеку и индукцию популяци-
онного иммунитета. Сегодня, благодаря осуществлению
РПИ, ежегодно удается предотвратить более 1,35 млн
случаев смерти от кори в развивающихся странах. В те-
чение первых 10 лет 21 века действует РПИ-III, цель ко-
торой — прекращение циркуляции вирусов полиомиели-
та и кори, что позволит отменить эти вакцинации [1].

Успехи в борьбе с детскими инфекциями в России в
предыдущие годы были достигнуты исключительно на пу-
ти реализации Национального календаря профилактиче-
ских прививок. Уровень привитости против основных дет-
ских инфекций в нашей стране достиг 95—98%, т. е. уда-
лось реализовать в полной мере принцип массовой,
практически тотальной вакцинации, что привело к быст-
рому снижению заболеваемости управляемыми инфек-

циями [2]. Несомненно, тотальное наступление на ин-
фекцию с помощью вакцин приносит плоды. В настоящее
время благодаря вакцинопрофилактике, помимо нату-
ральной оспы, ликвидированы столбняк новорожденных,
полиомиелит; близки к элиминации корь, дифтерия; бы-
стро снижается заболеваемость эпидемическим пароти-
том, краснухой, гепатитом В. С другой стороны, осу-
ществление вакцинопрофилактики в глобальном масшта-
бе вносит определенные коррективы на ее пути.

Ликвидация полиомиелита. Одним из самых ус-
пешных проектов в области вакцинопрофилактики стала
ликвидация полиомиелита. С 1988 года заболеваемость
полиомиелитом в мире снизилась на 99% и составила
1410 случаев в 2010 году против 350 000, что предотв-
ратило более 8 миллионов параличей.

В настоящее время лишь четыре страны — Афганис-
тан, Индия, Нигер и Пакистан — остаются эндемичными
по сравнению со 125 странами в 1988 году. В прошед-
шем 2012 году было зарегистрировано 193 случая про-
тив 650 в 2011 г., в том числе в Индии — 0, в Пакистане —
54, Афганистане — 30, Нигере — 104 случая дикого по-
лиомиелита. Среди неэндемичных территорий 5 случаев
были зарегистрированы в республике Чад.

После сертификации ликвидации натуральной оспы в
1980 году, на 44-й сессии Всемирной ассамблеи здра-
воохранения в 1988 году, в работе которой принимали
участие делегаты 166 государств, была принята резолю-
ция о глобальной ликвидации полиомиелита в мире к
2000 году. Это положило начало Глобальной инициати-
ве по ликвидации полиомиелита (ГИЛП), возглавляемой
ВОЗ, совместно с Центром по контролю и профилактике
заболеваний США (CDC) и Международным чрезвычай-
ным детским фондом ООН (ЮНИСЕФ).

Уже в 1994 году Американский регион, включающий
в себя 36 стран, был сертифицирован как свободный от
полиомиелита. За ним последовали в 2000 году запад-
ная часть Тихоокеанского региона (37 стран и террито-

П Е Р Е Д О В А Я  С Т А Т Ь Я
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рий, включая Китай) и в июне 2002 года Европейский
регион (51 страна, включая Россию).

Все регионы выполнили три условия, предъявляемые
ВОЗ для их сертификации:

1. Отсутствие регистрации случаев заболевания по-
лиомиелитом, вызванным диким полиовирусом, в тече-
ние, по меньшей мере, трех лет.

2. Проведение эпиднадзора за болезнью в соответст-
вии с международными стандартами.

3. Демонстрация своих потенциальных возможнос-
тей в плане выявления завозных случаев заболевания по-
лиомиелитом, уведомления о них и принятия соответст-
вующих мер по их ликвидации.

О беспрецедентном уровне эпиднадзора за полиоми-
елитом свидетельствует своевременное выявление случа-
ев острого вялого паралича. Частота случаев неполи-
омиелитных ОВП в 2011 г. снизилась, по сравнению с
2009 г. и составила 0,10 против 0,59 на 100 000 насе-
ления соответственно.

И, тем не менее, в ноябре 2011 г. на совещании
Стратегической консультативной группы экспертов по
иммунизации было отмечено, что ГИЛП «…не в состоя-
нии прервать передачу полиовируса к концу 2012 г., как
планировалось,…пока фундаментальные проблемы не
смогут быть решены».

В рамках ГИЛП был разработан стратегический план
с бюджетом на период 2010—2012 гг., который был
поддержан на 63 сессии Всемирной ассамблеи здраво-
охранения. Этот план включает в себя две задачи:

1) достижение порогового уровня напряженности им-
мунитета населения, необходимого для предотвращения
передачи дикого полиовируса в районах Африки и Азии,
где он еще циркулирует; 

2) снижение рисков распространения полиовируса
между странами и повторного инфицирования районов,
свободных от полиомиелита.

Бюджет стратегического плана составляет 2,6 млрд.
долл. США при глобальном дефиците финансирования в
размере 1,3 млрд. долл. США, включая недостающую
сумму в 234 млн. долл. США на 2010 г. (по состоянию
на 26 мая 2010 г.).

При условии финансирования и реализации в полном
объеме настоящий Стратегический план может привести
к ликвидации остающихся резервуаров дикого полиови-
руса к 2013 году во всем мире, подготавливая почву для
окончательной сертификации этого достижения и пре-
кращения использования ОПВ в глобальном масштабе
(табл. 1).

Ликвидация дифтерии. Одним из самых успешных и
эффективных по стоимости мероприятий общественного
здравоохранения является ежегодная иммунизация про-
тив дифтерии, столбняка, коклюша и кори, позволяющая
предотвратить случаи смерти от этих заболеваний во
всех возрастных группах.

По оценкам ВОЗ, в 2010 году 109 миллионов детей в
возрасте до одного года были вакцинированы тремя до-
зами вакцины против коклюша-дифтерии-столбняка
(КДС3). В 2011 году около 107 миллионов детей грудно-
го возраста в мире получили три дозы вакцины КДС3.
К 2011 году в 130 странах был обеспечен, по меньшей
мере, 90-процентный охват КДС3. Однако 19,3 милли-
она детей этого же возраста ежегодно не получают вак-
цины КДС. Около 70% этих детей живут в 10 странах, а
более половины из них — в регионах Африки и Юго-Вос-
точной Азии. Тем не менее, уязвимые группы населения
существуют во всех странах, в т. ч. около 1 миллиона де-
тей, рождающихся ежегодно в Европейском регионе,
также не заканчивают полного курса вакцинации.

В России на фоне высокого уровня охвата прививка-
ми детского населения, наблюдаемого в течение послед-
них лет, заболеваемость дифтерией продолжает сни-
жаться: в 2011 и 2012 гг. наблюдалось всего по 7 случа-

Таблица 1. Международный план ликвидации полиомиелита

* — критическая оценка проводится спустя не менее 6 месяцев после выявления последнего случая полиомиелита, генетически
связанного с заносом инфекции, датируемым 2009 г. (т. е. к концу 2010 г.). Задача прекращения каких-либо новых вспышек (т. е.
начавшихся в 2010 г., 2011 г. или 2012 г.) подразумевает их прекращение в течение 6 месяцев после подтверждения первичного
случая; ** — критическая оценка проводится спустя не менее 12 месяцев после выявления последнего случая полиомиелита,
генетически связанного с возобновленной циркуляцией вируса (к концу 2011 г.).; *** — критическая оценка проводится спустя не
менее 12 месяцев после выявления последнего случая полиомиелита, генетически связанного с местным типом вируса (к концу
2012 г.); контроль за изменением числа случаев заболевания полиомиелитом по сравнению с предыдущим годом будет
осуществляться ежеквартально по каждой эндемичной стране для проведения оценки хода работ по достижению этого глобального
этапа.; † — критическая оценка проводится спустя не менее 12 месяцев после выявления последнего случая полиомиелита,
генетически связанного с местным типом вируса (к концу 2013 г.); †† — сертификация может быть проведена по прошествии не
менее трех лет после выявления последнего случая полиомиелита, при условии проведения надлежащего эпиднадзора на всей
территории эпидемического региона.

К середине 2010 г. К концу 2010 г. К концу 2011 г. К концу 2012 г. К концу 2013 г.

Прекращение 
всех вспышек 

полиомиелита, 
начавшихся 
в 2009г.*

Прекращение 
возобновленной 
передачи всех 

полиовирусов **

Прекращение передачи 
всех полиовирусов 
по меньшей мере 
в двух из четырех 

эндемичных стран***

Прекращение 
передачи всех 

диких 
полиовирусов †

Первоначальная 
критическая оценка 

промежуточных 
показателей 
за 2012 г. ††
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ев, в том числе у 1 и 3 подростков до 17 лет соответ-
ственно. Показатель заболеваемости по стране составил
0,00 против 0, 1 в 2010 году [3].

Ликвидация столбняка. К концу 2011 года вакцина,
предотвращающая столбняк матерей и новорожденных,
была введена в календари прививок более чем 100 стран.
Охват вакцинацией, по меньшей мере, двумя дозами,
оценивался на уровне 70%, и в результате иммунизации
было защищено, по оценкам ВОЗ, 82% новорожденных
детей. Столбняк матерей и новорожденных остается про-
блемой общественного здравоохранения в 36 странах,
преимущественно в Африке и Азии. Ежегодно в мире,
по официальным данным, от столбняка умирает более
250 тысяч человек, из них 80% случаев приходится на
новорожденных.

Для достижения ликвидации необходимо поддержа-
ние высокого уровня охвата трехкратной иммунизацией
АКДС и соответствующими бустерными дозами во всех
возрастных группах [4].

Устранить споры столбняка из окружающей среды
практически невозможно, поэтому также необходимо
основное внимание уделять повышению качества меди-
цинских услуг первичного звена здравоохранения.

В России в результате целенаправленной активной
иммунопрофилактики столбняк новорожденных не реги-
стрируется с 1975 г. В последние десятилетия болеют,
главным образом, лица старшего возраста, ранее не
привитые или утратившие иммунитет против столбняка.

Показатели заболеваемости столбняком стабилизи-
ровались на уровне 0,01 на 100 тыс. населения — еже-
годно регистрируются от 10 до 15 случаев заболевания,
30—45% заболеваний приходятся на жителей сельской
местности.

Ликвидация кори. Несомненным успехом вакциноп-
рофилактики являются достижения на пути ликвидации
коревой инфекции. Еще в 1994 году Американский реги-
он первым провозгласил своей целью ликвидацию кори к
2000 г., а в 1998 г. еще два региона поставили задачу
ликвидировать корь: Европейский регион — к 2007 г.,
Восточно-Средиземноморский — к 2010 г.

С 1998 г., когда была поставлена цель элиминации
кори, показатель заболеваемости в Европейском реги-
оне снизился со 110 случаев на 1 миллион жителей до
самых низких за всю историю уровней: <10 случаев на
1 миллион жителей в 2007—2008 г г.

В 2008 г. в 29 государствах-членах ВОЗ показатель
заболеваемости корью составил менее 1 случая на 1 мил-
лион жителей. Наряду с этим было отмечено и значитель-
ное уменьшение числа случаев краснухи. Так, в 2009 году
в 19 странах Региона было зарегистрировано всего
856 подтвержденных случаев краснухи.

В России, по состоянию на 01.01.2011 г., были до-
стигнуты критерии элиминации кори, в т. ч. был зафикси-
рован показатель заболеваемости корью на уровне ме-
нее 1 случая на миллион населения, удерживаемый на
протяжении последних ряда лет, что свидетельствовало о

готовности большинства субъектов РФ к процедуре сер-
тификации территории, свободной от эндемичной кори.
Однако уже в апреле 2011 г. тридцать стран Европей-
ского региона ВОЗ сообщили о выраженном росте забо-
леваемости корью: общее число случаев за период с на-
чала года достигло 6500. Данные эпидемиологических
расследований и лабораторного генотипирования под-
твердили распространение вирусов в ряде стран Региона
и их экспорт в другие регионы мира. Согласно опублико-
ванным ВОЗ данным, вспышки кори были связаны с цир-
куляцией вируса генотипа D4 (в Бельгии, Болгарии,
Франции, Сербии), генотипа B3 (в Испании), генотипа
D9 (в Турции).

На 60 сессии Европейского регионального комитета
ВОЗ в сентябре 2010 г. была высказана озабоченность
«в связи с растущим числом отдельных случаев и вспы-
шек кори, в частности, в центральной и западной частях
Региона».

Так, национальная система эпиднадзора Бельгии со-
общила о 100 случаях кори с начала 2011 г. (против 40
в 2010 г.), Франции — о 4937 случаях (против 5090 в
2010 г.); значительные вспышки также наблюдались в
бывшей югославской Республике Македония, Испании
(Андалусия), Сербии, Турции, Узбекистане и др.

В общей сложности за 2011 год было зарегистриро-
вано более 40 000 случаев кори в 40 странах Европей-
ского Региона. Расследование причин вспышек показа-
ло, что вирус поражал неиммунизированных или не пол-
ностью иммунизированных детей старше девяти месяцев
и взрослых, а также детей до 1 года жизни (и потому не-
иммунизированных). К концу 2011 года 84% детей в
возрасте до двух лет получили одну дозу коревой вакци-
ны, а 141 страна включила вторую дозу вакцины в каче-
стве составной части в программы регулярной иммуни-
зации.

Кроме того, 3—30 апреля 2011 г. была проведена
шестая европейская неделя иммунизации (ЕНИ), под на-
званием «Общие решения в борьбе с общими угроза-
ми», участниками которой стали 52 из 53 государств —
членов Европейского региона.

Основная цель ЕНИ — повышение осведомленности
населения о прививках и уровня охвата иммунизацией.
Лозунгом стало «Предотврати. Защити. Сделай при-
вивку».

Большинство стран-участниц осуществляло мероп-
риятия по информированию и вовлечению ключевых
целевых аудиторий, связанные с иммунизацией против
кори.

Также в рамках ЕНИ семь государств-членов Евро-
пейского региона ВОЗ (Азербайджан, Казахстан, Кыр-
гызстан, Российская Федерация, Таджикистан, Туркме-
нистан и Узбекистан) в апреле-мае 2011 г. провели
синхронизированные раунды дополнительных мероприя-
тий по иммунизации против полиомиелита с применени-
ем трехвалентной оральной полиовакцины (тОПВ).
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Находясь в соседстве со странами с неблагоприятной

эпидситуацией по кори, Россия не избежала этой участи

и уже в январе-декабре 2011 года по сравнению с тем

же периодом 2010 года заболеваемость корью выросла в

5 раз и составила 0,44 на 100 тыс. населения (в 2010 г. —

0,09). В общей сложности в 2011 году зарегистрирован

631 случай кори в 30 субъектах Российской Федерации,

в 2012 году — 2106, в т. ч. 1204 у детей до 17 лет вклю-

чительно [3]. В 2011 году более 64% случаев приходи-

лось на территории Северо-Кавказского и Южного фе-

деральных округов, в которых заболеваемость корью ре-

гистрировалась во всех субъектах, за исключением

Краснодарского края. Большинство случаев кори были

завозными, в том числе из Франции, Италии, Германии,

Украины и др.

В Москве в 2011 году заболело 139 человек, среди

которых было 95 взрослых и 44 ребенка. Проведенный

эпидемиологический анализ показал, что большинство

из них не были привиты против кори — 69 взрослых и

39 детей, что составило 72,6 и 88,6% соответственно.

За 9 месяцев 2012 года, по сравнению с аналогичным

периодом прошлого, заболеваемость выросла в 5,7 раз

и составила 403 против 64, из них лишь половина при-

шлась на возраст до 17 лет.

Проведенный анализ показал, что наиболее частыми

причинами непривитости среди детей в 2011 году оказа-

лись отказ родителей прививать ребенка (62%), возраст

до 1 года (24%) и медицинский отвод от прививки (7,7%).

Среди заболевших корью взрослых основной причиной

также был отказ от прививки (38%), однако 20% были

привиты по календарю, а 7,4% даже переболели корью

в детстве. Эти данные свидетельствуют о потере ими

специфического противокоревого иммунитета. «По-

взросление» кори — особенность эпидемиологии сов-

ременной кори.

Причины, вследствие которых в России произошло

ухудшение эпидситуации по кори, аналогичны тем, кото-

рые вызвали вспышки на остальной территории Европей-

ского Региона. Они были сформулированы на совеща-

нии Стратегической консультативной группы экспертов

по иммунизации в ноябре 2011 года и касались в основ-

ном низкого уровня охвата прививками (<95%). В свою

очередь, причинами этого были: отсутствие доступности

части населения, в основном взрослого, к проведению

вакцинации, дефицит вакцин, недостатки в области пла-

нирования, финансирования и координации мероприя-

тий по проведению вакцинопрофилактики, неправильное

распределение приоритетов в области здравоохранения

и ошибочное понимание того, что выполнение РПИ за-

вершено.

Снижение уровня охвата прививками против кори и,

последовавший вслед за этим подъем заболеваемости, в

очередной раз доказал вакцинозависимость человечест-

ва, т. е. возврат управляемых инфекций при условии сни-

жения числа привитых ниже критического уровня (ранее

в России это было показано на примере дифтерии и по-

лиомиелита).

Европейскими региональными бюро (ЕРБ) ВОЗ были

разработаны рекомендации по повышению охвата

прививками, в т. ч. труднодоступного населения; стра-

нам было предложено выделить в бюджете «защищен-

ную» законом графу по иммунопрофилактике, создать

постоянно пополняемый запас вакцин, особое внима-

ние уделить прогнозу потребностей в вакцинах; со-

здать национальные технические консультативные груп-

пы по вопросам иммунизации и межведомственные ко-

ординационные комитеты, а также усилить пропаганду

вакцинопрофилактики на самом высоком уровне,

включая визиты лидеров по иммунопрофилактике. От-

дельно были высказаны рекомендации о необходимос-

ти соблюдения холодовой цепи, модернизации склад-

ских помещений для хранения вакцин, на которые по-

требуется от 50 до 70 миллионов долларов США, вы-

деляемых ВОЗ до 2020 года.

Важное значение имеет высококачественный эпид-

надзор за индивидуальными случаями как основой для

выявления всех случаев заболеваний, с проведением ак-

тивных мероприятий со сбором проб и выявлением ис-

точников инфекции и контактных лиц [5, 6].

Ликвидация краснухи. Поскольку практически все

страны — члены ВОЗ используют комбинированные вак-

цины против кори-паротита-краснухи (КПК), ВОЗ было

предложено изменить сроки достижения цели элимина-

ции с 2010 г. на 2015 г. не только кори, но краснухи и

СВК (синдром внутриутробной краснухи).

Однако если для прекращения эндемичной передачи

вируса кори требуется поддержание невосприимчивости

у всего населения на очень высоком уровне, то предуп-

реждение СВК требует поддержания высокого уровня

иммунитета среди женщин детородного возраста. Цир-

куляция вируса краснухи среди детей может быть суще-

ственно сокращена и при низком уровне охвата привив-

ками, однако, значительная часть не вакцинированных

детей, достигнув взрослого возраста, не будучи инфици-

рованными, увеличит тем самым количество восприимчи-

вых к инфекции женщин детородного возраста. Во время

вспышки заболеваний краснухой эти женщины будут на-

ходиться под возросшей угрозой заражения. Тем самым

угроза возникновения ВКИ (внутриутробная краснушная

инфекция) и СВК в этих странах будет выше по срав-

нению с теми, где вакцина против краснухи никогда не

применялась. Страны с низким уровнем охвата привив-

ками против краснухи имеют возможность заметно сни-

зить риск угрозы распространения ВКИ, увязывая про-

филактические мероприятия с интенсивной борьбой с

корью. Эта объединенная стратегическая программа на-

правлена против кори и ВКИ. Наряду с ними, программа

предоставляет возможность усилить борьбу с эпидемиче-

ским паротитом в тех странах, где применяется КПК вак-

цина.
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Существующие лицензированные вакцины против
краснухи, как в форме моновакцин, так и в комбинации с
вакцинами против паротита и/или кори, показали высо-
кую эффективность в предупреждении краснушной инфек-
ции и СВК в различных странах мира. К концу 2011 года
вакцина против краснухи была введена на общена-
циональном уровне в 130 странах. ВОЗ рекомендует
применять вакцину против краснухи во всех странах с
хорошо налаженными программами иммунизации у де-
тей и устойчивым охватом прививками >80% континген-
та, и для которых снижение числа случаев или элимина-
ция СВК считается приоритетной задачей здравоохране-
ния, а мобилизация существующих ресурсов может
гарантировать внедрение существующей стратегии.

Ликвидация паротита. Стратегия борьбы с пароти-
том должна составлять единое целое со стратегией борь-
бы или элиминации кори и краснухи, особенно в тех
странах, где применяется тривакцина против кори-паро-
тита-краснухи. Также как и при краснухе, недостаточный
охват прививками против паротита может привести к
эпидемиологическому сдвигу заболеваемости в сторону
старших возрастных групп, что, в свою очередь, вызо-
вет увеличение роста заболеваемости и осложнений,
по сравнению с допрививочным периодом. Поэтому
плановая иммунизация против паротита рекомендова-
на странам с эффективной программой иммунизации и
высоким уровнем охвата прививками против кори и
краснухи (более 80%). К концу 2011 года вакцина про-
тив паротита была введена на общенациональном
уровне в 120 странах.

Ликвидация гепатита В. К концу 2011 года вакцина
против гепатита B для детей грудного возраста была вве-
дена на общенациональном уровне в 180 странах. Гло-
бальный охват вакциной против гепатита В оценивается
на уровне 75%.

Проведение массовой иммунизации населения про-
тив гепатита В в мире РФ, позволило в 5 раз снизить забо-
леваемость острым гепатитом В (ОГВ): с 8,6 в 2005 году
до 1,42 на 100 тыс. населения в 2012 году [3, 7].

Среди детей до 14 лет этот показатель снизился в
16,5 раз, составив 1,98 и 0,12 на 100 тысяч в 2005 и
2012 годах соответственно. Общее количество заболев-
ших ОГВ детей уменьшилось соответственно с 440 до
26 человек.

Значительное увеличение иммунной прослойки за по-
следние годы способствовало двукратному (в 2,3 раза)
снижению в стране уровня носительства ВГВ (с 50,5 в
2005 году до 21,17 на 100 тыс. в 2012 году), у детей до
14 лет число носителей сократилось до 1,16 на 100 тыс.
Эпидемиологическое неблагополучие по вирусным гепа-
титам, в том числе по гепатиту В, имевшее место в преды-
дущие 15 лет, стало причиной ежегодной регистрации от-
носительно высоких показателей заболеваемости хрони-
ческими формами гепатита В (ХВГ) — 12,64 на 100 тыс.
населения в 2012 г. При этом заболеваемость хрониче-
скими формами гепатита В детей до 14 лет снизилась в

2,95 раза (с 2,3 в 2005 году до 0,56 на 100 тыс. в
2011 году).

Таким образом, опыт показывает, что снижение забо-
леваемости ОГВ до нулевых показателей, ХГВ и носи-
тельства ВГВ возможно лишь с помощью проведения мно-
голетней массовой вакцинации взрослого и детского на-
селения. На пути ликвидации этой инфекции большую
роль играет охват прививками. По данным Роспотреб-
надзора, к началу 2012 года оставались не привитыми
около 15 млн взрослых, подлежащих прививкам против
гепатита В в рамках Национального календаря профи-
лактических прививок. В 2012 году согласно планам
профилактических прививок подлежало вакцинации
7,1 млн детей, подростков и взрослых, из них 5,4 млн —
в возрасте 18—55 лет.

Реализация широкомасштабной вакцинопрофилакти-
ки населения в рамках Национального календаря про-
филактических прививок в перспективе позволит ликви-
дировать в РФ острый гепатит В, обеспечить прекраще-
ние вертикальной передачи ВГВ от матери ребенку.
Ликвидация острого гепатита В явится первым этапом
элиминации гепатита В в Российской Федерации.

Заключение 
Несмотря на значительный прогресс, достигну-

тый за последнее десятилетие в охвате вакцинами против
основных управляемых инфекций в мире, многие про-
блемы по-прежнему до сих пор не решены. Целью явля-
ется обеспечение к 2020 году охвата прививками против
основных управляемых инфекций ≥90% в масштабах
каждой страны. На очереди — прекращение циркуляции
вирусов полиомиелита и кори, что позволит в дальней-
шем отменить эти вакцинации. Вместе с тем необходимо
учитывать вакцинозависимость человечества, когда в ус-
ловиях массовой иммунизации происходит возврат уп-
равляемых инфекций, если число привитых снижается ни-
же критического уровня.
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Возможности современной диагностики 
герпесвирусных инфекций у детей
А. Г. БОКОВОЙ, И. В. КОВАЛЕВ, Л. Ф. МАККАВЕЕВА, О. В. ВОЛОДИНА, Н. Б. ТАНИНА, 
Ю. В. ПОЛЯКОВА, Н. А. ГРИШИНА, В. А. ДЕГТЯРЕВА, О. В. ЛОРИЯ

ФГБУ ЦКБП УДП РФ, Москва

У 828 детей в возрасте от 2 месяцев до 14 лет с различными клиническими формами герпесвирусных инфекций (ГВИ) были ис-

следованы анамнестические, клинические и лабораторные данные, сочетание которых позволяет своевременно ставить эти-

ологический диагноз и оценивать активность текущего инфекционного процесса. Учитывая полиморфизм клинических симпто-

мов ГВИ, была показана высокая диагностическая значимость определения геномов герпесвирусов в трех средах (кровь, слю-

на, моча) методом ПЦР и высоких титров G-антител (439 ед. для ЦМВ и 212,3 ед. для ВГЧ-6).

Ключевые слова: герпесвирусные инфекции, дети, ПЦР, титры антител

The Possibilities of Modern Diagnostics of Herpesvirus Infections in Children
A. G. Bokovoy, I. V. Kovalev, L. F. Makkaveeva, O. V. Volodina, N. B. Tanina, Yu. V. Polyakova, N. A. Grishina, V. A. Degtyareva, O. V. Loriya

Central Clinical Hospital and Policlinic of Administration of the Presiden's Affairs RF, Moscow

Medical history, clinical and laboratory data were studied in 828 children aged from 2 months to 14 years. All of them had different clinical forms of herpesvirus

infections (HVI). The combination of the information allows to form the etiologic diagnosis timely and to evaluate the activity of the current infection. Given the

polymorphism of clinical symptoms of HVI, it was very important to determine herpesvirus genomes in three media (blood, saliva, urine) by PCR, and high titers

of G-antibodies (439 u for CMV and 212.3 u for HHV-6). 

Key words: herpes virus infection, children, PCR, antibody titers
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Известный полиморфизм клинических проявле-
ний герпесвирусных инфекций (ГВИ) у детей, а также выра-
женная тенденция этих болезней протекать в стертой, суб-
клинической формах определяют трудности современной
диагностики (а, следовательно, и своевременного лечения)
у большинства наблюдаемых пациентов [1—4].

Между тем, существенно возросшие реальные возмож-
ности лабораторной диагностики уже сегодня позволяют с
учетом комплекса анамнестических сведений, клинической
симптоматики и данных лабораторных исследований не
только проводить своевременную диагностику и прогнози-
ровать дальнейшее течение ГВИ, но и контролировать ре-
зультаты проводимой терапии у этих больных [5—8].

Проблема заключается в создании патогенетически
обоснованного диагностического алгоритма, т. е. в адек-
ватной, согласованной оценке данных классической три-
ады — анамнестических, клинических и лабораторных
данных.

Материалы и методы исследования
В 5 детском инфекционном отделении за послед-

ние 10 лет (2001—2011 гг.) из 6562 детей в возрасте от
2 месяцев до 14 лет, перенесших различные инфекцион-
ные болезни (острые респираторные инфекции: ОРВИ с
бактериальными осложнениями — отиты, синуситы, брон-
хиты, пневмонии; острые кишечные инфекции: ОКИ — ди-
зентерия, сальмонеллез, кампилобактериоз, иерсиниоз,
ротавирусный гастроэнтерит, норовирусный гастроэнтерит
и другие вирусные ОКИ; воздушно-капельные инфекции —
корь, скарлатина и др.) выявлены 828 детей с ГВИ.

Среди 828 обследованных детей нами были установ-
лены следующие клинические формы герпесвирусных ин-
фекций:

— инфекционный мононуклеоз Эпштейна-Барр-вирус-
ной, цитомегаловирусной, ВГЧ-6-вирусной и сочетанной
этиологии — 312

— ветряная оспа — 38
— герпес зостер — 12
— кожно-слизистые формы ВГЧ-1 — 42
— внутриутробные ЦМВИ (ЦМВ инфекции) — 48
— микстинфекции ОРВИ + ЦМВИ — 126
— микстинфекции ОРВИ + ЦМВИ + ЭБВИ + ВГЧ6 — 186
— ВГЧ6-инфекции (лихорадка, фебрильные судороги) — 24
— ВГЧ6-инфекции (внезапная экзантема) — 32
— ЦМВ-гепатиты — 3
— ЭБВ-гепатиты — 3
— ЭБВ-Т-клеточная лимфома — 1
— ЦМВ-энцефалит — 1
Возрастной состав обследованных детей: до 1 года —

68 (8,2%); до 3-х лет — 238 (28,8%); до 7 лет — 350
(42,3%); старше 7 лет — 172 (20,7%).

Наряду с рутинными обследованиями (общий анализ
крови, анализ мочи, кал на яйца глист, кал на кишечную
группу) проводились дополнительные исследования — маз-
ки из носовых ходов в реакции ИФ для выявления антиге-
нов респираторных вирусов, выявление в реакции ИФА
антител к респираторным вирусам, бактериологические
исследования слизи из ротоглотки, кала на кишечную мик-
рофлору, УЗИ брюшной полости, рентгенография прида-
точных пазух и легких.

У больных проводили также специальные исследования:
— подсчет атипичных мононуклеаров в общем анализе

крови;
— определение в сыворотке крови в ИФА IgM и IgG-ан-

тител количественным методом к ВГЧ-1 (вирусу герпеса че-
ловека 1-го типа), ВГЧ-4 (вирусу герпеса человека 4-го ти-

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И
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па), ВГЧ-5 (вирусу герпеса человека 5-го типа), ВГЧ-6 (ви-
русу герпеса человека 6-го типа);

— определение в крови, моче и слюне методом ПЦР ге-
номов ВГЧ-1, ВГЧ-4, ВГЧ-5, ВГЧ-6;

— IgM- IgG- к хламидиям и микоплазмам методом
ИФА.

Исследования проводились в клинических лаборато-
риях центральной клинической больницы и в центре моле-
кулярной диагностики Центрального научно-исследова-
тельского института эпидемиологии Роспотребнадзора,
г. Москва.

Результаты и их обсуждение
Подробный анализ совокупности анамнестиче-

ских данных показал, что традиционные для инфекционных
заболеваний указания на наличие инфекционного очага
(в семье, детском саду, школе) или контакт с больным
(носителем возбудителя) были выявлены лишь у 104 из
828 больных (12,6%) — главным образом у детей, пере-
несших ветряную оспу (у 32 из 38), герпес зостер (у 8 из
12), внутриутробные цитомегаловирусные инфекции (у 32
из 48), инфекции, вызванные ВГЧ-1 (у 20 из 42) и лишь у
12 из 312 детей, (3,8%) перенесших инфекционный моно-
нуклеоз (ИМ) и другие клинические формы ЭБВ-инфекции.

Кроме указанных контактов, у 778 детей были выявле-
ны анамнестические данные, частота которых в зависимос-
ти от этиологии и клинических форм герпесвирусных ин-
фекций колеблется в широких пределах.

Так, в группе детей, перенесших типичные и стертые
формы инфекционного мононуклеоза, (вызванные вируса-
ми ВГЧ-4, ВГЧ-5, ВГЧ-6, или их сочетаниями) а также раз-
личные клинические формы Эпштейна-Барр-вирусной ин-
фекции (рецидивирующие тонзиллиты, фарингиты, лимфа-
дениты) в анамнезе наиболее часто выявляются лимфаде-
ниты (62%), частые ОРВИ (54,5%), повторные ангины
(41,8%), у детей преимущественно раннего возраста —
стоматиты, обструктивные бронхиты (35,5%), а также суб-
фебрилитет (30,4%). В этой группе также обращает на се-
бя внимание высокая частота заложенности носовых ходов
без ринита, затрудняющая носовое дыхание вследствие
отека слизистых оболочек верхних отделов носоглотки
(62%) а также пятнистые кореподобные сыпи у детей, полу-
чавших аминопенициллины: ампициллин, аугментин, амок-
сиклав (75,6%). При изучении результатов исследований
общих анализов крови, проделанных в анамнезе у
96 детей этой группы в сроки от 2-х лет до 6 мес. перед на-
стоящим поступлением в стационар оказалось, что у 48 из
них (50%) на фоне различных острых инфекционных забо-
леваний (ОРВИ, острая кишечная инфекция, вирусный ге-
патит А) кратковременно обнаруживались атипичные мо-
нонуклеары (от 3 до 12% к форменным элементам белой
крови).

В группе детей (42 ребенка), перенесших различные
кожно-слизистые формы инфекции, вызванной герпесвиру-
сом 1 типа (ВГЧ-1) в анамнезе с наибольшей частотой вы-
являлись лимфадениты (50,0%), стоматиты, синдром брон-
хиальной обструкции (47,6%), частые ОРВИ (26,2%), тон-
зиллиты, фарингиты (25,0%), недоношенность (62,5%).

У детей раннего возраста (от 3-х мес. до 2 лет 4 мес.), у
которых были диагностированы внутриутробные цитомега-

ловирусные инфекции, в анамнезе наиболее часто были
отмечены хронические заболевания матерей — тонзилли-
ты, гастродуодениты, синдром хронической усталости
(33,3%), аборты, выкидыши (18,7%), нарушения течения
беременности (45,8%), недоношенность (62,5%), стомати-
ты, субфебрилитет (50,0%), и нерезко выраженная герпа-
тоспленомегалия (50,0%). У 42,9% детей этой группы в
анамнестическом периоде на фоне преимущественно
ОРВИ в общем анализе крови обнаруживались атипичные
мононуклеары.

Анамнестические данные детей, перенесших вирус-
но-вирусные микстинфекции (ОРВИ+ инфекции, вызванные
герпесвирусами 4-го, 5-го и 6-го типов или их сочетания-
ми) характеризовались повышенной частотой субфебрили-
тета (41,5% — 27,4%), частыми ОРВИ (64,0% — 56,5%),
тонзиллитами, фарингитами (52,3% — 36,6%), а также
частым выявлением в общих анализах крови в анамнести-
ческом периоде атипичных мононуклеаров (57,1% —
40,7%). Подобные данные были обнаружены и в группе де-
тей, перенесших вирусные инфекции, вызванные герпесви-
русом 6-го типа: субфебрилитет в анамнезе у 42,8% боль-
ных, частые ОРВИ — 57,2%; лимфадениты — 51,8%, тон-
зиллиты, фарингиты — 57,1%; атипичные мононуклеары —
21,5%. Значение увеличения частоты всех выше приведен-
ных анамнестических факторов у наблюдавшихся больных,
перенесших различные герпесвирусные инфекции, под-
тверждается сравнением этих показателей с аналогичны-
ми, выявленными у 42 детей, находившихся в нашем стаци-
онаре с ОРВИ при отсутствии у них текущих герпесвирус-
ных инфекций, что было показано клинически и лабора-
торно (табл. 1).

Все больные этой группы (42 ребенка в возрасте от 2-х
до 13 лет, перенесшие грипп А, грипп В, парагрипп, адено-
вирусные и энтеровирусные инфекции) были обследованы
на наличие герпесвирусов 1-го, 4-го, 5-го и 6-го типов в
крови, слюне и моче методом ПЦР; методом ИФА в крови
определяли наличие антител IgM и IgG количественным
методом — все результаты исследований отрицательны (у
11 детей выявлены IgG-антитела к ВГЧ-5 в титрах от 0,1 до
1,1 УЕ при норме < 11; у 5 — IgG антитела к ЭБВ в титрах
<0,1 УЕ). В крови этих детей атипичные мононуклеары не
выявлялись.

Данные, представленные в таблице 1, свидетельствуют
о достоверном различии частоты анамнестических факто-
ров у детей, перенесших ОРВИ с доказанным отсутствием
у них герпесвирусных инфекций и частоты этих же факто-
ров у детей с различными клиническими формами инфек-
ций, вызванных герпесами 4-го, 5-го и 6-го типов, или их
сочетаниями. Показано, что частота сочетаний этих факто-
ров у детей, перенесших ГВИ, достоверно превышает тако-
вую у детей, перенесших ОРВИ (р < 0,05).

Набор клинических симптомов и синдромов ГВИ у де-
тей довольно разнообразен и не всегда связан только с оп-
ределенными этиологическими факторами заболеваний.
Такие клинические формы ГВИ, как инфекционный моно-
нуклеоз, ветряная оспа, герпес зостер, кожно-слизистые
формы инфекции, вызванные вирусом герпеса 1-го типа
(ВГЧ-1) в разгаре заболевания, как правило, не представ-
ляют диагностических затруднений. Так, при инфекцион-
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ном мононуклеозе (ИМ) частота таких симптомов и синд-
ромов как повышение температуры тела, интоксикация,
шейный лимфаденит, тонзиллит с наложениями на минда-
линах, заложенность носовых ходов и гепатоспленомега-
лия колебалась в пределах от 100,0 до 65,8%, значитель-
но превышая аналогичные показатели в группе больных
ОРВИ (95,2% — 23,8%).

У этих же больных ИМ также наблюдались конъюнкти-
вит и симптомы поражения респираторного тракта (ка-
шель, ринит, хрипы в легких — от 8,9 до 19,9%), однако со
значительно меньшей частотой, чем при ОРВИ (от 71,4 до
95,2%), что, тем не менее, затрудняло диагноз.

В группе детей с ГВИ, вызванными герпесвирусами 6-
го типа наряду с симптоматикой, характерной для ГВИ в
целом (повышение температуры тела, интоксикация, лим-
фаденит, тонзиллит, заложенность носовых ходов и гепа-
тоспленомегалия — от 89,3 до 44,6%) с несколько мень-
шей частотой выявлялись симптомы, характерные для
ОРВИ, — конъюнктивит, ринит, хрипы в легких, кашель
(8,9% — 44,6%).

А в группах детей с микст-инфекциями: ЦМВИ + ОРВИ и
сочетанные ГВИ + ОРВИ естественное присутствие симпто-
мов поражения респираторного тракта (тонзиллит, об-
структивный синдром, заложенность носа, конъюнктивит,
ринит, кашель, хрипы в легких — от 59,4 до 29,0%) уже со-
ставляло практически половину частоты аналогичных пока-
зателей у детей в группе ОРВИ (95,2% — 71,4%). Однако,
в этой же группе ОРВИ, такие симптомы, как шейный лим-
фаденит, тонзиллит с наложениями на миндалинах, зало-
женность носовых ходов и гепатоспленомегалия наблюда-
лись с частотой от 23,8 до 47,6%

С учетом выраженного разнообразия и частоты сочета-

ний различных клинических симптомов представленных за-

болеваний, в работе был использован набор дополнитель-

ных методов лабораторной диагностики герпесвирусных

инфекций не только для уточнения диагноза, но и для опре-

деления активности герпесвирусного процесса, что имело

большое практическое значение для проведения адекват-

ной комплексной терапии.

Из числа детей, перенесших герпесвирусные инфекции

(инфекционный момонуклеоз ЭБВ-, или сочетанной герпес-

вирусной этиологии, респираторные формы цитомегалови-

русной инфекции у детей преимущественно раннего воз-

раста, лихорадки, обусловленные ВГЧ-6, микстинфекции

ОРВИ + ГВИ), 120 больных были обследованы с примене-

нием полного набора специфичных дли ГВИ лаборатор-

ных тестов: определение в крови атипичных мононукле-

аров, М- и G-антител к герпесвирусам, монотест (гетеро-

фильные антитела), выявление геномов герпесвирусов 4, 5,

6 типов в крови, слюне и моче. 16 детей были в возрасте до

3-х лет, 50 — до 7 и 54 ребенка старше 7 лет. Частота по-

ложительных результатов этих исследований представлены

в таблице 2.

Данные, представленные в таблице 3 в трех средах

(94,9% положительных результатов) и определение в сыво-

ротке крови М- и G-антител (80% положительных результа-

тов) являются ценными лабораторными показателями,

имеющими большую клиническую ценность в диагностике

ГВИ у детей. При этом, как очевидно, проведение ПЦР не

только в крови, но в моче и слюне на 38,3% увеличивает

возможность выявления геномов герпесвирусов у больного.

