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Роль сочетанной микоплазменной 
и герпесвирусной инфекции 
при поражениях кожи у детей
1 Н. О. КУВАРДИНА, 1 Ф. С. ХАРЛАМОВА, 1 И. В. ПОЛЕСКО,  1 О. В. ШАМШЕВА, 2 О. С. ОСТАПУЩЕНКО

1 ФГБОУ ВО Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н. И. Пирогова МЗ РФ, Москва, Россия
2 Многопрофильная клиника «ВЭССЭЛ КЛИНИК», Москва, Россия

Многочисленные литературные данные указывают на роль микоплазменной инфекции в развитии внереспираторных пораже-
ний различных органов и систем, в том числе и кожи. Герпесвирусная и микоплазменная инфекции могут являться триггером в
развитии иммуно-опосредованных воспалительных реакций кожи и слизистых оболочек — многоформной экссудативной эри-
темы, синдрома Стивенса-Джонсона, везикулярного пустулезного дерматоза — синдрома Снеддона-Уилкинсона и др. 
С целью  изучения частоты и характера кожных поражений при микоплазмозе, сочетанном с герпесвирусной инфекцией, наб-
людалось 45 больных в возрасте от 3 до 15 лет жизни.
Проведенное комплексное клинико-лабораторное исследование выявило у 27 больных кожные поражения, ассоциированные
с текущей микоплазменной и герпесвирусной инфекциями.   Так, многоформная экссудативная эритема в варианте малой фор-
мы диагностирована у 13 больных, кожный васкулит — у 4, геморрагическая пурпура — у 3, уртикарная сыпь — у 3, узловатая
эритема — у 2, мукозит — у 2 детей. У  18 детей установлена сочетанная микоплазменная и герпесвирусная  инфекции. У 9 де-
тей   выявлена моно инфекция (у 5 — герпесвирусная и у 4 — микоплазменная). 
У всех наблюдаемых больных обнаруживались антитела к антигенам гладкой мускулатуры в титрах от 1:80 до 1:160 (при нор-
ме 1:40) и у подавляющего большинства (у 24 больных) — антитела к антигенам эндотелия сосудов в титрах от 1:80 до 1:320
(при норме 1:40). Уплотнение комплекса интима-медиа выявлено у 6 больных с моноинфекцией и у 16 больных с сочетанной
инфекцией, по данным ультразвукового дуплексного сканирования  сосудов брахиоцефального отдела. 
Таким образом, при различных иммуно-воспалительных, аллергических заболеваниях кожи необходимо обследование на ин-
фекции, в частности, микоплазменную и герпесвирусные,  для оптимизации терапии.
Ключевые слова: Mycoplasma, микоплазмоз, микоплазменная инфекция, герпесвирусная  инфекция, поражение кожи, много-
формная экссудативная эритема, дети 

The role of mixed Mycoplasma and Herpesvirus infections in case of skin lesions in children
1 H. O. Kuvardina, 1 F. S. Kharlamova, 1 I. V. Polesko, 1 O. V. Shamsheva, 2 O. S. Ostapuschenko
1 Russian National Research Medical University named after N.I. Pirogov, Ministry of Health of the Russian Federation, Moscow, Russia
2 Multidisciplinary clinic «VESSEL CLINIC», Moscow, Russia

Numerous literature data show the role of mycoplasma infection in the development of non-respiratory lesions of various organs and systems, including the skin.
Herpesvirus and mycoplasma infections can trigger the development of immune-mediated inflammatory reactions of the skin and mucous membranes — erythema
multiforme exudative, Stevens-Johnson syndrome, vesicular pustular dermatosis — Sneddon-Wilkinson syndrome, etc.
In order to study the frequency and nature of skin lesions with mycoplasmosis combined with herpesvirus infection, 45 patients aged 3 to 15 years of life were observed.
A comprehensive clinical and laboratory study revealed skin lesions in 27 patients associated with current mycoplasma and herpesvirus infections. Thus, multiforme
exudative erythema in the small form variant was diagnosed in 13 patients, skin vasculitis in 4, hemorrhagic purpura in 3, urticaria rash in 3, erythema nodosum in 2,
mucositis in 2 children. In 18 children, a combined mycoplasma and herpesvirus infection was established. In 9 children, a mono infection was detected (in 5 —
herpes virus and in 4 — mycoplasma).
All observed patients showed antibodies to smooth muscle antigens in titers from 1:80 to 1:160 (normal 1:40) and in the vast majority (in 24 patients) — antibodies
to vascular endothelial antigens in titers from 1:80 to 1:320 (with the norm of 1:40). Compaction of the intima-media complex was detected in 6 patients with mo-
noinfection and in 16 patients with co-infection, according to ultrasound duplex scanning of the vessels of the brachiocephalic department.
Thus, for various immuno-inflammatory, allergic skin diseases, screening for infections, in particular, mycoplasma and herpesvirus, is necessary to optimize treatment.
Keywords: Mycoplasma, mycoplasmosis, mycoplasma infection, herpesvirus infection, skin lesions, erythema multiforme exudative, children
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В современной инфектологии актуальной про-
блемой последнего двадцатилетия является рост числа за-
болеваний микоплазмозом среди взрослого и детского на-
селения, характеризующегося появлением макролид-ре-
зистентных штаммов M. рneumoniae (с мутацией 23S-rRNA
через доменV), на фоне которых развиваются внереспи-
раторные поражения различных органов и систем, чаще
без типичных симптомов респираторного микоплазмоза.
Важным недостатком диагностики внереспираторных про-