Таблица 1. Сравнительная частота анамнестических факторов у детей, перенесших ОРВИ и различные герпесвирусные инфекции

Частые 
ОРВИ

Тонзиллиты, 
фарингиты

Стоматиты, 
синдром 

обструкции

Субфебрилитет, 
лимфадениты

Средняя частота сочетаний 
анамнестич. факторов

ОРВИ 21,4% 16,7% 11,9% 23,8% 18,45 ± 2,07% S-,15 (p < 0,05)

ИМ+ЭБВИ 54,5% 41,8% 35,5% 30,4% 40,55 ± 3,8% S-7,6 (p < 0,05)

Cочетанные формы ГВИ 64,6% 52,3% 31,3% 41,5% 47,42 ± 5,51% S-1,0 (p < 0,05)

ГВИ — ВГЧ-6 56,5% 57,1% 25,0% 42,8% 45,35 ± 5,72% S-,4 (p < 0,05)

Анамнестические

Клинические 
формы болезней

факторы

Таблица 2. Выявление геномов ВГЧ-5 и ВГЧ-6 в зависимости от титров G-антител

— исследования не проводились; 0 — результат отрицательный; + — результат положительный

ВГЧ Число детей Титры G-АТ Титры М-АТ Кровь ПЦР Моча ПЦР Слюна ПЦР

ВГЧ-5

16 0 0 0 0 0

25 44,0 ± 12,8 0,2—0,8 0 0 0

9 364 ± 20,0 0,2—0,5 0 0 0

70 439 ± 36,2 0,2—6,0  +  +  +

ВГЧ-6
12 54,9 ± 2,2 — 0 0 0

17 212,3 ± 27,5 0  +  +  +
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С учетом того обстоятельства, что начальные проявле-
ния большинства герпесвирусных инфекций не фиксируют-
ся врачами, так как часто протекают латентно или в стер-
той форме, а М-антитела в более позднем периоде (после
2—3-го месяца от начала заболевания) уже исчезают из
сыворотки крови, определенное диагностическое значение
имеет выявление титров G-антител к ВГЧ-4,ВГЧ-5 и ВГЧ-6.

Для выяснения роли ВГЧ-5 в этиологии сочетанных
герпесвирусных инфекций + ОРВИ различной этиологии в
этой же группе больных (120 детей) было проведено ис-
следование величин титров G-антител к данному герпес-
вирусу и в той же порции крови — выявление методом
ПЦР его генома.

У 16 детей в возрасте от 2-х до 13 лет, находившихся в
стационаре (с диагнозами парагрипп, аденовирусная ин-
фекция, грипп В, норовирусная инфекция, инфекционный
мононуклеоз, ОРВИ, отит, цитомегаловирусная инфекция)
титры G-антител к ВГЧ5 были равны нулю а геномы этих ви-
русов в крови методом ПЦР не выявлялись.

У 25 детей такого же возраста, госпитализированных с
диагнозами парагрипп, ОРВИ, обострение пиелонефрита,
ангина, ОРВИ, бронхообструктивный синдром, ОРВИ + ре-
активация ЦМВИ, инфекционный мононуклеоз, ОРВИ, гай-
морит, были обнаружены низкие титры G-антител к ВГЧ5
(44,0 ± 12,8 уе.) и отсутствие геномов ВГЧ5 в крови у всех
больных.

У 79 детей в возрасте от 5 месяцев до 13 лет, также на-
ходившихся в стационаре с вирусно-вирусными и вирус-
но-бактериальными микстинфекциями (ОРВИ с бактери-
альными осложнениями + ГВИ) в крови были выявлены вы-
сокие титры G-антител. Из них у 70 (88,6%) средняя
величина титров составила 439,0 ± 36,18 уе., и у всех этих
детей в крови, слюне и моче в различных сочетаниях обна-
ружены геномы ВГЧ5. У остальных 9 детей выявлены также
повышенные, но достоверно более низкие титры G-антител
(364,0 ± 20,0 уе.) и у них геномы ВГЧ5 в крови, моче и
слюне не были обнаружены.

Для выяснения роли ВГЧ-6 в этиологии сочетанных гер-
песвирусных инфекций + ОРВИ были также обследованы
29 детей, находившихся в отделении c диагнозами: ОРВИ +
+ ВГЧ6-инфекция, ИМ смешанной этиологии, колебались в
незначительных пределах — от 49 до 60 уе. (при норме до
6,0 уе.), составляя в среднем 54,9 ± 2,2 уе., а проведение
ПЦР в крови, моче и слюне не выявило у них геномов этих
герпесвирусов. У 17 детей титры G-антител к ВГЧ-6 колеба-
лись от 65 до 332 уе., составляя в среднем 212,3 ± 27,5 уе.,
а в ПЦР в крови, моче и слюне в различных сочетаниях у
всех детей были выявлены геномы ВГЧ-6.

Заключение
Длительные комплексные клинико-лабораторные

исследования, проведенные в стационаре в течение 10 лет,
свидетельствуют о том, что за исключением некоторых бо-
лее четко представленных нозологических форм герпесви-
русных инфекций (ветряная оспа, герпес зостер, инфекци-
онный мононуклеоз, кожно-слизистые формы инфекций,
вызванных вирусом простого герпеса), основная масса
клинических проявлений герпетических инфекций сопряже-
на с клинической картиной ОРВИ или в виде микстинфек-
ций с различными респираторными вирусами (грипп А и В,
аденовирусы, парагрипп, энтеровирусы), или с имитацией
симптомов ОРВИ некоторыми герпесвирусами (ВГЧ-5, ВГЧ-6).
Поэтому в диагностике ГВИ особенно важно соблюдение
определенного алгоритма, в котором должны сочетаться
анамнестические, клинические и лабораторные данные,
представленные в настоящей работе. Высокая клиническая
значимость обнаружения в трех средах организма (кровь,
слюна, моча) геномов герпесвирусов в ПЦР должна также
соотноситься с серологическими исследованиями, в которых
обнаружение высоких титров G-антител на 3—4 порядка
превышающих норму не только подтверждает диагноз те-
кущей инфекции, но и указывает на высокую репликатив-
ность вируса.

У 88,6% детей такие титры сочетаются с выявлением в
различных сочетаниях в трех средах организма (кровь, мо-
ча, слюна) геномов герпесвирусов, что свидетельствует о
реактивации инфекционного процесса и необходимости
более активной терапии этих больных.
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Таблица 3. Частота положительных результатов специальных лабораторных тестов

ПЦР Антитела
Монотест

Кровь Моча, слюна М-АТ G-АТ

120 68 46 19 77 47

% 56,6 38,3 15,8 64,2 39,2

% суммарно 94,9 80,0 39,2

Показатели

Число больных
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Фекальный кальпротектин 
как маркер воспаления толстой кишки 
при разных вариантах течения 
Clostridium difficile-инфекции у детей
Л. Н. МАЗАНКОВА, С. Г. ГОРБУНОВ, Б. ЮНЕС

ГБОУ ДПО Российская медицинская академия последипломного образования 
Минздрава России, Москва

В статье обсуждаются возможности использования определения уровня фекального кальпротектина у детей с антибиотико-ас-

социированной диареей, обусловленной Clostridium difficile-инфекцией, в качестве маркера воспаления различных отделов

ЖКТ. Показано, что кальпротектин является информативным неинвазивным методом, позволяющим оценить степень воспали-

тельных изменений слизистой оболочки кишки у больных различными клиническими вариантами Clostridium difficile-инфекции.

Наиболее высокие значения фекального кальпротектина характерны для гемоколита, вызванного данным микроорганизмом.

Ключевые слова: антибиотико-ассоциированная диарея, Clostridium difficile-инфекция, кальпротектин, дети

Fecal Calprotectin as a Marker of Inflammation in the Colon 
at Different Variants of Clostridium difficile-infections Course in Children
L. N. Mazankova, S. G. Gorbunov, B. Yunes
Russian Medical Academy of Postgraduate Education Ministry of Health of Russia, Moscow

The article discusses possible application of determination of the fecal calprotectin level in children with antibiotic-associated diarrhea caused by Clostridium
difficile — infection to detect inflammation in various parts of the gastrointestinal tract. It is shown that calprotectin is an informative non-invasive method that can es-

timate the degree of inflammatory changes of the intestinal mucosa in patients with different clinical variants of Clostridium difficile — infection. The highest levels of

fecal calprotectin are characteristic of hemorrhagic colitis caused by this microorganism.

Key words: antibiotic-associated diarrhea, Clostridium difficile — infection, calprotectin, children
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В настоящее время проблема антибиотико-ассо-
циированных диарей (ААД) привлекает значительное вни-
мание со стороны инфекционистов, педиатров, гастроэнте-
рологов и других специалистов, что связано со все более
частым ее возникновением в современных условиях, ха-
рактеризующихся, с одной стороны, нередко чрезмерной
«увлеченностью» практикующих врачей антибактериаль-
ными препаратами, а с другой стороны массовым бесконт-
рольным их применением самими пациентами без назначе-
ния врача, поскольку реально антибиотики отпускаются
аптечными учреждениями в подавляющем большинстве
случаев без рецепта. Сложившаяся ситуация не может не
вызывать тревоги с учетом продолжающей расти резис-
тентности патогенных и условно-патогенных микроорганиз-
мов ко многим широко используемым в клинической
практике антибактериальным лекарственным средствам
при одновременном отсутствии поступления на фармацев-
тический рынок на данный момент и ближайшую перспек-
тиву новых антибиотиков, относящихся как к уже извест-
ным, так и к принципиально другим группам антимикроб-
ных препаратов.

Согласно определению Всемирной организации здра-
воохранения (2004), под ААД понимают 3 и более эпизо-
дов неоформленного стула в течение 2-х или более после-
довательных дней, возникших на фоне применения анти-
бактериальных средств и в течение 8-ми недель после их
отмены, если не выявлена другая причина [1]. По данным
зарубежных авторов, частота развития ААД у детей, полу-
чавших антибиотики амбулаторно, составляет 11%. Чаще
всего ААД наблюдалась у детей в возрасте от 2-х месяцев
до 2-х лет независимо от способа введения антибиотика.

Диарея преимущественно развивалась на фоне лечения
амоксициллина/клавуланата (23%), эритромицина (16%)
и цефалоспоринов (9%) [2, 3].

По нашим данным ААД, обусловленная Clostridium diffi-
cile, регистрируется у 17,8% детей в возрасте до 3-х лет,
которые в условиях стационара получали в основном це-
фалоспорины III и IV поколений (76,7%), реже — фторхи-
нолоны, аминогликозиды и карбапенемы (21,2%), в еди-
ничных случаях — цефалоспорины I поколения, аминопени-
циллины и нитрофураны. Клинически острый период
Cl. difficile-инфекции у них характеризовался острым нача-
лом с развитием диареи по типу гемоколита (70%) или во-
дянистой диареи (30%), схваткообразными болями в живо-
те, метеоризмом и явлениями пареза кишечника, лихорад-
кой до 38—39°С, явлениями эксикоза и гипопротеинемии.
На основании особенностей клинического течения нами
были выделены 3 варианта антибиотико-ассоциированной
Cl. difficile-инфекции в детском возрасте: бессимптомное
носительство, Cl. difficile — энтерит, Cl. difficile — энтероко-
лит или колит, часто с примесью крови (без псевдомемб-
ран), и псевдомембранозный колит [4]. Типичным призна-
ком Cl. difficile-инфекции являются длительность диареи и
ее резистентность к антибактериальной терапии, что зави-
сит от характера воспалительных, патоморфологических и
метаболических изменений в слизистой оболочке кишечни-
ка на фоне нарушения микроэкологии [5].

В связи с этим для совершенствования диагностики вос-
палительных заболеваний кишечника и более точной оцен-
ки топики поражения в настоящее время применяется но-
вый диагностический показатель — уровень кальпротекти-
на в кале. Кальпротектин — специфический маркер воспа-

р р р
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ления кишечника. Назван он так из-за наличия химической

связи с кальцием, которая придает ему устойчивость.

Кальпротектин принадлежит к группе кальцийзависимых

белков и состоит из одной легкой и двух тяжелых полипеп-

тидных цепей с общей молекулярной массой 36,5 кДа.

Этот белок высвобождается из нейтрофилов и макрофагов

при их активации или гибели. Кальпротектин составляет до

60% белка цитоплазмы нейтрофилов, обладает бактериос-

татическими и фунгицидными свойствами [6, 7].

Его уровень в крови, синовиальной жидкости, моче и

кале отражает активность воспаления и распространен-

ность поражения. В условиях воспаления концентрация

кальпротектина плазмы крови увеличивается в 5—40 раз

[8, 9]. В кале больных воспалительными заболеваниями ки-

шечника концентрация кальпротектина значительно воз-

растает и может быть в несколько раз больше, чем в плаз-

ме крови. Также выявлена связь между концентрацией

кальпротектина в кале и экскрецией нейтрофилов, что под-

тверждает прямую зависимость его уровня от активности

воспалительного процесса в толстой кишке, так как являет-

ся результатом усиленной миграции нейтрофилов через

воспаленную слизистую оболочку кишечника [10].

Концентрация кальпротектина в кале у пациентов с

ОКИ значительно выше (в 5—7 раз), чем у здоровых людей

даже после непродолжительного лечения противовоспали-

тельными средствами. Увеличение концентрации фекально-

го кальпротектина наблюдается при всех заболеваниях,

характеризующихся воспалением слизистой оболочки же-

лудочно-кишечного тракта, сопровождающихся активным

воспалительным процессом [11, 12].

У здоровых детей старше 1 года уровень фекального

кальпротектина составляет менее 50 мкг/г, однако у детей

первого года жизни его содержание может быть более чем

в 10 раз выше по сравнению с детьми старшего возраста,

что обусловлено их анатомо-физиологическими осо-

бенностями (строением слизистой оболочки кишечника,

большим поступлением в организм через ЖКТ различных

антигенов, незрелостью иммунной системы и пр.) [13]. Так-

же уровень фекального кальпротектина зависит от тяжести

заболевания. Так у детей со среднетяжелой формой ост-

рых кишечных инфекций (ОКИ) отмечаются более высокие

значения данного показателя относительно пациентов с

легкой формой болезни [14].

Фекальный кальпротектин как маркер воспаления в ки-

шечнике имеет определенные преимущества: он не подвер-

жен воздействию протеолитических ферментов, сохраняет-

ся в образцах стула в течение 7 дней при комнатной темпе-

ратуре, для определения его уровня методом ИФА

достаточно небольшое количество образца кала — всего

50 мг [15]. Все это, на наш взгляд, позволяет считать кальп-

ротектин достаточно информативным маркером определе-

ния воспаления неинвазивным методом, помогающим про-

водить диагностику (с учетом топики поражения различных

отделов ЖКТ), дифференциальную диагностику и контроль

за течением различных форм ОКИ у детей, в том числе при

ААД, обусловленной Cl. difficile.

Целью нашей работы явилось совершенствование то-
пической диагностики различных вариантов течения Cl. dif-
ficile-инфекции в детском возрасте.

Материалы и методы исследования
Исследование проводилось в 2010—2011 гг.

на базе ГБУЗ ДГКБ № 9 им. Г. Н. Сперанского Департа-
мента здравоохранения г. Москвы. Нами было обследова-
но 511 детей в возрасте от 27 дней до 15 лет с ААД,
находившихся на стационарном лечении в инфекционных,
хирургических и соматических отделениях, из которых у 73
(14,3%) подтверждена Cl. difficile-инфекция путем обнару-
жения в кале иммунохроматографическим методом токси-
нов А и В указанного возбудителя.

Кальпротектин в кале определялся в бактериологиче-
ской лаборатории ДИКБ № 9 методом ИФА с использова-
нием тест-кассет «Quantum Blue» («Bühlmann», Швейца-
рия). Общая продолжительность выполнения анализа со-
ставляет около 20 минут, что позволяет отнести это
исследование к экспресс-методам лабораторной диагнос-
тики [16]. Всего на содержание кальпротектина было ис-
следовано 192 пробы кала: 41 из 73 — от детей с лабора-
торно подтвержденной Cl. difficile-инфекцией и 151 из 438 —
от детей с отрицательным результатом анализа на токсины
А и В Cl. difficile. За норму принималось содержание кальп-
ротектина в исследуемом клиническом материале не более
50 мкг/г.

Полученные результаты были статистически обработа-
ны с помощью пакета программ «Statistica 6.0» с использо-
ванием параметрических и непараметрических критериев.
Различия двух независимых выборок считались значимыми
при уровне р < 0,05.

Результаты и их обсуждение
Обследование, проведенное 511 детям с ААД,

показало, что причиной развития заболевания у 73 паци-

ентов (14,3%) является Cl. difficile. Клинически ААД проте-

кала у них в 30% случаев по типу энтерита и в 70% случаев —

энтероколита (гемоколита). Из 192 взятых проб на содер-

жание кальпротектина в 146 (76%) его уровень оказался

повышенным (более 50 мкг/г). Нами была проанализиро-

вана частота повышения уровня кальпротектина по сравне-

нию с нормой в группах Cl. difficile — положительных и

Cl. difficile — отрицательных детей с ААД (рис. 1). Так, из

41 взятой на анализ пробы кала Cl. difficile — положи-

тельных детей, в 38 уровень кальпротектина оказался по-

вышенным, что составило 92,68%. В группе Cl. difficile —

Рисунок 1. Частота повы-
шения кальпротектина по
сравнению с нормой у де-
тей с ААД в зависимости от
этиологии заболевания (до-
стоверных различий нет)
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отрицательных детей с ААД из 151 взятых проб повышен-

ным кальпротектин оказался в 108 пробах (71,52%). При

этом достоверных различий в частоте повышения уровня

фекального кальпротектина у больных в обеих группах

выявлено не было (рис. 1). При анализе количественных

показателей уровня кальпротектина в этих группах детей

(рис. 2) оказалось, что в группе Cl. difficile — положитель-

ных детей средний уровень кальпротектина составил

223,29 ± 88,5 мкг/г, а в группе Cl. difficile — отрицатель-

ных пациентов — 92,85 ± 76,34 мкг/г, что достоверно

меньше (р < 0,001 по критерию Уитни-Манна).

Таким образом, было установлено, что при отсутствии

достоверных различий между группами по частоте повыше-

ния кальпротектина, количественные показатели уровня

кальпротектина в исследуемых группах больных достовер-

но сильно различаются. Уровень кальпротектина при ААД,

обусловленной Cl. difficile-инфекцией значительно превы-

шает таковой при ААД, не ассоциированной с Cl. difficile,

при том, что в обеих группах он повышен по сравнению с

нормой. Отсюда можно сделать вывод о том, что сам по се-

бе факт повышения уровня фекального кальпротектина не

является информативным в данном случае, а имеет значе-

ние именно его количественное содержание в кале.

Наши данные согласуются с полученными ранее зару-

бежными авторами результатами, согласно которым выра-

женное воспаление толстой кишки происходит гораздо ча-

ще при ААД, обусловленной Cl. difficile, чем при ААД дру-

гой этиологии. Рассчитанное ими оптимизированное

пограничное значением фекального кальпротектина, рав-

ное 102,9266 мг/кг, позволяет отделить пациентов с ак-

тивными органическими воспалительными заболеваниями

от здоровых людей и пациентов с функциональными рас-

стройствами кишечника [17].

Оценка уровня кальпротектина в зависимости от топики

поражения ЖКТ у 192 детей с ААД показала, что его зна-

чение повышено у 55 из 86 детей (63,95%) с энтеритиче-

ским вариантом, у 66 из 81 ребенка (81,48%) с энтероко-

литическим вариантом и у всех 25 больных (100%) с гемо-

колитом (рис. 3). При этом средний уровень кальпротекти-

на при энтеритической форме заболевания составил

87,70 ± 80,07 мкг/г, при энтероколитической — 183,20 ±

± 93,69 мкг/г и при гемоколите — 260,34 ± 62,51 мкг/г

(различия между группами достоверны при р < 0,001 по

критерию Уитни-Манна).

При анализе уровней кальпротектина у пациентов с

ААД различной этиологии в зависимости от топики пораже-

ния ЖКТ оказалось, что в группе с ААД, обусловленной

Cl. difficile, среднее значение кальпротектина при энтерите

составило 80,60 ± 63,53 мкг/г, при энтероколите — 241,44 ±

± 71,32 мкг/г и при гемоколите — 271,55 ± 40,06 мкг/г

(различия между группами достоверны при р < 0,001 по

критерию Уитни-Манна). У детей с ААД, не связанной с

Cl. difficile, средний уровень кальпротектина при энте-

рите оказался равен 92,23 ± 91,76 мкг/г, при энтероколи-

те — 97,44 ± 62,23 мкг/г и при гемоколите — 58,40 ±

± 14,28 мкг/г (рис. 4).

Таким образом, нами выявлена прямая корреляция

между уровнем фекального кальпротектина у детей с ААД

и топикой поражения ЖКТ: чем более обширным был вос-

палительный процесс в кишечнике, тем более высоким со-

держанием кальпротектина в кале он сопровождался. Осо-

бенно характерным эти изменения оказались при ААД,

обусловленной Cl. difficile, тогда как у пациентов с другой

этиологией заболевания такой зависимости выявлено не

было. Кроме того установлено, что средний показатель
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фекального кальпротектина при всех вариантах клиниче-

ского течения ААД не превышает оптимизированного

пограничного значения 102,9266 мг/кг. Это позволяет

отнести детей с ААД к больным с функциональным пора-

жением ЖКТ, что согласуется с данными литературы [17].

Полученные результаты указывают на более целесооб-

разное использование определения уровня кальпротек-

тина как маркера воспаления толстой кишки именно при

Cl. difficile-инфекции.

Анализ уровня фекального кальпротектина при различ-

ной тяжести заболевания Cl. difficile-инфекции продемонст-

рировал, что при среднетяжелых формах заболевания его

среднее содержание составило 220,59 ± 87,21 мкг/г, а

при тяжелых — 242,80 ± 105,99 мкг/г (рис. 5). Данные

различия не были достоверны.

Был также изучен уровень кальпротектина у детей с

ААД различной этиологии в зависимости от возраста (рис. 6).

В группе больных с ААД, обусловленной Cl. difficile, у детей

в возрасте до 1 года частота повышения уровня кальпро-

тектина составила 83,33% (5 из 6 детей), в возрасте 1—

3 лет — 91,67% (11 из 12 детей), у пациентов 3—7 лет —

100% (14 из 14 детей) и в возрасте старше 7 лет —

88,89% (8 из 9 детей). В группе пациентов, чье заболева-

ние не связано с Cl. difficile, у детей в возрасте до 1 года

частота повышения уровня кальпротектина составила

100% (30 из 30 детей), в возрасте 1—3 лет — 59,72% (43

из 72 детей), у детей 3—7 лет — 83,73% (36 из 43 детей) и

у больных старше 7 лет — 75,86% (22 из 29 детей).

Достоверных различий между группами выявлено не было.

Заключение
Полученные данные позволяют сделать вывод о

том, что фекальный кальпротектин является достаточно

информативным маркером воспаления при различных ва-

риантах течения ААД, обусловленной Cl. difficile, у детей

различного возраста. Помимо выявления самого факта

развития воспалительного процесса при Cl. difficile-ин-

фекции, количественное определение уровня кальпротек-

тина позволяет, наряду с особенностями клинического те-

чения заболевания, определить неивазивным методом то-

пику поражения кишечника. Показано, что наиболее

высокое его содержание отмечается при гемоколитиче-

ском варианте ААД, этиологическим фактором которой

является Cl. difficile.
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Клинико-иммунологическая 
характеристика оппортунистических 
инфекций у детей с ВИЧ-инфекцией
В. Б. ДЕНИСЕНКО, Э. Н. СИМОВАНЬЯН

ГБОУ ВПО Ростовский государственный медицинский университет Минздравсоцразвития,
Ростов-на-Дону

В течение 120 месяцев обследованы 98 детей, инфицированных ВИЧ парентеральным путем. В течение первых лет после за-

ражения ВИЧ (Ме 23—35 месяцев) на фоне умеренного снижения количества CD4+-лимфоцитов (Ме 19—20%) развивались

локализованные формы бактериальных инфекций (94,9%), инфекции простого герпеса (89,8%) и кандидоза (84,7%).

В последующие годы (Ме 51—78 мес.) в условиях дальнейшего уменьшения уровня CD4+-лимфоцитов (Ме 9—13%) присоеди-

нились локализованные формы Эпштейна-Барр вирусной инфекции (30,6%), пневмоцистоза (23,5%), опоясывающего герпеса

(17,3%), криптоспоридиоза (8,2%) и туберкулеза (5,1%). В эти же сроки (Ме 66 месяцев) у 45,9% пациентов при значитель-

ном снижении количества CD4+-лимфоцитов (Ме 9,5%) развивались генерализованные формы оппортунистических инфекций.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, дети, оппортунистические инфекции

Clinical and Immunological Characteristics of Opportunistic Infections in Children
with HIV Infection
V. B. Denisenko, E. N. Simovanyan
Rostov State Medical University, Rostov-on-Don

Within 120 months the authors examined 98 children infected with HIV by the parenteral route. During the first years after HIV infection (Me 23—35 months) on

the background of a moderate decline in the number of CD4+-lymphocytes (Me 19—20%) localized forms of bacterial infections developed (94,9%), in particu-

lar: herpes simplex infection (89,8%) and candidiasis (84,7%). In subsequent years (Me 51—78 months) localized forms of Epstein-Barr viral infection joined

(30,6%), pneumocystosis (23,5%), herpes herpes (17,3%), cryptosporidiosis (8,2%) and tuberculosis (5,1%) in conditions of reducing level of CD4+-lymphocytes

(Me 9—13%). In the same period (Me 66 months) in 45,9% of patients with a significant decrease in the number of CD4+-lymphocytes (Me 9,5%) generalized

forms of opportunistic infections developed.
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В последние годы в нашей стране наблюдается
быстрый рост числа детей с ВИЧ-инфекцией, заразившихся
вертикальным путем [1]. Вместе с тем, у детей старшего
возраста и подростков, употребляющих наркотики, осо-
бую актуальность приобрел парентеральный путь переда-
чи вируса [1, 2]. Неблагоприятное течение ВИЧ-инфекции
у пациентов детского возраста, быстрый переход в СПИД с
развитием летального исхода диктуют необходимость
своевременной диагностики заболевания, основанной на
комплексном учете данных эпидемического анамнеза, кли-

нической симптоматики, результатов лабораторного об-
следования [3, 4]. Не менее важное значение для предотв-
ращения неблагоприятного исхода заболевания имеет на-
значение высокоактивной антиретровирусной терапии
(ВААРТ) с учетом клинико-лабораторных показателей у
больного [5].

Известно, что наиболее частыми и тяжелыми клиниче-
скими проявлениями ВИЧ-инфекции служат оппортунисти-
ческие инфекции (ОИ) [6, 7]. Их клиническая манифеста-
ция связана с прогрессирующей иммуносупрессией, о чем
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свидетельствует снижение в крови числа основных клеток-ми-
шеней вируса — Т хелперов (CD4+-лимфоцитов) [6—8]. При-
соединение ОИ характерно для перехода ВИЧ-инфекции
из латентной стадии 3 в стадию вторичных заболеваний
4 [6]. Последняя протекает в виде трех последовательно
сменяющих друг друга фаз [11]. В фазе 4А происходит
присоединение локализованных ОИ без поражения внут-
ренних органов. В фазе 4Б ОИ сохраняют локализованный
характер, однако возникает стойкая патология внутренних
органов, в том числе за счет инфекции, вызванной вирусом
Эпштейна-Барр (ВЭБ), туберкулеза, опоясывающего гер-
песа. В фазе 4В (СПИД) происходит генерализация ОИ,
развитие пневмоцистоза легких, криптоспоридиоза ки-
шечника.

Следует отметить, что у взрослых больных прослежива-
ется четкая зависимость между уровнем CD4+-лимфоцитов
и спектром ОИ [7, 8]. У детей, инфицированных ВИЧ вер-
тикальным путем, не всегда имеет место соответствие меж-
ду уровнем иммуносупрессии и спектром ОИ [3—5]. Что
касается пациентов детского возраста, заразившихся па-
рентеральным путем, то у данной категории больных кли-
нико-иммунологические особенности ОИ остаются практи-
чески неизученными. Исследование этиологической струк-
туры, характера течения ОИ в динамике ВИЧ-инфекции с
учетом стадии заболевания и степени иммуносупрессии
будут способствовать совершенствованию диагностики,
позволят своевременно назначать ВААРТ с учетом клиниче-
ских и иммунологических показаний, проводить профилак-
тические мероприятия.

Цель работы — охарактеризовать клинико-иммуноло-
гические особенности ОИ у детей, инфицированных ВИЧ
парентеральным путем.

Материалы и методы исследования
Обследованы 98 детей с ВИЧ-инфекцией, зара-

зившихся ВИЧ парентеральным путем в нозокомиальных
очагах. Проведенное эпидемиологическое расследование
внутрибольничных вспышек ВИЧ-инфекции позволило уста-
новить время инфицирования ВИЧ [9]. Исследование начи-
нали через 12 месяцев после установления диагноза
ВИЧ-инфекции. Наблюдение завершали при наступлении
летального исхода (41 человек; 41,9%) или при истечении
120 мес. после начала наблюдения (57 больных; 58,1%).
В дальнейшем выжившим пациентам назначали ВААРТ, ко-
торая существенным образом модифицировала естествен-
ное течение заболевания [10]. Диагностику стадий ВИЧ-ин-
фекции осуществляли согласно классификации В. И. По-
кровского (2001) [11].

Возрастной состав пациентов на момент начала иссле-
дования был следующим: в возрасте от 1 до 3 лет — 43
ребенка (43,8%), от 3 до 7 лет — 37 (37,8%), старше 7 лет —
18 больных (18,4%). При первичном обследовании латент-
ная стадия 3 диагностирована у 59,2% детей, стадия вто-
ричных заболеваний 4А — у 24,4%, 4Б — у 11,2%, 4В — у
3%, терминальная стадия 5 — у 2% больных. В течение по-
следующих 120 месяцев у всех пациентов имело место
прогрессирование ВИЧ-инфекции. К моменту окончания
исследования стадия вторичных заболеваний 4А диагнос-
тирована у 13,2% детей, 4Б — у 40,8%, 4В — у 4,1% боль-

ных. У 41,9% пациентов развилась терминальная стадия 5,
и эти дети погибли. Всего в стадии вторичных заболеваний
4А обследованы 82 ребенка, в стадии 4Б — 80, в стадии
4В — 45, в терминальной стадии 5 — 41 человек.

Протокол исследования включал изучение жалоб,
анамнеза заболевания, жизни, клинический осмотр, па-
раклиническое обследование (общий анализ крови, мочи,
биохимическое исследование крови), определение количе-
ства CD4+-лимфоцитов в крови, лабораторных маркеров
ОИ с частотой 1 раз в 3 месяца, по показаниям — чаще.
Бактериологическое и микологическое исследование био-
логических материалов проводили по стандартным методи-
кам. Для диагностики криптоспоридиоза и пневмоцистоза
использовали микроскопию кала и мокроты соответствен-
но. Исследовали мочу и слюну на наличие клеток-цитомега-
лов. В крови методом иммуноферментного анализа опре-
деляли антитела классов IgM и IgG к вирусам простого
герпеса, цитомегаловирусам, токсоплазмам, IgM к VCA-,
IgG к EA-, IgG к EBNA-антигенам ВЭБ с использованием
тест-систем «Вектор-Бест» (Россия). По показаниям прово-
дили инструментальное обследование — рентгенографию
органов грудной клетки, черепа и придаточных пазух,
компьютерную, магнитно-резонансную томографию, ульт-
развуковое исследование органов брюшной полости,
сердца, электрокардиографию. У умерших больных иссле-
довали биопсийный материал.

Количество CD4+-лимфоцитов в крови изучали в реак-
ции непрямой иммунофлуоресценции с использованием
мышиных моноклональных антител производства «Со-
рбент» (Россия). Учет полученных результатов проводили
на лазерном проточном цитофлуориметре «Epix-XL Coul-
ter» (Франция). Согласно рекомендациям Федерального
научно-методического центра по профилактике и борьбе
со СПИДом для детей, оценивали относительное содержа-
ние CD4+-лимфоцитов [6]. При определении уровня Т-хел-
перов, при котором развивалась определенная форма
ОИ, учитывали результат исследования за 3 месяца до на-
ступления события. Оценку степени иммуносупрессии осу-
ществляли по критериям Центра по контролю за заболева-
ниями США (1994) [12]. Умеренную иммуносупрессию ди-
агностировали при количестве CD4+-лимфоцитов от 15 до
24%, глубокую иммуносупрессию — при менее 15%.

Статистическую обработку данных проводили с по-
мощью компьютерной программы «R» (версия 12.11.1).
Соответствие вариационных рядов абсолютных показате-
лей нормальному распределению оценивали по критерию
Шапиро-Уилка. В связи с тем, что не все ряды абсолютных
показателей соответствовали нормальному распределе-
нию, для их характеристики вычисляли медиану (Me), 25- и
75-квартили (интерквартильный интервал — ИКИ). Досто-
верность различий абсолютных показателей оценивали по
критерию Вилкоксона. Достоверными считали различия
при р < 0,05.

Результаты и их обсуждение
Динамическое наблюдение за больными показа-

ло, что медиана срока развития стадии вторичных заболе-
ваний 4А составила 33 мес. (ИКИ 28—38 мес.) после инфи-
цирования ВИЧ, стадии 4Б — 58 мес. (ИКИ 51—65 мес.),
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стадии 4В — 66 мес. (ИКИ 58—90 мес.), терминальной
стадии 5 — 88 мес. (ИКИ 78—98 мес.).

В динамике ВИЧ-инфекции наблюдалось прогрессиро-
вание нарушений в иммунной системе. Так, если в стадии
вторичных заболеваний 4А у подавляющего большинства де-
тей имела место умеренная иммуносупрессия, то при пере-
ходе в стадию 4Б у трети пациентов количество CD4+-лим-
фоцитов было ниже 15% (табл. 1). Практически у всех па-
циентов в стадии вторичных заболеваний 4В и у 100%
больных в терминальной стадии 5 выявлена глубокая имму-
носупрессия. Отмечалось достоверное снижение количест-
ва Т-хелперов с Ме 20% (ИКИ 19—21%) в стадии вторич-
ных заболеваний 4А до Ме 17% (ИКИ 16—18%) — в ста-
дии 4Б, до Ме 9% (ИКИ 8—10%) — в стадии 4В, до Ме 7%
(ИКИ 6—8%) — в терминальной стадии 5 (Р < 0,05). Меди-
ана срока развития умеренной иммуносупрессии состави-
ла 28 мес. (ИКИ 24,5—30,5 мес.), глубокой иммуносуп-
рессии — 78 мес. (ИКИ 71—85 мес.).

Проспективное наблюдение в течение 120 мес. показа-
ло, что локализованные ОИ развились у 100% пациентов,
генерализованные ОИ — у 45,9% больных. Выявлена зави-
симость этиологической структуры, характера течения ОИ
от стадии заболевания и выраженности иммуносупрессии.

Стадия вторичных заболеваний 4А характеризовалась
присоединением локализованных ОИ, вызванных бакте-
риями, вирусом простого герпеса и кандидами (табл. 2).
Бактериальные инфекции, инфекция простого герпеса
(ИПГ) и кандидоз диагностированы у подавляющего боль-

шинства больных — у 94,9%, 89,8% и 84,7% соответствен-
но. Они клинически манифестировали через 23 мес. (ИКИ
12—33 мес.), 33,5 мес. (ИКИ 21,5—62 мес.) и 35 мес.
(ИКИ (19—72) после заражения ВИЧ соответственно.
Наиболее частыми формами бактериальных инфекций
(93 больных) являлись пневмонии (60,2%), инфекции кожи
и подкожной клетчатки (55,9%), отиты (46,2%), синуситы
(35,5%), более редкими — лимфадениты (9,7%) и остеоми-
елиты (9,7%). К клиническим проявлениям ИПГ (88 пациен-
тов) относились кожно-слизистая форма (75%), гингивосто-
матит (55,7%) и генитальный герпес (2,3%). Кандидозная
инфекция (83 ребенка) протекала в виде орофарингеаль-
ного кандидоза (67,5%), ангулярного хейлита (18,1%),
кандидоза кожи и ее придатков (18,1%), пищевода (8,4%),
вульвовагинита (2,4%). Уровень CD4+-лимфоцитов, при ко-
тором присоединялись бактериальные инфекции, составлял
20% (ИКИ 18—22%), ИПГ — 19% (17—21%), кандидоз —
19% (16—21%).

В стадии вторичных заболеваний 4Б ОИ сохраняли ло-
кализованный характер, однако происходило расшире-
ние их этиологического спектра за счет присоединения ту-
беркулеза (5,1%), ВЭБ-инфекции (30,6%) и опоясывающего
герпеса (17,3%), которые диагностированы через 54,5 мес.
(ИКИ 21—90 мес.), 67,5 мес. (ИКИ 53—90 мес.) и 78 мес.
(ИКИ 54—99 мес.) после инфицирования ВИЧ соответ-
ственно. Туберкулез легких диагностирован у 5 больных, в
том числе очагово-инфильтративная форма — у 3, дис-
семинированная форма — у 1, туберкулез внутригрудных

Таблица 1. Степень иммуносупрессии у детей с ВИЧ-инфекцией с учетом стадии заболевания

Степень иммуносупрессии

Стадии

4А, n = 82 4Б, n = 80 4В, n = 45 5, n = 41

n % n % n % n %

Умеренная иммуносупрессия 76 92,7 56 70 3 6,7 — —

Глубокая иммуносупрессия 6 7,3 24 30 42 93,3 41 100

Таблица 2. Частота, сроки и количество CD4+-лимфоцитов на момент присоединения оппортунистических инфекций у детей с
ВИЧ-инфекцией

Оппортунистические инфекции
Частота (n = 98) Сроки присоединения (мес.), 

Me (ИКИ)
Количество CD4+-лимфоцитов (%), 

Ме (ИКИ)n %

Локализованные ОИ, в т. ч. 98 100 23 (12—33) 20 (18—22)

Бактериальные инфекции 93 94,9 23 (13—36,5) 20 (18—22)

ИПГ 88 89,8 33,5 (21,5—62) 19 (17—21)

Кандидоз 83 84,7 35 (19—72) 19 (16—21)

Туберкулез 5 5,1 54,5 (21—90) 13 (11—15)

ВЭБ-инфекция 30 30,6 67,5 (53—90) 12 (11—14)

Опоясывающий герпес 17 17,3 78 (54—99) 11 (10,5—13)

Криптоспоридиоз 8 8,2 51 (43—102) 10 (6—11)

Пневмоцистоз 23 23,5 67 (53—99) 9 (4—11)

Генерализованные ОИ 45 45,9 66 (46—97) 9,5 (4—11)



19

� В. Б. Денисенко, Э. Н. Симованьян. Клинико-иммунологическая характеристика оппортунистических инфекций у детей с ВИЧ-инфекцией

лимфоузлов — у 1 ребенка. Клиническими формами
ВЭБ-инфекции (30 больных) являлись хронический инфек-
ционный мононуклеоз (63,3%), лимфоидный интерстици-
альный пневмонит (20%) и волосистая лейкоплакия
(16,7%). Опоясывающий герпес (17 больных) характери-
зовался рецидивирующим течением и поражением новых
сегментов кожи. Туберкулез развился при уровне CD4+-лим-
фоцитов 13% (ИКИ 11—15%), ВЭБ-инфекция — 12% (ИКИ
11—14%), опоясывающий герпес — 11% (ИКИ 10,5—13%).

У больных в стадии вторичных заболеваний 4В отмеча-
лось присоединение криптоспоридиоза (8%), пневмоцисто-
за легких (23,5%) и генерализация ОИ (45,9%). Криптос-
поридиоз кишечника диагностирован через 51 мес. (ИКИ
43—102 мес.), пневмоцистная пневмония — через 67 мес.
(ИКИ 53—99 мес.), генерализованные формы ОИ — через
66 мес. (ИКИ 46—97 мес.) после инфицирования ВИЧ. Крип-
тоспоридиоз кишечника развился при уровне CD4+-лимфо-
цитов 10% (ИКИ 6—11%). Заболевание протекало в фор-
ме тяжелой диареи осмотического характера, сопровож-
давшейся развитием токсико-эксикоза. Пневмоцистная
пневмония сопровождалась тяжелой дыхательной недоста-
точностью и у всех детей служила причиной летального ис-
хода. Заболевание диагностировано у больных с уровнем
CD4+-лимфоцитов 9% (ИКИ 4—11%).

Генерализованные ОИ развились у почти половины па-
циентов (45,9%) при уровне CD4+-лимфоцитов 9,5% (ИКИ
4—11%). Наиболее частой формой генерализованных ОИ
являлся бактериальный сепсис, который был диагностиро-
ван у 17 детей и сопровождался формированием
множественных очагов в различных органах. У 5 больных
сепсисом из крови выделен один возбудитель, у 12 пациен-
тов — ассоциация двух и более возбудителей. В этиологи-
ческой структуре преобладали эпидермальный и золотис-
тый стафилококки (у 8 и 7 человек соответственно). Реже
встречались сальмонеллы (у 4 больных), протей (у 4), стреп-
тококки (у 3), эшерихии (у 3) и цитробактеры (у 3 детей).
К более редким генерализованным бактериальным инфек-
циям относились внелегочный туберкулез и атипичный ми-
кобактериоз. Внелегочный туберкулез развился у одного
больного и сопровождался поражением лимфоузлов, пече-
ни, оболочек и вещества головного мозга, почек, костей.
Еще у одного пациента диагностирован атипичный мико-
бактериоз, проявлениями которого служили пневмония, ге-
патит, нефрит, кардит.

Второе место в этиологической структуре генерализован-
ных ОИ занимали вирусные инфекции. Генерализованная ци-
томегаловирусная инфекция (ЦМВИ) развилась у 11 де-
тей. У этих больных происходило формирование полиор-
ганной патологии — сиалоаденита, энцефалита, пневмо-
нии, гепатита, эзофагита, энтероколита, кардита, нефрита,
эпинефрита, хориоретинита. У 5 пациентов диагности-
рована генерализованная форма ИПГ с поражением кожи,
слизистых оболочек, конъюнктивы, склеры, головного моз-
га, легких. У одного ребенка отмечалась генерализация
инфекции, вызванной вирусом варицелла-зостер (ВВЗ),
при которой выявлено вовлечение в патологический про-
цесс кожи, слизистых оболочек, головного мозга, легких и
печени.

Третье место по частоте генерализованных ОИ занима-
ли микозы. Инвазивный кандидоз развился у 6 больных с
поражением кожи, ротовой полости, пищевода, кишечни-
ка, легких, печени, желчного пузыря и головного мозга.
У двух пациентов диагностирована генерализованная фор-
ма криптококкоза с формированием менингоэнцефалита,
пневмонии и энтероколита, у одного ребенка — генерали-
зованная форма пневмоцистоза с поражением легких, пе-
чени и желчного пузыря.

Что касается протозойных инвазий, то у четырех детей
развилась генерализованная форма токсоплазмоза — ме-
нингоэнцефалит, пневмония, гепатит, энтероколит, нефрит,
тимит, спленит, лимфаденит.

Таким образом, результаты проведенного исследова-
ния выявили неуклонное углубление нарушений в иммун-
ной системе в динамике ВИЧ-инфекции, что приводило к
изменению этиологической структуры и характера течения
ОИ (рис. 1). Развитие умеренной иммуносупрессии (Ме
CD4+-лимфоцитов 19—20%) служило причиной перехода
ВИЧ-инфекции из латентной стадии 3 в стадию вторичных
заболеваний 4А, для которой характерно развитие лока-
лизованных ОИ без поражения внутренних органов. В сро-
ки 23—35 мес. после инфицирования ВИЧ происходило
присоединение локализованных форм бактериальных ин-
фекций (патологии кожи, подкожной клетчатки, ЛОР-орга-
нов), ИПГ (кожно-слизистой формы, гингивостоматита, ге-
нитального герпеса), кандидоза (молочницы, ангулярного
хейлита, кандидоза кожи и ее придатков, вульвовагинита).

В дальнейшем ВИЧ-инфекция переходила в стадию 4Б.
Причем, можно выделить два варианта течения заболева-
ния. Более, чем у половины детей на фоне постепенного
прогрессирования от умеренной к глубокой иммуносуп-
рессии длительно ОИ сохраняли локализованный харак-
тер, однако сопровождались поражением внутренних ор-
ганов. В сроки 54,5—78 мес. после инфицирования ВИЧ
на фоне снижения числа CD4+-лимфоцитов до 11—13%
происходило присоединение туберкулеза, ВЭБ-инфекции
и опоясывающего герпеса.

У почти половины больных имело место быстрое развитие
глубокой иммуносупрессии, в результате чего ВИЧ-инфекция
переходила в стадию 4В (СПИД). В сроки 51—67 мес. после

Рисунок 1. Динамика оппортунистических инфекций у детей с
ВИЧ-инфекцией с учетом уровня CD4+-лимфоцитов
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инфицирования ВИЧ на фоне значительной снижение чис-
ла CD4+-лимфоцитов (Ме 9—10%) происходило присоеди-
нение криптоспоридиоза кишечника, пневмоцистоза лег-
ких и развитие генерализованных форм ОИ, что являлось
причиной формирования тяжелой полиорганной недоста-
точности и летального исхода.

Указанные закономерности этиологической структуры,
характера течения ОИ с учетом степени иммуносупрессии
и стадии ВИЧ-инфекции необходимо учитывать при плани-
ровании клинико-лабораторного обследования, определе-
нии показаний для назначения высокоактивной антиретро-
вирусной терапии, проведении профилактических мероп-
риятий у детей с ВИЧ-инфекцией.

Выводы
1. В течение первых лет после инфицирования ВИЧ в

результате развития умеренной иммуносупрессии (Ме
CD4+-лимфоцитов 19—20%) ВИЧ-инфекция переходит в
стадию вторичных заболеваний 4А — присоединяются ло-
кализованные формы бактериальных инфекций, ИПГ и
кандидоза.

2. В последующем в условиях постепенного перехода
от умеренной к глубокой иммуносупрессии (Ме CD4+-лим-
фоцитов 11—13%) у более половины пациентов развива-
ются характерные для стадии вторичных заболеваний 4Б
локализованные ОИ — туберкулез, ВЭБ-инфекция и опо-
ясывающий герпес.

3. У менее половины пациентов с быстрым формирова-
нием глубокой иммуносупрессии (Ме CD4+-лимфоцитов
9—10%) в эти же сроки ВИЧ-инфекция переходит в стадию
вторичных заболеваний 4В (СПИД), которая характеризу-
ется развитием криптоспоридиоза, пневмоцистоза и гене-
рализованных ОИ.

4. Выявленные клинико-иммунологические особеннос-
ти ОИ необходимо учитывать при планировании лечеб-

но-диагностических и профилактических мероприятий у де-
тей с ВИЧ-инфекцией.
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Особенности течения 
пневмококковых пневмоний 
у детей
Т. А. ДАМИНОВ, Л. Н. ТУЙЧИЕВ, Н. У. ТАДЖИЕВА, Д. Ф. РАИМКУЛОВА

Ташкентская медицинская академия, Ташкент, Узбекистан

Проведен анализ анамнестических, клинических и лабораторных данных, характеризующих основные клинические симптомы

заболевания, гемограммы, рентгенограммы органов грудной клетки у 147 детей с внебольничной пневмонией пневмококковой

этиологии в возрасте от 6 мес. до 14 лет, госпитализированных в детское пульмонологическое отделение клиники Ташкентской

медицинской академии и городской клинической детской больницы № 1 г. Ташкента. Анализ показал, что характерным являет-

ся преобладание долевой (или лобарной) пневмонии, с частым правосторонним поражением легких и в редких случаях присо-

единением бактериальной деструкции легких и гнойного плеврита, который протекал с особой тяжестью. Иммунохроматогра-

фический тест BinaxNOW и реакция латекс-агглютинации позволяет идентифицировать пневмококковую этиологию пневмонии

на ранних этапах болезни. Антибактериальная терапия на догоспитальном этапе значительно снижает результативность раз-

личных методов исследования у госпитализированных пациентов, что делает целесообразным более широкое использование

методов диагностики на догоспитальном этапе.

Ключевые слова: пневмококковая инфекция, пневмония, реакция латекс-агглютинации, иммунохроматографический тест,

дети
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Peculiarities of the pneumococcal pneumoniae in children 
T. A. Daminov, L. N. Tuychiev, N. U. Tadjieva, D. F. Raimkulova

Tashkent Medical Academy, Tashkent, Uzbekistan

147 children with community-acquired pneumococcal pneumonia aged from 6 months to 14 years old were hospitalized in Children’s Lung Disease Department

of the Clinic of Tashkent Medical Academy and in City Clinical Children’s Hospital of Tashkent. The analysis of their anamnesis, clinical and laboratory data, which

characterized the main clinical symptoms of the disease, blood picture, chest X-ray at has been performed. The analysis showed the prevalence of lobar pneumo-

nia with frequent right-hand lesion of lungs and in rare cases it was accompanied by bacterial destruction of lungs and purulent pleurisy which proceeded with

complications. The Immunochromatography BinaxNOW test and latex agglutination test allow to identify a pneumococcal etiology of pneumonia at early stages

of the illness. Antibacterial therapy at a pre-hospital stage reduces efficiency of various diagnostic methods in the hospitalized patients, which makes it more ration-

al to use of the method at a pre-hospital stage at a wider scale.

Key words: pneumococcal infection, pneumonia, latex agglutination test, immunochromatographic test, children
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Внебольничная пневмония является одним из
распространенных заболеваний органов дыхания и оста-
ется в числе лидирующих причин смертности от инфекцион-
ных заболеваний во всем мире. Так, по данным ВОЗ, ле-
тальность детей первых 5 лет жизни, обусловленная пнев-
монией составляет до 25% [1, 2]. В последние 20 лет в
зарубежных публикациях прослеживаются данные о пре-
обладании пневмококковой этиологии при внебольничных
пневмониях, изучен характерный для умеренного пояса его
серотипный пейзаж, а также связь с различными клиниче-
скими формами заболевания. Так, Кузнецова Т. А. (1992 г.)
в своей работе отмечает, что в условиях жаркого климата
Средней Азии преобладающим остается мнение о рапро-
страненности стафилококка как основного этиологическо-
го фактора пневмонии, что осложняет разработку адекват-
ных лечебных комплексов, тогда как в 60% случаях этиоло-
гическим фактором наиболее тяжелых форм острой
пневмонии у детей в Узбекистане является пневмококк [4].
К сожалению, в ежедневной практике этиология пневмонии
часто остается не установленной, что затрудняет проведе-
ние этиотропной терапии и обусловливает неблагоприят-
ные исходы заболевания. По литературным данным [2, 3],
более 60% случаев назначение стартовой терапии при
острых пневмониях бывает неэффективным, что приводит к
развитию затяжного течения пневмоний и частым осложне-
ниям, таким как ателектаз и плеврит. Гиподиагностика ост-
рой пневмококковой пневмонии связана с низким уровнем
бактериологических и серологических исследований или с
их проведением на фоне начавшейся антибиоткотерапии,
при этом пневмококк из доступных для исследования секре-
тов исчезает, а возможность высева условно-патогеннной
флоры существенно возрастает [4]. В последние годы при-
меняются различные методы идентификации S. pneumoniae
у больных с внебольничной пневмонией. «Золотым стан-
дартом» в постановке диагноза остается выделение
S. pneumoniae из крови или плевральной жидкости бакте-
риологическим методом, однако положительный результат
при этом достигается лишь в 15—30% случаях. Исследова-
ние мокроты является низко специфичным с учетом того,
что не всегда микрофлора ротовой полости соответствует
микрофлоре нижних дыхательных путей. Низкая чувстви-
тельность этих методов объясняется тем, что около 30%
больных с внебольничной пневмонией начинают антибак-
териальную терапию до постановки диагноза. Инвазивные
пробы, такие как бронхоальвеолярный лаваж, бронхоско-
пия позволяют получить пробы для точной постановки диаг-
ноза. Однако, инвазивные методы не могут быть использо-

ваны рутинно, в силу высокого риска присоединения раз-
личных осложнений [5, 6]. В связи с этим на сегодняшний
день знание о выраженности специфических клинических
проявлений пневмонии и изучение этиологии пневмоний с
помощъю современных методов диагностики представляет-
ся весьма актуальным.

Целью нашего исследования явилось изучение клини-
ческих аспектов внебольничных пневмоний, пневмококко-
вой этиологии у детей на современном этапе.

Материалы и методы исследования
С января 2012 г. по март 2013 г. обследовано

265 больных с внебольничной пневмонией в возрасте от
6 мес. до 14 лет, госпитализированных в детское пульмо-
нологическое отделение клиники Ташкентской медицин-
ской академии и городской клинической детской больницы
№ 1 г. Ташкента по поводу внебольничной острой пневмо-
нии. Анализировались анамнестические данные, клиниче-
ские и лабораторные показатели, характеризующие ос-
новные клинические симптомы заболевания, гемограммы,
рентгенограммы органов грудной клетки. С целью опреде-
ления пневмококковой этиологии пневмонии проводили им-
мунохроматографический тест на наличие пневмококково-
го растворимого антигена в моче (BinaxNOW — Strepto-
coccus pneumoniae Test), чувствительность теста 70—90% и
специфичность 80—100%. BinaxNOW тест определяет по-
лисахарид С на стенке клетки-антигена, 4-х наиболее рас-
пространенных серогрупп (6, 14, 19 и 23) [7]. Тест прово-
дили больным в первый день госпитализации, которые не
принимали антибактериальные препараты или получали
антибиотики не более 2-х доз. Для реакции латекс-агглюти-
нации (РЛА) (Pastorex meningitis, Bio-Rad, Франция) исполь-
зовали сыворотку больных с целью идентификации раство-
римого антигена S. pneumоniae (чувствительность 90—
100%, специфичность 100%) [6].

Также всем больным проводили бактериологический
посев носоглоточной слизи на наличие S. pneumoniae. Пос-
ле забора материала проводился посев площадкой на
чашки Петри с 5% кровяным колумбийским и шоколадным
агаром. Идентификацию микробов проводили на основа-
нии морфологии колоний, результатов окраски по Грамму,
чувствительности к оптохину и пробирочного теста лизиса
в присутствии 10% дезоксихолата натрия. Определение
чувствительности выделенных возбудителей методом мик-
роразведений в бульоне Мюллера-Хинтона проводилось к
следующим препаратам: пенициллину, амоксициллину, ам-
пициллину, амоксициллину/клавуланату, цефотаксиму,
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цефтриаксону, цефоперазону, цефипиму, цефазолину,
азитромицину, хлорамфениколу, ванкомицину, эритроми-
цину, сульфаметаксозолу, ципрофлоксацину. Статистиче-
ская обработка результатов проводилась при помощи ме-
тодов описательной статистики с использованием про-
грамм «Microsoft Exel», выполненных на персональном
компьютере.

Результаты и их обсуждение
Из 265 больных с внебольничной пневмонией

пневмококковая этиология идентифицирована у 147 детей,
что составило 55,4% случаев. Количество больных маль-
чиков (78/53%) превышало количество девочек (69/
47%), но достоверной разницы (p > 0,05) между больными
по половой принадлежности мы не обнаружили.

Возрастная характеристика детей с пневмококковой
пневмонией показала, что чаще заболеваемость отмеча-
лась в возрасте от 1 года до 3 лет (42,8%), что совпадает с
началом посещения ребенком детского дошкольного уч-
реждения (табл. 1).

Количество детей, посещающих детские сады и школы
составило 72 (63,7%).

Особое значение в развитие пневмококковой пневмо-
нии имел преморбидный фон больных, так 92 (62,6%)
больных относились к группе часто болеющих детей и за
год переносили 4 и более 4 заболеваний верхних и нижних
дыхательных путей. Анализ сопутствующей патологии по-
казал: перинатальное поражение ЦНС имели 2 детей
(5,8%) в возрасте до года, атопические заболевания
(атопический дерматит, аллергический ринит, бронхиаль-
ную астму) — 23 ребенка (15,6%), анемия у 96 (65,3%),
хронический тонзиллит у 12 (8,2%), гиперплазия вилочко-
вой железы у 11 (7,4%) детей младшего возраста, рахит
зарегистрирован у 14 детей в возрасте до года (9,5%),
белково-энергетическую недостаточность имели 7 (4,7%)
детей в возрасте до года.

Средний срок обращения пациентов к педиатру от мо-
мента появления первых признаков заболевания респира-
торного тракта составил 5,6 ± 4,8 дней, средний срок гос-
питализации в стационар — 6,3 ± 5,6 дней от начала забо-
левания респираторной инфекцией.

Диагноз пневмонии основывался на общепринятых кри-
териях: синдром токсикоза, дыхательная недостаточность,
локальные физикальные данные, инфильтративные измене-
ния на рентгенограмме. Признаки инфекционного токсико-
за имелись у 124 (84,3%) детей и характеризовались по-
вышением температуры тела до высоких цифр (более
40,0°С) у 16 детей (12,9%), до фебрильных (38,0—
39,9°С) — 82 (66,2%), до субфебрильных (37,1—37,9°С) —
у 36 (29,1%), у 13 (15,8%) лихорадка в момент госпитали-
зации не отмечалась. Средняя длительность лихорадочного
периода составила 5,6 ± 3,7 дней.

У всех детей с пневмококковой пневмонией отмечены
жалобы на вялость, слабость, сонливость, адинамию, нару-
шение аппетита, капризность.

Токсико-гипоксические проявления со стороны цент-
ральной нервной системы зарегистрированы у 5 детей
(3,4%) в возрасте до 3 лет, при этом все пациенты данной
группы имели признаки перинатального поражения ЦНС в
форме различных неврологических синдромов.

Признаки дыхательной недостаточности зарегистриро-
ваны у 76 детей (51,7%). Сочетание одышки с периораль-
ным цианозом отмечено у 47 (31,9%) пациентов в возрас-
те до 3 лет, то есть у 61,8% всех больных с проявлениями
синдрома ДН. Продолжительность симптома одышки была
от 1 до 10 дней, средний срок ее продолжительности со-
ставил 1,3 ± 2,8 дней.

Симптом кашля отмечался у 142 (96,6%) детей, сред-
няя продолжительность периода кашля колебалась в преде-
лах 17,2 ± 2,5 дней. В начале болезни малопродуктивный
кашель был у 63 детей (44,3%), а у 79 детей (55,7%) отме-
чался сухой кашель. В период разрешения процесса ха-
рактер кашля стал влажным продуктивным, порой с отделе-
нием гнойной мокроты.

Локальные физикальные изменения зарегистрированы
у 128 детей (87,0%). При этом притупление перкуторного
звука над очагом поражения отмечено у 92 детей (62,5%).
Изменение характера дыхания над очагом поражения в ви-
де ослабления имели 36 ребенка (58,5%), жесткое дыха-
ние зарегистрировано у 36 детей (24,4%). Локальные
влажные хрипы и крепитация выявлены у 93 детей (63,2%).

У 126 детей (85,7%) пневмония развилась на фоне (или
как осложнение) острой респираторной вирусной инфек-
ции. Сочетание пневмонии и бронхообструктивного синд-
рома отмечено у 18 детей (12,2%).

По объему поражения легочной ткани, превалировали
пациенты с долевым (лобарным) процессом (68/46,2%),
очаговые процессы отмечены в 27 случаях наблюдений
(18,3%), в данной группе находились преимущественно па-
циенты до трех лет; сегментарные процессы — 52 случая
наблюдений (35,3%).

По локализации долевого поражения верхняя доля
справа была вовлечена в воспалительный процесс у
11 детей (16,1% всех случаев долевого процесса), верхняя
доля слева у 6 детей (8,8%), средняя доля — в 13 случаях
наблюдений (19,1%), нижняя доля справа у 22 (32,4%),
нижняя доля слева у 16 детей (23,6%).

Среди обследованных детей среднетяжелая форма от-
мечалась у 69 больных (46,9%), тяжелая у 78 детей
(53,1%). Тяжесть была обусловлена различными токсиче-
скими проявлениями (кардиореспираторный, гипертерми-
ческий, абдоминальный синдромы). У 42-х (28,6%) детей
отмечалась неосложненная форма острой пневмонии и у
105 (71,4%) больных осложненная форма острой пневмо-

Таблица 1. Возрастная характеристика детей с пневмококковой пневмонией

Возраст

до 1 года 1—3 года 3—7 лет 7—14 лет Всего

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

34 23,2 63 42,8 35 23,8 15 10,2 147 100



23

� Т. А. Даминов и т.д. Особенности течения пневмококковых пневмоний у детей

нии. Осложнения характеризовались проявлениями дыха-
тельной недостаточности I или II степени, токсикозом I или
II степени и у одной больной диагностирована бактериаль-
ная деструкция легких, плеврит.

В разгар болезни гипохромную анемию имели 96 детей
(65,3%), в том числе тяжелая степень зарегистрирована у
одного больного, среднетяжелая у 32 (33,4% всех детей с
анемией), легкая степень у 63 детей (65,6% всех детей с
анемией). Лейкоцитоз отмечен у 52 детей (35,3%), гипер-
лейкоцитоз зарегистрирован у одного больного с плеври-
том, при этом отмечено наличие токсической зернистости.
Лейкопения зарегистрирована у 24 детей (16,3%), сред-
нее количество лейкоцитов у них составило 3,10 х 109/л.
Нейтрофилез зарегистрирован у 48 детей (32,6%), нейт-
ропения — у 8 (5,4%). Сдвиг формулы влево выявлен у 51
(34,7%). Относительный лимфоцитоз имел место у 24
детей (16,3%), относительная лимфопения была установле-
на у 39 детей (26,5%). Эозинофилия (более 5%) наблюда-
лась у 9 детей (6,1%) с отягощенным аллергическим анам-
незом.

Повышение СОЭ (более 12 мм/ч) в первые дни госпи-
тализации отмечались у 24 детей (16,3%).

Структура микрофлоры носоглотки у детей с пневмо-
кокковой пневмонией представлена на рисунке 1.

Бактериологическое исследование носоглоточной сли-
зи позволило идентифицировать у 96 детей (65,3%) сле-
дующую микробную флору: у 32 (33,36%) больных выделе-
ны S. pneumoniae, у 12 (12,5%) Staph. aureus, у 18 (18,7%)
S. aerugenosa, у 21 (21,8%) Klebsiella pneumoniae, у 6
(6,2%) Candida albicans, у 7 (7,3%) Staph. haemolyticus.

Как видно на рисунке, чаще всего (33,3%) у детей с
пневмококковой пневмонией из носоглоточной слизи был
выделен S. pneumoniae, причем большинство из этих детей
были из организованных групп и многодетных семей.

Средняя длительность госпитализации составила 10 ±
± 5,9 суток, из них 2 ± 1 в отделении интенсивной терапии.
За период лечения пациентам назначалось от 1 до 3-х ан-
тибактериальных препаратов, средняя длительность анти-
бактериальной терапии составила 7,3 ± 4 дней.

Ниже приводим наше клиническое наблюдение боль-
ной 13 лет, с диагнозом: Пневмония, внебольничная, тяже-
лая форма, пневмококковой этиологии. Осложнения: Бак-
териальная деструкция легких справа, легочно-плевраль-
ная форма. Гидроторакс. ДН II ст. ССН II ст.

Больная была госпитализирована в детское хирургиче-
ское отделение, где сделана пункция и дренирование правой
плевральной полости. При пункции под давлением в объеме
1000 мл выделено гнойное отделяемое. При микроскопии
гнойного отделяемого выявлены диплококки в виде ланцетов.
При бактериологическом исследовании гнойного материала
выделен Streptococcus pneumoniae, высокочувствительный к
цефипиму, цефтриаксону, ванкомицину.

При осмотре больной состояние было тяжелое. Гипер-
термия до 39°С, вялая, адинамичная, выраженные прояв-
ления интоксикации. Кашель сухой, малопродуктивный,
при кашле отмечается боль справа. В легких дыхание про-
водится с обеих сторон, справа в нижнем отделе ослабле-
но. Одышка до 40 в мин. Тоны сердца приглушены, ритмич-
ные. ЧСС 130 в мин. При объективном осмотре выявлен
землистый оттенок кожи, отставание поврежденной поло-
вины грудной клетки в акте дыхания. На рентгенограмме

органов грудной клетки при поступлении отмечалось за-
темнение в пределах нижней доли правого легкого (рис. 2).

Больной проводилась интенсивная антибактериальная
(цефтриаксон, амикацин), инфузионная, посиндромная те-
рапия.

В течение последующих 5 дней сохранялась высокая
лихорадка. Повторная рентгенограмма и компьютерная то-
мография органов грудной клетки показали: Правосторон-
ний лобит. Гидроторакс справа. В показателях гемограммы
отмечались выраженные воспалительные изменения: лейко-
цитоз до 22,1 х 109/л сегментоядерный сдвиг лейкоформу-
лы (сегментоядерные нейтрофилы 87%), СОЭ 32 мм/час,
значительное повышение уровня С-реактивного белка. Ан-
тибактериальная терапия была заменена на цефалоспори-
ны IV поколения (цефепим/тазобактам).

На 14-й день госпитализации состояние больной улучши-
лось, нормализовалась температура тела. Контрольная рент-
генограмма органов грудной клетки показала: пневмония в
стадии разрешения, незначительные плевральные наложения
справа. Лабораторные показатели начали улучшаться: лей-
коцитоз снизился до 13,2 х 109/л, СОЭ до 20 мм/ч.

Больной проведен курс массажа, физиотерапевтиче-
ских процедур. В удовлетворительном состоянии, на 24-й
день госпитализации, больная выписана домой под наблю-
дение врача поликлиники.

Таким образом, несмотря на наличие достаточного вы-
бора современных антибактериальных средств против
пневмококковой инфекции, и в наши дни приходится стал-
киваться с такими осложнениями острой пневмонии, как

Рисунок 1. Структура микрофлоры носоглотки у детей с пнев-
мококковой пневмонией (n = 96)
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Рисунок 2. Рентгенограмма органов грудной клетки пациента с
пневмококковой плевропневмонией справа (справа легкое по-
нижено в прозрачности за счет гомогенной инфильтрации ниж-
ней доли, синусы затемнены, корень инфильтрирован)
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бактериальная деструкция легких, этиологическим факто-
ром которого явился пневмококк.

Выводы
1. Внебольничная пневмония пневмококковой этиоло-

гии идентифицирована у 55,4% детей на момент обследо-
вания. Чаще пневмококковая пневмония встречалась у де-
тей в дошкольном и школьном возрасте, из организован-
ных коллективов (детские сады, школы) и многодетных
семей.

2. Клиническая диагностика пневмококковой пневмо-
нии, также как и при пневмониях иной этиологии, склады-
вается из синдромов токсикоза, дыхательной недостаточ-
ности, локальных физикальных данных и инфильтративных
изменений на рентгенограмме. Характерным является пре-
обладание долевой (или лобарной) пневмонии, с частым
правосторонним поражением легких и в редких случаях
присоединением бактериальной деструкции легких и гной-
ного плеврита, который протекает с особой тяжестью.

3. Иммунохроматографический тест BinaxNOW позво-
ляет идентифицировать пневмококковую этиологию пнев-
монии на ранних этапах болезни. Высокая частота
назначения антибактериальной терапии на догоспиталь-
ном этапе значительно снижает результативность различ-

ных методов исследования, в том числе и высокочувстви-
тельного иммунохроматографического теста у госпитали-
зированных пациентов, что делает целесообразным более
широкое использование этого метода диагностики на до-
госпитальном этапе.
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Острые кишечные инфекции 
у детей Иркутской области
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Проведен анализ заболеваемости острыми кишечными инфекциями (ОКИ) детей Иркутской области. Выявлен значимый рост

уровня заболеваемости на исследуемой территории и превышение общероссийских показателей. Установлено доминирова-

ние бактериальных кишечных инфекций. Среди бактериальных возбудителей ОКИ преобладали условно-патогенные бактерии

семейства Enterobacteriaceae. Выявлено изменение их количественного состава в многолетнем аспекте и значимое увеличение

доли бактерий рода Klebsiella. Показано изменение этиологической структуры ОКИ у детей в последние годы: увеличение до-

ли вирусов, более высокие темпы прироста ОКИ вирусной этиологии по сравнению с бактериальными.

Ключевые слова: дети, острые кишечные инфекции, этиологическая структура, вирусы, условно-патогенные бактерии семей-

ства Enterobacteriaceae

Acute Enteric Infections in Children in Irkuts Region
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The analysis of the incidence of acute intestinal infections in children was carried out in Irkutsk region. The study demonstrated significant increase of the incidence

of acute intestinal infections in Irkutsk region and revealed exceedance of all-Russia indicators. It is established that bacterial intestinal infections dominate. Among

the bacterial pathogens of acute intestinal infections dominated opportunistic bacteria of the family Enterobacteriaceae. The Analysis also revealed the change of

quantitative composition in the long-term aspect, and a significant increase in the proportion of bacteria of the genus Klebsiella. Etiological structure of acute enteric

infections in children in recent years has changed. The proportion of viruses has increased. The viral infection has had higher growth rate in comparison with bacte-

rial infections.
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Острые кишечные инфекции (ОКИ) относятся к
числу наиболее распространенных инфекционных заболе-
ваний. У детей ОКИ были и остаются одной из актуальных
проблем педиатрии [1—4]. В России в последние годы ОКИ

у детей по заболеваемости на 100 тыс. населения занима-
ют 4-е место среди всех инфекционных болезней.

В структуре заболеваемости продолжает оставаться
значительной доля ОКИ неустановленной этиологии
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(ОКИНУЭ) [5, 6]. Среди возбудителей установленной эти-
ологии (ОКИУЭ) в последние годы отмечаются выражен-
ные изменения за счет роста заболеваний, вызываемых ви-
русами [7—9]. Тем не менее, бактериальная этиология
продолжает сохранять существенное значение в формиро-
вании клинических проявлений ОКИ. Регистрируются ост-
рые заболевания желудочно-кишечного тракта, обуслов-
ленные стафилококками, клебсиеллами, протеями и прочи-
ми возбудителями. По данным Ю. А. Константиновой с
соавт., А. В. Доценко с соавт. [9, 10] и других авторов, у
детей ОКИ бактериальной этиологии наиболее часто вы-
зываются условно-патогенными энтеробактериями (УПЭ),
из которых основными возбудителями являются K. pneumo-
niae, P. mirabilis, P. vulgaris, E. cloacae, E. aerogenes, C. freun-
dii [11—13].

Вышеизложенное определило цель настоящего иссле-
дования — провести анализ заболеваемости ОКИ детей
Иркутской области, определить тенденции в многолетнем
аспекте и выявить ведущие возбудители.

Материалы и методы исследования
Анализ заболеваемости ОКИ детского населе-

ния проведен по материалам статистических учетных форм
Управления Федеральной службы по надзору в сфере за-
щиты прав потребителей и благополучия человека по Ир-
кутской области (2000—2010 гг.). Оценка этиологической
структуры бактериальных ОКИ основана на изучении бо-
лее 6000 изолятов, выделенных из фекалий детей больных
ОКИ. Статистическую обработку материалов проводили с
использованием стандартных параметрических и непара-
метрических критериев: определение многолетней динами-
ки — с применением параболы первого порядка; корреля-
ционный анализ — с помощью коэффициента корреляции
Пирсона; значимость различий показателей — с использо-
ванием критерия Стьюдента [14]. Для количественной
оценки степени доминирования микроорганизмов исполь-
зовали шкалу Е. Л. Любарского, учитывающую пять клас-
сов доминирования.

Результаты и их обсуждение
Анализ заболеваемости ОКИ детского населе-

ния Иркутской области за 2000—2010 гг. выявил значи-
мый (р < 0,01) рост показателей заболеваемости как ОКИ
установленной, так и неустановленной этиологии (рис. 1).

Выявленная динамика отражает эпидемиологическую
ситуацию в РФ, где за указанные годы отмечалось повыше-
ние уровня заболеваемости данными инфекциями
(ОКИУЭ: r = 0,982; ОКИНУЭ: r = 0,940; р < 0,01). Следу-
ет также отметить, что среднемноголетние показатели за-
болеваемости детей ОКИУЭ и ОКИНУЭ в Иркутской об-
ласти значимо превышали общероссийские данные. Так,
показатель заболеваемости детей Иркутской области
ОКИУЭ превышал общероссийский показатель в 1,5
раза, неустановленной этиологии — в 1,3 раза (p < 0,01)
(рис. 2).

Установлено нарастание доли ОКИУЭ в структуре за-
болеваемости (с 20,0% в 2000 г. до 37,6% а 2010 г.), что
связано с более высокими темпами прироста заболева-
емости ОКИУЭ по сравнению с ОКИНУЭ (+14,4% и
+4,8% соответственно).

Среднемноголетний показатель заболеваемости дет-
ского населения области бактериальными кишечными ин-
фекциями составил 482,7 ± 15,70/0000 и значимо (t = 3,8;
p < 0,01) превышал аналогичный показатель заболева-
емости ОКИ вирусной этиологии — 234,6 ± 63,3 0/0000.
В многолетнем аспекте выявлена тенденция к повышению
заболеваемости ОКИ, обусловленными как бактериальны-
ми, так и вирусными агентами. При этом тенденция к росту
заболеваемости ОКИ вирусной этиологии носила статис-
тически значимый характер (r = 0,901; p < 0,01). Кроме то-
го, прирост ОКИ вирусной этиологии имел значительно бо-
лее высокие темпы, чем прирост острых кишечных инфек-
ций бактериальной этиологии (+20,6% и +2,8% соответ-
ственно).

Установлено, что в структуре бактериальных ОКИ до-
минировали бактерии семейства Enterobacteriaceae (около
87%). Спектр условно-патогенных энтеробактерий был
представлен бактериями родов Proteus, Enterobacter, Citro-
bacter, Klebsiella, Morganella, Hafnia, Kluyvera, Serratia,
Providencia и Pantoea. Основную долю возбудителей со-
ставляли бактерии родов Proteus, Enterobacter, Citrobacter,
Klebsiella, Morganella (около 95% всех представителей
данного семейства). За период наблюдения спектр энтеро-
бактерий, выделенных при ОКИ, претерпел существенные
изменения, характеризующиеся значимым увеличением
доли Klebsiella spp. (r = 0,79; р < 0,01), тенденцией к росту
доли Enterobacter spp. и выраженным снижением M. morga-
nii, что привело к изменению в распределении условно-па-

Рисунок 1. Многолетняя динамика заболеваемости ОКИУЭ и
ОКИНУЭ детей до 14 лет в Иркутской области (0/0000)
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тогенных энтеробактерий по классам доминирования.
В 2000 г. в класс субдоминант (границы класса по доле от
14% до 36%) входили только энтеробактерии родов Proteus
и Citrobacter, прочие представители семейства Enterobacte-
riaceaе (Klebsiella, Enterobacter и Morganella) относились к
второстепенному классу (границы класса по доле от 6% до
14%). В конце исследуемого периода представители родов
Klebsiella и Enterobacter, согласно доле бактерий каждого
рода в общей численности, перешли в класс субдоминант,
а Morganella — в редкий класс (границы класса по доле от
0 до 6%) (табл. 1).

Как видно из данных таблицы, в 2010 г. при отсутствии
абсолютных доминант и доминант, спектр УПЭ, выделен-
ных от больных ОКИ, был представлен субдоминантами:
бактериями родов Enterobacter, Proteus, Klebsiella и Citro-
bacter.

Заключение
Проведенные исследования показали актуаль-

ность ОКИ для Иркутской области: за период наблюдения
выявлен значимый рост заболеваемости детей ОКИ уста-
новленной и неустановленной этиологии; среднемноголет-
ние показатели заболеваемости превышали общероссий-
ские данные. Среди ОКИУЭ доминировали инфекции,
обусловленные бактериальными агентами. В то же время в
многолетнем аспекте выявлено изменение этиологической
структуры ОКИ: наблюдался статистически значимый рост
заболеваемости инфекциями вирусной этиологии; темпы
их прироста превышали аналогичные показатели для бак-
териальных ОКИ.

Среди бактериальных возбудителей кишечных инфек-
ций преобладали условно-патогенные бактерии семейства
Enterobacteriaceae (Proteus, Enterobacter, Citrobacter, Kleb-
siella, Morganella). Таксономический спектр энтеробакте-
рий претерпел существенные изменения, характеризую-
щиеся выраженным возрастанием доли Klebsiella spp. и
снижением — M. morganii. Данные изменения способство-
вали варьированию частоты встречаемости различных эн-
теробактерий не только в пределах границ одного класса
(по шкале доминирования), но также приводящие к смене
класса доминирования.
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Таблица 1. Оценка степени доминирования бактерий семейства Enterobacteriaceaе, выделенных от больных ОКИ (по шкале доми-
нирования)

«–» — отсутствие

Балл
Класс (по степени 
доминирования)

Границы классов 
по доле рода

Родовая принадлежность микроорганизма

2000 г. 2010 г.

5 Абсолютный доминант 64 < N < 100 «–» «–»

4 Доминант 36 < N < 64 «–» «–»

3 Субдоминант
14 < N < 36

Proteus, Citrobacter Klebsiella, Enterobacter,
Proteus, Citrobacter 

2 Второстепенный
6 < N < 14

Klebsiella, Enterobacter,
Morganella «–»

1 Редкий 0 < N < 6 другие Morganella и другие
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Вирус Эпштейна-Барр — человеческий лимфотропный убиквитарный вирус, доказана роль данного вируса в патогенезе

ряда заболевания, в том числе верхних отделов желудочно-кишечного тракта. В настоящее время ведется поиск механиз-

мов, с помощью которых данный вирус участвует в развитии патологических изменений в органах и тканях желудочно-ки-

шечного тракта.
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Общепризнано, что в структуре гастроэнтероло-
гической патологии детского возраста преобладают забо-
левания верхних отделов пищеварительного тракта, кото-
рые, несмотря на все достижения в их диагностике и лече-
нии, имеют неуклонный рост. Если в 70-е годы двадцатого
века заболеваемость гастродуоденальной патологией со-
ставляла 70—80 случаев на 1000 детского населения, то в
1980-е годы она увеличилась до 120‰, а в конце прошло-
го столетия выросла до 160—180‰. В настоящее время
этот показатель в зависимости от региона России колеб-
лется в пределах 150—480‰ [1, 2].

Открытие и изучение Helicobacter pylori (H. pylori) ко-
ренным образом изменило представление ученых и врачей
о заболеваниях гастродуоденальной зоны. К настоящему
времени имеется достаточное количество сведений о при-
роде H. pylori, расшифрован геном бактерии, изучен пато-
генез заболеваний, связанных с персистенцией H. pylori в
организме человека. Разработанный алгоритм диагности-
ки и лечения заболеваний, ассоциированных с Н. pylori, у
детей способствовал изменению профиля и характера те-
чения воспалительных заболеваний верхних отделов пи-
щеварительного тракта, что, в первую очередь, связано с
широким внедрением в повседневную практику антихели-
кобактерной терапии и современных антисекреторных
препаратов.

Доказана роль данного микроорганизма в развитии та-
ких заболеваний как хронический гастрит, язвенная бо-
лезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, аденокар-
цинома, MALT — лимфома [3].

Однако Helicobacter pylori не единственный микроорга-
низм, чье патологическое действие может приводить к зна-
чительным изменениям в органах и тканях желудочно-ки-
шечного тракта. До настоящего времени остается откры-
тым вопрос, почему при успешной эрадикации инфекта в
некоторых случаях, в том числе и у детей, отмечается пер-
систенция воспалительного инфильтрата, а также сохране-

ние клинической симптоматики [4—6]. Для данного состоя-
ния в литературе предложен термин «эксхеликобактерный
гастрит» [7].

На сегодняшний день важными претендентами на роль
альтернативного возбудителя гастрита являются представи-
тели семейства герпес-вирусов (ВПГ, ЦМВ, герпес 6-го, 7-го,
8-го типов) [8]. Наибольший интерес среди них представля-
ет вирус Эпштейна-Барр (ВЭБ), проявляя особую троп-
ность к эпителию слизистой оболочки желудочно-кишечно-
го тракта в связи с развитой в ней лимфоидной системой
[9—12].