явлений микоплазмоза является то, что в большинстве слу-
чаев диагностический поиск сводится только к скринингу
M. рneumoniae. В то же время известно о 14 видах микоп-
лазм, для которых человек является естественным хозяи-
ном: M. buccale, M. faucium, M. fermentans, M. genitalium,
M. hominis, M. incognitis, M. artritidis, M. lipophilium,
M. pneumoniae, M. orale, M. salivarium, M. urealiticum,
M. primatum, M. рenetrans. Все известные подвижные ми-
коплазмы патогенны для человека [1—2].

П Е Р Е Д О В А Я  С Т А Т Ь Я
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M. pneumoniaе является возбудителем респираторного
микоплазмоза, M. incognitis — причиной малоизученного ге-
нерализованного инфекционного процесса. M. fermentans и
M. рenetrans, по данным исследований последних лет, играют
роль в развитии иммунодефицита. M. hominis, M. genitalium,
M. urealiticum являются возбудителями урогенитального ми-
коплазмоза; они обнаруживаются у женщин при спонтан-
ных абортах, вызывая аномалии развития плода. M. orale,
M. salivarium, выделяемые из полости рта, вызывают пери-
одонтиты, пульпиты, стоматиты, хронические остеомиелиты,
а M. fermentans, M. artritidis — заболевания суставов [3].

В основе патогенетического действия микоплазм лежат
уникальные свойства мембранных паразитов, мембраны
которых способны к тесному слиянию с мембранами кле-
ток хозяина при помощи особых концевых структур липоп-
ротеиновой природы. Липидные компоненты мембран ми-
коплазм диффундируют в мембрану клеток хозяина, а хо-
лестерин клетки макроорганизма поступает в мембрану
микоплазм. На примере M. pneumoniaе адгезия ее к эпите-
лиоцитам респираторного тракта происходит с помощью
адгезинов — HMW1, HMW2, HMW3, P90, P40 и P30, ос-
новным из которых является белок P1[4]. 

Один из факторов патогенности микроорганизма
CARDS-токсин (community acquired respiratory distress syn-
drome toxin) отвечает за связывание сурфактантного белка А
и поступление микоплазмы в клетки хозяина путем клатрин-за-
висимого эндоцитоза. CARDS-токсин вызывает ядерную фраг-
ментацию, стимулирует выработку провоспалительных цито-
кинов и острую клеточную воспалительную реакцию [5—6]. 

Рядом исследователей показана роль Toll-like рецепто-
ров b1, b2, b6, прикрепляясь к которым микоплазмы инду-
цируют воспалительный процесс с последующим развитием
цитопатического эффекта за счет перекиси водорода и су-
пероксидных радикалов. Комплекс цитоадгезинов, особен-
но МRMP M. рneumoniaе, вызывает мощное воспаление,
напоминающее гиперчувствительность замедленного типа,
во время которого развивается цитокиновый дисбаланс с
острой системной воспалительной реакцией [7—11].
M. pneumoniaе содержит белки со свойствами суперантиге-
нов, неспецифически стимулирующих гиперпродукцию Т- и
В- лимфоцитов [12—13]. Инвазия микоплазм сопровожда-
ется иммуномодуляцией в организме человека. Клинические
легочные и внелегочные поражения сопровождаются стиму-
ляцией макрофагов, которые продуцируют ИЛ-6, TNF-), а
нейтрофильная инфильтрация индуцируется различными по-
верхностными липопротеинами [14].