Вирус Эпштейна-Барр — это человеческий лимфотроп-
ный γ-герпесвирус, являющийся по сути убиквитарным,
обладает способностью, как и другие вирусы этой группы,
пожизненно персистировать в организме человека. Благо-
даря тому, что ВЭБ, проникая в В-лимфоциты организма-хо-
зяина, вызывает их неконтролируемую пролиферацию,
данный микроорганизм является онкогенным. Междуна-
родное агентство по изучению рака (IARC) относит ВЭБ к
1-й группе канцерогенов с доказанной канцерогенностью
для человека. Установлена его роль в возникновении таких
заболеваний как лимфома Беркитта, назофаренгиальная
карцинома, В-клеточная лимфома у иммунодефицитных
лиц [13]. Кроме того, рассматривается его значение при
болезни Ходжкина, Т-клеточной лимфоме, рассеянном
склерозе. Интересно, что ВЭБ — первый вирус, выделен-
ный из человеческой опухолевой клетки. Уже после него
была установлена канцерогенность вируса гепатита В и С,
человеческого лимфотропного вируса-1, человеческого
герпес-вируса-8 [14].

Большинство людей инфицируются вирусом в детском и
подростковом возрасте, и тогда инфекция чаще протекает
асимптомно. В развивающихся странах большинство детей
инфицируются в течение первых трех лет жизни, и в данных
регионах серопозитивность достигает 100% в течение пер-
вой декады жизни. В этих случаях первичная инфекция по-
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чти всегда протекает асимптомно. В то же время в развитых
странах более половины детей остаются неинфицирован-
ными вирусом вплоть до конца первого десятилетия жизни,
а заражение происходит в более позднем возрасте [15].
В этом случае у 50% лиц развивается инфекционный моно-
нуклеоз — самолимитирующееся доброкачественное лим-
фопролиферативное заболевание [16].

По разным данным, ВЭБ инфицировано около 95—
100% населения планеты. После инфицирования орга-
низм-хозяин пожизненно становится носителем вируса
[17]. Передача вируса происходит со слюной. При острой
инфекции возбудитель внедряется и реплицируется в мно-
гослойном плоском эпителии слизистой оболочки ротоглот-
ки [18]. За этим следует латентное инфицирование В-лим-
фоцитов (в которых вирус и персистирует). Хотя до настоя-
щего времени вопрос в какой последовательности
происходит инфицирование: эпителиальные клетки —
В-лимфоциты или наоборот остается предметом дискуссий.
В-лимфотропность вируса доказана его способностью in
vitro вызывать иммортализацию покоящихся В-лимфоцитов,
превращая их в лимфобластоидные клеточные линии [19].
У иммунокомпетентных лиц реактивация ВЭБ, ведущая к
иммортализации В-лимфоцитов, находится под строгим
контролем цитотоксических Т-лимфоцитов [20].

Выделение вируса со слюной чаще происходит при пер-
вичном инфицировании, однако вирус в слюне обнаружи-
вают и через много лет после первичной инфекции [21].
Интересным представляется тот факт, что после колониза-
ции вирусом В-лимфоцитов в одном из органов, реактива-
ция возможна в любой другой слизистой оболочке, имею-
щей лимфоидную систему.

Существуют 2 типа ВЭБ: ВЭБ 1(А) широко распростра-
нен в мире и обладает выраженной трансформирующей
способностью; ВЭБ 2 (В) персистирует, главным образом,
среди африканцев и трансформирующей способностью
обладает в меньшей степени. Клетками-мишенями ВЭБ яв-
ляются: В-клетки, эпителиальные клетки, Т-клетки, NK клет-
ки и клетки гладкой мускулатуры. В В-лимфоцитах перифе-
рической крови вирус находится в латентном состоянии, при
этом экспрессируется только часть вирусного генома, тогда
как в эпителиальных клетках ротоглотки имеет место продук-
тивная (литическая) инфекция, сопровождающаяся продук-
цией зрелых вирусных частиц и гибелью инфицированных
клеток. Предполагается, что главным резервуаром вируса
является малая фракция В-лимфоцитов — покоящиеся В-клет-
ки с фенотипом CD19+, CD23+, CD80–. Инфицирование
В-клеток осуществляется через взаимодействие вирусного
оболочечного гликопротеина gp350 (gp340)/220 c рецеп-
тором для C3d компонента комплемента СR2 (CD21). Иден-
тичные или схожие молекулы были обнаружены и на Т-лим-
фоцитах, клетках фолликулярного дендритного ретикулума и
некоторых эпителиальных клетках. Исследования показали,
что клеточный тропизм ВЭБ не ограничен взаимодействием с
СD21, поскольку вирус был также обнаружен в CD21-нега-
тивных клетках (в частности, в эпителиальных клетках). Ин-
фицирование последних может происходить в результате
вызываемого ВЭБ слияния вирус содержащих В-клеток с
другими клетками (эпителиальными, Т-клетками, а также
фибробластами), у которых C3d/ EBV рецептор отсутствует.

Имеются данные, что только латентная инфекция ВЭБ
ассоциирована с различными типами неоплазм и гемато-

логических расстройств. Набор стратегий, используемый
генами ВЭБ во время латентной инфекции для ускольза-
ния от иммунного контроля хозяина: 1) минимальная экс-
прессия антигенов ВЭБ, контролируемых цитотоксически-
ми лимфоцитами хозяина, 2) подавление экспрессии мо-
лекул клеточной адгезии и 3) выработка вирусных цито-
кинов, ингибирующих действие цитотоксических лимфо-
цитов хозяина.

Среди генов латентной инфекции, обладающих транс-
формирующими потенциями, следует назвать латентные
мембранные белки 1 и 2А (LMP1 и LMP2А), а также ядер-
ные белки вируса 1 и 2 (EBNA1 и EBNA2), ведущие клетку
во время латентной инфекции к иммортализации. У здоро-
вых лиц ранняя фаза вызванной вирусом В-клеточной про-
лиферации обрывается нарастающим Т-клеточным иммун-
ным ответом, что сопровождается уничтожением большей
части инфицированных клеток цитотоксическими Т-лимфо-
цитами. Несмотря на это, пул В-клеток, латентно инфици-
рованных ВЭБ, и его репликация в ротоглотке никогда пол-
ностью не элиминируются. В патологических случаях инду-
цированная вирусом пролиферация тех или иных клеток
усиливается действием дополнительных факторов, что ве-
дет к накоплению мутаций в клеточной ДНК, ее поврежде-
нию и возникновению опухоли. При этом неодинаковая
частота той или иной ВЭБ-ассоциированной опухоли в
разных географических регионах предполагает воздейст-
вие определенного спектра неблагоприятных факторов ок-
ружающей среды в конкретном регионе и наличие соответ-
ствующей генетико-иммунологической основы у населения
для их возникновения.

Как было описано выше, одним из механизмов, способ-
ствующих «ускользанию» ВЭБ от надзора иммунной систе-
мы организма-хозяина, является способность вируса коди-
ровать выработку ряда важных белков, которые обладают
структурной и функциональной схожестью с некоторыми
человеческими белками. Одним из них является BCRF1, ко-
торый по последовательности на 84% гомологичен челове-
ческому ИЛ-10 [22]. ИЛ-10 известен тем, что ингибирует
активаторную и эффекторную функции Т-клеток, моноци-
тов, макрофагов, а также является фактором роста и акти-
вации В-лимфоцитов [23]. Рядом авторов признается, что
подавляя надзор иммунной системы хозяина, вирусный го-
молог человеческого ИЛ-10, способствует латентной ин-
фекции [24— 26]. Другой белок, BHRF1, на 25% гомоло-
гичный человеческому антиапоптотическому белку BCL-2,
также способен защищать В-лимфоциты от апоптоза [27].

В настоящее время много работ посвящено исследова-
нию роли вируса в возникновении карциномы желудка, хо-
тя до конца не ясны истинные патогенетические механизмы
этого процесса [28].

Первое сообщение об ассоциации ВЭБ с аденокарци-
номой желудка было опубликовано еще в 1990 г. Burke A. P.
с соавторами. В настоящее время в литературе имеются
разрозненные данные, в которых указывается ассоциация
ВЭБ с карциномой желудка в 3—18% случаев. Ежегодно в
мире более чем у 90 тыс. человек развивается ВЭБ-ассоци-
ированная карцинома желудка, что составляет примерно
10% от всех случаев рака желудка [14].

Взаимоотношения вируса с главным «действующим ли-
цом» на патологической сцене слизистой оболочки желуд-
ка — Helicobacter pylori — в настоящее время мало изуче-
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ны. По данным Junko Minoura-Etoh и соавт. (2006), у НР-ин-
фицированных пациентов антигены ВЭБ в слизистой
оболочке желудка встречаются достоверно чаще, нежели у
НР-негативных. Данный факт может говорить в пользу того,
что для ВЭБ необходимы определенные условия, при кото-
рых возможна его персистенция в тканях желудка.

Имеются данные об индукции монохлорамином (цито-
токсический продукт взаимодействия образующегося при
распаде под действием уреазы НР мочевины аммиака с со-
ляной кислотой) перехода (переключения) латентной фазы
ВЭБ инфекции в слизистой оболочке желудка в продуктив-
ную (литическую) фазу, которая, как было сказано выше,
сопровождается продукцией зрелых вирусных частиц и ги-
белью инфицированных клеток [29].

Yanai H. с соавт. [30, 31] с высокой частотой обнаружи-
вали ДНК вируса и вирусные белки (EBNA-1, LMP-1) в сли-
зистой оболочке желудка при хроническом атрофическом
гастрите и/или кишечной метаплазии. Эти данные могут
свидетельствовать о том, что длительная персистенция ВЭБ
в слизистой оболочке желудка может приводить к развитию
карциномы желудка. Хотя, по данным других авторов [32],
ВЭБ поражает только неоплазированные клетки желудка и
это является поздним событием в канцерогенезе желудка.
Данную гипотезу подтверждает исследование, проведен-
ное Aaron J. Schetter и соавт. (2008), в котором исследова-
ли сыворотку 183 пациентов с преканцерозными измене-
ния слизистой оболочки желудка (хронический атрофиче-
ский гастрит, кишечная метаплазия, дисплазия) на наличие
антител к вирусу Эпштейн-Барр (IgG EBNA, IgG LMP-2,
IgG VCA, IgA EA, IgA VCA) исходно и через 2 года после
исследования. Высокие титры антител к ВЭБ исходно ассо-
циировались с прогрессированием гистологических изме-
нений в последующем. В то же время не выявлено корреля-
ции между выраженностью гистологических изменений ис-
ходно и высоким уровнем антител к ВЭБ [33].

В эксперименте показано, что инфицирование вирусом
ВЭБ-негативных клеточных линий аденокарциномы желуд-
ка, сопровождается индукцией секреции инсулиноподоб-
ного фактора роста-1 (ИФР-1), который действует как
аутокринный фактор роста in vitro [34]. Известно, что дис-
регуляция в системе секреции инсулиноподобнго фактора
роста-1 ведет к злокачественной трансформации клеток
[35]. Более того, блокирование рецепторов инсулинопо-
добного фактора роста-1 может приводить к усилению ре-
зистентности неопухолевых клеток к онкогенной трансфор-
мации [36].

Кроме того, уровни микро-РНК ИФР-1 значительно вы-
ше как в ткани аденокарциномы, так и в соседней слизис-
той в сравнении с нормальной тканью. Эта ВЭБ-индуциро-
ванная гиперэкспрессия ИФР-1 может рассматриваться в
качестве раннего события в прогрессировании желудочно-
го канцерогенеза [37]. В тоже время, по данным Baricević I.
c соавт. [38], уровень ИФР-1 у пациентов с НР-ассоцииро-
ванными заболеваниями, напротив, достоверно ниже в
сравнении со здоровыми индивидуумами (p < 0,001).

Ряд ученых утверждает, что моноклональность вирусно-
го генома, а также факт его присутствия почти во всех клет-
ках опухоли доказывает, что инфекция появляется задолго
до злокачественной трансформации, а раковые клетки
происходят из первично инфицированной клетки [39, 40].

По данным Ryan J.L., ДНК ВЭБ не обнаруживается в
нормальной слизистой оболочке желудка. В то же время,
при хроническом гастрите, в 46% случаев в слизистой обо-
лочке желудка выявляется ДНК вируса [41].

Предполагается связь ВЭБ-инфекции в слизистой обо-
лочке желудка с развитием аутоиммунного гастрита у де-
тей. Так при наличии ДНК ВЭБ в слизистой оболочке же-
лудка аутоиммунный гастрит диагностировался в 88,6%
случаев, тогда как при отсутствии ДНК — лишь в 22,4%
[42].

Ashish Saxena [43] на примере 348 взрослых пациен-
тов показал, что достоверно чаще ДНК ВЭБ определяется у
пациентов с карциномой желудка и язвенной болезнью же-
лудка и двенадцатиперстной кишки (82,3 и 75,5% соответ-
ственно, p < 0,001) в отличие от пациентов с неязвенной
диспепсией (37,3%). Наличие одновременно двух агентов
(H. pylori и ВЭБ) также достоверно чаще отмечено у паци-
ентов с раком желудка (46,8%) и язвенной болезнью
(62,2%) в отличие от пациентов с неязвенной диспепсией
(29,5%, p < 0,001).

Группа отечественных ученых [44] в биоптатах слизис-
той оболочки желудка детей с хроническим гастритом ме-
тодом иммуногистохимии определяла антигены различных
возбудителей герпетическим инфекций (ВЭБ, цитомегало-
вирс, вирус простого герпеса), при этом наиболее часто
среди данных представителей семейства герпесвирусов от-
мечался именно вирус ВЭБ и частота обнаружения его ан-
тигенов достигала практически 45%. Также в данном
исследовании были отмечены особенности морфологиче-
ской картины гастрита у детей: у детей с выявляемыми в
слизистой желудка антигенами вируса Эпштейна-Барр до-
стоверно чаще, чем у детей без вирусных инфекций, отме-
чалась выраженная активность гастрита (38 и 6,6% соот-
ветственно, p < 0,05).

Горюновой М. М. установлено, что морфологическая
картина биоптатов тела желудка ВЭБ-позитивных детей с
хроническим гастритом (положительная иммуногистохи-
мическая реакция на антигены вируса Эпштейна-Барр в
слизистой оболочке желудка) по сравнению с ВЭБ-нега-
тивными характеризовалась большим числом тучных клеток
на 100 клеток инфильтрата (4,8 ± 0,6 и 2,1 ± 0,4, p < 0,05)
и наличием кровоизлияний средней тяжести, которые вы-
являлись только в ВЭБ-позитивной группе (12,5% случа-
ев, p < 0,05).

Таким образом, исследование роли ВЭБ в патогенезе
заболеваний верхних отделов ЖКТ требует дальнейшего
углубленного изучения с целью выяснения механизмов, с
помощью которых вирус оказывает свое патологическое
действие, в связи с его широкой распространенностью и
теми серьезными последствиями, к которым может привес-
ти его длительная персистенция в органах и тканях ЖКТ.
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Экологический гомеорез в механизме 
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возбудителей антропонозов
А. В. ДУБОВ

ФГБУ Научно-исследовательский институт медицинских проблем Севера Сибирского отделения РАМН,
Красноярск

При антропонозах выявлены особенности формирования экологического гомеореза, т. е. вступления в соответствие с экологи-

ческими факторами систем гомеостаза на популяционном, видовом и межвидовом уровнях. Отмечены особенности эволюции

эпидемиологии и клинического течения антропонозов (на примере кори) при воздействии на систему человек-вирус в чреде

поколений экстремально высоких или низких температур воздуха и элиминации вируса на обширных территориях.

Ключевые слова: антропонозы, корь, экологический гомеорез, система человек-вирус

Ecological Homeorhesis in the Mechanism of Formation of Anthroponoses Virulence 
A. V. Dubov

Research Institute of Medical Problems of the North, the Siberian Branch of the Russian Academy of Medical Sciences, Krasnoyarsk

Peculiarities of formation of ecological homeorhesis i.e. coming into compliance with environmental factors of homeostasis systems at population, species and inter-

specific levels are determined at anthroponoses. The features of the evolution, epidemiology and clinical course of anthroponoses (for example, measles) when in-

fluencing on man-virus system in a series of generations of extremely high or low temperatures of air and elimination of the virus on vast territories are pointed out.
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Гениальным предвидением Ч. Дарвина были от-
крыты принципиальные закономерности эволюционного
процесса — естественный отбор, действующий на основе
множества существующих в природе наследственных раз-
личий. Как это обычно бывает в науке, с каждым новым
крупным открытием в области эволюционной теории выяв-
ляются и все большие глубины нашего незнания. Так на-
блюдалось после того, как в 20-х годах XX века было пока-
зано, что элементарной эволюционирующей единицей яв-
ляется популяция. Очередные ступени незнания открывают-
ся в 60-е годы прошлого столетия в связи с развитием гене-
тических основ эволюции [1]. Генетики-популяционисты,
начав с рассуждений об эволюции отдельных аллелей (ге-
нов) и убедившись в несостоятельности этих подходов, при-
шли к необходимости рассматривать эволюцию генных
систем [2—3].

В основу разработки концепции об эволюции эпидеми-
ологии и клиники инфекционных болезней также положен
системный подход. Функционирование любого организма
обеспечивается динамичным постоянством его внутренней
среды (гомеостазом), который эволюционирует при хрони-
ческом стрессе с формированием новой ступени, т. е. го-
меореза. При этом в результате адаптации экстремальные
факторы воздействуют на биосистему как жизнеобеспечи-
вающие [3, 4].

Под экологическим гомеорезом мы понимаем вступле-
ние в соответствие с экологическими факторами систем го-
меостаза на популяционном, видовом и межвидовом уров-
нях в чреде поколений.

Система макроорганизм-микроорганизм является адап-
тивной, т. е. автоматически изменяющей алгоритмы своего
функционирования и/или структуру для достижения опти-
мального состояния при изменении внешних условий [5, 6].
В данном случае как макроорганизм, так и микроорганизм

(вирус) могут рассматриваться как компоненты адаптивной
системы [7].

С естественнонаучных философских позиций система
макроорганизм-микроорганизм представляет собой еди-
ное целое, а её элементы — противоположности. Функци-
онирование системы в биоценозе обеспечивается меха-
низмом распространения микроорганизма как в популяции
одного вида макроорганизма, так и на межвидовых уров-
нях. Действие элементов системы проявляется как единство
и борьба противоположностей, в результате которой или
гибнет вся система, или выживают, трансформируясь, её
компоненты. Также могут эволюционировать механизмы
адаптации компонентов системы (например, эволюция ме-
ханизма и путей проникновения патогена с формировани-
ем нового тропного органа) с организацией новой ступени
экологического гомеореза [8].

На примере вируса гриппа показано, что эволюция
структур РНК происходит в миллион раз быстрее, чем ДНК.
За 10 лет эволюция вирусов гриппа проделывает такой же,
если не больший, путь, как эволюция человека за 10 млн.
лет [9]. Такое состояние следует рассматривать как микро-
эволюцию макроорганизма и макроэволюцию микроорга-
низма.

При эволюции системы «макроорганизм — вирус» ви-
русные гены, имея сходство с генами макроорганизма,
обеспечивают репродукцию вируса или завершение его
жизненного цикла (вирусная мимикрия). Установлено, что
гены ряда вирусов кодируют белки, используемые вируса-
ми для противодействия иммунным реакциям организма.
Геномное картирование этих вирусов и установление го-
мологичных последовательностей с клеточными белками
хозяина позволяют считать, что эти гены были захвачены
вирусами при формировании экологического гомеореза в
процессе эволюции системы макроорганизм-микроорга-
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низм и модифицированы в пользу вируса. Такими генами
могут быть гены цитокинов, рецепторов, ростовых факто-
ров, иммунных белков, например МНС класса I. Многие из
этих вирусных генов похожи на клеточные гены макроорга-
низма, другие при значительной доли гомологии, тем не
менее, имеют функциональное сходство [10—11].

Изучение изменений генофонда популяций в процессе
эволюции имеет важное значение в установлении причин
возникновения эпидемий. Так, например, при кори, кото-
рая является антропонозом, экологический гомеорез фор-
мировался в результате воздействия экологических факто-
ров как раздельно на организм человека и вирус кори, так
и на систему человек-вирус в целом. В допрививочный пе-
риод при заносе вируса кори в изолированные или частич-
но изолированные популяции людей возбудителем пора-
жалась или вся популяция или её большая часть, с леталь-
ностью до 20—70% вследствие отсутствия или низкого
уровня специфического иммунитета. При этом в различных
экологических условиях, будь то тропики или субтропики,
или Крайний Север, заболевание протекало очень тяжело.
Элиминация вируса в изолированных популяциях прерыва-
ла эпидемическую цепь формирования экологического го-
меореза в чреде поколений.

При увеличении численности населения, развитии
транспортных связей существенно усилилось импортирова-
ние вирусов между разными эколого-географическими зо-
нами. Началась непрерывная циркуляция его среди корен-
ного и пришлого населения тропиков, субтропиков, сред-
них широт и Крайнего Севера.

В многочисленных популяциях, проживающих в зонах с
экстремально высокими температурами воздуха, в допри-
вивочный и начале прививочного периодов сложилась
своеобразная ситуация, характеризующаяся тяжестью кли-
нического течения и неблагоприятными исходами кори у
детей. Установлена высокая летальность от кори детей не
только среди коренного, но и пришлого населения в тропи-
ках и субтропиках. Из них на Африканском континенте, т.
е. в зоне наиболее высоких температур воздуха, смертель-
ные исходы регистрировались в 60%, в Юго-Восточной
Азии — в 30%, в Восточном Средиземноморье — в 10%
случаев. Несмотря на более чем полуторократное сниже-
ние годовой летальности, в результате массовой вакциноп-
рофилактики с 1999 по 2003 гг. соотношение выздоровев-
ших и смертельных случаев в группах заболевших неприви-
тых оставалось прежним [12—13].

Несколько другие данные о динамике многовековой за-
болеваемости и тяжести клинического течения кори полу-
чены среди коренного населения Крайнего Севера и Сиби-
ри. Известно, что в допрививочный период заболеваемость
корью среди коренного и пришлого населения Крайнего
Севера была не ниже, а даже выше, чем в тропиках и суб-
тропиках. Имеются сведения, что в XIX веке при заносе воз-
будителей кори в Якутию и на Колыму заболело 96—100%
населения с летальностью до 50—70%. Однако к середине
XX века летальность существенно снизилась, что было свя-
зано с проведением массовой вакцинации. Так, если до се-
мидесятых годов XX века заболеваемость корью на Край-
нем Севере, в Сибири и на Дальнем Востоке достигала
4000 и более на 100 000 населения, то во второй поло-
вине XX века и в течение первых 12 лет XXI века в регио-
нах Крайнего Севера не было зарегистрировано ни од-

ного смертельного исхода от кори. У заболевших корь
протекала очень легко и заканчивалась полным выздо-
ровлением [14].

Исследователи, работающие в зонах тропического и
субтропического климата, связывают тяжелое клиническое
течение и высокую летальность от кори на этих территори-
ях с низким уровнем жизни населения, голоданием, с высо-
кой заболеваемостью бактериальными и вирусными ин-
фекциями. Однако, как в зонах жаркого климата, так и на
Крайнем Севере уровень жизни различен. На территориях
живет не только коренное, но и пришлое население.
В странах тропического и субтропического климата смерт-
ность от кори одинаково высока среди обеих групп населе-
ния. Продолжительность жизни у народов Севера более
чем на 10 лет меньше среднероссийской [15—16]. Не спо-
собствовала существенному утяжелению коревой инфек-
ции со смертельным исходом и высокая заболеваемость
интеркурентными инфекциями на Крайнем Севере. Извест-
но, что дети, проживающие в Заполярье, очень часто боле-
ют острыми респираторными вирусными инфекциями, в
том числе осложнившимися пневмониями и др. Так, отмече-
но, что из числа привитых против кори за 1—2 месяца и в
течение первого месяца после вакцинации интеркурентные
инфекции переносят 80—100% детей [17].

Таким образом, остается неясным, почему на Крайнем
Севере корь на протяжении последних 100 лет существен-
но эволюционировала из тяжелейшего преимущественно
смертельного заболевания в инфекцию с достаточно лег-
ким клиническим течением и исходом в выздоровление.
В то же время в тропических и субтропических зонах, как у
коренного, так и у пришлого населения летальность при ко-
ри в допрививочный период оставалась высокой. Социаль-
ный фактор (голодание коренного населения тропиков и
субтропиков и перенесение инфекционных заболеваний
идругих), вряд ли объясняет сложившуюся ситуацию, т. к.
дети как беднейшего, так и социально обеспеченного насе-
ления, а также пришлого населения из средних широт оди-
наково часто переносят тяжелейшую корь со смертельным
исходом. Миграция населения существенно усилилась не
только в экстремальных зонах Юга, но и на Крайнем Севе-
ре. В изолированные популяции населения импортировал-
ся вирус кори в основном из средних широт евроазиатско-
го континента. Требует также объяснения различное тече-
ние кори на разных территориях. Крайний Север, тропики
и субтропики относятся к экстремальным для человека зо-
нам проживания с низкой продолжительностью жизни не
только пришлого, но и коренного населения. Любая вирус-
ная инфекция, в том числе и коревая, развивается в резуль-
тате взаимодействия системы «макроорганизм — вирус».
В разных типах очагов на систему «макроорганизм — ви-
рус» воздействуют экологические факторы, в том числе и
экстремальные. Однако, ни сниженная иммунная реактив-
ность коренного и пришлого населения Крайнего Севера,
ни перенесение различных инфекций, ни низкий прожиточ-
ный уровень не способствуют развитию тяжелых клиниче-
ских форм кори с высокой летальностью.

Нами проведен анализ влияния особого экологического
фактора Крайнего Севера и экстремальных территорий
Юга — температуры, при которой функционирует система
«макроорганизм — вирус». В связи с воздушно-капельным
распространением вируса кори мы использовали анализ
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термо-реографических параллелей в диагностике и клини-
ке воспалительных заболеваний околоносовых пазух у жи-
телей Крайнего Севера и Сибири. Установлен «северный»
вариант «нормы» тепловой картины лица. В условиях Край-
него Севера локальная температура на лице в среднем
снижена на 3°С по сравнению со средними широтами Си-
бири. На фоне сниженной температуры лица характерным
явилось учащение латентно протекающих инфекций. У жи-
телей Крайнего Севера латентно протекающий гайморит
встречается в 2 раза чаще, чем у населения средних широт
Сибири (22,2 и 13,3% соответственно). К сожалению, в
доступной нам литературе не удалось найти результаты по-
добных исследований в тропических и субтропических зо-
нах [18].

Дикие штаммы вирусов, в том числе возбудителей кори,
состоят из смешанных популяций с различной степенью ви-
рулентности. В экспериментах на культурах тканей и кури-
ных эмбрионах установлено, что вирулентность вирусов
кори, краснухи, паротита, полиомиелита, гриппа и др. кор-
релирует с их способностью репродуцироваться при раз-
личных температурах (признак rct). При более высоких тем-
пературах подавляется репродуктивная активность естест-
венно-ослабленных вирионов в вирусной популяции, а при
низких температурах — вирулентных [19—20]. Очевидно, в
результате естественного отбора на Крайнем Севере пре-
обладают естественно-ослабленные возбудители инфекци-
онных заболеваний, в частности кори, которые приводят к
развитию инфекции с достаточно легким клиническим тече-
нием. По всей вероятности, в тропиках и субтропиках под
влиянием высоких температур идет селекция высоковиру-
лентных популяций вируса. Следует учесть, что до внедре-
ния системы вакцинопрофилактики заболеваемость на
Крайнем Севере была такой же высокой как в экстремаль-
ных условиях тропиков и субтропиков. Это объясняется ин-
тенсивной циркуляцией естественно-ослабленных популя-
ций вируса кори на Крайнем Севере при пониженной им-
мунной реактивности людей на специфический
противокоревой антиген (в частности, на Крайнем Севере
нами установлен иммунологически недостаточный тип ре-
агирования населения на специфический вирусный анти-
ген) [21].

В 1983 году на сессии АМН СССР нами обсуждался
вопрос о целесообразности вакцинопрофилактики среди
детей и взрослых коренного и пришлого населения Край-
него Севера в связи с легким течением заболевания. Необ-
ходимость дальнейшей иммунизации детей и ревакцинации
взрослых была обусловлена преимущественно возможно-
стью заноса вируса из регионов Крайнего Севера на дру-
гие территории России и зарубежных стран.

В связи с массовыми первичными контактами детей с
вирусом кори на всем земном шаре, в исходе которых на-
блюдается либо заболевание любой степени тяжести, либо
бессимптомная корь, вследствие проникновения в орга-
низм низких концентраций высоковирулентных штаммов,
приводящих к естественной иммунизации, корь трансфор-
мировалась в категорию детских инфекций. Такая ситуация
сохранялась до периода элиминации возбудителя на боль-
ших территориях в результате массовой вакцинопрофи-
лактики. В начале вакцинального периода надежная защи-
та детей от кори была связана с грунд-иммунитетом, сфор-
мировавшимся вследствие проведения прививок инактиви-

рованной или живой вакцинами, а также наслоения на вак-
цинный вирус циркулирующего в коллективах живого
вирулентного вируса. Это привело к элиминации вируса
кори на больших территориях, что позволило сертифици-
ровать их, как свободные от вируса. Однако в связи с пре-
кращением циркуляции вируса кори на больших террито-
риях, грунд-иммунитет уже не поддерживается циркуляцией
диких популяций вируса. В большей степени остаются не-
защищенными лица в возрасте от 16 до 40 лет, не контак-
тировавшие с дикими популяциями вирулентного вируса.

Таким образом, грунд-иммунитет, сформировавшийся у
детей, привитых живой коревой вакциной, но не поддержи-
ваемый ревакцинациями взрослых людей, оказался недо-
статочным для защиты населения от кори. По данным ВОЗ,
в 2011 г. корь зарегистрирована в 43 странах Европы и
Азии, причем заболевания корью возникли не только в сла-
боразвитых странах, но и в тех, где вакцинация началась
раньше и проводилась тщательно. Так, во Франции забо-
лело свыше 15 тысяч человек, Италии — 5 тыс., Румынии —
2,8 тыс., Испании — 2 тыс.

По итогам 2011 года в России зарегистрирован 621
случай кори, из них в Красноярске переболело 20 человек
(двое детей и 18 человек в возрасте от 27 до 59 лет).

Большинство случаев заболевания связаны с заносом
различных генотипов вируса, преимущественно не выяв-
ляемых ранее в России из стран с экстремально высокими
температурами воздуха (Африка, Индия, Иран, Узбекис-
тан).

Население, живущее в период массовой циркуляции ви-
руса кори, постепенно уходит. Формируются поколения,
не контактировавшие с вирулентными вирусами. В эпиде-
мический процесс в настоящее время вовлечены не только
не привитые лица и пациенты, не имеющие сведений о при-
вивках, но и взрослые, ранее получившие 1 и 2 дозы коре-
вой вакцины. В связи с этим возникает опасность массовых
заболеваний, возможно эпидемий кори не только детского,
но в большей степени взрослого населения. Корь из дет-
ской вновь превращается в инфекцию всего постнатально-
го онтогенеза человека. Следовательно, наши исследова-
ния должны быть направлены на усовершенствование сис-
темы вакцинопрофилактики взрослого населения с созда-
нием вторичного иммунного ответа.

При угрозе дальнейшего возникновения эпидемических
вспышек и даже эпидемий кори необходимо создать вакци-
ну нового типа для ревакцинации ослабленным вирусом
(холодоадаптированные штаммы), с целью стимуляции вто-
ричного иммунного ответа, который приобрел бы способ-
ность частично циркулировать в популяциях и коллективах
(как это наблюдалось в регионах Крайнего Севера). В то
же время, непрерывная циркуляция вируса должна подав-
ляться грунд-иммунитетом, обеспеченным первичной вак-
цинацией.

Выводы
1. При антропонозах в популяциях и коллективах людей

формирование экологического гомеореза происходит на
межвидовом уровне в системе макроорганизм — вирус при
воздействии экологических факторов в чреде поколений
раздельно на организм человека и вирус, а также на функ-
ционально-динамическую систему в целом.
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2. Циркуляция вируса кори среди популяций людей,
проживающих на территориях с экстремально высокими
температурами, сопровождается селекцией высоковиру-
лентных возбудителей инфекции. При заражении людей
холодоадаптированными штаммами вирусов развивается
легкое клиническое проявление заболевания. При высокой
степени аттенуации такие штаммы вирусов могут быть ис-
пользованы для конструирования живых вакцин.

3. При элиминации вируса кори на отдельных террито-
риях необходимо поддерживать грунд-иммунитет повтор-
ными ревакцинациями как детского, так и особенно взрос-
лого населения. В связи с интродукцией штаммов вируса
кори из регионов с экстремально высокими температурами
в средние широты и на Крайний Север не исключена веро-
ятность развития тяжелых форм заболеваний корью с высо-
кой летальностью.
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Современные возможности 
интерферонотерапии при гриппе и острых 
респираторных инфекциях у детей
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Москва, ФГБУ НИИ эпидемиологии и микробиологии им. Н.Ф. Гамалеи Минздрава России2, Москва

Предложена новая схема дозирования препарата ВИФЕРОН®, суппозитории ректальные, у детей раннего возраста II, III и

IV групп здоровья, что позволило достичь более выраженных клинических и иммунологических эффектов при лечении гриппа и

острых респираторных инфекций по сравнению с ранее используемой.
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Острые респираторные инфекции (ОРИ) — од-
ни из самых частых заболеваний в педиатрической по-
пуляции, на долю которых приходится до 70—80% всей
инфекционной патологии детей [1—2]. 

К настоящему времени насчитывается более 140 раз-
личных вирусов — возбудителей острых респираторных
инфекций: вирусы гриппа, парагриппа, аденовирусы,
респираторно-синцитиальный вирус, риновирусы, коро-
навирусы и др. Всех их объединяет тропность к органам
дыхательной системы и, как следствие, однотипность
клинической симптоматики [1—2]. Учитывая недостаточ-
ную доступность для практики экспресс-методов этиоло-
гической диагностики, верификация ОРИ, как правило,
не проводится. Это существенно ограничивает возмож-
ность применения этиотропных лекарственных средств
при ОРИ и объясняет повышенный интерес к иммунот-
ропным препаратам. Так при лечении ОРИ у детей осо-
бое внимание уделяется препаратам рекомбинантного
альфа-2 интерферона, которые не только сокращают
продолжительность заболевания и выраженность клини-
ческих проявлений, снижают риск развития осложнений
и суперинфекции, но и одновременно обладают профи-
лактическим действием. При этом универсальным пре-
паратом выбора для терапии гриппа и других ОРИ у де-
тей является ВИФЕРОН®, суппозитории ректальные (ин-
терферон альфа-2b в сочетании с препаратами антиок-
сидантного действия — α–токоферола ацетата и аскор-
биновой кислоты в терапевтически эффективных дозах).
К настоящему времени накоплен 15-летний опыт его ус-
пешного клинического применения, однако проведен-

ные в период 2005—2010 годов исследования эффек-
тивности и безопасности показали снижение результа-
тивности предложенной ранее схемы терапии. Высказы-
вается предположение, что одной из причин этого может
быть ухудшение состояния здоровья детей, сопровождаю-
щееся более существенными нарушениями функциониро-
вания иммунитета.

Так, по данным официальной статистики, за послед-
ние 10 лет заболеваемость детей, в том числе новорож-
денных, различными инфекционно-воспалительными за-
болеваниями выросла, в среднем, в 1,4 раза. При этом
результаты всероссийской диспансеризации свидетель-
ствуют, что к I группе здоровья могут быть отнесены толь-
ко 10%. Во многом это связано с влиянием неблагопри-
ятных экологических и социально-экономических факто-
ров [3]. Установленные негативные воздействия на орга-
низм детей приводят, в том числе, и к росту заболева-
емости ОРИ. Отмечено, что дети за эпидемический се-
зон болеют неоднократно, с высокой частотой форми-
рования тяжелых и осложненных форм, хронических
вариантов течения. При этом особую тревогу вызывают
дети с более высоким, чем у сверстников уровнем забо-
леваемости ОРИ — так называемые часто болеющие де-
ти (ЧБД). Это обусловлено не только более частыми эпи-
зодами у них ОРИ и, соответственно, большими матери-
альными потерями, но и неблагоприятным влиянием ре-
куррентных инфекций на состояние их здоровья и соци-
альной адаптации, а также высокому риску возникнове-
ния педагогических проблем и снижению качества жиз-
ни в целом [2, 4—7]. При этом подчеркивается, что в
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группе ЧБД должны наблюдаться только те пациенты,
рекуррентные респираторные инфекции у которых воз-
никают из-за транзиторных, корригируемых отклоне-
ний в защитных системах организма [2, 4]. Такой подход
позволяет избежать диагностических ошибок, когда под
маской «ЧБД» пропускается более серьезная патология
(аллергические заболевания респираторного тракта, по-
роки развития бронхолегочной системы и ЛОР-органов,
первичные иммунодефициты, мукоцилиарная недостаточ-
ность, различные ферментопатии, гастро-эзофагальный
рефлюкс, упорно-персистирующие герпес-инфекции,
различные цитопенические состояния и др.) [6].

В то же время накапливается все больше данных о
том, что на современном этапе у детей, даже неимею-
щих стойких органических поражений, значительно
ухудшилось состояние иммунной системы по сравнению
с 80—90-ми годами ХХ века [3, 8—10]. Так, у детей II—
IV групп здоровья выявлено наличие значимых наруше-
ний в функционировании иммунной, в том числе интер-
фероновой системы — отмечена напряженность процес-
сов иммунного реагирования и недостаточность резерв-
ных возможностей, что вызывает нарушение процессов
оптимальной адаптации ребенка к факторам окружаю-
щей среды [11—12]. Кроме этого, хорошо изучены к на-
стоящему времени возрастные особенности интерферо-
новой системы у детей, свидетельствующие о сниженной
противовирусной защите. Установлено, что у детей в
возрасте от одного месяца до 3-х лет способность к про-
дукции интерферона снижена в 9 раз, у детей в возрасте
от 1 года до 3-х лет отмечено снижение способности к
продукции в 6 раз по сравнению с взрослыми пациента-
ми. У некоторых детей в возрасте от 7 до 18 лет сохраня-
ется незрелость системы интерферона [13]. Нарушения
в функционировании иммунной системы у детей с нару-
шенным состоянием здоровья лежат в основе иммуно-
патогенеза ОРИ. При этом в период разгара заболева-
ния значительно снижается концентрация интерферона
альфа и интерферона гамма в сыворотке крови, что до-

стоверно более выражено по сравнению с детьми I груп-
пы здоровья. Также отмечается снижение способности к
индуцированной продукции интерферона альфа и гам-
ма иммунокомпетентными клетками, снижение функци-
ональной активности натуральных киллеров на 30%
[14—17]. Особенность иммунологических реакций у де-
тей II—IV групп здоровья, выражающаяся снижением ре-
зервных возможностей интерфероногенеза в период
разгара и период ранней реконвалесценции ОРИ (5—
7 дни болезни), способствует затяжному течению забо-
левания, формированию осложнений, а также повышен-
ной частоте рекуррентных инфекций респираторного
тракта. 

Проведенные исследования показывают, что в пато-
генезе инфекционных заболеваний одну из ведущих ро-
лей играют процессы перекисного окисления липидов
мембран (ПОЛ), повышенная интенсивность которых
сопровождает частые инфекции респираторного тракта
у детей с отклонениями в состоянии здоровья. Продукты
ПОЛ являются крайне токсичными и могут нарушать ход
обменных процессов. В работах В. В. Малиновской [18,
19] показана взаимосвязь функционирования системы
интерферона и интенсивности процессов ПОЛ мембран
клеток: установлено, что при нормальных уровнях про-
дукции интерферона при нарушении баланса
ПОЛ-АОЗ (значительное повышение концентрации
шиффовых оснований, МДА, гидроперекисей) при тяже-
лых формах ОРИ происходит быстрая инактивация как
эндогенного, так и экзогенного интерферона, что приво-
дит к повышенной восприимчивости к инфекционным воз-
будителям. Включенный в состав препарата ВИФЕРОН®,
суппозитории ректальные, антиоксидантный комплекс
позволяет повысить терапевтическую эффективность ин-
терферона в 14 раз. Тем не менее, в современной кли-
нической практике подходы к режиму дозирования и
схемам применения препаратов интерферона должны
быть пересмотрены для групп детей с нарушениями в со-
стоянии здоровья.

Подтверждением эффективности нового режима до-
зирования препарата ВИФЕРОН®, суппозитории рек-
тальные, при терапии ОРИ послужили исследования,
проведенные на кафедре детских инфекционных болез-
ней ГБОУ ДПО РМАПО Минздрава России (зав. кафед-
рой проф. Мазанкова Л.Н.). Общее количество паци-
ентов, принявших участие в исследованиях составило
228 человек.

Применялся препарат ВИФЕРОН®, суппозитории
ректальные, у детей с отклонениями в состоянии здо-
ровья, больных ОРИ, в следующих возрастных дозах и
схемах:

от 1 мес. — до 3-х лет: 500 000 МЕ 2 раза в день в
течение 5 дней, далее 150 000 МЕ 2 раза в день в тече-
ние 5 дней;

с 3-х лет до 7-ми лет: 500 000 МЕ 2 раза в день в те-
чение 5 дней, далее 500 000 МЕ 1 раз в день утром и
150 000 МЕ 1 раз в день вечером в течение 5 дней;

Рисунок 1. Купирование клинических признаков острой рес-
пираторной инфекции у детей с рекуррентными инфекциями
органов дыхания и эпизодически болеющих детей при разных
способах лечения (балльная оценка)
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с 7-ми до 18-ти лет: 1 000 000 МЕ 1 раз в день ут-
ром и 500 000 МЕ 1 раз в день вечером в течение
5 дней далее 500 000 МЕ 2 раза в день в течение 5 дней.

Применение данной схемы продемонстрировало по-
ложительное влияние интерферонотерапии на сроки ку-
пирования клинических симптомов заболевания, а так-
же на показатели интерферонового статуса. Стоит осо-
бо отметить, что в одном из упоминаемых исследований,
проведенных проф. Чеботаревой Т.А., проф. Тиминой В.П.,
была доказана тесная взаимосвязь отягощенности пре-
морбида у детей и доза-зависимого клинического эф-
фекта препарата ВИФЕРОН®, суппозитории ректаль-
ные. В данном исследовании пациенты с выраженными
отклонениями в состоянии здоровья в разработку не
включались, поэтому маркером отягощенности служили
сведения о частоте рекуррентных ОРИ в течение года,
предшествовавшего заболеванию. Анализ был прове-
ден путем сравнения интегрированных показателей вы-
здоровления (метод балльной оценки) в сопоставимых по
возрасту и др. параметрам группах детей, но различаю-
щихся по числу перенесенных ОРВИ: I группа — «часто
болеющие» (6—10 и более раз) — ЧБД, II группая —
«эпизодически болеющие» (2—5 раз) — ЭБД. Разделе-
ние детей по названным группам осуществлялось в соот-
ветствии с данными литературы о частоте неизбежных и
закономерных инфекций у детей различного возраста
[20, 21]. Полученные результаты свидетельствовали о
выраженной тенденции к более быстрому выздоровле-
нию ЭБД по сравнению с ЧБД на фоне лечения плацебо
и отсутствии различий в аналогичных группах на вифе-
ронотерапии. Это является достоверным подтверждени-
ем эффективности терапии препаратом ВИФЕРОН®,
суппозитории и целесообразности ее проведения у де-
тей с рекуррентными ОРИ указанными возрастными до-
зами и схемами (рис. 1).

В целом исследования показали, что применение но-
вой схемы дозирования препарата ВИФЕРОН®, суппо-
зитории ректальные, у детей раннего возраста II, III и
IV групп здоровья позволило достичь более выраженных
клинических и иммунологических эффектов при лечении
ОРИ по сравнению с ранее используемой схемой дози-
рования [11—13]. 

Клинический эффект модифицированной терапии вы-
ражался: 

� в сокращении длительности периода лихорадки
1,0 ± 0,3 суток против 2,1 ± 0,4 — в группе сравнения с
общепринятой терапией препаратом ВИФЕРОН® в до-
зировках в соответствии с утвержденной инструкцией; 

� в уменьшении продолжительности интоксикации
2,7 ± 0,3 суток по сравнению с 3,8 ± 0,4 — в группе
сравнения; 

� в сокращении времени затрудненного носового
дыхания 4,6 ± 0,3 суток по сравнению с 5,4 ± 0,4 — в
группе сравнения, сокращение периода ринореи — бо-
лее чем на 1,5 дня в основной группе по сравнению с
группой сравнения; 
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� в сокращении продолжительности катарального
синдрома (длительность гиперемии слизистых оболочек
небных миндалин и глотки) 3,3 ± 0,2 суток по сравне-
нию с 4,9 ± 0,4 — в группе сравнения;

� в ускорении процесса элиминации возбудителей
со слизистой оболочки дыхательных путей. 

В других исследованиях [14—17] было показано, что
у детей II—IV групп здоровья с ОРИ на фоне модифици-
рованной схемы применения препарата ВИФЕРОН®,
суппозитории ректальные, наиболее быстрый регресс
основных клинических симптомов заболевания, сопро-
вождался восстановлением индуцированной продукции
альфа-интерферона и гамма-интерферона клетками
крови. Модифицированная схема применения препара-
та Виферон®, суппозитории ректальные, позволила так-
же существенно снизить госпитальное суперинфициро-
вание и развитие осложнений. Катамнестическое на-
блюдение за детьми в течение 6 месяцев по окончании
терапии выявило уменьшение количества заболевших
впоследствии детей в 2,5 раза и сокращение количества
повторных эпизодов ОРИ на 27%. 

Практические рекомендации
1. ВИФЕРОН®, суппозитории ректальные, при грип-

пе и других острых респираторных инфекциях рекомен-
дуется назначать: 

детям раннего и дошкольного возраста в любой ста-
дии заболевания при тяжелом и среднетяжелом состоя-
нии/форме заболевания;

детям II—IV групп здоровьяв возрасте от 1-го года до
18 лет в любой стадии заболевания, а также для сезон-
ной профилактики.

2. ВИФЕРОН®, суппозитории ректальные, следует
применять в форме 10-дневного курса по 2 суппозито-
рия в сутки в дозах:

от 1 мес. до 3-х лет: 500 000 МЕ 2 раза в день в те-
чение 5 дней, далее 150 000 МЕ 2 раза в день в тече-
ние 5 дней;

с 3-х лет до 7-ми лет: 500 000 МЕ 2 раза в день в те-
чение 5 дней, далее 500 000 МЕ 1 раз в день утром и
150 000 МЕ 1 раз в день вечером в течение 5 дней;

с 7-ми до 18-ти лет: 1 000 000 МЕ 1 раз в день ут-
ром и 500 000 МЕ 1 раз в день вечером в течение
5 дней далее 500 000 МЕ 2 раза в день в течение 5 дней.
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Частота выявления хламидий 
в носоглотке у школьников с помощью метода
прямой иммунофлюоресценции 
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В статье представлены сведения о распространенности хламидийного инфицирования верхнего отдела респираторного тракта

у школьников. Исследователями показана видовая структура идентифицированных хламидий в зависимости от пола и возрас-

та, а также превалирование у детей с положительными хламидийными антигенами острой и хронической ЛОР-патологии, по

сравнению с неинфицированными детьми. Полученные результаты базируются на обследовании 708 школьников в возрасте

от 7 до 14 лет включительно. Диагностика хламидий осуществлялась методом прямой иммунофлюоресценции.
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The article presents information on the prevalence of chlamydial infection of the upper respiratory tract in schoolchildren. Researchers have shown specific structure

of the identified chlamydia depending on gender and age of the patients, as well as the prevalence of children with positive chlamydial antigens of acute and of

chronic upper respiratory disease, compared with uninfected children. These results are based on a survey of 708 schoolchildren between the ages of 7 and

14 years. Chlamydia diagnosis was performed by direct immunofluorescence. 
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В связи с широким распространением, респира-
торные заболевания у детей являются серьезной пробле-
мой не только для педиатрии, но и для всего здравоохране-
ния в целом. Несмотря на то, что заболевания дыхательных
путей хорошо известны каждому педиатру, в настоящее
время существует множество нерешенных проблем в пони-
мании этиологии и патогенеза отдельных форм заболева-
ний, в их диагностике. За последние два десятилетия эти-
ологический спектр возбудителей заболеваний дыха-
тельных путей существенно расширился. Благодаря откры-
тию ранее неизвестных патогенных микроорганизмов, вне-
дрению в медицинскую практику новых эффективных
лабораторных методов диагностики, стали часто выявлять-
ся при воспалительной патологии носа и глотки такие внут-
риклеточные возбудители как микоплазмы и хламидии.
Прицельное изучение морфологических, биохимических и
антигенных характеристик позволило установить причаст-
ность этих инфекций к возникновению воспалительной па-
тологии респираторного тракта, что значительно дополни-
ло представление об эпидемиологии и этиопатогенезе этих
заболеваний. В научно-практической программе, разра-
ботанной Союзом педиатров России и Международным
Фондом охраны здоровья матери и ребенка (2002 г.),
сказано, что хламидии являются важным респираторным
возбудителем.

Социально-экономическая и медицинская значимость
хламидийной инфекции определяется существенным влия-
нием на воспроизводство населения. Так, согласно ряду
научных исследований, хламидиоз урогенитального тракта
диагностируется у 11—40% беременных женщин [1, 2].
Риск передачи инфекции плоду составляет 40—92%, в ре-
зультате этого более 7% новорожденных уже при рожде-

нии оказываются инфицированными хламидиями [3, 4].
При этом у 40% из них возникают конъюнктивиты, у 15—
20% — назофарингиты, у 10—20% — бронхиты и пневмо-
нии, у 5% — гастроэнтериты, проктиты, у 15% — вульвиты,
уретриты, у 6% детей процесс приобретает септический
характер [1, 5].

В качестве возбудителя острых респираторных заболе-
ваний у детей хламидии признаются в 18% случаях, об-
структивного ларинготрахеита — в 15% случаев [6, 7]. Со-
гласно другим исследованиям, проведенным с использова-
нием методов ДНК-диагностики и иммуноферментного
анализа, хламидийная этиология у детей при остром брон-
хите была установлена у 13—25% детей, при пневмонии —
у 10—32%. До 80% детей с пневмонией, ассоциированной
с хламидийной инфекцией, относится к детям раннего и до-
школьного возрастов [6, 8, 9].

Результаты широкомасштабных сероэпидемиологиче-
ских исследований, проведенных в США, Швеции, Финлян-
дии и Конго позволили обнаружить противохламидийные
антитела у 30—69% детей [10—13]. Наши исследования с
использованием одного из наиболее чувствительных мето-
дов диагностики хламидийной инфекции — прямой имму-
нофлюоресценции — показали, что у детей дошкольного
возраста, посещающих детский сад, хламидийные структу-
ры были обнаружены у 24,8% лиц [14].

Таким образом, в настоящее время достаточно весомое
место в инициировании заболеваний верхних дыхательных
путей среди детского населения принадлежит хламидийной
инфекции. Дети, посещающие образовательные учрежде-
ния, вследствие тесных контактов с инфицированными хла-
мидиями детьми и взрослыми, являются группой риска в
плане потенциального заражения этой инфекцией. Поэто-
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му, учитывая высокую частоту верификации хламидийной
инфекции у детей дошкольного возраста, целью настояще-
го исследования, явилось выявление частоты инфици-
рования верхнего отдела респираторного тракта хлами-
диями у организованного детского населения школьного
возраста.

Материалы и методы исследования
Частота выявления хламидийной инфекции изуча-

лась по данным одномоментного исследования 708 школь-
ников. Для выполнения поставленной цели использовались
сводные результаты обследования групп детей разного
возраста. В зависимости от возраста дети были разделены
на две группы. Первую группу составили дети младшего
школьного возраста (от 7 до 11 лет) в количестве 491
человек, вторую — 217 детей старшего школьного возрас-
та (от 12 до 15 лет). Формирование отдельных выборок с
применением случайного отбора осуществлялось по спи-
сочному составу классов с откликом от 84,1 до 89,5%.
По половозрастному составу выборочные совокупности
детей, сформированные по признаку наличия или отсутст-
вия хламидий, оказались сопоставимыми.

Диагностика хламидийной инфекции проводилась ме-
тодом прямой иммунофлюоресценции. Нами идентифици-
ровались два вида хламидий: Chlamydia trachomatis (C. tra-
chomatis) и Chlamydophila pneumoniae (C. pneumoniae).
Метод ПИФ выполнялся с использованием тест-систем
«ХламиСлайд» (ООО «Галарт»-Диагностикум) с меченны-
ми флюорохромом моноклональными хламидийными анти-
телами против основных белков наружной мембраны
C. trachomatis и C. pneumoniae. Материалом для верифика-
ции антигенов хламидий являлись мазки-соскобы со слизис-
той оболочки верхнего отдела задней стенки глотки и носа.

Необходимо отметить, что одним из самых ответствен-
ных моментов в диагностике хламидийной инфекции явля-
ется забор материала и приготовление препаратов для по-
следующего исследования. Учитывая, тот факт, что хлами-
дии, в частности, C. trachomatis, имеют большую тропность
к цилиндрическому эпителию, нами забирались мазки со
слизистой оболочки, покрытой цилиндрическим мерцатель-
ным многоядерным эпителием, локализующимся в области
дна полости носа и боковой стенки носа до нижнего края

средней носовой раковины, а также в верхней части глотки
(в носоглотке).

Забор клинических образцов осуществлялся утром на-
тощак с помощью стерильного одноразового зонда с ват-
ным тампоном, при этом зонд прижимали к поверхности и
смещали легким поскабливающим движением. В случаях
избытка слизи или наличии гнойного отделяемого по-
верхность слизистой оболочки очищалась от них другим
ватным тампоном. Обязательными условиями, определяю-
щими качество забора материала для исследования, явля-
ется наличие в мазке неразрушенных эпителиальных кле-
ток и отсутствие примеси крови. Взятый материал распре-
делялся тонким слоем по поверхности лунок обезжиренно-
го предметного стекла, подсушивался на воздухе и достав-
лялся в лабораторию.

Для описания бинауральных признаков вычислялись их
относительные частоты и 95% доверительный интервал (95%
ДИ). Оценка значимости различий относительных показате-
лей проводилась с помощью t-критерия Стьюдента и точного
критерия Фишера. За максимально приемлемую вероят-
ность ошибки 1 рода (р) была принята величина уровня ста-
тистической значимости, равная или меньшая 0,05.

Результаты и их обсуждение
Хламидийные структуры в мазках, взятых со сли-

зистой оболочки глотки у детей, посещающих школу, были
обнаружены у 87 человек из 708 обследованных, что со-
ставило 12,3%. Положительные маркеры хламидийной ин-
фекции были выявлены у 72 (14,7%) из 491 обследован-
ных детей младшего школьного и 15 (6,9%) из 217 — стар-
шего возраста. Частота выявления хламидий у детей
младшего школьного возраста превышала аналогичный
показатель у детей старшего школьного возраста, более,
чем в два раза (р < 0,001). У 22 (3,1%) детей обеих возра-
стных групп было выявлено одновременно два вида хлами-
дий: C. pneumoniae и C. trachomatis (табл. 1).

Наиболее часто выявлялась C. pneumoniae, которая бы-
ла обнаружена у 73 детей (в 10,3%). C. trachomatis вери-
фицировалась в 2 раза реже C. pneumoniae (р < 0,001) и
была идентифицирована у 36 детей (в 5,0%). В группе де-
тей младшего школьного возраста значительно чаще вы-
являлась C. pneumoniae (р < 0,001) — в 12,8% случаях.
Частота выявления C. trachomatis в этой группе детей соста-

Таблица 1. Распространенность различных видов хламидий у школьников

р — статистическая значимость различий между группами детей разного возраста

Возрастная 
группа 

C. pneumoniae C. trachomatis Хламидийная 
микст-инфекция (случаи)

Всего выявлено детей 
с (+) хламидиями

n %
95% ДИ

n %
95% ДИ

n %
95% ДИ

n %
95% ДИ

Группа 1:
7—11 лет,

n = 491
63

12,8
10,0—15,9
p < 0,001

30
6,1

4,2—8,4
р = 0,04

21
4,3

2,7—6,2
р < 0,001

72
14,7

11,7—17,9
р < 0,001

Группа 2:
12—15 лет,

n = 217
10

4,6
2,2—7,8

6
2,8

1,0—5,4
1

0,5
0,0—1,8

15
6,9

3,9—10,7

ВСЕГО
(n = 708)

73
10,3

8,2—12,7
36

5,0
3,6—6,8

22
3,1

2,0—4,5
87

12,3
10,0—14,8



41

� Т. А. Капустина и др. Частота выявления хламидий в носоглотке у школьников с помощью метода прямой иммунофлюоресценции

вила 6,1%. Тогда как в группе детей старшего школьного
возраста с одинаковой частотой (р = 0,3) выявлялась и
C. pneumoniae (в 4,6%) и C. trachomatis (в 2,8%). Хламидий-
ное микст-инфицирование у детей младшего школьного
возрастов встречалось чаще (р < 0,001) — в 4,3% случаях,
в то время как у детей старшего школьного возраста — в
0,5% случаев, и было выявлено только у одного ребенка.

Статистически значимых половых различий в инфици-
ровании слизистой оболочки верхнего отдела респиратор-
ного тракта хламидиями получено не было (табл. 2). Так,
среди всех обследованных детей хламидийный возбудитель
с одинаковой частотой (р = 0,6) выявлялся как у мальчиков
(в 12,9%), так и у девочек (в 11,6%). Нами не были доказа-
ны половые различия в инфицировании детей различными
видами хламидий: C. pneumoniae — в 10,2% у девочек и
10,4% у мальчиков, C. trachomatis соответственно 3,8 и
6,3% (р = 0,1).

Также не было выявлено значимых различий по частоте
хламидийного возбудителя у мальчиков и девочек в зависи-
мости от возраста (р > 0,3). У мальчиков и у девочек млад-
шего школьного возраста хламидии были верифицированы
соответственно в 15,0% (у 37 из 246 мальчиков) и в 14,3%
(у 35 из 245 девочек). У детей старшего школьного возрас-
та хламидийная инфекция была идентифицирована в 8,5%
у мальчиков (у 10 из 118) и в 5,1% у девочек (у 5 из 99).

Проведенный анализ частоты выявления оториноларин-
гологической патологии у инфицированных и неинфициро-
ванных хламидиями детей в зависимости от возраста ре-
бенка показал, что у детей младшего школьного возраста с
подтвержденной хламидийной инфекцией чаще опре-
делялись острые заболевания (соответственно в 43,1%
против 15,3%, р < 0,001), а также был значительно выше
суммарный показатель частоты всех выявленных заболева-
ний ЛОР-органов (р < 0,001). Кроме этого, у инфициро-
ванных детей значительно меньше, чем в группе детей без
верифицированных хламидий выявлялось здоровых лиц
(в 23,6% против 59,2%, р < 0,001). Хроническая патология
у детей независимо от наличия или отсутствия хламидийной
инфекции наблюдалась одинаково часто (соответственно в
33,3% против 25,5%, р = 0,2).

Более высокая суммарная частота острых заболеваний
у детей с подтвержденной хламидийной инфекцией обус-
ловлена наличием у них большего числа острых ринофа-
рингитов, которые были диагностированы в 36% против
12% у детей с не выявленными хламидиями (р < 0,001). По
частоте встречаемости острого ринита статистически зна-
чимых различий между группами детей младшего школьно-
го возраста получено не было (р = 0,2). Острый ринит ди-
агностировался в 7% у лиц с верифицированными хлами-
диями и в 3,3% у детей без наличия хламидий.

Более чем у половины детей младшего школьного воз-
раста в 59% (у 248 человек) с неподтвержденной хлами-
дийной инфекцией не было обнаружено никакой видимой
ЛОР-патологии. Тогда как в группе детей с наличием хла-
мидий только у 23,6% детей не было выявлено заболева-
ний уха, горла и носа (17 детей). Различия в этих показате-
лях оказались статистически значимыми (р < 0,001).

При анализе частоты встречаемости ЛОР-патологии у
детей старшего школьного возраста также были получены
различия. Так, у лиц с не верифицированным хламидийным
антигеном в слизистой оболочке верхнего отдела респира-
торного тракта реже (р < 0,001) диагностировались раз-
личные заболевания ЛОР-органов, которые встречались в
27,7% случаев в отличие от детей с выявленными хлами-
диями — в 86,7%. Высокая ЛОР-заболеваемость у детей
старшего школьного возраста с идентифицированными
хламидиями по сравнению с лицами без хламидийного ин-
фицирования определяется большей частотой общего чис-
ла острых заболеваний (соответственно в 53,3% против
6,9%, р < 0,001). В то время как хронические заболевания
верхних отделов дыхательных путей практически одинако-
во диагностировались у детей старшего школьного возрас-
та независимо от наличия или отсутствия хламидий — в
33,3 и 20,8% (р = 0,3).

Более высокая суммарная частота острых заболеваний у
детей с подтвержденной хламидийной инфекцией обуслов-
лена присутствием у большего числа детей как острых рино-
фарингитов (р < 0,001), так и острых ринитов (р = 0,04).
Острый ринофарингит в группах у детей с хламидиями и
без них встречался соответственно в 40% (у 6 лиц) и в 6%

Таблица 2. Частота обнаружения хламидий у школьников в зависимости от пола и возраста

статистически значимые различия между мальчиками и девочками не установлены (р > 0,5)

Пол

Chlamydophila
pneumoniae 

Chlamydia
trachomatis 

Хламидийная 
микст-инфекция 

Всего выявлено детей 
с хламидиями

n % n % n % n %

Общая группа детей 7—15 лет (n = 708, из них: м — 364, ж — 344)

мужской 38 10,4 23 6,3 14 3,8 47 12,9

женский 35 10,2 13 3,8 8 2,3 40 11,6

7—11 лет (n = 491, из них: м — 246, ж — 245) 

мужской 31 12,6 19 7,7 13 5,3 37 15,0

женский 32 13,1 11 4,5 8 3,3 35 14,3

12—15 лет (n = 217, из них: м — 118, ж — 99)

мужской 7 5,9 4 3,4 1 0,9 10 8,5

женский 3 3,0 2 2,0 0 0 5 5,1
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(у 12 детей) случаев. Острый ринит выявлялся гораздо ре-
же и был диагностирован только у 2 детей из каждой груп-
пы, соответственно в 13,3 и в 1%.

В группе детей старшего школьного возраста без
хламидийного инфицирования было значительно больше
лиц (р < 0,001), не имеющей никаких ЛОР-заболеваний
146 детей (72,3%). В группе детей инфицированных хла-
мидиями отсутствие ЛОР-патологии было зафиксировано
только у 2 детей (13%).

Во всех возрастных группах детей различий по частоте
выявления отдельных нозологических форм хронической
ЛОР-патологии получено не было.

Выводы
1. Хламидийное инфицирование слизистой оболочки

верхнего отдела респираторного тракта обнаружено у
12,3% школьников. Частота выявления хламидий уменьша-
ется с возрастом ребенка и составляет 15% у детей младше-
го школьного возраста и 7% у старших школьников. В видо-
вой структуре идентифицированных хламидий у школьников
доминировал удельный вес Chlamydophila pneumoniae.

2. Наши исследования не подтвердили существования
половых различий в частоте обнаружения хламидий, а так-
же в частоте инфицирования определенными видами воз-
будителя.

3. Наличие хламидий в слизистой оболочке глотки у
младших и старших школьников, определяет склонность к
возникновению острых воспалительных заболеваний ЛОР-
органов (соответственно в 43,1 и 53,3% случаев у детей с
хламидиями, против 15,3 и 6,9% детей без хламидий).

4. У детей с верифицированным хламидийным возбуди-
телем и младшей и старшей возрастной категории суммар-
ный уровень ЛОР-патологии был выше, чем у детей с не ди-
агностированной хламидийной инфекцией. Так, у младших
школьников этот показатель был 76,4% против 40,8%, а у
старших школьников — 86,7% против 27,7%.
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Роль оппортунистических инфекций 
в возникновении осложнений у детей
Т. Н. РЫБАЛКИНА1, Н. В. КАРАЖАС1, М. Ю. КАЛУГИНА1, М. Н. КОРНИЕНКО1, Р. Е. БОШЬЯН1,
Е. А. МАМЕДОВА2, Т. В. ПОЛОВЦЕВА2, М. К. ХАДИСОВА3, Т. М. ЛЕБЕДЕВА4, Н. Ю. КАН4

ФГБУ НИИЭМ им. Н. Ф. Гамалеи Минздрава России1, Москва, ФГУ Федеральный научно-клинический
центр детской гематологии, онкологии и иммунологии Минздрава России2, Москва, ГБУЗ МО МОНИКИ
им. М. Ф. Владимирского3, Москва, ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н. И. Пирогова Минздрава России4, Москва

В статье освещены вопросы диагностики оппортунистических инфекций (ОИ), показана частота выявления острых форм ин-

фекции у детей с иммунодефицитом и без выраженных нарушений в иммунной системе. Проведены наблюдения за парами

мать — ребенок, где ребенок болен иммунной нейтропенией и была показана высокая инфицированность как матерей, так и

детей возбудителями ОИ. В 4,5% случаев была доказана роль матери как источника инфекции. Определена роль возбудите-

лей ОИ в этиологии обструктивных бронхитов и длительных субфебрилитетов у детей.

Ключевые слова: оппортунистические инфекции, герпесвирусные инфекции, пневмоцистоз, микоплазмоз
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The article highlights problems in the diagnosis of opportunistic infections (OI), shows the frequency of detection of acute infections in children with immunodeficien-

cy and without marked disturbances in the immune system. The mothers and their ailing children were surveyed, The children were diagnosed with immune neutro-

penia. High presence of opportunistic infection pathogens was revealed both in mothers and in children. 4,5% of cases proved the mother to be the source of infec-

tion. The article discusses the role of causative agents of OI in the etiology of obstructive bronchitis and prolonged subfebrility in children.

Key words: opportunistic infections, herpes virus infections, pneumocystosis, mycoplasmosis
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На сегодняшний день одной из наиболее акту-
альных проблем современной медицины стала проблема
иммунодефицитных состояний, причины которых чрезвы-
чайно разнообразны и, как следствие, тех инфекционных
осложнений, которые сопровождают эти состояния. Эти ин-
фекции вызываются условно патогенными микроорганиз-
мами разных типов (вирусами, бактериями, простейшими,
грибами), поражающими преимущественно слизистые обо-
лочки, дыхательную и лимфатическую системы и передаю-
щимися разными путями. Возбудители этой группы инфек-
ций, как правило, вызывают манифестный инфекционный
процесс только при отсутствии полноценного иммунного
ответа. Некоторые возбудители ОИ способны к длительно-
му, а иногда и пожизненному персистированию, в организ-
ме человека. В ряде случаев такие возбудители способны
вызывать реактивацию инфекции, при этом у здорового ин-
дивидуума этот процесс может проходить в бессимптомной
или стертой форме — под маской ОРЗ, а также в виде но-
сительства, тогда как у больных с иммунодефицитом он
протекает манифестно. Одним из примеров заболевания,
связного со снижением иммунной активности, является им-
мунная нейтропения детей [1, 2]. Матери иммунокомпро-
метированных детей — это особая категория лиц, которые
активно принимают участие в инфекционном процессе.
Именно мама, наиболее тесно общающаяся с больным ре-
бенком, как при первичном заражении, так и при реакти-
вации у нее инфекции, с выделением возбудителя в окру-
жающую среду может стать причиной его инфицирования.
Случаи формирования семейных очагов известны для це-
лого ряда заболеваний. Но, к сожалению, лабораторное

обследование членов семьи заболевшего ребенка именно
на маркеры ОИ не назначается лечащими врачами. Свое-
временное выявление активной ОИ у матери должно спо-
собствовать профилактике инфекции у ребенка, больного
иммунной нейтропенией.

Значительное место в инфекционной патологии детей
без выраженных нарушений иммунитета занимают респи-
раторные заболевания, этиология которых чрезвычайно
разнообразна. Наряду с возбудителями бактериальной
природы встречаются возбудители микоплазмоза и хлами-
диоза, реже встречаются грибы рода Candida [3—5]. Не
менее важную роль в поражении респираторного тракта
играют вирусы, а также смешанные вирусно-бактериаль-
ные инфекции [6—8]. В случае длительного субфебрилите-
та у детей проводится дифференциальная диагностика
между целым рядом заболеваний и, соответственно, и воз-
будителями [9, 10]. К сожалению, специалисты уделяют не-
достаточно внимания таким возбудителям оппортунистиче-
ских инфекций, как пневмоцисты и герпесвирусы [11, 12].

Цель данного исследования изучить роль возбудителей
оппортунистических инфекций (пневмоцист, микоплазм и
герпесвирусов) в возникновении инфекционных осложне-
ний у детей с иммунодефицитом на примере детей с иммун-
ной нейтропенией и у детей без выраженных нарушений
иммунитета.

Материалы и методы исследования
На маркеры ОИ были обследованы 66 пар: ре-

бёнок, больной нейтропенией и его мать, а также 56 детей

В  П О М О Щ Ь  П Р А К Т И Ч Е С К О М У  В Р А Ч У
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с диагнозом «обструктивный бронхит» (ОБ) и 46 детей с
«длительным субфебрилитетом» (ДС).

Антитела класса IgM и IgG определяли методом ИФА в
сыворотках крови. Клетки крови, соскобный материал со
слизистой зева, слюну исследовали на наличие возбудите-
лей и их антигенов методом НРИФ. Для выявления ранних
антигенов или репродукции герпесвирусов применяли ме-
тод культуры клеток. ДНК всех возбудителей определяли
методом ПЦР.

Результаты и их обсуждение
В наблюдениях за парами мать — ребенок, где

ребенок был болен иммунной нейтропенией, показана
высокая инфицированность как матерей, так и детей воз-
будителями ОИ. Среди матерей маркеры герпесвирусных
инфекций, а также пневмоцистоза выявляли у подавляюще-
го большинства обследованных (рис. 1). Как и следовало
ожидать, среди детей эти показатели были значительно ни-
же и варьировали от 37,9% при ВПГ-инфекции до 54,5%
при ЦМВ, ВГЧ-6 и пневмоцистной инфекциях. Необходимо
отметить, что для детского населения эти показатели доста-
точно высоки. Определяя маркеры острой инфекции, наи-
более часто диагностировали пневмоцистоз (рис. 2). Сре-
ди матерей было выявлено около 40% случаев острой
пневмоцистной инфекции, у детей ее диагностировали в
1,5 раза реже. У 16,7% матерей были выявлены маркеры

острой ВПГ-инфекции. У детей острую ВПГ-инфекцию диаг-
ностировали в 2 раза реже. Наименьшее число острых слу-
чаев приходится на ВГЧ-6 инфекцию. Всего лишь у 3% ма-
терей и 1,5% детей были обнаружены маркеры острой
ВГЧ-6 инфекции. Противоположная ситуация наблюдалась
с ВЭБИ: число острых форм у детей было почти в 2 раза
больше, чем у матерей. Следует отметить, что этот показа-
тель у детей (13,6%) был максимальным среди всех острых
случаев заболевания герпесвирусными инфекциями, что в
очередной раз подтверждает, что ВЭБ-инфекция находит
наибольшее распространение в детской популяции насе-
ления.

Не менее важной задачей нашего исследования стала
попытка выявить источник той или иной ОИ (табл. 1).

К сожалению, у достаточно большого числа обследо-
ванных пар (16,7%) источник инфекции не был установлен,
так как и у матери, и у ребёнка одновременно выявлены
маркёры острой или недавно перенесенной инфекции. На-
ибольшее число случаев (21,2%), когда источник инфекции
выявить не удалось, приходится на ВПГ-инфекцию и пнев-
моцистоз. Наименьшее (10,6%) — на инфекцию, вызван-
ную ВГЧ-6. У 4,5% пар источником той или иной ОИ для
своего ребёнка были матери, так как у них диагностирова-
ли маркеры уже перенесенной инфекции, в то время как у
детей отмечали еще острую инфекцию. Чаще всего они бы-
ли источниками ВЭБ-инфекции (7,6%) и пневмоцистоза

Таблица 1. Выявление источников оппортунистических инфекций у детей с иммунными нейтропениями и их матерей

Источник инфекции

Оппортунистические инфекции

ВПГИ ВЭБИ ЦМВИ ВГЧИ-6
Пневмо-
цистоз

Средний 
показатель

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

Источник инфекции — не установлен 14 21,2 8 12,0 10 15,0 7 10,6 14 21,2 11 16,7

Мать — вероятный источник ОИ 2 3,0 5 7,6 2 3,0 3 4,5 4 6,0 3 4,5

Ребенок — источник ОИ 1 1,5 — — 2 3,0 3 4,5 5 7,6 2 3,0

Ребенок — как возможный источник ОИ 1 1,5 7 10,6 5 7,6 17 25,6 12 18,2 8 12,7

Ребенок — в группе риска 
по заражению ОИ

38 57,6 31 47,0 34 51,6 15 22,7 7 10,6 25 37,6

Ребенок — в группе риска по возможному 
заражению ОИ

10 15,0 15 22,7 13 19,7 21 31,8 15 22,7 15 22,7

Таблица 2. Стадия заболевания оппортунистическими инфекциями

Контингент Количество Инфекция

Стадия заболевания

Острая первичная инфекция Реактивация инфекции Реконвалесценция

абс. % абс. % абс. %

Дети с 
обструк-
тивным 

бронхитом

56

ЦМВИ 2 3,6 1 1,8 2 3,6

ВПГИ 8 14,3 1 1,8 4 7,1

ВЭБИ 2 3,6 4 7,1 7 12,5

ВГЧИ-6 2 3,6 5 8,9 2 3,6

Пневмоцистоз 15 26,8 — — 2 3,6

Микоплазмоз 11 19,6 — — — —

Дети с 
длитель-

ным 
субфебри-

литетом

46

ЦМВИ 6 13,0 1 2,2 10 21,7

ВПГИ 5 10,9 1 2,2 3 6,5

ВЭБИ 3 6,5 3 6,5 9 19,6

ВГЧИ-6 2 4,3 3 6,5 4 8,7

Пневмоцистоз 12 26,0 1 2,2 4 8,7

Микоплазмоз 1 2,2 — — — —
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(6,0%). Роль ребенка как источника инфекции доказана в
3%, так как у матери выявлены маркеры острой инфекции,
а у ребенка уже перенесенной. Наиболее часто — в 7,6%
случаев дети были источниками пневмоцистоза, реже всего
(в 1,5% случаев) — ВПГ-инфекции. В то же время у 12,7%
пар дети являются потенциальными источниками инфекции,
так как у них определяли маркеры острой или недавно пе-
ренесенной инфекции, а у их матерей маркеры инфекции
полностью отсутствовали. Наибольшую опасность для сво-
их матерей они представляли в отношении ВГЧ-6 — инфек-
ции (25,6%) и пневмоцистоза (18,2%). Маркеры острой
или недавно перенесенной инфекции у матери и полное от-
сутствие таковых у ребенка определяли в 37,6% случаев.
Это свидетельствовало о том, что дети находятся в группе
повышенного риска по заражению ОИ, что требовало
срочной санации матерей для предотвращения инфициро-
вания детей. В среднем почти у 23% пар маркеры инфек-
ций не были выявлены ни у матери, ни у ребенка, поэтому
эти дети также составляют группу повышенного риска по
инфицированию оппортунистическими инфекциями.

Обследование детей без выраженных нарушений им-
мунитета показало, что треть детей (30,4% с обструктив-
ным бронхитом и 34,8% с длительным субфебрилитетом)
имели маркеры острой герпетической инфекции. У детей с
ДС в три раза чаще диагностировали острую ЦМВИ
(15,2%). На втором месте по выявляемости была острая
пневмоцистная инфекция, которая составила 26,8% в пер-
вой и 28,3% во второй группе больных. Маркеры острой
микоплазменной инфекции определяли у 19,6% детей с
ОБ. У детей с ДС этот показатель был почти в 10 раз мень-
ше и не превышал 2,2%.

Следующей задачей исследования было оценить не
только остроту и активность инфекционного процесса, но и
его продолжительность.

Маркеры острой и недавно перенесенной инфекции оп-
ределяли ко всем возбудителям в обеих группах (табл. 2). Та-
кие инфекции, как пневмоцистоз и микоплазмоз почти у
всех детей как с ОБ, так и ДС были обусловлены первич-
ной острой инфекцией. У детей как одной, так и другой
группы наиболее часто отмечалась реактивация ВЭБ и
ВГЧ-6 инфекций. Это обусловлено тем, что инфицирование
этими возбудителями произошло значительно раньше, а на
фоне другого острого респираторного заболевания насту-
пила реактивация этих инфекций. Следует отметить, что у
большинства детей и, особенно с ДС, в отношении всех оп-
портунистических инфекций за исключением микоплазмо-
за, была выявлена стадия реконвалесценции. Это свиде-
тельствует о том, что острая инфекция не связана с данным
заболеванием, а приходится на предыдущий эпизод за-
болевания. Поэтому эти дети могут быть также отнесены и к
группе часто болеющих детей и требуют к себе более при-
стального внимания со стороны участковых педиатров.

Заключение
Таким образом, результаты нашего исследова-

ния по выявлению маркеров острых оппортунистических
инфекций, как при первичном инфицировании, так и при
реактивации, имеют огромное практическое значение.
Они позволили клиницистам своевременно иметь более
полную информацию об этиологии заболевания и назна-
чить или скорректировать этиотропную терапию своим па-
циентам. Кроме того, наши исследования убедительно по-

казывают, что в настоящее время назрела необходимость
существенно расширить спектр поиска возбудителей у де-
тей с бронхолегочной патологией, включив туда возбудите-
лей оппортунистических инфекций.
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Рисунок 2. Выявление маркеров острых оппортунистических
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Чувствительность штаммов Bordetella pertussis
к антибактериальным препаратам
О. Ю. БОРИСОВА1, А. В. АЛЕШКИН1, Г. А. ИВАШИННИКОВА1, Е. Е. ДОНСКИХ2, Е. А. ПОСТНИКОВА 2, В. А. АЛЁШКИН1

ФБУН МНИИЭМ им. Г. Н. Габричевского Роспотребнадзора1, Москва, 
ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н. И. Пирогова Минздрава РФ2, Москва

Изучена антибиотикочувствительность 178 штаммов B. pertussis, выделенных от больных коклюшем в различных регионах

РФ в 1948—2012 гг., к шести антибактериальным препаратам. Показано, что штаммы B. pertussis, выделенные в 1948—

1989 гг., преимущественно имели высокую чувствительность к эритромицину. В последующие годы выявлена последова-

тельная тенденция снижения чувствительности циркулирующих штаммов B. pertussis к этому антибиотику с появлением в

22,0% случаев штаммов с промежуточной чувствительностью в 1990—2005 гг. (МПК 0,060 мкг/мл) до 59,3% — в послед-

ние 6 лет (МПК 0,125 мкг/мл). В отношении азитромицина обнаружена высокая чувствительность штаммов B. pertussis, вы-

деленных на протяжении всех периодов наблюдения. Вместе с тем, частота выявляемости штаммов с промежуточной чувст-

вительностью к препарату увеличилась до 14,0% среди штаммов B. pertussis, выделенных в 1990—2005 г г., и в настоящее

время достигла 32,0%. Таким образом, за несколько десятилетий активного использования антибиотиков возбудитель кок-

люша претерпел ряд изменений, проявляющихся в снижении чувствительности штаммов B. pertussis к эритромицину и азит-

ромицину.

Ключевые слова: Bordetella pertussis, возбудитель коклюша, чувствительность к антибиотикам

Susceptibility of Bordetella Pertussis Strains to Antibacterial Preparations
O. Yu. Borisova1, A. V. Aleshkin1, G. A. Ivashinnikova1, E. E. Donskikh2, E. A. Postnikova2, V. A. Alyeshkin1

Moscow Research Institute of Epidemiology and Microbiology named after G.N. Gabrichevsky, Moscow1

Russian National Research Medical University named after N.I. Pirogov, Moscow2

178 strains of B. pertussis isolated from infected individuals in various regions of Russia from 1948 to 2012 have been studied for their susceptibility to six antibac-

terial preparations. It has been shown, that B. pertussis strains isolated from 1948 to 1989 were predominantly sensitive to erythromycin. In the following years a

gradual decrease in susceptibility of circulating strains of B. pertussis to this antibiotic was registered with the emergence of strains with intermediate susceptibility in

22% of cases from 1990 to 2005 (MIC 0,060 mcg/mL), up to 59,3% in the last six years (MIC 0,125 mcg/mL). As for azithromycin, high susceptibility of strains

of B. pertussis to this preparation was shown throughout the entire duration of the survey. However, the rate of incidence of intermediate strains reached 14%

among those strains isolated from 1990 to 2005, and is now at 32%. Thus, after several decades of active use of antibiotics pertussis underwent a series of trans-

formations resulting in a decrease in susceptibility of B. pertussis strains to erythromycin and azithromycin.
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Коклюш является инфекцией, управляемой

средствами специфической вакцинопрофилактики, кото-

рая осуществляется с середины ХХ столетия. Однако, не-

смотря на успешную массовую иммунизацию детского

населения, коклюш продолжает оставаться актуальным

инфекционным заболеванием даже в странах с высоким

уровнем охвата профилактическими прививками, где с

1990-х годов отмечается рост заболеваемости кок-

люшем, который стал наиболее распространенным среди

вакциноуправляемых инфекций. В России до настоящего

времени сохраняются подъемы и спады заболеваемости,

как среди непривитых, таки привитых лиц, тяжелые формы

болезни, единичные летальные исходы, а также на-

метились изменения в возрастной структуре заболева-

емости.