Биологические свойства микоплазм препятствуют либо
фагоцитозу, либо перевариванию их в фагоцитах. В тех
случаях, когда микоплазмы не перевариваются фагоцита-
ми (нейтрофилами и макрофагами), последние становятся
пермиссивной средой — разносчиками инфекции, содей-
ствуя ее генерализации. Микоплазмы вначале проявляют
цитотоксический эффект, что активизирует систему комп-
лемента, за этим следует иммунокомплексный процесс, а
через 5—6 недель инициируются аутоиммунные механизмы.
Адсорбция их на лимфоцитах приводит к неспецифической
поликлональной активации Т- и В-клеток с последующим
развитием аутоиммунных реакций или к подавлению проли-
ферации этих клеток с развитием иммуносупрессии. Ауто-
иммунные реакции развиваются вследствие сходства ами-
нокислотных последовательностей микоплазменных адгези-
нов с рецепторами клеток тканей человека [15]. 

Эти реакции сопровождаются формированием аутоан-
тител. Аутоиммунный ответ играет важную роль в патоге-
незе внелегочных проявлений микоплазмоза [16].

Способность микоплазм выделять экзотоксин, а в некото-
рых случаях и нейротоксин, оказывает первичное токсиче-
ское действие на нервную и сердечно-сосудистую системы,
повышая проницаемость гематоэнцефалического барьера.
Повреждающее действие микоплазм на клетки обусловлено
еще и слабо токсичными продуктами обмена — ионами ам-
мония или перекисью водорода. Микоплазмы вызывают в
клетках хромосомные изменения, затрагивающие процес-
сы размножения, иммуносупрессию и онкогенную транс-
формацию, особенно при смешанных микоплазменной и
вирусных инфекциях [3]. 

При этом изменяется физиология клеток и архитектоника
их мембран. В клетках хозяина микоплазмы могут длительно
персистировать, размножаться не только внеклеточно, но и
внутриклеточно, нарушать нормальные регуляторные меха-
низмы стволовых, иммунокомпетентных и других клеток.

Прикрепляясь к эритроцитам, микоплазмы вызывают их
гемолиз, что может сопровождаться нарушением микроцир-
куляции, васкулитом с образованием тромбов, развитием ге-
молитической анемии и тромбоцитопении. Закупорка крове-
носных и лимфатических сосудов приводит к усилению экссу-
дации пораженных органов, образованию очагов некроза,
развитию местного иммунного воспаления [17—20]. 

Все три механизма — цитотоксический, иммунокомплекс-
ный и антителообразования — действуют параллельно в
острой фазе заболевания. 

Ярким проявлением аутоиммунных реакций при этой
инфекции является развитие бронхиальной астмы, особен-
но при сочетании микоплазмоза с герпесвирусной инфек-
цией, демиелинизирующих заболеваний ЦНС, сердеч-
но-сосудистой патологии, что нашло отражение в наших
наблюдениях и согласуется с результатами других иссле-
дований [21—23]. По мнению Narita M., (2016) и др. ис-
следователей микоплазмы с помощью цитокин-индуциро-
ванных реакций вызывают системный воспалительный от-
вет [24]. Клинически это проявляется развитием перикар-
дита, эндокардита, гепатита [25—28], панкреатита [29],
артрита, раннего энцефалита, миелита, асептического ме-
нингита, буллезного мирингита [30—34], микоплазменно-
го слизисто-кожного синдрома Стивенса-Джонсона, муль-
тиформной эритемы, уртикарных высыпаний, анафилакси-
ческой пурпуры, узловатой эритемы, кожного васкулита,
Mycoplasma pneumoniaе-ассоциированного мукозита и
субкорнеального пустулезного дерматоза [35—38].

Ярким отражением патогенетической связи иммуно-воспа-
лительных поражений сосудов и гемостаза при микоплазмозе
является развитие синдрома Кавасаки, узловатой эритемы, ана-
филактоидной пурпуры и острой уртикарной сыпи [39—40], в
том числе поражений слизистых и клеток крови [41]. 

В спектре внереспираторных аутоиммунных заболева-
ний, ассоциированных с микоплазмозом, описывается и
дерматомиозит [42].

В современном классификаторе болезней (МКБ-10)
многоформная экссудативная эритема (МЭЭ), слизисто-кож-
ный синдром Стивенса-Джонсона (ССД) и синдром Лайела
(токсический эпидермальный некролиз — ТЭН) объединены
в рубрике «Болезни кожи и подкожной клетчатки» (L50—
L54) под общим названием «эритема многоформная». 