Масштабное и длительное применение антимикроб-
ных препаратов для лечения различных инфекций верх-
них и нижних дыхательных путей привело к возникнове-
нию резистентности у большинства патогенных микроор-
ганизмов и, следовательно, стало одной из основных
проблем медицинской микробиологии. В последние
20 лет удельный вес штаммов, резистентных к макролид-
ным препаратам, увеличивается с каждым годом. Поэто-
му, в сложившихся условиях своевременное выявление
антибиотикорезистентных штаммов является необходимым
для проведения своевременного и адекватного лечения и
профилактики осложнений при многих инфекционных за-
болеваниях. Учитывая нарастающую тенденцию распро-
странения антибиотикорезистентных штаммов возбудите-
лей инфекций верхних и нижних дыхательных путей,
целью исследования явилось изучение чувствительности
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циркулирующих штаммов B. pertussis к антимикробным
препаратам.

Материалы и методы исследования
Материалом для исследования были назофарин-

геальные тампоны, полученные при обследовании больных
с подозрением на коклюш и коклюшеподобные заболева-
ния в ЛПО и ФБУЗ ЦГиЭ в различных субъектах Россий-
ской Федерации (г. Москва, Московская, Владимирская и
Новосибирская области). Микробиологическое исследо-
вание штаммов B. pertussis проводили согласно «Инструк-
ции по бактериологическому и серологическому исследо-
ваниям при коклюше и паракоклюше» (1983 г.). Исследуе-
мый материал засевали на казеиново-угольный агар (КУА)
(производства ФГБУ НИИЭМ им. Н. Ф. Гамалеи Минзд-
равсоцразвития России). Идентификацию полученных
штаммов B. pertussis осуществляли путем оценки их морфо-
логических, тинкториальных и культуральных свойств с по-
следующей сероидентификацией.

Чувствительность к антибиотикам изучена у 178 штам-
мов B. pertussis, выделенных от больных коклюшем. Для
анализа полученных данных по изучению чувствительности
к антибактериальным препаратам все выделенные штаммы
B. pertussis были разделены на три группы в зависимости от
периода их выделения. В первую группу вошли штаммы
B. pertussis, выделенные в 1948—1989 гг., когда основными
антибактериальными препаратами были тетрациклин и
доксициклин (37 штаммов), во вторую группу — штаммы,
выделенные в 1990—2005 гг., — в период массового при-
менения макролидных препаратов (в том числе эритроми-
цина) (38 штаммов) и в третью группу — штаммы, выделен-
ные в 2006 — 2012 гг. — в период начала применения по-
лусинтетических и синтетических антибактериальных пре-
паратов (99 штаммов).

Оценку чувствительности штаммов B. pertussis, выделен-
ных от больных коклюшем, выполняли согласно МУК
4.2.1890—04 «Определение чувствительности микроорга-
низмов к антибиотическим препаратам», стандартам коми-
тета NCCLS (National committee for Clinical Laboratory Stand-
ards) и в соответствии с методикой, описанной американски-
ми учеными под руководством B. Hill и Carolyn N. Baker
(2000), проводившими скрининговые исследования по вы-
явлению резистентных штаммов возбудителя коклюша.
Изучение штаммов B. pertussis осуществляли двумя метода-
ми: диско-диффузионным и методом «E-test». Использовали
диски с антимикробными препаратами производства
«HIMEDIA» (Индия) — эритромицин 15 мкг, рифампицин
5 мкг, ампициллин 10 мкг, гентамицин 30 мкг, спирамицин
30 мкг, кларитромицин 15 мкг и для «E-test» — с градиентом
концентраций антибиотиков 0,001—256 мкг/мл.

В стеклянную пробирку с физиологическим раствором
вносили исследуемую культуру B. pertussis и готовили сус-
пензию (0,5 по стандарту МакФарланда). Полученную
суспензию наносили на поверхность КУА и тщательно вти-
рали. После полного впитывания на поверхность среды по-
мещали диски с антибиотиками. Чашки инкубировали в
термостате в течение 48—72 часов при температуре 37°С.
Для каждого диска с антимикробным препаратом измеряли
диаметр зоны задержки роста. При постановке экспери-
мента методом «E-test» чашки с культурой готовили анало-
гичным образом. После полного впитывания культуральной

суспензии в агар, на его поверхность помещали стрипы с
фиксированным диапазоном концентраций антибактери-
ального препарата. После термостатирования оценивали
диаметр зоны задержки роста у каждой фиксированной
концентрации антибиотика с определением минимальной
подавляющей концентрации препарата (МПК). Для контро-
ля качества определения чувствительности использовали
резистентный штамм B. pertussis ATCC9797 и штамм Sta-
phylococcus aureus № 25923. Интерпретацию результатов
антибиотикочувствительности штаммов B. pertussis к антибак-
териальным препаратам диско-диффузионным методом про-
водили согласно международным стандартам PSADST (Per-
formance Standards for Antimicrobial Disc Susceptibility Test).

Результаты и их обсуждение
Определение чувствительности штаммов

B. pertussis к эритромицину. При оценке антибиотикочув-
ствительности штаммов B. pertussis к эритромицину показа-
но (рис. 1), что штаммы B. pertussis, выделенные в первый
период наблюдения, т. е. в 1948—1989 гг., преимущест-
венно имели высокую чувствительность к эритромицину —
подавление роста культур наблюдалось в 81,0% случаев.
Диаметр зоны задержки роста у изучаемых штаммов в
среднем превышал 35 мм, а в 40,0% случаев достигал
60 мм. В этот период в 19,0% случаев были выделены
штаммы с промежуточной чувствительностью к эритромици-
ну. Минимальная подавляющая концентрация (МПК) препа-
рата эритромицина, изученная методом E-test, для 96,0%
штаммов была минимальна и составила менее 0,01 мкг/мл.
Следовательно, штаммы с высокой чувствительностью к
эритромицину занимали доминирующее положение в по-
пуляции штаммов B. pertussis до конца 1980-х годов. Вто-
рая группа штаммов B. pertussis, т. е. выделенных в 1990—
2005 г г., отличалась неоднородностью по чувствительнос-
ти к эритромицину. Штаммы, выделенные до 2000 г., имели
диаметр зоны задержки роста более 25 мм, но не превы-
шающей 55 мм. Так, 78,0% штаммов характеризовались
высокой чувствительностью к эритромицину, однако, отме-
чено увеличение лимитирующей концентрации препарата
в среднем до 0,064 мкг/мл. Штаммы B. pertussis, выделен-
ные в конце второго периода, в 22,0% случаев характери-
зовались промежуточной чувствительностью к эритромици-
ну с сохранением значения лимитирующей концентрации
на уровне 0,060 мкг/мл. Среди штаммов B. pertussis, выде-
ленных в последние 6 лет, 57 (59,3%) штаммов характери-
зовались промежуточной чувствительностью к препарату

Рисунок 1. Частота выявляемости штаммов B. pertussis с раз-
ным уровнем чувствительности к эритромицину
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эритромицина. Диаметр зон задержки роста не превышал
28 мм и в среднем составлял 22—27 м м. При изучении
МПК в методе Е-тест оказалось, что в 42% случаев продол-
жают циркулировать штаммы B. pertussis с высокой чувстви-
тельностью к эритромицину, однако МПК препарата увели-
чилась в 2 раза и в среднем составила около 0,125 мкг/мл.
Выделено 4 штамма B. pertussis, для которых МПК эритро-
мицина составила 0,25 мкг/мл. Следовательно, проведен-
ные исследования показали, что в настоящее время в цир-
кулирующей популяции доминируют штаммы с промежу-
точной чувствительностью к эритромицину и выявлена
тенденция снижения чувствительности штаммов к этому ан-
тибиотику и, как следствие, увеличение МПК препарата.

Определение чувствительности штаммов B. pertussis
к азитромицину. Среди изученных штаммов B. pertussis,
выделенных в первый период наблюдения, большинство
(94%) штаммов характеризовались высокой чувствитель-
ностью к азитромицину и только 2 штамма имели промежу-
точную чувствительность к данному антибиотику (рис. 2).
Во втором периоде наблюдения в популяции штаммов
B. pertussis продолжали доминировать (в 86,0% случаев)
штаммы с высокой чувствительностью к азитромицину, од-
нако частота выявляемости штаммов с промежуточной чув-
ствительностью к препарату увеличилась до 14,0%.
В третьем периоде, штаммы с высокой чувствительностью к
азитромицину продолжают превалировать в популяции.
Вместе с тем, частота их выявляемости уменьшилась до
68,0%. Однако, среди штаммов B. pertussis, выделенных в
2006—2012 гг., уже 31,0% штаммов характеризовался
промежуточной чувствительностью к азитромицину с диа-
метром зоны задержки роста, в среднем, не менее 20 мм.

Следовательно, полученные данные позволяют проследить
тенденцию увеличения частоты выявляемости штаммов с
промежуточной чувствительностью к азитромицину. Одна-
ко при проведении сравнительного анализа уровня чувст-
вительности штаммов, выделенных в последние 6 лет, к
эритромицину и азитромицину в идентичных концентраци-
ях (15 мкг/мл), оказалось, что азитромицин на 30,0% бо-
лее эффективен в отношении B. pertussis.

Определение чувствительности штаммов B. pertus-
sis к ампициллину и гентамицину. Препараты гентами-
цина и ампициллина достаточно редко применяются при
коклюше, так как гентамицин обладает широким перечнем
побочных эффектов, вследствие чего не рекомендуется к
применению у детей, а ампициллин относится к группе пе-
нициллинов, отличающейся повышенной степенью индиви-
дуальной непереносимости. Однако данные антибиотики
обладают высокой эффективностью действия в отношении
грамотрицательных аэробных микроорганизмов, в том чис-
ле и в отношении B. pertussis, а также остаются наиболее
часто используемыми в регионах страны.

Проведено изучение чувствительности к ампициллину
(Amp 10 мкг/мл) у 82 штаммов B. pertussis, выделенных в
1948—2012 гг. Показано, что среди штаммов, выделенных
в первый период, большинство были чувствительными к ам-
пициллину и только 2 штамма (10,0%) обладали промежу-
точной степенью чувствительности к ампициллину (рис. 3).

Во втором периоде, частота выявляемости штаммов с
промежуточной чувствительностью к ампициллину достигла
17,0%, однако доминирующими (в 83% случаев) в популя-
ции остались штаммы с высокой чувствительностью к этому
препарату. Частота выявляемости штаммов, выделенных в
2006—2012 гг. (третий период), с промежуточной чувстви-
тельностью оказалась несколько ниже, чем во втором пе-
риоде, и составил только 6,0%, однако был выделен
1 ампициллин-резистентный штамм B. pertussis. Вместе с
тем, штаммы с высокой чувствительностью к ампициллину
доминируют и в настоящее время их частота выявляемости
составляет более 92,0%.

В отношении гентамицина (Gen 10 мкг/мл), исследова-
ние 85 штаммов B. pertussis, выделенных с 1948 — 2012 гг.,
показало, что диаметр зоны задержки роста у 100,0% изу-
ченных штаммов, в среднем, составлял от 38 до 45 мм, что
свидетельствует о высокой чувствительности штаммов к
препарату гентамицина.

Определение чувствительности штаммов B. pertussis
к кларитромицину и спирамицину. Чувствительность
штаммов B. pertussis в отношении спирамицина и кларитро-
мицина изучена на примере штаммов, выделенных в по-
следние 6 лет, а также проведен сравнительный анализ эф-
фективности этих препаратов в отношении штаммов, выде-
ленных в 1990-х годах. Показано, что 85,0% штаммов
B. pertussis, выделенных во второй период, были высокочув-
ствительными в отношении кларитромицина (Clr 15 мкг/
мл), но в третьем периоде их частота выявляемости снизи-
лась до 78,0%. Вместе с тем, штаммы с высокой чувстви-
тельностью к препарату кларитромицина продолжают до-
минировать в циркулирующей популяции. При изучении
чувствительности к спирамицину (Sr. 30 мкг/мл) штаммов
B. pertussis, выделенных в последние 6 лет, оказалось, что
данный антибактериальный препарат высоко эффективен в
отношении 74,0% изученных штаммов, однако выделены

Рисунок 2. Частота выявляемости штаммов B. pertussis с раз-
ным уровнем чувствительности к азитромицину
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Рисунок 3. Частота выявляемости штаммов B. pertussis с раз-
ным уровнем чувствительности к ампициллину
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26,0% штаммов B. pertussis с промежуточной чувствитель-
ностью к этому препарату. Следовательно, в циркулирую-
щей популяции продолжают доминировать штаммы B. per-
tussis с высокой чувствительностью к спирамицину и кларит-
ромицину, которая сопоставима с чувствительностью к
азитромицину. В сравнении с препаратом эритромицина,
показана большая эффективность кларитромицина и спи-
рамицина в отношении B. pertussis.

Исследования чувствительности штаммов B. pertussis к
антибиотикам впервые осуществлены в Советском Союзе в
1983 г. [1, 2]. Приоритетными препаратами в это время
считались тетрациклин в суточной дозе 25 мг/кг, доксицик-
лин — 4 м/кг и ампициллин — 100 мг/кг. Однако, отмече-
но, что в 30% случаев антибактериальные препараты не
оказывали должного эффекта, а их применение вызывало
токсический эффект на организм больного, особенно у де-
тей грудного возраста. В связи с этим, с 1980-х годов стало
проводиться изучение чувствительности возбудителя кок-
люша к антибактериальным препаратам. Были использова-
ны два метода: метод последовательных серийных разведе-
ний в плотной питательной среде и диско-диффузионный
метод. Показано [1, 2], что среди штаммов B. pertussis, вы-
деленных в 1985—89 гг. 12% штаммов были устойчивыми к
тетрациклину в концентрации 2 мкг/мл, а 8% штаммов — к
тетрациклину в концентрации 5 мкг/мл. В отношении
стрептомицина — 35% исследуемых штаммов оказались
устойчивыми к концентрации 2 мкг/мл, и 10% штаммов —
устойчивыми к концентрации 5 мкг/мл. На основании это-
го, авторами был сделан вывод, что за несколько десятиле-
тий активного использования антибиотиков (тетрациклина
и стрептомицина), возбудитель коклюша претерпел ряд из-
менений, способствующих появлению устойчивости штам-
мов к этим препаратам. В результате, руководствуясь «Ин-
струкцией Минздрава СССР по применению препаратов
тетрациклинового ряда от 27.10.1978 г.», были предложе-
ны несколько новых антибиотиков, прошедших клиниче-
ские испытания. Среди рекомендованных препаратов был
эритромицин. Для подтверждения эффективности его при-
менения проведено первичное изучение чувствительности
циркулирующих штаммов B. pertussis к препарату и показа-
но, что действие препарата подавляло рост 100% иссле-
дуемых штаммов. На основании результатов проведенного
исследования, эритромицин был признан самым эффектив-
ным препаратом при коклюше, в том числе и у детей до
1 года. Кроме эритромицина, были рекомендованы и дру-
гие препараты: хлорамфеникол и канамицин [3—5]. Ана-
логичные исследования по изучению чувствительности цир-
кулирующих штаммов B. pertussis были проведены Ban-
natyne R. и Cheung R. [8, 9], которые также показали, что
все штаммы, циркулирующие до 1984 г. были чувствитель-
ными к большому ряду антибиотиков, включая эритромицин.
В течение последующих лет эритромицин считался приори-
тетным антибактериальным препаратом и широко использо-
вался в медицинской практике. В отношении возбудителя
коклюша при индивидуальной непереносимости эритроми-
цина также применяются препараты из фармакологических
групп макролидов и азалидов, пенициллинов и др.

Однако на фоне массового использования эритромици-
на при лечении заболеваний верхних и нижних дыхатель-
ных путей появилась тенденция к увеличению количества
штаммов возбудителей инфекционных заболеваний, устой-

чивых к данному антибиотику. В связи с этим, с 1999 года
стали проводиться исследования по изучению чувствитель-
ности штаммов B. pertussis к эритромицину. Первые резуль-
таты были получены при изучении штаммов B. pertussis, вы-
деленных от больных коклюшем в США, которые не отвеча-
ли на антибиотикотерапию эритромицином и от них
впервые были выделены резистентные формы. Кроме того,
обнаружено, что 50% исследованных штаммов B. pertussis
имели промежуточную степень устойчивости к этому пре-
парату [10—14].

Дальнейшее изучение механизмов резистентности
штаммов B. pertussis к эритромицину показало [15, 16], что
данное свойство стало результатом мутационных измене-
ний в геноме микроорганизмов. В результате секвенирова-
ния участка генома эритромицин-резистентного штамма
обнаружены точечные мутационные изменения в двух по-
ложениях A2058G и A2059G гена 23S рРНК. Позднее
данный участок нуклеотидной последовательности был от-
несен к группе erm генов. После выявления штаммов B. per-
tussis, устойчивых к эритромицину, то есть имеющих SN-по-
лиморфизм гена erm, данный антибактериальный препарат
был исключен из списка приоритетных лекарственных
средств, применяемых при коклюше в США.

Исследования, проведенные в последние годы в США,
Франции, Англии, Австралии и Тайване, продемонстриро-
вали устойчивую динамику снижения чувствительности цир-
кулирующих штаммов B. pertussis к эритромицину, а скри-
нинговые исследования более 1000 штаммов позволили
идентифицировать еще 5 штаммов B. pertussis, резистент-
ных к эритромицину [17—21]. Кроме того, исследования,
проведенные в Тайване и Англии с 2001—2009 гг. [17,
19], показали, что минимальная подавляющая концентра-
ция эритромицина для штаммов B. pertussis увеличилась с
0,01 мкг/мл до 0,125 мкг/мл за последние 20 лет. Конт-
рольный штамм А228, устойчивый к эритромицину, облада-
ет МПК препарата, превышающей 256 мкг/мл. В 2004 году
эритромицин-резистентный штамм также выделен от боль-
ного коклюшем в Тайване [19].

Полученные нами результаты полностью согласуются с
данными отечественных и зарубежных ученых, свидетельст-
вующих о тенденции снижения чувствительности циркули-
рующих популяций B. pertussis к препаратам макролидного
и азалидного рядов [6, 7, 17—20]. Вместе с тем, резистент-
ных к эритромицину штаммов B. pertussis, как было показа-
но исследователями из США, где такие штаммы регистри-
руются в 7,0% случаев, на территории России нами не бы-
ло обнаружено.

Следовательно, установлено, что за несколько десяти-
летий активного использования антибиотиков возбудитель
коклюша претерпел ряд изменений, проявляющихся в сни-
жении чувствительности штаммов B. pertussis к эритромици-
ну и азитромицину. Это может свидетельствовать о возмож-
ном снижении эффективности действия данных антибакте-
риальных препаратов на возбудителя коклюша и расшире-
нии у него адаптационных механизмов на фоне длительно-
го применения антибактериальной терапии.
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Менингококковая инфекция 
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За период 2004—2009 гг. пролечено 56 детей в возрасте от 1 месяца до 17 лет с генерализованной менингококковой инфек-

цией. У больных были выделены антигены менингококков групп В, С, Y/W 135. Рассмотрены клинико-лабораторные особен-

ности инфекции, вызванной разными группами менингококков.
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Проблема менингококковой инфекции (МИ) ос-
тается актуальной, несмотря на спорадический характер
заболеваемости. Генерализованные формы МИ зачастую

развиваются в гипертоксические (ГТФМИ), приводящие к
летальным исходам до 10,3—14,2% [1]. Исход заболева-
ния зависит от ранней диагностики МИ, распознавания
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жизнеугрожающих состояний, адекватной стартовой тера-
пии на догоспитальном и госпитальном этапах. Спад забо-
леваемости МИ приводит к снижению настороженности
врачей в отношении МИ. Это в свою очередь приводит к
поздней диагностике МИ, развитию некомпенсированного
инфекционно-токсического шока (ИТШ) и неэффективнос-
ти реанимационных мероприятий.

В борьбе с бактериальными инфекциями прежде всего
участвует гуморальная система иммунитета. Гибель мик-
робной клетки происходит при активации системы компле-
мента. Классический путь, состоящий из белков С1q, C1r,
C1s, C4, C2, C3, активизируется иммунными комплексами,
в состав которых входит IgM, IgG3, IgG1, IgG2; агрегатами
IgG, СРБ, ДНК, плазмина. Альтернативный путь состоит из
белков В, D, пропердина и активизируется эндотоксинами
грам-отрицательных бактерий, полисахаридами, а также
иммунными комплексами, содержащими IgA, IgG. Терми-
нальный мембраноатакующий путь активации состоит из
белков С5, С6, С7, С8, С9, в результате которого проис-
ходит формирование стабильного трансмембранного ка-
нала, обеспечивающего двустороннее движение ионов и
воды. Мембрана повреждается и микробная клетка гибнет.

Известно, что отсутствие или недостаточность компо-
нентов системы комплемента приводит к снижению резис-
тентности к разным бактериальным микроорганизмам. Так,
несостоятельность С2, С3, С5, С6, С8, С9, пропердина
выявляется у пациентов с пониженной резистентностью к
менингококкам. Такая недостаточность прежде всего гене-
тически обусловлена [2]. С другой стороны недостаточ-
ность системы комплемента ассоциируется и с системными
заболеваниями [2]. В таблице 1 представлены системные
заболевания и инфекции, при которых выявляется недоста-
точность системы комплемента.

Целью данной работы было выявить особенности эпи-
демиологии, клинических проявлений и лечения МИ, не-
стандартные случаи МИ у детей, госпитализированных в
Кировскую инфекционную клиническую больницу (КИКБ).

Материалы и методы исследования
За период с 2004 года по 2009 год в КИКБ гос-

питализировано 56 детей с генерализованной МИ. Воз-
раст пациентов был от 1 месяца до 17 лет. Соотношение
мальчиков и девочек — 1,8 : 1. Дети первого года жизни со-
ставили 39,3%, на пациентов от 1 года до 7 лет приходи-

лось 42,9%, а старше 7 лет — 17,8% случаев. У 5 (8,9%)
детей был контакт с источником МИ, подтвержденным бак-
териологически, у 15 (26,8%) — контакт с больными ОРЗ.
Выявлен 1 семейный очаг с двумя случаями генерализован-
ной МИ. 42 (75%) случая МИ зафиксировано в холодное
время года: осенью — в 14,3%, зимой — в 33,9%, весной —
в 26,8% случаев. Верификация МИ осуществлялась бакте-
риологическим методом и реакцией латексной агглютина-
ции (РЛА). Выявлено 10 (17,9%) детей с генерализованной
МИ в виде менингококцемии и 46 (82,1%) с менингококце-
мией и поражением центральной нервной системы (ЦНС).
У 7 из них были артриты. Летальность зафиксирована в
1 (1,8%) случае в результате ГТФМИ, протекавшей с ИТШ
III степени.

Результаты и их обсуждение
В первые двое суток от начала заболевания гос-

питализировано 87,8% детей, 12,2% детей были переве-
дены из ЦРБ в более поздний период. Госпитализация в
первые сутки болезни была осуществлена у 11,1% больных
с МИ, сопровождавшейся ИТШ. ИТШ выявлен в 73,2% слу-
чаев: ИТШ I — у 28 (50%), ИТШ II — у 9 (16,1%), ИТШ III —
у 4 (7,1%) детей. Отек головного мозга (ОГМ) выявлен у
31 (55,4%) ребенка. Гнойный менингит обнаружен у
45 детей и у 1 — менингоэнцефалит. Люмбальная пункция
(ЛП) проводилась в первые трое суток от начала болезни у
42 (91,3%) пациентов. Ликвор вытекал под повышенным
давлением, минимальный цитоз составил 16 х 106/л, мак-
симальный — 18 480 х 106/л нейтрофильного характера,
белок — 0,76 ± 0,14 г/л. Контрольная ЛП проводилась че-
рез 10 суток. У 96,9% детей цитоз был меньше 100 х 106/л
лимфоцитарного характера, белок 0,36 ± 0,14 г/л;
у 59,4% детей ликвор нормализовался. Бактериологиче-
ским методом МИ подтверждена в 2 (3,6%) случаях. РЛА
использовалась у 30 больных, антигены менингококков об-
наружены у 12 (40%) пациентов.

Среди выявленных антигенов менингококков на долю N.
meningitidis группы В, С, Y/W 135 пришлось 58,3%, 33,3%
и 8,3% соответственно. Из 30 пациентов, обследованных
методом РЛА (кровь и ликвор), у 7 (23,3%) выявлены анти-
гены менингококков группы В, у 4 (13,3%) — менингокок-
ков группы С и у 1 (3,3%) — менингококков групп Y/W
135.

Таблица 1. Наследственные дефекты системы комплемента и заболевания

* — СКВ — системная красная волчанка

Недостаточность системы комплемента Заболевания Инфекционные состояния

С1q СКВ*, васкулит, гломерулонефрит
Рецидивирующие бактериальные, 

грибковые. Менингит

С1r СКВ, васкулит гломерулонефрит Пневмония, менингит

С2
СКВ, васкулит, гломерулонефрит, 

дерматомиозит, тромбоцитопеническая пурпура
Септицемия, менингит, 

пневмония

С4
СКВ, болезнь Шенлейна-Геноха, синдром 

Сьегрена
Бактериемия, менингит

С3 СКВ, васкулит, гломерулонефрит
Тяжелые генерализованные 

бактериальные

С9 — Подверженность к МИ

Пропердин (сцепление с Х-хромосомой) — Подверженность к МИ

С3b рецептор СКВ Подверженность к МИ
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Антигены менингококков группы В были обнаружены у
7 детей с генерализованной формой МИ. У 1 мальчика — с
менингококцемией без ИТШ и без поражения менингеаль-
ных оболочек, а также у 6 детей (с соотношением мальчи-
ков и девочек 1 : 1) с сочетанной клиникой менингококце-
мии, ИТШ I—III, гнойного менингита. При смешанной фор-
ме генерализованной МИ, когда тяжесть состояния была
обусловлена степенью ИТШ (от I до III), а менингит только
начинал развиваться (ликвор бесцветный, позрачный, ци-
тоз 16—830 х 106/л нейтрофильного характера, белок
0,099—0,66 г/л), антигены менингококков группы В были
обнаружены только в крови (РЛА крови (+), РЛА ликвора (–)).
У одной девочки из этой подгруппы, поступившей в КИКБ
на вторые сутки болезни, МИ протекала в виде менинго-
кокцемии, ИТШ I, начальной фазы гнойного менингита
(плеоцитоз 830 х 106/л, 96% нейтрофилов, белок 0,66 г/л).
Менингококки были выделены при бактериологическом по-
севе ликвора и слизи из носоглотки при отрицательных ре-
зультатах посева крови и РЛА ликвора. При исследовании
крови на третий день болезни методом РЛА были обнару-
жены антигены менингококков группы В.

В случаях смешанной МИ с ИТШ I—III и выраженным
менингитом (мутный белесоватый ликвор, цитоз 2700—
7740 х 106/л, нейтрофильного характера, белок 1,65—
3,3 г/л), антигены менингококков группы В были выявлены
как в крови, так и в ликворе в первые сутки болезни. При
МИ, обусловленной менингококами группы В, ИТШ I опре-
делялся в 3 (42,9%), ИТШ II — в 1 (14,3%), ИТШ III — в
2 (28,6%) случаев, и в 1 случае шока не было.

МИ, вызванная менингококками группы С (у 4 детей),
отличалась тем, что тяжесть заболевания была преимуще-
ственно обусловлена течением гнойного менингита. Лик-
вор характеризовался смешанным или нейтрофильным
плеоцитозом 277—16200 х 106/л, концентрацией белка
0,165—1,65 г/л, во всех случаях обнаруживались антиге-
ны менингококков группы С методом РЛА в ликворе. Гене-
рализованная МИ, вызванная менингококками группы С в
2 (50%) случаев протекала без гемодинамических наруше-
ний и по 1 (25%) случаю с ИТШ I и ИТШ II. При генерали-
зованной МИ группы С, протекавшей в виде мононейроин-
фекции (менингита), плеоцитоз был 656—1957 х 106/л,
белок — 0,165—0,66 г/л. Причем, низкий для гнойного ме-
нингита плеоцитоз (656 х 106/л, смешанного характера),
нормальная концентрация белка 0,165 г/л были выявлены

у ребенка, поступившего на вторые сутки болезни с явле-
ниями интоксикации, остро развившимися симптомами
внутричерепной гипертензии (повторной рвотой, сомни-
тельными менингеальными симптомами), однократными су-
дорогами на высоте температурной реакции. На фоне
дезинтоксикации, внутричерепной дегидратации, эмпири-
чески назначенного пенициллина в дозе 100 тысяч ЕД/кг
массы тела, температура тела снизилась, рвота не повто-
рялась. Однако, сохранялась сомнительная ригидность за-
тылочных мышц, в общем анализе крови лейкоцитоз до
17,6 х 109/л, нейтрофилез, СОЭ 22 мм/ч. На третий день
болезни в крови были обнаружены антигены менингококка
группы С, доза пенициллина была удвоена. На четвертый
день болезни проведена ЛП. Ликвор вытекал под повышен-
ным давлением, бесцветный, прозрачный, плеоцитоз и кон-
центрация белка указаны выше. В ликворе методом РЛА
были обнаружены антигены менингококка группы С. Дан-
ные результатов рутинного исследования ликвора и клини-
ко-лабораторных изменений соответствовали течению
гнойного менингита на фоне антибактериального и патоге-
нетического лечения.

В случаях смешанной формы генерализованной МИ
группы С ИТШ был I—II степени, и выявлялся менингит на
второй день болезни либо начинающийся, либо выражен-
ный с плеоцитозом 277 (смешанным) — 16200 (нейтрофиль-
ным) х 106/л, концентрацией белка 0,165 г/л и 1,65 г/л со-
ответственнно и выявлением антигенов менингококков
группы С в ликворе.

Таким образом, можно предположить, что скорость ге-
нерализации и интенсивность инвазии менингококков в
ЦНС определяют разные сроки выявления антигенов ме-
нингококков в крови и ликворе методом РЛА.

Через 10—12 дней в контрольной ЛП ликвор всегда
был бесцветный, прозрачный, у большинства вытекал под
повышенным давлением, цитоз и концентрация белка в лик-
воре при МИ группы В и МИ группы С соответственно:
19,2 ± 11,5 х 106/л и 21,8 ± 12,8 х 106/л, р > 0,05;
0,185 ± 0,020 и 0,198 ± 0,045 г/л, р > 0,05.

В общем анализе крови (ОАК) средние показатели лей-
коцитоза при МИ группы В были 13,3 ± 5,2 х 109/л, при
МИ группы С — 18,6 ± 7,4 х 109/л (р > 0,05), с макси-
мальным лейкоцитозом 24,2 х 109/л и 29,2 х 109/л соот-
ветственно. СОЭ увеличивалась значительно, отмечена
тенденция большего ускорения СОЭ при МИ группы В, чем

Таблица 2. Манифестация МИ геморрагическим васкулитом и менингококковое реинфицирование

Клинико-лабораторные проявления 1 поступление 2 поступление

Дата поступления Сентябрь 2008 года Январь 2009 года

Форма МИ Менингококцемия ИТШ0 Менингококцемия ИТШ0

Геморрагическая сыпь
Обильная, симметричная до 5 мм 
на нижних конечностях, ягодицах

С экстравазатами, симметричная с преимущественным 
расположением на тыле стоп, вокруг голеностопных 

суставов, нижней трети голеней, ягодицах

Динамика сыпи Переход в пигментацию
2 рецидива сыпи с абдоминальными болями 

и гематурией

Группа менингококка
Менингококк группы В 
методом RLA в крови

Менингококк группы Y/W135 
методом RLA в крови

Тяжесть МИ За счет интоксикации
За счет интоксикации, абдоминальной симптоматики, 

рецидивирования сыпи

День выписки/перевода 13 день болезни
26 день болезни, перевод в детскую городскую 

клиническую больницу (ДГКБ)
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при МИ группы С: 40 ± 7 и 20 ± 4 мм/ч соответственно,
р > 0,05. Однако при тяжелых и крайне тяжелых степенях
заболевания, когда первоначально тяжесть обуславлива-
лась выраженными гемодинамическими нарушениями
(ИТШ II—III) в ОАК выявлялся нормоцитоз (5,6 х 109/л) и
лейкопения (3 х 109/л) с резким сдвигом формулы крови
влево и нормальными значениями СОЭ 2—8 мм/ч. В даль-
нейшем у этих больных отмечался умеренный нейтрофиль-
ный лейкоцитоз (10,2 х 109/л и 15 х 109/л) и увеличение
СОЭ до 24 мм/ч. Такие изменения выявлялись у детей пер-
вых трех месяцев жизни.

Приводим клинические примеры МИ с разными клини-
ческими вариантами проявления, один из них представлен
в виде таблиц.

Пример 1 — случай менингококковой реинфекции с ин-
тервалом манифестации в 5 месяцев у мальчика 6 лет.
В обоих случаях МИ клинически проявлялась как геморра-
гический васкулит.

Таким образом, мы можем предполагать, что:
1) у мальчика имелась недостаточность системы комп-

лемента и генетическая предрасположенность к МИ;
2) повторно геморрагический васкулит возник вслед-

ствие недостаточности системы комплемента и на фоне
первичной сенсибилизации менингококком.

Пример 2. Мальчик 1 месяца жизни поступил в 1 сутки
болезни с гипертоксической формой МИ с нулевыми пока-
зателями артериального и центрального венозного давле-
ния, тотальным цианозом кожи, гипостазами, единичной
мелкой геморрагической сыпью не более 2 мм в диаметре,
температурой тела 35°С, с показателями кислотно-основ-
ного состояния рН = 7,131; НСО3

- = 10,6 ммоль/л, ВЕ =
= (–17,4) ммоль/л, нейтрофильным плеоцитозом в ликворе
2700 × 106/л. Методом УЗИ выявлены кровоизлияния в
боковые рога желудочков мозга и кровоизлияние в левый
надпочечник. Методом РЛA из крови выделены антигены
менингококка группы В. Стартовая скорость инфузии в пер-
вый час инфузионной терапии составила 30 мл/кг, вводи-
лись гормоны в дозе по преднизолону 74 мг/кг/сутки.
В виду рефрактерного шока со 2 часа терапии вводился

дофамин 5 мкг/кг/минуту. С заместительной целью были
перелиты одногруппные свежезамороженная плазма
(СЗП) и эритроцитарная масса. В качестве стартового ан-
тибиотика использовался левомицетин в суточной дозе
100 мг/кг. На фоне лечения санация ликвора произошла к
11 дню болезни. Полное рассасывание кровоизлияния в
надпочечнике зафиксировано при динамическом УЗИ к
18 дню болезни. В головном мозге сформировалась (за
счет кровоизлияния в желудочки) внутренняя и наружная
гидроцефалия к 18 дню болезни. Ребенок был выписан с
выздоровлением на 36 день болезни. Таким образом, ну-
левые показатели давления у ребенка были обусловлены
ИТШ III и кровоизлиянием в 1 надпочечник. Массивные ин-
фузионная терапия, заместительная терапия (гормонами,
факторами свертывающей и противосвертывающей систе-
мы) позволили компенсировать гемодинамические наруше-
ния и вывести больного из ИТШ III. После выписки из стаци-
онара данного больного необходимо проводить диспансе-
ризацию с наблюдением невропатологом, а в случае
нарастания внутренней гидроцефалии — консультацией
нейрохирурга. А также наблюдение эндокринологом с оп-
ределением уровня гормонов надпочечников.

В целом при МИ можно выделить:
1) тенденцию к более выраженным гемодинамическим

нарушениям при инфекции, вызванной менингококками
группы В;

2) тенденцию к преобладающему поражению мозговых
оболочек — менингококками группы С;

3) наличие внутричерепных осложнений как при МИ
группы В, так и при МИ группы С в виде ОГМ, формирова-
ние гипертензионно-гидроцефального синдрома;

4) доброкачественное течение гнойных менингококко-
вых менингитов при адекватной и своевременной терапии.
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Эпидемиология острых кишечных инфекций
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В статье представлены данные ретроспективного анализа заболеваемости острыми кишечными инфекциями новорожденных

за 2006—2012 гг. Установлен рост заболеваемости, ведущая этиологическая роль рота- и норовирусов, также условно-пато-

генных микроорганизмов, отсутствие четкой сезонности.
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This article presents a retrospective analysis of the incidence of acute intestinal infections of newborns in 2006—2012 years. The analysis has revealed increased

morbidity, the leading etiological role of rota-and noroviruses alongside with opportunistic pathogens, and absence of a clear seasonality.
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Острые кишечные инфекции, несмотря на достиг-
нутые успехи в диагностике, лечебной тактике до настоя-
щего времени не теряют своей актуальности, как для меди-
цинской науки, так и для практического здравоохранения
[1]. Особую значимость они приобретают у новорожден-
ных, являясь частой причиной заболеваемости и значитель-
ных нарушений микроэкологии кишечника [2], что влияет
на формирование иммунитета [3] и состояние здоровья в
будущем [4].

Особенностью периода новорожденности является ве-
дущая роль биологических и внешнесредовых факторов
риска. Факторами риска развития ОКИ является состояние
здоровья матери во время беременности и послеродовом
периоде [5], а также особенности течения анте-, интра- и
постнатального периода [6, 7].

Анатомо-физиологические особенности ЖКТ, незре-
лость иммунологических механизмов и факторов неспе-
цифической резистентности определяют клиническое те-
чение кишечных инфекций бактериальной и вирусной
этиологии [5, 8].

Доказана роль объектов внешней среды, медицинского
персонала родильного дома и детского стационара как
факторов риска внутрибольничного инфицирования как
бактериальными, так и вирусными патогенами [9, 10].

Таким образом, заболеваемость острыми кишечными
инфекциями у новорожденных носит многофакторный ха-
рактер, что оказывает влияние на развитие эпидемическо-
го процесса.

Цель данного исследования — изучение эпидемическо-
го процесса острых кишечных инфекций у новорожденных.

Материалы и методы исследования
Для изучения проявлений эпидемического про-

цесса проведен анализ заболеваемости новорожденных,
госпитализированных с диагнозом ОКИ в диагностическое
отделение детского стационара БУЗ УР «ГКБ № 4» МЗ УР
(главный врач, к. м. н. К. В. Гасников) за 7-летний период
(2006—2012 г г.). Расчет заболеваемости проводился на
1000 всех госпитализированных в стационар больных.

Изучение проявлений эпидемического процесса прово-
дили по следующим основным параметрам: уровень и
этиологическая структура заболеваемости, многолетняя
и внутригодовая динамика заболеваемости, особенности
эпидемического процесса в зависимости от этиологии за-
болевания.

Для идентификации возбудителя исследование испраж-
нений проводили однократно в день поступления в стаци-
онар. Бактериологическое исследование проводили по об-
щепринятой методике [11]. Принадлежность УПМ к эти-
ологически значимым возбудителям ОКИ подтверждали
наличием высева в титре 107 и более колониеобразующх
единиц в 1 г испражнений (КОЕ/г). Грибы рода Candida
также рассматривали как этиологический агент при высеве
в титре 105 и более КОЕ/г [12,13]. Определение антигена
рота- и норовирусов в образцах кала проводили иммунох-
роматографическим экспресс-тестом для качественного
определения ротавируса RIDA® Quick Rotavirus и норови-
руса I и II геногрупп RIDA® Quick Norovirus.

Представление цифровых данных проводили с исполь-
зованием дескриптивной статистики в виде степенных сред-
них (М ± m). Для проверки статистических гипотез исполь-
зовали параметрический (t-критерий Стьюдента) критерий
при критическом уровне значимости нулевой гипотезы,
равном 5%. Обработку данных проводили с использовани-
ем прикладных программ в среде WindowsXP.

Результаты и их обсуждение
За период с 2006 по 2012 г г. в диагностическое

отделение было госпитализировано 1614 новорожденных
с диагнозом «Острая кишечная инфекция». Дети поступали
в возрасте от 3 до 28 дней, средний возраст составил 19,3 ±
± 0,63 дня. При анализе суммарной многолетней динамики
заболеваемости новорожденных ОКИ прослежена выра-
женная тенденция к ее увеличению (Тпр = + 19,6%; р < 0,05;
рис. 1), при этом за период 2006 по 2009 г. среднегодо-
вые показатели заболеваемости не превышали среднемно-
голетний (59,3 ± 9,5 на 1000 госпитализированных), замет-
ный рост произошел в 2010 году, когда заболеваемость
превысила среднемноголетний показатель в 1,3 раза, в по-
следующий период 2011—2012 г г. заболеваемость также
сохранялась выше среднемноголетней, но имела умеренно
выраженную тенденцию к росту (Тпр = +6,2% ; р < 0,05).

При анализе этиологической структуры (рис. 2) отмеча-
ется снижение удельного веса ОКИ неуточненной этиоло-
гии с 69,7 ± 4,2% в 2006 г. до 56,3 ± 3,2% в 2012 г (р <
< 0,05); в 2010 г. отмечалось снижение показателя до
41,1 ± 2,8%. В тоже время на фоне роста суммарной забо-
леваемости отмечается увеличение заболеваемости ОКИ
неустановленной этиологии с 22,3 ± 2,4‰ в 2006 году до
49,3 ± 3,7‰ в 2012 году (р < 0,05; рис. 3).

Среди ОКИ установленной этиологии, безусловно-патоген-
ные микроорганизмы были представлены ЭПКП (О20, О44,
О125, О142, О119, О111, О18, О38, О40) и ЭИКП
(О144), доля которых в сумме ОКИ не превышала 3,2 ±
± 1,4%. За время наблюдения достоверного изменения
удельного веса эшерихиозов не отмечено (р > 0,05), дина-
мика заболеваемости также остается на одинаковом уров-
не и колеблется в разные годы от 0,2 ± 0,1‰ до 1,3 ±
± 0,6‰. (рис. 3)

Рисунок 1. Динамика суммарной заболеваемости острыми ки-
шечными инфекциями новорожденных за 2006—2012 гг. (на
1000 госпитализированных больных)
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При анализе ОКИ вызванных УПМ наблюдаются коле-
бания удельного веса в разные годы: увеличение с 7,6 ±
± 2,4% в 2006 году до 23,3 ± 3,5% в 2007 году (р < 0,05),
а затем снижение до 7,4 ± 2% в 2009 году (р < 0,05) с по-
следующим увеличением удельного веса до 13,9 ± 2,4% в
2012 году (р < 0,05). В динамике заболеваемости отмеча-
ются аналогичные тенденции, при этом можно условно вы-
делить 2 периода. В первом периоде (2006—2009 г г.) эпи-
демическая волна включала 1 год подъема (2007 г.) до 9,3 ±
± 1,6‰ (р < 0,05). Второй период (2010—2012 г г.) вклю-
чает подъем в 2012 году до 12,2 ± 1,6‰ (рис. 3).

Анализ видовой структуры УПМ показал, что почти в
половине случаев это были Klebsiella spp. (46,4%), Entero-
coccus spp. — 15,5%, Еnterobacter spp. — 11,8%, Staphylo-
coccus — 8,2% (S. aureus — 3,6%, St. epidermydis — 4,6%),
Citrobacter spp. — 7,7%, грибы рода Candida spp. — 6,2%,
Proteus spp. — 2,6%, в небольшом проценте (0,5%) были
выделены Serracia spp., Acinetobacter spp., Bacilus cereus.

В структуре уточненных ОКИ диареи вирусной этиоло-
гии занимают ведущее место. Их доля в суммарных ОКИ
составляет от 17,6 ± 3,5% в 2006 г. до 24,2 ± 3% в 2012 г.,
с максимальным увеличением удельного веса в 2009 году
до 41,8 ± 3,6%, что связано с началом обследования всех
детей по клиническим показаниям на рота- и норовирусы.
В динамике заболеваемости ОКИ вирусной этиологии про-
слежена выраженная тенденция к ее увеличению от 6,6 ±
± 1,3‰ (2006 г.) с максимальным подъемом в 2010 году
до 31,4 ± 2,8‰ и последующим снижением к 2012 году до
21,6 ± 2,5‰ (р < 0,05; рис. 3). Учитывая одновременный
рост заболеваемости неуточненными ОКИ можно предпо-
ложить, что уменьшение доли вирусов обусловлено недо-
статочно полным обследованием. Исключение составляют
показатели 2007 года, когда исследование на рота-норо-
вирусы госпитализированных детей не проводилось.

При анализе группы ОКИ смешанной вирусно-бактери-
альной этиологии установлено, что удельный вес составил
от 2,5 ± 1,4% в 2006 г. до 5,4 ± 1,5% в 2012 г. (рис. 3). Ди-
намика заболеваемости аналогична заболеваемости ОКИ
вирусной этиологии, что позволило предположить ведущую
патогенетическую роль вирусного агента. Бактерии, выде-
ляемые в сочетании с вирусами, в 98,2% были представле-
ны УПМ и в 1 случае (1,8%) была выделена ЭИКП О144.

Во внутригодовой динамике заболеваемости суммар-
ными ОКИ сезонные колебания сглажены. Подъем заболе-
ваемости наблюдается в зимние месяцы (январь), затем в
марте, в мае и продолжается все летние месяцы, достигая
максимума в августе, и заканчивается в октябре. Продол-
жительность сезонного подъема составляет 8 месяцев. Ана-
лиз внутригодовой динамики заболеваемости различными
нозологическими формами ОКИ выявил следующие осо-
бенности: эшерихиозы встречались в течение всего года,
за исключением августа, когда среднегодовая заболева-
емость была нулевой. На фоне единичных случаев наблю-
далось увеличение среднемесячной заболеваемости в ян-
варе, мае, сентябре и ноябре. ОКИ, вызванные УПМ, так-
же встречались в течение всего года с нечеткой
летне-осенней сезонностью. Повышение заболеваемости
начиналось с мая, продолжалось все летние месяцы, дости-

гало максимума в августе, в октябре наблюдалось сниже-

ние заболеваемости, затем вновь подъем в ноябре.

Во внутригодовой динамике заболеваемости вирусны-

ми ОКИ выявлена нечеткая зимне-весенняя сезонность с

повышением уровня заболеваемости в феврале — марте и

пиком в августе. При этом показатель обнаружения виру-

сов сохранялся на высоком уровне в течение всего кален-

дарного года.

Выводы
1. Заболеваемость новорожденных острыми кишечны-

ми инфекциями за последние годы имеет четкую тенденцию

к росту с превышением среднемноголетнего показателя в

1,3 раза с 2010 года.

2. В этиологической структуре острых кишечных инфек-

ций новорожденных за весь период наблюдения превали-

руют рота- и норовирусы, бактериальные агенты представ-

лены условно-патогенными микроорганизмами, а безу-

словно-патогенные микроорганизмы — энтеропатогенными

и энтероинвазивными эшерихиями.

Рисунок 2. Этиологическая структура ОКИ новорожденных за
2006—2012 гг.
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Рисунок 3. Динамика заболеваемости ОКИ новорожденных
по нозологическим формам за 2006—2012 гг.

20

0

60

40

50

30

10

на 1000 госпитализированных

2006 2009 20102007 2008 2011 2012 годы

эшерихиозы
УПМ
вирусные

вирусно-бактериальные
неуточненной этиологии



56

� И. М. Брагина и др. Эпидемиология острых кишечных инфекций у новорожденных

3. Кишечные инфекции новорожденных выявляются на
протяжении всего года. Сезонность определяется нозоло-
гической формой заболевания: для вирусных диарей ха-
рактерна активизация эпидемического процесса в февра-
ле-марте и августе, у бактериальных ОКИ выявлена тен-
денция к летне-осенней сезонности.
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Клинико-экономическая эффективность 
противогриппозной вакцинации 
при рецидивирующем бронхите у детей
О. С. ПОЗДЕЕВА, А. В. ЧУРАКОВА, Т. А. БРИТКОВА, В. К. ГАСНИКОВ

ГБОУ ВПО Ижевская государственная медицинская академия, Ижевск

В течение двух лет велось наблюдение за 23 детьми с рецидивирующим бронхитом в возрасте от 3 до 6 лет, которым в течение

1 года, а 11 детям из первоначальной группы — на протяжении двух лет проводилась специфическая профилактика гриппа

противогриппозной субъединичной вакциной «Инфлювак». Клинико-экономическая эффективность оценивалась ежегодно на

протяжении двух лет.

Ключевые слова: дети, рецидивирующий бронхит, противогриппозная вакцина «Инфлювак»

Clinical and Economic Effectiveness of Influenza Vaccination
at a Recurrent Bronchitis in Children
O. S. Pozdeyeva, A. V. Churakova, T. A. Britkova, V. K. Gasnikov
Izhevsk State Medical Academy, Izhevsk

23 children with recurrent bronchitis aged from 3 to 6 years were monitored for two years. Some of them received specific prevention from influenza for 1 year,

and 11 children from the original group — over the past two years. The children were vaccinated by influenza subunit vaccine «Inflyuvak». Clinical and economic

efficiency was assessed annually for two years.

Key words: children, recurrent bronchitis, influenza vaccine, «Inflyuvak»
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Рецидивирующие бронхиты (РБ) представляют
собой одну из самых распространенных форм патологии
органов дыхания в детском возрасте. По мнению ряда ис-
следователей [1, 2], этот диагноз оправдан у большинства
детей в возрасте от 1 до 6 лет, состоящих на диспансерном
учете как часто болеющие ОРЗ.

Рецидивирующий бронхит у детей — это социально зна-
чимое заболевание, возникающее в результате сложных
патогенетических механизмов, приводящих к формирова-
нию нарушений функций высшей нервной деятельности, к
хроническому психоэмоциональному напряжению. С пози-
ции пациента эмоциональные факторы и ограничения в со-
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циальной сфере имеют не меньшее значение, чем контроль
симптомов болезни в понимании врача. В этой связи акту-
альным является оценка качества жизни (КЖ) детей с РБ.
Показатель КЖ может меняться во времени в зависимости
от состояния больного ребенка, а также коррекции прово-
димого лечения и профилактики.

Проблема профилактики обострений РБ затрагивает не
только медико-социальные, но и экономические аспекты, к
которым относятся временная утрата трудоспособности
родителей по уходу за ребенком и высокозатратное лече-
ние обострений. С этих позиций вакцинация против гриппа,
который является одним из основных этиологических фак-
торов развития обострений РБ, способствует не только сни-
жению общей заболеваемости детей, в том числе и обо-
стрений РБ, соответственно улучшая КЖ детей, но также яв-
ляется экономически выгодным мероприятием.

Целью нашего исследования было провести анализ
клинико-экономической эффективности ежегодной вакци-
нации против гриппа детей с РБ.

Материалы и методы исследования
В соответствии с поставленной целью, было про-

ведено углубленное клиническое обследование и динамич-
ное наблюдение в течение 2 лет за 23 детьми (группа на-
блюдения) с РБ в возрасте 3—6 лет, регулярно посещавших
детские сады г. Ижевска, которым в течение первого года
наблюдения провели вакцинацию противогриппозной
субъединичной вакциной «Инфлювак». В состав группы во-
шли 10 мальчиков и 13 девочек, средний возраст детей со-
ставил 4,17 ± 0,15 лет, частота обострений РБ в течение
года перед началом исследования составила 4,77 ± 0,32.
На втором году наблюдения 11 детей из первоначальной
группы вновь были провакцинированы вакциной «Инфлю-
вак», в то время как 12 детей получали неспецифическую
профилактику обострений (ежедневная зарядка, прием по-
ливитаминов). Группу сравнения составили 36 практически
здоровых детей аналогичного возраста, у которых не было
хронической патологии и имевших не более 2 эпизодов
ОРВИ за год. Группа наблюдения и группа сравнения были
сопоставимы по количественным и качественным показате-
лям: по полу, возрасту, посещали одни детские сады.

В основу анализа эффективности предложенных специ-
фических и неспецифических методов профилактики взяты
критерии, характеризующие 1) медицинскую; 2) социаль-
ную; 3) экономическую эффективность.

Медицинская эффективность анализировалась по сле-
дующим критериям: частота обострений РБ за год; суммар-
ная длительность обострений РБ за год (дни); суммарная
длительность кашлевого, интоксикационного (длительность
температурной реакции) синдромов РБ за год (дни); сум-
марная длительность периода временной нетрудоспособ-
ности родителей по уходу за детьми за год (дни).

Социальная эффективность оценивалась при помощи
оценки качества жизни, которая проводилась у всех детей
групп сравнения и наблюдения 2 раза в год в течение 2-х
лет наблюдения по шкале PedsQlTM версии 4,0 для возрас-
та 3—6 лет.

Экономическая эффективность оценивалась согласно ме-
тодическим рекомендациям «Оценка экономической эффек-
тивности лечебно-профилактической помощи», утвержденных
приказом МЗ СССР № 02—14/2—14 от 05.01.1984 г. Со-

гласно этим рекомендациям экономическая эффектив-
ность, под которой понимают отношение экономического
эффекта к уровню затрат на само проведение профилакти-
ческих мероприятий, складывается из следующих показа-
телей: 1) недопроизведенный за дни временной нетрудос-
пособности родителей по уходу за детьми с РБ внутренний
валовый продукт (Дп), 2) суммарные выплаты родителям по
уходу за детьми с РБ по листам временной нетрудоспособ-
ности (Бл), 3) суммарные затраты государства на лечение
ребенка (Л). Понятно, что чем ниже эти показатели, тем вы-
ше экономическая эффективность проведенных профилак-
тических мероприятий.

Полученные данные обрабатывались методами вари-
ационной статистики с помощью пакета прикладных про-
грамм «Microsoft Excel 2003». Различия считались досто-
верными (критерий Стьюдента) при уровне значимости p <
< 0,05; использовались также методы непараметрической
статистики: критерий Фишера (Р).

Результаты и их обсуждение
Применение у детей противогриппозной субъе-

диничной вакцины «Инфлювак» приводило к значительно-
му уменьшению частоты и длительности обострений РБ;
при этом обострения стали протекать значительно легче.
Ежегодная в течение 2-х лет иммунизация детей вакциной
«Инфлювак» способствовала сохранению достигнутого
после первой вакцинации клинического эффекта в течение
2-го года наблюдения, а также дальнейшему уменьшению
длительности обострений РБ. Частота, длительность и ха-
рактер обострений РБ у детей при ежегодном применении
противогриппозной субъединичной вакцины «Инфлювак»
представлены в таблице 1.

Как видно из данных таблицы 1, в группе детей, полу-
чавших вакцину «Инфлювак» в течение 2-х лет, происходи-
ло дальнейшее снижение частоты обострений в течение го-
да после второй вакцинации, по сравнению с детьми, вак-
цинированными однократно — 2,00 ± 0,22 против 2,17 ±
± 0,30. В целом, у всех вакцинированных от гриппа детей,
независимо от числа полученных ими вакцин, отмечалось
достоверное снижение частоты обострений РБ в год, по
сравнению с довакцинальным периодом (р < 0,001). Поло-
жительная динамика наблюдалась и в суммарной длитель-
ности обострений РБ (в днях) у детей, получивших две и од-
ну вакцинации — 14,00 ± 0,91 и 24,74 ± 4,16 соответ-
ственно. По сравнению с довакцинальным периодом в
2,6 раз сократилась суммарная длительность дней обо-
стрения РБ у детей, вакцинированных однократно и в
4,4 раза — у детей, вакцинированных против гриппа в те-
чение 2-х лет.

Продолжительность интоксикационного синдрома (дни)
при РБ была достоверно ниже уже после однократной вак-
цинации против гриппа по сравнению с довакцинальным
периодом — 9,00 ± 0,45 и 20,57 ± 1,62 соответственно.

В результате сокращения продолжительности обостре-
ний РБ и, связанного с ними периода временной нетрудос-
пособности родителей по уходу за детьми, в группе детей,
вакцинированных в течение первого года, был достигнут
экономический эффект в сумме 765 588,00 руб., что в
17,8 раз превысило уровень затрат. Проведение повтор-
ной вакцинации вакциной «Инфлювак» в следующем году
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позволило получить дополнительный экономический эф-
фект еще в размере 3564,8 руб. (табл. 2).

Значительное улучшение качества жизни детей наблю-
далось только к концу второго года при проведении еже-
годной вакцинации вакциной «Инфлювак» (суммарный
балл качества жизни в начале исследования — 74,13 ±
± 2,56, в конце второго года — 87,27 ± 2,79; p < 0,01).
Только при повторной вакцинации вакциной «Инфлювак»
увеличился удельный вес детей, не предъявляющих жалобы
на физическое недомогание (после однократной вакцина-
ции — 9,09%, при повторной — 63,64 ± 14,5%, Р = 0,005),
на проблемы в эмоциональной сфере (однократно — 0%,
при повторной — 45,45 ± 15,0%, Р = 0,002), на проблемы,
возникающие при выполнении заданий воспитателя (одно-
кратно — 8,70%, при повторной — 45,45 ± 15,0%, Р =
= 0,024). Соответственно, только при повторной вакцина-
ции вакциной «Инфлювак» произошло статистически значи-
мое увеличение количества детей, не имеющих проблем во
всех основных сферах жизнедеятельности (однократно — 0%,
при повторной — 27,27 ± 13,4%, Р = 0,028).

При проведении на втором году неспецифической про-
филактики обострений РБ также происходило достоверное
уменьшение количества детей, не испытывающих проблем
в общении со сверстниками (после однократной вакцина-
ции — 56,52 ± 10,3%, к концу второго года — 0%, Р =
= 0,001).

Заключение
Таким образом, вакцинацию против гриппа у де-

тей с рецидивирующим бронхитом следует рассматривать

как один из основных методов профилактики обострений
РБ. Однократная иммунизация субъединичной вакциной
«Инфлювак» приводит к снижению частоты обострений ре-
цидивирующего бронхита в 2,2 раза, а двукратная — в
2,4 раза, по сравнению с довакцинальным периодом; при
этом обострения протекают легче, о чем свидетельствует
сокращение длительности интоксикационного синдрома в
2,3 раза. Сокращение количества дней нетрудоспособ-
ности родителей по уходу за ребенком, связанное с более
редкими обострениями, привели к появлению экономиче-
ского эффекта, в 17,8 раз превышающего уровень затрат.

Проведение ежегодных вакцинаций против гриппа
способствует сохранению достигнутого при первой вак-
цинации клинико-экономического эффекта и значитель-
но улучшает качество жизни детей с рецидивирующими
бронхитами (с 74,13 ± 2,56 баллов до 87,27 ± 2,79 бал-
лов, p < 0,01).
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Таблица 1. Частота, длительность и характер обострений РБ у детей при ежегодном применении противогриппозной субъединич-
ной вакцины «Инфлювак», по сравнению с довакцинальным периодом

1
Исходные данные

n = 23

2
Однократно

n = 23

3
Повторно

n = 11

P

1—2 2—3

Частота за год:

— обострений РБ; 4,77 ± 0,32 2,17 ± 0,30 2,00 ± 0,22 < 0,001 > 0,05

Суммарная длительность, дни:

— периода временной 
нетрудоспособности родителей;

64,96 ± 3,23 27,87 ± 3,93 17,19 ± 3,15 < 0,001 < 0,01

— обострений РБ; 62,39 ± 3,74 24,74 ± 4,16 14,00 ± 0,91 < 0,001 > 0,05

— интоксикационного синдрома. 20,57 ± 1,62 9,00 ± 0,45 12,00 ± 1,13 < 0,001 < 0,01

Таблица 2. Экономическая эффективность ежегодной вакцинации детей с РБ вакциной «Инфлювак»

Показатель 
Однократно 

(n = 23)
Повторно 
(n = 11)

Неспецифическая профилактика 
на втором году (n = 12)

Дп, руб. +657 812,0 +3237,0 –129 480,0

Бл, руб. +39 878,0 +190,5 –7620,0

Л, руб. +67 898,0 +137,3 –10 768,0

Экономический эффект (ущерб), руб. 765 588,0 3564,8 –147 868,0

Экономическая эффективность 17,80 0,17 —
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В настоящее время вопросам подготовки меди-
цинских кадров и развитию медицинского образования
уделяется большое внимание. Это связано с модерниза-
цией здравоохранения субъектов Российской Федерации
(РФ), нацеленной на укрепление материально-техниче-
ской базы медицинских учреждений, внедрение совре-
менных информационных систем в здравоохранение и
новых стандартов оказания медицинской помощи. Мо-
дернизация составила суть концепции развития системы
здравоохранения РФ до 2020 г., которая была отражена
в соответствующей Программе.

Кроме того, подписание РФ Болонской декларации
определило перечень требований, предъявляемых к рос-
сийскому рынку образовательных услуг, необходимых
для интеграции в европейскую систему образования и
расширения доступа к нему. К ним относятся повышение
мобильности студентов и преподавателей, принятие со-
поставимых ступеней высшего образования и, призна-
ваемых в странах Европы, приложений к дипломам [1, 2].

К сожалению, необходимо констатировать, что в
большинстве медицинских и фармацевтических вузов
России методика обучения основывается на дисципли-
нарном подходе, а полученные на теоретических кафед-
рах знания остаются невостребованными и с трудом ис-
пользуются при обучении на клинических кафедрах.
Учебно-методическое обеспечение преподавания кли-
нических дисциплин не всегда соответствует междуна-
родным требованиям. Информация в учебниках устаре-
вает не только по содержанию, но и по методам ее
представления, она нацелена на запоминание матери-

ала, а не на развитие навыков решать конкретные кли-
нические задачи [3].

К проблемам, стоящим перед преподавателями выс-
шей медицинской школы, относятся повышение информа-
ционно-когнитивного уровня обучения за счет включения
в учебные планы проблемно-ориентированного обуче-
ния, инновационных технологий на основе доказательной
медицины, соблюдения основных дидактических принци-
пов обучения.

В государственной стратегии развития России важ-
нейшими целями модернизации образования признаются
развитие интеллектуального потенциала личности, ана-
литических способностей, критического мышления, раз-
витие умений самоанализа и осознания собственных воз-
можностей, творческая способность, инициативность с
чувством ответственности за свои действия, коммуника-
бельность. Для реализации этих целей основной техноло-
гией учебного процесса, должна стать модульная техно-
логия обучения, призванная содействовать развитию са-
мостоятельности учащихся, их умения работать с учетом
индивидуальных способов проработки учебного матери-
ала, формированию коммуникативной креативности
обучаемых и развитию личностных мотиваций [4, 5].

Непосредственное вовлечение обучающихся в актив-
ную учебно-познавательную деятельность в ходе учебно-
го процесса связано с использованием приемов и мето-
дов, получивших название активных методов обучения
(АМО) — способа активизации учебно-познавательной
деятельности, побуждающего к активной мыслительной и
практической деятельности в процессе овладения мате-
риалом, когда активен и преподаватель и слушатель, ког-
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да возникает диалог между ними. АМО — это обучение в
деятельности и деятельностью, направляемого препода-
вателем, в результате которого и развивается професси-
ональная компетентность. В качестве исходного положе-
ния теории АМО положена концепция «предметного со-
держания деятельности» А. Н. Леонтьева, в которой
познание рассматривается как деятельность, направлен-
ная на освоение предметного мира. АМО могут быть ис-
пользованы на разных этапах учебного процесса: овла-
дение знаниями (проблемная лекция); контроль знаний
(закрепление) — тестирование; формирование профес-
сиональных умений, навыков на основе моделированно-
го обучения (игровые и неигровые методы обучения) [6].

К выпускнику высшей медицинской школы в наши дни
предъявляются определенные требования, касающиеся
не только теоретических и клинических знаний, умений и
навыков, владения мировыми медицинскими технология-
ми, но и способности к социальной адаптации специалис-
та. Таким образом, речь идет о достижении нового каче-
ства образования, сопровождающегося формированием
у молодого специалиста «ключевых компетентностей».
Именно компетентностный подход в образовании может
обеспечить успешную адаптацию человека в современ-
ном мире, на рынке труда, в социальном сообществе.

Во всех областях медицинской деятельности наблюда-
ется тенденция оценивать успехи и качество выполнения
работы по результатам достижения определенных компе-
тенций или уровня умений, а стремление использовать
методы оценки знаний, основанных на компетентности,
становится заметным на всех этапах обучения медицине
[7]. При попытке применения обучения на основе компе-
тентности следует учитывать принципы, которые должны
применяться систематически, быть основанными на учеб-
ных результатах/компетенциях, разработанных с уче-
том основных особенностей профессиональной деятель-
ности [7—10]. Преподаватели должны иметь четкое пред-
ставление о том, каким образом, обеспечивая образова-
ние, они могут оценивать успехи своих слушателей. Пе-
реход на систему подготовки, основанной на компетент-
ности неизбежен, при этом роль преподавателя состоит в
создании оптимальных возможностей для професси-
онального развития обучающихся посредством объеди-
нения педагогических технологий в образовательном
процессе.

Одним из результатов ускорения темпов развития об-
щества, наблюдаемого во всем мире, является появление
принципиально новых медицинских технологий, освоение
которых потребует от специалиста не столько готовых
знаний, сколько желания и способности их добывать и пе-
рерабатывать. Это послужило основанием для смены об-
разовательной парадигмы — с образования «на всю
жизнь» на образование человека «через всю жизнь».
Обучение «в течение всей жизни» реализуется посред-
ством системы непрерывного образования, основными
задачами которого становятся формирование личности
обучаемого, постоянное овладение новыми знаниями,
умениями, навыками и способами общения [11—13].

Европейский союз медицинских специалистов (UEMS)
определяет непрерывное профессиональное развитие
(или совершенствование) как учебный метод повышения,
обновления и восстановления профессиональных знаний
врачей, обеспечивающий максимальный уровень подго-
товки специалистов в области медицины, способствую-
щий улучшению качества оказания медицинской помощи.
Данный постулат узаконен в 1993 году, принятием «Хар-
тии UEMS о непрерывном медицинском образовании
(НМО)», «Базельской декларации по программе НМО
(2001) и «Декларации UEMS по продвижению качест-
венной медицинской помощи». Европейские страны
предприняли шаги в направлении реализации обяза-
тельной программы НМО (введение повторной серти-
фикации, лицензирования, финансового стимулирова-
ния, заключение контрактов со страховыми компаниями
и клиниками) [14].

Во исполнение Указа Президента РФ от 7 мая 2012 г.
№ 598, в котором поставлена задача разработки совре-
менной программы повышения квалификации и оценки
уровня знаний медицинских работников, и в целях реали-
зации положений Федерального закона «Об основах ох-
раны здоровья граждан в РФ» (№ 323 от 21 ноября
2011 г.) в РФ подготовлена Концепция развития НМО в
России [15]. Согласно данной Концепции, целями НМО
являются: обеспечение гарантии гражданам РФ в оказа-
нии качественной и безопасной медицинской помощи в
соответствии с международными показателями; повыше-
ние удовлетворённости пациентов качеством медицин-
ской помощи с 33 до 60% к 2018 г.; приведение квали-
фикации медицинских и фармацевтических работников к
международным стандартам к 2018 г.

Определены также принципы развития НМО, которые
включают:

— сохранение и развитие лучшего отечественного
опыта, в том числе развитие системы последипломного
обучения врачей на базе ФУВов и ГИДУВов;

— гармонизацию требований к квалификации меди-
цинских специалистов в РФ с требованиями в развитых
странах и использование их передового опыта;

— партнёрство государства и профессиональных ме-
дицинских организаций и их ассоциаций в управлении
последипломным медицинским образованием;

— комплексное обучение работников не только про-
фессиональным, но и управленческим, экономическим,
коммуникативным знаниям и умениям, с особым акцен-
том в образовании на этические принципы взаимоотно-
шения медицинских работников с пациентами;

— обязательный персонифицированный учёт и еже-
годный контроль знаний и практических умений специ-
алистов;

— использование инновационных образовательных
технологий: электронных, дистанционных, телекоммуни-
кационных, симуляционных и современное учебно-мето-
дическое сопровождение процесса обучения;

— обязательный контроль качества программ и видов
учебной деятельности (мероприятий) на соответствие ус-
тановленным требованиям;
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— независимость НМО от производителей медицин-
ской и фармацевтической промышленности (отсутствие
моно-рекламы);

— высокую мотивацию медицинских и фармацевтиче-
ских работников к прохождению программ повышения
квалификации;

— бесплатность большинства видов учебной деятель-
ности (мероприятий) для медицинских и фармацевти-
ческих работников.

Необходимо подчеркнуть, что в условиях растущего
потока медицинской информации, меняющиеся требова-
ния к уровню знаний НМО обязательны для всех врачей.
При этом непрерывное профессиональное образование —
это обучение взрослых, и принципы его осуществления
основаны на андрагогике — отрасли педагогической нау-
ки, раскрывающей теоретические и практические про-
блемы обучения, воспитания и образования взрослого
человека в течение всей его жизни. Андрагогика осу-
ществляет древнейшую формулу обучения: non scholae,
sedvitae discimus — учимся не для школы, а для жизни.

В 1984 году Knowles обозначил 5 отличительных при-
знаков процесса обучения взрослых:

1. по мере взросления людей их обучение приобрета-
ет более самостоятельный характер;

2. предыдущий опыт служит ресурсом и стимулом к
учебе;

3. готовность и желание учиться появляется, когда не-
обходимо узнать полезное для профессиональной жизни;

4. обучение взрослых чаще всего является проблем-
но-ориентированным, а не предметным;

5. для взрослых внутренние факторы мотивации силь-
нее, чем внешнее оценивание, т. е. их обучение, стано-
вится само направленным [16].

Основная цель профессионального образования
взрослого человека — в развитии личности, в получении
знаний и умений с одновременным развитием потенци-
ала компетентности специалиста, направленной на кре-
ативность как развитие способности к самоизменению,
самоопределению, преодолению традиционных взглядов
[4, 17—19]. Именно взрослому обучающемуся человеку
принадлежит ведущая роль в процессе обучения, а пре-
подаватель становится координатором обучения, обес-
печивающим методически учебный процесс [20].

Таким образом, модернизация образования в меди-
цинском ВУЗе, также как и развитие современной систе-
мы образования в целом, предполагает обучение с высо-
ким уровнем самостоятельности при ведущей роли лич-
ности обучаемого; предоставление учреждениями
профессионального образования широкого спектра об-
разовательных услуг, адекватных запросам рынка труда;
вариативность методов и форм обучения; активное ис-
пользование современных педагогических технологий.
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К вопросу о дифференциальной диагностике
лимфаденопатии у детей
Ф. С. ХАРЛАМОВА, В. Ф. УЧАЙКИН, Н. Ю. ЕГОРОВА, В. О. ТРУНОВ, Я. П. СУЛАВКО 
ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н. И. Пирогова МЗ России,
Морозовская детская городская клиническая больница, Москва

В статье представлен пример дифференциальной диагностики шейной лимфаденопатии у ребенка 7 лет со смешанной бакте-

риальной бартонеллезно-хламидофильной инфекцией на фоне персистирующей вирусной инфекции Эпштейна-Барр и герпе-

са человека 6 типа.

Ключевые слова: дифференциальная диагностика лимфаденопатии, бартонеллез, хламидофильная инфекция, Эпштей-

на-Барр вирусная инфекция, ВГЧ6-инфекция, дети
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The article shows an example of differential diagnosis of cervical lymphadenopathy in a child of 7 years old with mixed bacterial bartonello-clamydophilic infec-

tion on the background of persistent viral Epstein-Barr virus and human herpesvirus infection type 6.

Key words: differential diagnosis of lymphadenopathy, bartonellosis, clamydophilic infection, Epstein-Barr virus infection, HHV6 infection, children

Контактная информация: Харламова Флора Семеновна — д.м.н., проф. каф. инфекционных болезней у детей №! РНИМУ; 117049, Москва,

4-й Добрынинский пер., 1, МДГКБ; (499) 236-25-51

УДК 616.42

В повседневной практической деятельности дет-

ский врач постоянно встречается с заболеваниями, сопро-

вождающимися увеличением той или иной группы ЛУ.

Нередко при обнаружении увеличенных ЛУ, не учиты-

вая другие составляющие этого синдрома (анамнез, об-

щую клиническую картину, местную симптоматику), педи-

атр ошибочно предполагает онкогематологическое забо-

левание, вследствие чего эта дифференциально-диагности-

ческая группа пациентов по данным онкогематологов неоп-

равданно составляет около 40% [1].

В других случаях, при выявлении увеличенных ЛУ, вра-

чи часто пользуются термином «лимфаденит». Между тем,

далеко не всегда патологический процесс в ЛУ в своей ос-

нове является воспалительным. Поэтому в случаях досто-

верно не установленной этиологии увеличения ЛУ правиль-

нее использовать термин «лимфаденопатия».

Синдром лимфаденопатии (ЛАП) встречается при боль-

шой группе различных заболеваний и представляет собой

увеличение одной или нескольких групп лимфатических уз-

лов (ЛУ), в основном, за счет гиперплазии фолликул лим-

фоидной ткани. Это может быть начальным симптомом как

реактивных состояний, так и местом первичной локализа-

ции злокачественных процессов. В настоящее время вопро-

сы диагностики, дифференциальной диагностики, тактики

лечения, диспансеризации больных с ЛАП становятся осо-

бенно значимыми.

Это обусловлено тенденцией к увеличению детей с ЛАП

различной этиологии и возрастанием риска неоплас-

тических заболеваний на фоне неблагоприятных экологи-

ческих условий, неспецифичностью и полиморфизмом кли-

нических симптомов и лабораторных показателей, сложно-

стью дифференциальной диагностики реактивных состоя-

ний от специфического патологического процесса лимфо-

идной ткани, требующих от педиатра значительной осве-

домленности и соответствующих диагностических возмож-
ностей.

На современном этапе расшифровка ЛАП необходима
не только с целью определения генеза и принятия един-
ственно правильного решения по ведению больного, но и
нахождения первичного патологического процесса — т. е.
необходима идентификация ЛАП.

Различают периферическую локальную ЛАП, которая
характеризуется увеличением размеров одного или не-
скольких периферических лимфатических узлов в одной
лимфатической группе и генерализованную ЛАП — при
увеличении ЛУ в нескольких анатомически несвязанных
лимфатических группах.

Во всех возрастных группах и для всех обычно пальпи-
руемых лимфатических групп признаком лимфаденопатии
является увеличение размеров лимфоузла более 1 см по
его большему диаметру.

Из этого правила есть два исключения: для кубитальных
лимфоузлов особо критическим является размер 0,5 см, а
для паховых — 1,5 см.

Кроме того, особого внимания и тщательного диагнос-
тического алгоритма требуют лимфоузлы размером более
2 см. Оценка лимфоузлов кроме выяснения их размера
должна включать определение их консистенции, подвиж-
ности, пальпаторной болезненности, состояния окружаю-
щих мягких тканей и сосудистой реакции над пораженны-
ми ЛУ.

В мозговом веществе лимфатических узлов около 70%
клеток представлено Т-клетками: около 30% составляют
CD8+ лимфоциты, около 40% — CD4+ лимфоциты. На до-
лю В-клеток приходится около 28% от общего количества
всех лимфоцитов узла.

Обе популяции лимфоцитов развиваются из лимфоид-
ных предшественников костного мозга, однако иммуноком-
петентными они становятся только после созревания в лим-
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фоидных органах. Лимфа, поступающая в узел по принося-
щим сосудам, омывает лимфоидную ткань узла, освобож-
дается здесь от инородных частиц (бактерии, клетки опухо-
ли и др.) и, обогатившись лимфоцитами и др. клетками,
оттекает от узла по выносящим сосудам.

Патогенетической сущностью увеличения ЛУ являются
3 основных механизма: 1) когда имеет место антигенная
стимуляция иммунокомпетентных клеток ЛУ с развитием
реактивной ЛАП, 2) при опухолевом поражении ткани ЛУ
и 3) инфекционном поражении ткани ЛУ.

Наиболее частой причиной реактивного увеличения пе-
риферических лимфоузлов у детей являются вирусная или
бактериальная инфекции.

Реже диагностируются различные системные иммуно-
воспалительные и онкологические заболевания. Среди
редких заболеваний, не входящих в перечисленные эти-
опатогенетические группы, также могут поражаться ЛУ
(саркоидоз, лекарственная ПЛА, иммунодефициты, болез-
ни накопления, амилоидоз и др.) [2].

В большинстве случаев наряду с лимфаденопатией у
пациентов имеется набор других анамнестических и клини-
ческих признаков, позволяющий уже при первичном осмот-
ре с большей или меньшей степенью уверенности предпо-
ложить диагноз или хотя бы отнести ПЛА в одну из выше-
перечисленных групп заболеваний.

Нередко в практике амбулаторной деятельности педи-
атры в случае выявления ПЛА на фоне лихорадочного со-
стояния и мононуклеозоподобного синдрома ограничива-
ются только исследованием общего анализа крови или без
такового и ПЦР-диагностикой на ЭБВ и другие герпесы без
оценки иммунного ответа (серологического определения
антительного ответа на инфекцию).

Приводим клинический пример трудно дифференцируе-
мой ЛАП у больного, обследованного первично на амбу-
латорном этапе:

Б-ной Кирилл, 7 лет. История болезни № 52787. Из
анамнеза жизни известно, что мальчик от 1 нормальной
беременности и родов, развивался по возрасту, прививки
согласно НКП, в семейном анамнезе: у матери в юности
был лимфогранулематоз, в настоящее время считает себя
здоровой. В доме собака, с которой мальчик проводит
много времени, целуется и т. д.

An.morbi: С 26.11.12 г. Высоко лихорадил, t до 40°C в
течение 10 дней, получал амоксиклав, кипферон с положи-
тельной динамикой, диагностировали инфекционный моно-
нуклеоз без определения показателей периферической
крови, в том числе и атипичных мононуклеаров. При обсле-
довании обнаружена ДНК ЭБВ в слюне и герпеса человека
6 типа в крови; серологические исследования не проводи-
лись. Самочувствие улучшилось, однако оставались значи-
тельно увеличенными ЛУ шейной области.

20.12.12 обратились в Морозовскую клиническую дет-
скую больницу г. Москвы. При осмотре не лихорадил, по
внутренним органам без видимой патологии, обращали на
себя внимание увеличенные ЛУ в шейной области слева в
виде конгломерата размером 8 х 3 см, плотной консистен-
ции; справа конгломерат размером 10 х 12 см, плотной
консистенции, умеренно болезненный при пальпации без

внешних признаков воспаления, но с выраженной сосудис-
той сетью над ЛУ.

В общем анализе крови от 20.12.12 L-11,7 х 109 / л;
Er-4,52 х 1012/л; Hb-122 г/л, тромбоциты - 596 х 109 / л;
с/я-75%, п/я-4%, л-14%, м-5%, э-2%, СОЭ-28 мм/час.

В общем анализе мочи — уд.вес-1021, рН-6,0, бе-
лок-0,2%, лейк-3—5 в п/зр, слизь-немного.

Б/х крови от 21.12: белок-86 г/л, креатинин-31
мкмоль/л, холестерин-5,7 ммоль/л, билирубин конъюги-
рованный-1,0; неконъюгированный-5,0 ммоль/л, АлАТ-13,
АсАТ-19 ед., глюкоза-4,8 ммоль/л.

21.12.12 По данным УЗИ шеи, в области конгломера-
тов справа и слева участки деструкции, под конгломерата-
ми ЛУ крупные артериальные и венозные сосуды.

УЗИ органов брюшной полости: По ходу правой под-
вздошной артерии цепочки ЛУ средним размером 8 х 4 мм,
максимум 14 х 6 мм.

В области органов грудной клетки рентгенологически
патология не выявлена.

УЗИ щитовидной железы без патологии.

УЗИ вилочковой железы: паренхима умеренно диффуз-
но неоднородна. Масса-3,27 г.

24.12.12 г. Патолого-гистологическое исследование
биоптата костного мозга и шейного лимфатического узла
слева: гранулематозный некротический лимфаденит.

Костный мозг представлен всеми ростками с миелоид-
ным преобладанием.

26.12.12 г. Иммуногистохимическое исследование би-
оптата шейного лимфатического узла и костного мозга:
данных за системное заболевание крови нет.