L51.0 — Небуллезная эритема многоформная
L51.8 — Другая эритема многоформная
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L51.9 — Эритема многоформная неуточненная .
Многоформная экссудативная эритема относится к им-

муно-опосредованным воспалительным реакциям кожи и
слизистых оболочек, в большинстве случаев связанная с
герпетической инфекцией; также возможна манифестация
заболевания под влиянием вирусов гепатитов В и С, Эпш-
тейна-Барр, Mycoplasma pneumonia, бактериальных и гриб-
ковых инфекционных агентов. Инфекционно-аллергическая
форма ММЭ встречается чаще и создает больше терапев-
тических затруднений. Как правило, это возбудители, кото-
рые формируют в организме очаг хронической персистен-
ции с периодическими обострениями, что способствует сен-
сибилизации к инфекту. Для подобной МЭЭ характерно по-
вышение IgE, снижение IgА, понижение числа NK-клеток
и -интерферона, резкое повышение спонтанной выработки
ИЛ-4 и ИЛ-6 над индуцированной продукцией, которая ис-
тощена; снижение рецепторов к ИЛ-2. МЭЭ представляет
собой смешанную реакцию гиперчувствительности с имму-
нокомплексным компонентом той или иной степени выражен-
ности. Эта форма чаще регистрируется у подростков и моло-
дых людей. У детей развивается в 20% случаев. Триггерами
развития ММЭ также могут быть лекарственные препараты
(сульфаниламиды, пенициллины, барбитураты, аллопури-
нол, фенилбутазон и др.) Среди иммуногенетических тригге-
ров могут быть такие заболевания, как саркоидоз, узелковый
периартериит, гранулематоз Вегенера, лимфома, лейкоз.

Различают клинически малую форму, при которой имеет
место поражение только кожи без интоксикационного синд-
рома и тяжелую (большую форму), характеризующуюся
обильными кожными высыпаниями, поражением слизистых
оболочек и общетоксическими симптомами. В продроме за-
болевания развивается лихорадка, миалгия и артралгия, бо-
ли в горле. Затем внезапно, толчкообразно появляются эри-
тематозные элементы, папулы и везикулы, достигающие раз-
меров от 0,3—1,5 до 3—7 см с очерченными краями, в кото-
рых выявляется западение в центре везикул (симптом «ми-
шени»). Везикулы опалесцируют, имея плотную оболочку,
располагаются в центре папул, нередко сливаются, образуя
на коже рисунок подобный гирлянде или дуге. Затем обра-
зуются в местах этих элементов эрозивные участки, корки,
чешуйки, оставляя за собой гиперпигментацию. А при пора-
жении слизистых везикулезные элементы быстро вскрывают-
ся, на их месте формируются эрозивные болезненные очаги.
Обратное развитие высыпаний наступает в среднем спустя
2—3 недели. Диагностика заболевания проводится на осно-
ве типичных симптомов и динамики развития клинической
картины, по данным общего анализа периферической кро-
ви: повышения СОЭ и лейкоцитоза; необходимы консульта-
ции дерматолога, окулиста; отоларинголога, уролога и ги-
неколога при поражении слизистых. 

Патоморфологическая картина ММЭ представлена
лимфоцитарным инфильтратом вокруг сосудов, с примесью
эозинофилов или нейтрофилов. Этот инфильтрат имеет вид
сине-розовых папул. В базальном слое наблюдается внутри-
и внеклеточный отек, эпидермис может отслоиться с образо-
ванием пузыря, покрышку которого образуют все слои эпи-
дермиса. Могут встречаться экстравазаты, внешне прояв-
ляющиеся геморрагическими элементами. 

Основным препаратом лечения МЭЭ является топиче-
ский глюкокортикостероидный (ГКС) препарат — метилп-
реднизолона ацепонат 0,1%, крем, который наносится
2 раза в сутки на очаги поражения в течение 7—10 дней.
При тяжелой форме применяется инфузионная терапия и

введение системного ГКС-препарата; терапия проводится
с применением антигистаминных препаратов, противогер-
петических средств в зависимости от возраста: ациклови-
ра, валацикловира, фамцикловира [43—48].

Несмотря на утвердившееся мнение о том, что основ-
ным триггером развития ССД и ТЭН являются лекарствен-
ные средства, накопившиеся данные в течение последних
десятилетий свидетельствуют о значимости таких тригге-
ров, как герпетическая и микоплазменная инфекции в раз-
витии этих синдромов, что позволяет патогенетически обо-
сновывать и расширять диагностический алгоритм с обяза-
тельным исключением серодиагностикой и ПЦР указанных
инфекций, а в терапию, направленную на элиминацию ин-
фекционных агентов, включать этиотропные средства и им-
мунокорригирующие препараты типа ВВИГ и рекомби-
нантного интерферона [49—51].