Результат микробиологического исследования экссуда-
та ЛУ: посевы роста не дали. На фоне появившейся флюк-
туации в области правого конгломерата ЛУ от 9.01.13 г.
при УЗИ определено поверхностно расположенное скоп-
ление неоднородной жидкости объемом 50 мл с гиперэхо-
генными перегородками. При вскрытии ЛУ получен гной —
посевы роста не дали.

Серологические исследования: методом флюоресци-
ирующих АТ: обнаружены антитела к Bartonella henselae
2 штамма — титр 1 : 160 (диагностический 1 : 40); ИФА —
аТ-Chlam. pneum. IgM — положительные; аТ-Mc. pneum.
IgG — 47,2 (анамнестические), аТ-Rubeola IgG — 38,3
(расценены как поствакцинальные); аТ-Rubeola IgM — отр.
аТ-IgM, аТ-IgG к HSV1,2; CMV, EBV — отрицательные. Об-
наружены ДНК EBV в моче и ДНК HHV6 — в крови.

Реакция Хеддальсона — отр., Видаля — отр., РПГА с
псевдотуберкулезным и иерсиниозным диагностикумом —
отр. HBsAg, anti-HCV, Ag/аT ВИЧ, RW, аT к туляремии, лис-
териям — отрицательные.

Иммуноглобулины: IgA —194 (N-22—119); IgM — 352
(N-45—190); IgG — 1439 (N-600—1300).

Консультация фтизиатра: данные клинико-функциональ-
ного, микробиологического, гистологического обследова-
ния и Диаскин-теста позволяют исключить туберкулез.

Лечение: цефтриаксон 750 мг х 2 р/сутки 7 дней, док-
сициклин 0,05 г х 2 раза 14 дней, вильпрафен солютаб
500 мг х 2 раза в день 21 день, метронидазол 0,25 х
х 3 раза/сутки 10 дней, арбидол по 50 мг х 2 раза
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14 дней, виферон по 1 свече 1 000 000 МЕ 10 дней
ежедневно, затем в течение 10 недель 3 раза в неделю, ли-
некс на фоне антибиотикотерапии, супрастин 6 дней.

Выписан с положительной динамикой под наблюдение
иммунолога и педиатра.

Клинический диагноз: Смешанная бактериальная бар-
тонеллезно-хламидофильная инфекция, двусторонний лим-
фаденит. Иммунодефицит (гипоплазия тимуса). Персисти-
рующая инфекция ЭБВ и герпеса человека 6 типа. Диагноз
инфекционного мононуклеоза исключен, т. к. не получены
положительные результаты серологических тестов на анти-
тела к герпесвирусам.

В процессе дальнейшего катамнестического наблюде-
ния состояние мальчика оценено удовлетворительным, зна-
чительно сократились размеры лимфоузлов в шейной об-
ласти и улучшилось качество их консистенции.

В алгоритме диагностики впервые выявленной генера-
лизованной лимфаденопатитии, вне зависимости от нали-
чия лихорадки, фарингита/тонзиллита и общих симптомов
заболевания, необходимо проводить серологические ис-
следования, позволяющие исключить наиболее часто
встречающиеся этиологические факторы: инфекции герпес-
вирусов 1, 2, 4, 5 и 6 типов, токсоплазмоз, микоплазму,
хламидии, туляремию, листериоз, бартонеллез, гистоплаз-
моз, гепатит В.

Оценить развернутый анализ крови, включающий оп-
ределение атипичных мононуклеаров, биохимический ана-

лиз крови (печеночные трансаминазы), рентгенографию
органов грудной клетки, УЗИ органов брюшной полости,
по показаниям реакцию Манту (Диаскин тест), исследова-
ние костного мозга; при выявлении медиастинальной ЛАП
исключить саркоидоз, лимфогрануломатоз. Если диагноз
не установлен: исследовать маркеры аутоиммунных забо-
леваний; провести дополнительное исследование на нали-
чие инфекций: бруцеллеза, сифилиса, боррелиоза, иерси-
ниоза и др.; КТ органов брюшной полости и забрюшинного
пространства; ЛДГ, хорионический ГТ, α-фетопротеин. Ес-
ли диагноз не установлен — повторить через 2—4 недели
анализы на вирусы. Если в течение 4 недель диагноз не ус-
тановлен и нет ответа на терапию, проводится биопсия
наиболее увеличенного лимфоузла, при лимфаденопатии
>2 см. Более ранними показаниями для биопсии лимфоуз-
ла являются: увеличение нижнешейных и надключичных
л.у.; данные за медиастинальную лимфаденопатию и уве-
личение лимфоузлов >3 см.
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В статье представлен случай тяжелого течения клещевого энцефалита у ребенка 11 лет с поражением ЦНС (менингоэнцефали-

том) и исходом в эпилепсию. 
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Клещевой энцефалит (КЭ) представляет собой
природно-очаговую вирусную инфекцию, характеризую-
щуюся лихорадкой, интоксикацией, поражением серого
вещества головного мозга и/или оболочек головного
мозга и спинного (менингит и менингоэнцефалит). До на-
чала массовой вакцинации на долю КЭ приходилось око-
ло половины всех инфекционных поражений ЦНС.

КЭ передается при укусе инфицированного клеща. По-
скольку вирус содержится в слюне вирусоформного клеща,
передача происходит в момент укуса. Кровососание самки
может продолжаться несколько дней, самца — несколько
часов, причем инфицирование происходит в первые мину-
ты после присасывания. Распространение вируса — гема-
тогенное. Как правило, входными воротами инфекции явля-
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ются поверхностные кровеносные сосуды, из которых ви-
рус попадает во внутренние органы.

В последние годы было показано, что вирусом КЭ мож-
но заразиться через желудочно-кишечный тракт при упо-
треблении сырого молока козы или коровы, инфицирован-
ной вирусом КЭ (//encephalitis.ru).

Принципиальное эпидемиологическое значение на се-
годняшний день имеют два вида клещей: Ixodes persulcatus
(таежный клещ) и Ixodes ricinus (лесной клещ). На практике,
основным резервуаром возбудителя является первый вид,
на долю которого приходится до 91—92% [3]. По данным
Платонова А. Е. и соавт. средняя инфицированность кле-
щей из эндемичных районов, составляет не более 2% [4].
На основе многолетних наблюдений определяется два пи-
ка сезонной заболеваемости: май — июнь и август — сен-
тябрь. Анализ заболеваемости КЭ в 2012 году, проведен-
ный Федеральной службой в сфере прав потребителей во
главе с Г. Г. Онищенко, представил документ «О перечне
эндемичных территорий по клещевому вирусному энцефа-
литу» от 07.02.2013 № 01/1240-13-32, в котором были
выделены территории, области, города, в которых были за-
регистрированы все случаи КЭ. Среди всех территорий,
наиболее эндемичными по КЭ являются: Сибирский Феде-
ральный округ, Уральский Федеральный округ, Дальневос-
точный Федеральный округ, Приволжский Федеральный
округ, Северо-Западный Федеральный округ, Централь-
ный Федеральный округ. Вполне закономерно, что боль-
шинство научных работ, посвященных проблемам течения
и лечения КЭ, связаны именно с этими областями [1—9].

Исходом КЭ в 20—25% может быть особый вид корко-
вой эпилепсии, описанный в 1894 году отечественным уче-
ным А. Я. Кожевниковым (1836—1902). Данная форма
эпилепсии характеризуется сочетанием локальных судо-
рожных подергиваний определенных мышц с периодически
возникающими генерализованными судорожными припад-
ками. Кожевниковская эпилепсия обычно возникает после
перенесенного КЭ через 1—6 месяцев. Описано также из-
менение в эмоциональной сфере, сопровождающееся деп-
рессией, возможна психопатическая и шизофреноподоб-
ная симптоматика [10].

В лечении — эффективно введение титрованного проти-
воэнцефалитного гамма-глобулина (в титре не ниже 1 : 80),
не позднее 4-х суток после укуса. Однако анализ данных
по изучению течения КЭ показал, что вакцинация и серо-
профилактика не исключают развитие заболевания [3].

Достижением последних лет является применение про-
тивовирусного препарата — йодантипирина в сочетании с
препаратами интерферонового ряда.

Клещевой энцефалит (по МКБ 10 — энцефалит весен-
не-летнего типа) — обозначен в рубрике А 84.

Представляем историю болезни тяжелого течения КЭ у
ребенка 11 лет с поражением ЦНС (менингоэнцефалитом)
и исходом в эпилепсию.

Больной М., 11 лет отдыхал с отцом на Алтае с
03.06.11 по 19.06.11. Укус клеща отрицает. С 30.06.11 у
ребенка отмечалось повышение температуры тела до феб-
рильных цифр. Ухудшение состояния с нарушением созна-
ния вплоть до сопора произошло 1.07.11.

При поступлении в Морозовскую больницу — уровень
сознания — сопорозный, отмечаются положительные ме-
нингеальные знаки. С первых часов поступления в ликворе
преобладали высокие цифры плеоцитоза (1253/3) нейт-
рофильного характера (85%) и увеличение белка — 0,66 г/л.
Стартовая антибактериальная терапия цефалоспоринами
III поколения в течение двух первых дней эффекта не име-
ла. На 4 д.б. — 03.07.11 — наросла общемозговая симпто-
матика, появились тонические судороги в конечностях, ле-
восторонний гемипарез, расходящееся косоглазие. Произ-
ведена замена антибиотика на меронем и подключен
ацикловир в/венно в сочетании с дексаметазоном в возра-
стных дозировках.

Серологические анализы крови на герпесвирусные ин-
фекции (герпес 1—6 типа) — отрицательные, посевы крови
и ликвора на менингококк и пневмококк также отрица-
тельные.

По данным компьютерной томографии (КТ) (5 д.б. —
04.07.11), в области правой внутренней капсулы, таламу-
са и лентикулярного ядра определяется зона снижения
плотности вещества головного мозга неправильной формы,
с неровным нечетким контуром, в верхнемедиальном уча-
стке с перифокально слабо выраженной сосудистой реак-
цией, картина внутричерепной гипертензии.

На фоне проводимой терапии состояние ребенка и по-
казатели ликвора улучшились.

Исследование ликвора — с положительной динамикой:

ЛП (04.07.11) — цитоз — 98/3, белок 0,6 г/л, нейтро-
филы 8%.

ЛП (06.07.11) — цитоз — 85/3, нейтрофилы — 8%.

ЛП (10.07.11) — цитоз 51/3, белок 0,7, нейтрофилы —
11%.

При обследовании крови методом ИФА на выявление
специфических антител КЭ на 10 д.б. (09.07.11) были вы-
явлены положительные антитела класса IgM — 8,9 (норма
менее 0,8 ед/мл) при отрицательных антителах класса
IgG, что свидетельствовало о развитии острой формы КЭ.
На 12 д.б. — индекс позитивности — положительный (14),
Ig M — положительный, IgG 1/100.

К 33 д.б. (01.08.11) — длительно сохранялись положитель-
ные антитела IgM, при увеличении IgG-антител до 1/200.

На повторной МРТ головного мозга (22 д.б.) — картина
соответствовала грубому очаговому воспалительному по-
ражению вещества головного мозга с преобладанием под-
корковых структур справа.

Этому периоду заболевания в клинической картине со-
ответствовало следующее: ребенок в сознании, вялый, на
вопросы отвечает с задержкой, быстро устает, речь замед-
лена, асимметрия носогубной складки справа, левосторон-
ний гемипарез, самостоятельно садится, встает с кровати,
ходит с поддержкой по палате.

За данный период времени была проведена следующая
терапия: в/в — меронем 10 дн, зивокс 14 дн, дексазон
30 дн (8 мг х 4 с постепенным снижением дозы), ацикловир
14 дн, берлитион, октагам 200 мл № 3, актовегин, вифе-
рон в свечах по 1 млн х 2 раза в день.

К 33 д.б. (01.08.11), несмотря на проводимую терапию
при серологическом обследовании длительно сохранялись
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положительные IgM-антитела КЭ, при увеличении титра
IgG-антител до 1/200.

Осмотр на 37 д.б. (05.08.11) — отмечается левосто-
ронний гемипарез, самостоятельно ходит по палате, но пе-
риодически покачивается, на вопросы отвечает правильно,
решает простые математические задачи, пишет с трудом,
может самостоятельно читать, есть, приседать, эмоци-
онально лабилен.

На 38 д.б. (06.08.11) отмечалось ухудшение состояния
с подъемом температуры до 38,6, ригидностью затылочных
мыщц, заторможенностью, плаксивостью, быстрой неадек-
ватной сменой настроения с веселостью. На вопросы отве-
чает избирательно.

В ликворе — цитоз 36/3, нетр. 9%, по данным ЭЭГ от
(40 д.б. — 08.08.11), выявлена эпилептиформная актив-
ность, исходящая то из правой височно-центральной, то из
левой центральной, то из теменно-затылочных областей
мозга, заинтересованность мезодиэнцефальных структур.
По данным МРТ головного мозга, формирование кист в об-
ласти таламуса справа.

Получал терапию: глиатилин, винпоцетин, диакарб,
мексидол, танакан. Мальчик был выписан на 58 д.б.
(26.08.11). В неврологическом статусе при выписке — бы-
страя смена эмоционального фона, доступен контакту,
стал активней, общительней. Находился дома.

Через 26 дней после выписки из стационара 20.09.11
ребенок поступил повторно (в неврологическое отделение)
в связи с развитием генерализованных тонико-клонических
судорог, где находился до 07.10.11 с диагнозом симпто-
матическая фокальная эпилепсия, последствия перенесен-
ной нейроинфекции, левосторонний гемипарез.

В октябре 2011 (повторные госпитализации) отмеча-
лись пароксизмальные состояния в виде клоний конечнос-
тей, иногда с адверсией головы вправо и влево до 4-х раз в
день. Двукратно отмечался приступ в виде внезапной поте-
ри постурального тонуса, сопровождающийся падением
вперед. При поступлении в отделение состояние ребенка
тяжелое за счет общемозговой симптоматики, вялости, по-
вторных судорог, двигательных расстройств. Во времени и
пространстве ориентирован, в позе Ромберга выраженное
пошатывание, без четкой латерализации, пальце-носовая
проба с легкой интенцией влево, гипостезии в области ле-
вой кисти.

По данным ЭЭГ, пароксизмальное высокоамплитудное
дельта-земедление, латерализованное по правому полу-
шарию с максимумом в лобно-височно-центральной об-
ласти, частично распространяющиеся в виде диффузных
вспышек. Эпилептиформная активность в виде коротких
диффузных разрядов комплексов спайк-волна с реги-
ональным началом в правой лобно-теменно-височной об-
ласти и вторично билатеральной синхронизацией в по-
слеразрядным диффузным дельта замедлением. Отдель-
ные комплексы спайк-волна невысокой амплитуды
представлены регионально в виде коротоких пробегов в
правой лобной области.

Проведена коррекция антиконвульсивной терапии: ди-
акарб, аспаркам, пантогам, конвулекс ретард по 750 мг х
х 2 с постепенным титрованием дозы до 30 мг/кг.

Люмбальная пункция не выполнялась.

11.10.2011 — госпитализирован по «скорой» в невро-
логическое отделение в связи с ухудшением состояния.
В неврологическом статусе: ориентирован во времени и
пространстве, заторможен, дистоническая установка в ле-
вой руке, паретическая установка левой стопы, снижение
мышечной силы в левой руке, в позе Ромберга пошатыва-
ние, пальценосовая проба с мимопопаданием слева, ате-
тоидные движения в левой руке, брадилалия, брадикине-
зия, голос тихий, рефлексы орального автоматизма, поход-
ка атаксична, гипостезия в левой кисти. 15.10.11 —
установлен подключичный катетер в связи с необходимо-
стью проведения инфузионной терапии. 16.10.11 — на-
растание общемозговой симптоматики.

По данным МРТ головного мозга от 18.10.11, картина
кистозно-глиозных изменений правого полушария головно-
го мозга, а также глиозных изменений полушарий мозга с
обеих сторон в стадии обратного развития.

От 19.10.11, по данным ЭЭГ, значительное замедле-
ние основной активности, появление продолженного диф-
фузного дельта замедления, некоторое уменьшение пред-
ставленности и длительности спайк волновых разрядов с
сохраняющимся преобладанием в правой лобно-централь-
но-височной области.

20.10.11 ребенок переведен в инфекционное отделе-
ние для дальнейшего лечения. При переводе — в сознании,
на вопросы отвечает тихо, односложно, отсрочено, бради-
лалия, левосторонний гемипарез, патологические рефлек-
сы кистевые с двух сторон, гиперкинезы в левой руке, мио-
клонии в лицевой мускулатуре, языке, эмоционально лаби-
лен. Ребенок самостоятельно не переворачивается, не
сидит, не ходит, левосторнний птоз. Аппетит снижен. Сер-
дечно-легочная деятельность стабильная.

Серология крови на ВКЭ в динамике: IgM 12,5 (поло-
жительный), IgG 1/800.

04.11.11 — состояние ребенка стабилизировалось. Су-
дороги не повторялись, на вопросы отвечает предложения-
ми, правильно. Может прочитать, осознанно. Собирает
мозаику, смотрит мультфильмы (для детей дошкольного
возраста!). Команды выполняет. Миоклонии в левой руке
значительно уменьшились. Выполняет пальценосовую про-
бу с промахиванием, но уже значительно лучше. Появи-
лась двигательная активность в левой ноге. Эмоционально
лабилен. Появились мысли о смерти. Речь эпизодически
громкая, иногда тихая.

05.11.11 состояние ухудшилось, отмечаются повторяю-
щиеся тонико-клонические судороги, которые купирова-
лись введением реланиума. По тяжести состояния ребенок
переведен в отделение реанимации, где находился до
07.11.11. Поскольку изменения имели место не только в
неврологическом, но и в психическом статусе, ребенок был
проконсультирован у психиатра, диагноз: аффективный
биполярный депрессивный синдром.

Учитывая нарастающую неврологическую симптомати-
ку, неадекватность поведения ребенка, была скорректиро-
вана противосудорожная терапия (конвулекс + топомакс),
проведен повторный курс противовирусной и иммунокор-
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ригирующей терапии: введение октагама 15 г № 2, пана-
вира № 15, веролекса 10 мг/кг № 10.

На 15.11.11 состояние ребенка крайне тяжелое. Со-
знание спутанное. На вопросы отвечает невпопад. Кратко-
временные эпизоды ясного сознания. Не сидит. Голову не
держит. Отмечается судорожные сокращения мимической
мускулатуры. Не поперхивается. Рефлексы орального авто-
матизма.

Получены результаты серологического обследования
на ВКЭ — отмечается снижение IgM, нарастание титра
IgG. Решено продолжить с учетом данных ВМ-ЭЭГ — про-
тивосудорожную и противовирусную терапию.

С 21.11.11 субфебрильная температура и катараль-
ные явления были обусловлены присоединением ОРВИ. На
фоне коррекции противосудорожной терапии (введен бен-
зонал по 100 мг х 2 р) судорожные сокращения уменьши-
лись, однако ребенок в контакт практически не вступал, по-
явились галлюцинации, бред. Минимальная двигательная
активность в правой руке, в левой движений нет. Голову не
держит. Не поперхивается. Фасциальные миоклонусы.
Кашель малопродуктивный. Сердечно-легочная деятель-
ность стабильная. Живот мягкий. Мочится. Акт мочеиспус-
кания не контролирует. Стул после свечей с глицерином и
очистительных клизм.

07.12.11 проконсультирован проф. Скрипченко Н. В.
(д. м. н., профессор НИИ детских инфекций ФМБА России
г.Санкт-Петербург) — диагноз уточнен — клещевой энце-
фалит, менингоэнцефалитическая форма, хроническое те-
чение, осложненное Кожевниковской формой эпилепсии.
В лечение рекомендовано добавить цитофлавин.

08.12.11 — резкое ухудшение состояния. Начато вве-
дение цитофлавина.

15.12.11 — у ребенка в клинической картине синдром
двигательных нарушений в виде левостороннего гемипаре-
за, синдром когнитивного дефицита, апатико-абулический
синдром с транзиторной лобной психомоторной растор-
моженностью. Получает противосудорожную терапию (де-
пакин хроносфера, топамакс), метаболическую терапию
(элькар, цитофлавин), иммуномодулирующую терапию —
виферон, нейротропную — пикамилон, нейромидин.

19.12.11 ребенок был переведен для дальнейшего ле-
чения в НИИДИ ФМБА России (Санкт-Петербург), где на-
ходился на лечении и реабилитации до 21.01.12.

В апреле 2012 года при контрольном осмотре отмече-
на выраженная положительная динамика: ребенок стал
вступать в контакт, отвечать односложно на вопросы, сидит
самостоятельно, держит голову, не встает. Однако при ис-
следовании крови (ИФА) вновь получен положительный ре-
зультат к ВКЭ IgM — положит., IgG — положит.

По данным МРТ головного мозга, последствия клещево-
го энцефалита в виде формирования зоны кистозно-рубцо-
вых изменений в правом зрительном бугре.

По данным ЭЭГ, изменения биоэлектрической актив-
ности головного мозга по типу дезорганизации с выражен-
ной гиперактивностью стволовых структур и диффузными
нарушениями восходящих таламокортикальных влияний,
очаговыми эпилептиформными нарушениями в левой ви-
сочной области.

20.06.12 — ребенок контактен, самостоятельно ходит,
активен, на вопросы отвечает, поведение адекватное. За
весь период отмечалось 2 эпизода нарушения сознания с
незначительным тоническим напряжением. Ребенок начал
посещать школу с сентября 2012 года, мальчик стал зани-
маться ушу. 

Заключение
Представленный клинический случай демонстри-

рует тяжелое хроническое течение КЭ у ребенка с менин-
гоэцефалитической формой, осложненной формировани-
ем кистозно-рубцовых изменений в правом полушарии го-
ловного мозга и исходом в Кожевниковскую форму
эпилепсии. У нашего пациента она возникла через 5 меся-
цев от начала заболевания. Характерными чертами для
данной формы явились локальные мышечные подергивания
мышц конечностей, лица, а затем возникновение генерали-
зованного припадка и изменений в психоэмоциональной
сфере (депрессия).

Лечение данной формы сложное, на протяжении всех
периодов госпитализации была необходимость в проведе-
нии консультаций специалистов различных профилей (ин-
фекционистов, неврологов, педиатров, эпилептологов, пси-
хиатров, рентгенологов).

К особенностям течения настоящего случая следует от-
нести то обстоятельство, что дебют заболевания в данном
случае приходится на летний период времени пребывания
в Алтайском крае, который является эпидемоопасным по
развитию КЭ. Как такового укуса клеща ни ребенок, ни ро-
дители не заметили, в связи с этим возможен и алиментар-
ный путь передачи вируса (например, через молоко). Из-
вестно, что тяжелые формы течения КЭ с поражением ЦНС
нередко заканчиваются летальными исходами. В нашем
случае — кистозно-рубцовыми изменениями в правом по-
лушарии головного мозга, что и привело к развитию тяже-
лой формы Кожевниковской эпилепсии, трудно поддаю-
щейся медикаментозной коррекции.

Описанные в литературе тяжелые формы КЭ (менигоэн-
цефалитические), как правило, сопровождаются не только
нейтрофиллезом (по ЛП), но и лейкоцитозом, который опи-
сан как особый показатель тяжести [3]. В данном случае
повышения лейкоцитов периферической крови не отмеча-
лось (в среднем колебания от 5 до 11 тыс.), в то же время
нейтрофильный плеоциоз с первых часов поступления был
значительным.

На нашем примере, после длительного наблюдения за
ребенком, можно сделать вывод, что для проведения эф-
фективной терапии КЭ, необходимо раннее комбиниро-
ванное назначение противовирусной, антибактериальной,
иммунозаместительной терапии (с первых дней заболева-
ния), очевидно еще до получения результатов исследова-
ния крови. Продолжительность лечения противовирусной
терапии, которая может быть длительной, зависит от разви-
тия и волнообразности неврологической симптоматики и
динамики серологических анализов крови на КЭ. При во-
зобновлении (даже хотя бы частичном) неврологической
симптоматики или при ее нарастании, а также при появле-
нии вновь IgM КЭ, необходимо расценивать течение забо-
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левания как хроническое (с обострением) и принимать со-
ответствующие меры.

Из препаратов вальпроевой кислоты в нашем случае
при КЭ наиболее эффективным оказался депакин хроно-
сфера.

Положительный терапевтический эффект в лечении КЭ
оказали препараты, влияющие на метаболический обмен,
но в дозах, превышающих возрастные (элькар, цитофла-
вин), а также противовирусные препараты — панавир и ри-
бавирин, виферон в дозе 3 млн./сутки. Назначение данных
препаратов и их доз было согласовано специалистами во
время проводимых консилиумов.

В заключении авторы приносят свою благодарность
тем, кто принимал участие в обследовании и продолжи-
тельном лечении данного пациента:

— профессору, д. м. н., зам. директора НИИДИ Скрип-
ченко Н. В., старшему научному сотруднику, д. м. н., Ива-
новой Г. П. (Санкт-Петербург), Гусевой Г. Д. — к. м. н. (КИБ
№ 2);

— начмеду МДГКБ — д. м. н. Петряйкиной Е. Е. за орга-
низацию оперативных консилиумов и лечения;

— врачам различных профессий, медсестрам, всему
персоналу МДГКБ;

— родителям за терпение, проявленную мудрость и под-
держку.

Надеемся, что описанный нами клинический сложный
случай сможет помочь врачам в лечении и выхаживании тя-
желых форм КЭ у детей. Хотим также пожелать успехов и

здоровья нашему пациенту, объединившему общие усилия
специалистов в разных городах нашей России.
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К проблеме диагностики 
раннего врожденного сифилиса
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В работе представлен клинический случай поздней диагностики раннего врожденного сифилиса у ребенка, мама которого на-

блюдалась в женской консультации с 14 недели беременности. У новорожденного уже в родильном доме отмечались специфи-

ческие высыпания на коже, с которыми ребенок был выписан домой без обследования. Только проявления нефрита послужили

поводом для госпитализации пациента в соматический стационар, где в возрасте 1 месяца 23 дней был заподозрен ранний

врожденный сифилис с тяжелым полисимптомным течением и ребенок был переведен в профильную больницу.

Ключевые слова: дети, ранний врожденный сифилис, псевдопаралич Парро, гуммы, остеохондрит, периостит, гепатосплено-
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The paper presents a case of delayed diagnosis of early congenital syphilis in a child whose mother was observed in prenatal clinic starting from the 14th week of

pregnancy. The child had specific skin rash already in maternity. The child was discharged home without examination in the hospital. Only manifestations of nephri-

tis lead to admission of the child into an inpatient hospital. Only at the age of 1 month and 23 days the child was suspected of early congenital syphilis with severe

polisimptomnym, and the patient was transferred to specialized hospital.
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Врожденный сифилис (ВС) — внутриутробная ин-
фекция, передающаяся трансплацентарно от больной си-
филисом матери плоду, характеризующаяся своеобразной
клинической картиной и возрастной периодичностью [1,
2]. Изучение ВС показало, что единственным способом ре-
шения данной проблемы является раннее выявление и лече-
ние беременной, проведение ей профилактического лече-
ния, а также комплексного обследования новорожденного
[3—9]. Однако и сегодня встречаются случаи поздней диаг-
ностики детей с ранним ВС (РВС) [10, 11]. Приведем кли-
ническое наблюдение одного из них.

Женщина Г., 21 год, беременность I, протекала без
особенностей. На учете — с 14 нед. гестации, данных за
сифилис не выявлено. От срочных родов родился мальчик
массой 3640 г., закричал — после санации ВДП. На 3-и
сутки у новорожденного появилась сыпь на нижних конеч-
ностях, подошвах и туловище, однако на 10-е сутки ребе-
нок выписан домой. Осмотрен дерматологом на участке,
диагностирована стрептодермия. Рекомендовано местное
лечение, отмечалась положительная динамика.

В возрасте 1 мес. 5 дней у ребенка в течение 5 дней за-
регистрирован подъем t до 38,7°С, беспокойство, снизил-
ся диурез, моча окрасилась в бурый цвет. Обратились к пе-
диатру. Выявлены воспалительные изменения и анемия в
анализе крови, в моче — протеин- и микрогематурия.

Ребенок госпитализирован в соматическое отделение.
В анализе крови выявлена анемия (Hb 80 г/л), тромбоци-
топения (tr 83х109/л), L 20,3 х 109/л, э-3%, миел.-2%, ю-1%,
п-7%, с/я-22, л-48%, м-15%, пл-2%, СОЭ-62 мм/ч, ани-
зоцитоз 3+, токсическая зернистость 2+. В моче: белок
2420 мг/л, L и er сплошь в п/зр. Анализ мочи по Нечипо-
ренко: L — 16 650, er —1665. УЗИ брюшной полости: поч-
ки увеличены в размерах за счет площади паренхиматоз-
ного слоя, расширение лоханки справа до 5 мм. Печень
увеличена, усиление эхосигналов с внутрипеченочных со-
судов. Поджелудочная железа утолщена, диффузно изме-
нена. Спленомегалия. ЭКГ: дыхательная аритмия, метабо-
лические изменения миокарда. R-графия грудной клетки:
тимомегалия. Осмотр хирурга: гидроцеле слева.

Ребенку назначена гормоны, антикоагулянты, антибак-
териальная, дегидратационная, инфузионная и симптома-
тическая терапия. На фоне лечения у мальчика наросла ги-
пертермия, сыпь стала обильной, пятнисто-папулезной с
шелушением ладоней и подошв. Осмотрен инфекционис-

том, заподозрен специфический нефрит, назначено обсле-
дование на сифилис: МРП (1+), ИФА суммарный (+), ОП
тр. 3,192; ОП кр. 0,210.

В возрасте 1 мес. 23 дней ребенок переведен в инфек-
ционный стационар в тяжелом состоянии, отмечалось бес-
покойство, ограничение движений в левой руке. Кожа
бледная, с «восковидным» оттенком, цианоз носогубного
треугольника, пастозность лица. На туловище, верхних и
нижних конечностях множественные элементы папулез-
но-эрозивной сыпи до 3,0 см в диаметре, на различных
этапах развития, крупнопластинчатое шелушение, преоб-
ладающее на ладонях и стопах (рис. 1). Слизистые розо-
вые, сухие, язык обложен серым налетом. ПЖК развита
удовлетворительно, тургор тканей снижен. В зеве — уме-
ренная гиперемия, «сопит» носом. В легких — жесткое ды-
хание, проводные хрипы с двух сторон, ЧД 441. Сердечные
тоны приглушены, ритмичные, ЧСС 1561, систолический
шум. Живот увеличен в объеме, мягкий, при пальпации бес-
покойство ребенка усиливалось, перистальтика вялая. Пе-
чень — уровень пупка х 8,0 х 6,0 см, селезенка + 6,0 см,
края плотные. Мошонка увеличена за счет левого яичка,
напряжена, синюшного цвета. Стул — без особенностей.
Диурез сохранен. Череп гидроцефальной формы, большой
родничок 3,0 х 2,5 см, напряжен, расхождение костей че-
репа по сагиттальному шву до 0,5 см. Симптом Мендаля
(+). ЧМТ: альтернирующее сходящееся косоглазие, глаз-
ные щели D < S. Диффузная мышечная гипотония. Сухо-
жильные рефлексы D > S, высокие. Хватательный рефлекс
слева отсутствует. Ребенок был госпитализирован в отделе-
ние реанимации. В биохимическом анализе крови: общий
билирубин 9 мкмоль/л, АлТ 254 Е/л (N до 36 Е/л), АсТ до
38 Е/л (N до 38 Е/л), тимоловая проба 9,6 ед., лактат
5,54 ммоль/л (N 0,5—2,2 ммоль/л). Кровь на сифилис:
МРП 4+, ИФА JgМ отр., JgG (+), титр 1 : 640; РПГА (+),
титр 1 : 5120. Цитология ликвора — без патологии; серо-
логия: МРП отр.; ИФА JgG (+), титр 1 : 640; РПГА (+), титр
1 : 80. R-графия трубчатых костей: Диффузный сифилити-
ческий остеомиелит (гуммы) трубчатых костей. Внутримета-
диафизарный перелом проксимального отдела плечевой
кости слева. Остеохондрит II ст. Периостит (рис. 2 (а, б)).
Осмотр окулиста — застой на глазном дне, отоларинголо-
га — специфический ринит, невролога — последствия пери-
натальной энцефалопатии (ПЭ) с гипертензионно-гидроце-
фальным синдромом. Псевдопаралич Парро верхний сле-

Рисунок 1. Папулезно-эрозивные
сифилиды
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ва (рис. 3). НСГ: Расширение субарахноидального прост-
ранства.

При обследовании мамы на сифилис: МРП (4+); ИФА
JgM отр.; JgG (+), титр 1 : 640; РПГА (+), титр 1 : 2560. Вы-
ставлен диагноз: Lues latens praecox, назначено лечение.

На основании вышепредставленных данных, ребенку
диагностирован: РВС с клиническими проявлениями (папу-
лезно-эрозивный сифилид, ринит, гепатоспленомегалия,
гепатит, панкреатит, нефрит, множественные гуммы труб-
чатых костей, периостит, псевдопаралич Парро, гидроцеле
слева, анемия). Соп.: Последствия ПЭ с гипертензион-
но-гидроцефальным синдромом. Двусторонний гнойный
конъюнктивит. Фон: Тимомегалия.

Проведено лечение: бензилпенициллина натриевой
солью из расчета 100 000 ЕД/кг/сутки в течение 28 дней,
инфузионная терапия глюкозо-солевыми растворами, де-
гидратационная, сосудистая, ноотропная и симптоматиче-
ская терапия. Состояние ребенка улучшилось, прибавил в
массе +714 г. В левой руке двигательная активность вос-
становилась через 3 недели лечения. Явления ринита купи-
рованы на 16 день антибактериальной терапии. В легких —
дыхание пуэрильное, хрипов нет. Сердечные тоны громкие,
ритмичные. Живот увеличен в объеме, мягкий, безболез-
ненный. Печень 1/2 х 4,0 х 3,0 см, селезенка + 2,0 см,
плотноватые. Нефрит купирован к 15 дню терапии. При-
знаки гидроцеле регрессировали, что явилось доказатель-
ством его специфической этиологии. Сохранялось расхож-

дение костей черепа по сагиттальному шву до 0,5 см.

Симптом Мендаля слабо (+). В анализе крови сохранялась

высокая СОЭ (24 мм/час), анемия (Hb 113 г/л). В моче —

патологии не выявлено. Биохимический анализ крови —

АлТ 179 Е/л, АсТ 105 Е/л, тимоловая — 14 ед. УЗИ брюш-

ной полости — умеренная гепатоспленомегалия, протоко-

вые изменения в печени и поджелудочной железе. Почки —

без патологии. R-графия костей левой руки — Остеохонд-

рит II ст. Периостит. Метафиз (головка) плечевой кости де-

формирована, контуры неровные (состояние после пере-

лома).

Ребенок выписан в удовлетворительном состоянии, да-

ны рекомендации о проведении клинико-серологического

контроля.

Причиной реализации РВС у ребенка явилось отсутст-

вие настороженности к данной проблеме. Следует отме-

тить, что лечение ВС, проводимое пенициллином, является

по-прежнему высокоэффективным. Однако, «отголоски»

РВС, такие как гепатит, панкреатит и влияние на нервную

систему до конца не обратимы, и сказываются на дальней-

шем физическом и нервно-психическом развитии ребенка,

влияя в дальнейшем на качество его жизни.
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Рисунок 2. Сифилитический диффузный остеомиелит трубча-
тых костей (внутриметадиафизарный перелом проксимального
отдела плечевой кости)
а) до проведения специфической терапии
б) после проведения специфической терапии

Рисунок 3. Псевдопаралич Парро верхний слева
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Редколлегия журнала «Детские инфекции»,
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Ю Б И Л Е Й



72

ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ ЖУРНАЛА «ДЕТСКИЕ ИНФЕКЦИИ»

1. Статья должна быть напечатана на компьютере шрифтом Times 14 кеглем, через 2 интервала. Фор-
мат А4, поля: верхнее, нижнее, левое, правое — 2,5 см. Название статьи указывается строчными
буквами. С новой строки — инициалы и фамилия авторов (не более 10 авторов), полное название
учреждения, цифрами указать, какой автор из какого учреждения. Далее — резюме с указанием
ключевых слов, желательно представить перевод на английский язык названия статьи, учреждения,
фамилий авторов, резюме, ключевых слов. Контактная информация (обязательно с переводом на
английский язык) по одному автору должна включать полное имя, отчество и фамилию, звание и
должность, название учреждения, рабочий адрес и телефон, e-mail обязательно. Текст статьи с
данной информацией, таблицами, списком литературы отправляется по электронной почте в од-
ном файле. На отдельном листе представить название статьи и контактную информацию по всем
авторам с их подписями. Эту страницу и направляющее письмо от организации с печатью отскани-
ровать и направить по электронной почте. Рисунки можно отправлять в тексте статьи или в отдель-
ном файле. 

2. Иллюстрации к статье (рисунки, фотографии и т.д.) (не более 6) прилагаются на отдельных листах
(желательно в одном файле) с номером, названием и подписями, на обороте указывается фамилия
автора и название статьи. Местоположение иллюстрации указывается слева на полях статьи. На от-
дельном листе дублируются подписи к рисункам. Таблицы располагаются в тексте статьи.

3. Фотокопии рентгенограмм представляются только в позитивном изображении.
4. При описании в статье лекарственных препаратов необходимо указать активное вещество, ком-

мерческое название (русское и латинское), фирму-производителя. Названия и дозировки лекарст-
венных препаратов необходимо тщательно выверить. Нельзя указывать коммерческое название
препарата в названии статьи.

5. Допускается употребление общепринятых сокращений. Единицы измерения должны быть указаны в
системе СИ.

6. Объем статей: не более 10 страниц для оригинальной статьи, 15 — для лекции и обзора литерату-
ры, 5 — для клинического наблюдения. Структура оригинальной статьи: введение, материалы и ме-
тоды исследования, результаты и их обсуждение, выводы (заключение).

7. К статье прилагается список литературы в порядке цитирования автором, а не по алфавиту, в соот-
ветствии с правилами библиографического описания (ГОСТ 7.1-84, изменение № 1 ГОСТ 7.1-84
от 1.07.2000 г.), напечатанный на отдельном листе с указанием авторов и названия статьи (но в од-
ном файле со статьей), желательно за последние 5 лет. Примеры:

(1 автор): Петров Р. В. Иммунология. — М.: Медицина, 1987. — 416 с.
(2—3 автора): Белопасов В. В. Посттравматическая головная боль у подростков / В. В. Белопасов, О. А. Колосова,

И. Г. Измайлова // Педиатрия. — 2001. — № 6. — С. 61—65.
(4 автора): Вирусные гепатиты у детей / С. В. Мухина, Е. А. Огаркова, А. А. Соловьева, С. П. Белых //

Детские болезни. — 2000. — № 2. — С. 4—6.
(более 4 авторов): Вирусные гепатиты /С. В. Мухина, Е. А. Огаркова, А. А. Соловьева, С. П. Белых и др. //

Детские болезни. — 2000. — № 2. — С. 4—6.

С целью повышения цитирования авторов, выполнения требований РИНЦ и зарубежных библиогра-
фических баз, авторы предоставляют также отдельный список цитированной литературы, написан-
ный латиницей (References). Фамилии и инициалы авторов транслитерируются при помощи общеп-
ринятых кодировок. Название статьи, тезиса дается в квадратных скобках в переводе на анг-
лийский язык. Название журнала приводится в транслитерации курсивом, все слова, кроме
предлогов, с прописной буквы. Публикации, написанные кириллицей, оформляются с добавлением
в конце пометки (In Russ.). Название монографии, книги, сборника дается в транслитерации курси-
вом и с переводом на английский в квадратных скобках.

8. Библиографические ссылки должны быть пронумерованы, в тексте статьи порядковые номера ука-
зываются в квадратных скобках. В оригинальных статьях желательно указывать не более 15 источ-
ников, в обзорах литературы — не более 50.

9. Представление в редакцию ранее опубликованных статей не допускается!
10. Редакция имеет право на сокращение публикуемых материалов и адаптацию их к рубрикам жур-

нала.
11. Плата за опубликование рукописи с аспирантов не взимается.

Уважаемые коллеги! Убедительная просьба придерживаться правил оформления статей!
Более подробно правила для авторов изложены на сайте www.detinf.ru 

Статьи направлять по электронной почте, E-mail: ch-infection@mail.ru; ci-journal@mail.ru