В последнее время обсуждается значимость микоплаз-
менной инфекции как триггера в патогенезе везикулярно-
го пустулезного дерматоза (СПД) — синдрома Снеддо-
на-Уилкинсона. Подроговой пустулезный дерматоз (син.
субкорнеальный пустулезный дерматит) — это хрониче-
ское заболевание, характеризующееся образованием
мелких пустул кольцевидно и линейно расположенных на
коже туловища, в подмышечных и паховых складках, на
сгибательной поверхности конечностей. Связь с инфекци-
ей указывается в ряде случаев. 

Впервые описали это заболевание в 1956 г. Снеддон И.Б.
и Вилкинсон Д.С., и по мере накопления данных об этом
заболевании повторные публикации этих авторов появи-
лись в 1979 г. [52—53]. В течение последних 25 лет появи-
лось много работ, касающихся роли микоплазменной ин-
фекции в качестве триггерного фактора в развитии этого
заболевания у взрослых и детей [54—57].

За 50-летний период изучения СПД отражены основ-
ные вехи в эволюции представлений об этом заболевании,
где убедительно показано, что в его патогенезе значитель-
ная роль отводится иммунологическим механизмам, ос-
новным из которых является накопление циркулирующих
антител к IgA в шиповатом слое эпидермиса. В этих случа-
ях болезнь расценивается как «СПД — тип IgA — пузыр-
чатка». У ряда больных отмечается повышенный уровень
IgA в сыворотке крови. В пустулах бактерии не обнаружи-
ваются. Пустулы возникают вследствие накопления лейко-
цитов под роговым слоем эпидермиса [58—63]. В гистоло-
гической картине выявляются подроговые пустулы, напол-
ненные нейтрофилами и эозинофилами, под пустулой в
эпидермисе небольшой экзоцитоз и спонгиоз. В дерме ре-
гистрируется периваскулярная инфильтрация из единич-
ных нейтрофилов, мононуклеаров и эозинофилов. В эпи-
дермисе вблизи высыпаний определяется цитолиз керати-
ноцитов, доходящий до зернистого слоя.

Клинически первичные элементы представляют собой
вялые, малых размеров (до 5 мм) сгруппированные пусту-
лы или везикулы, быстро превращающиеся в пустулы, не
связанные с волосяными фолликулами на внешне неизме-
ненном или гиперемированном фоне. Раздельно располо-
женные пустулы постепенно сливаются в очаги различной
формы. Спустя несколько дней элементы сыпи подсыхают,
образуя тонкие корочки, подобно импетигинозным эле-
ментам, которые оставляют после себя эритематозные
участки или коричневатую пигментацию. На их месте мо-
гут появляться новые пустулы.
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Диагностика осуществляется на основании клинической
картины и гистологического исследования. Дифференциру-
ют СПД от импетиго и герпетиформного импетиго, болезни
Дюринга, листовидной пузырчатки и генерализованного
пустулезного псориаза. Прямая реакция иммунофлюорес-
ценции позволяет отдифференцировать от СПД листовид-
ную пузырчатку и болезнь Дюринга.

В терапии субкорнеального пустулезного дерматита
применяются препараты диаминодифенилсульфонового
ряда и с успехом топические кортикостероидные средст-
ва, а также ингибиторы фактора некроза опухоли. При ас-
социации заболевания с микоплазменной инфекцией про-
водится курс этиотропной терапии.

Учитывая представленные литературные данные,
целью нашего исследования было изучение частоты и ха-
рактера кожных поражений у детей с микоплазмозом, со-
четанным с герпесвирусной инфекцией. 

Материалы и методы исследования
Под нашим наблюдением находилось 45 боль-

ных в возрасте от 3 до 15 лет жизни, поступавших в инфек-
ционные отделения ДГКБ им. З.А. Башляевой с направляю-
щими диагнозами: ОРВИ с судорожным синдромом, брон-
хообструктивным синдромом, отитом, инфекционным
мононуклеозом, аденоидитом, риносинуситом с сопутст-
вующими поражениями кожи по типу токсикодермии, ато-
пического дерматита, экземы, геморрагическим васкули-
том и экзантемами неустановленной этиологии. В том чис-
ле были больные, обращавшиеся в многопрофильную
клинику «Вэссэл Клиник» с поражениями кожи и слизистых
по типу токсико-аллергического состояния и жалобами на
субфебрилитет, повышенную утомляемость, лимфадено-
патию, обострениями риносинусита и тонзиллита. В воз-
расте до 3 лет жизни было 4 ребенка, от 4 до 7 лет —15,
от 8 до 12 лет — 7, от 12 до 15 лет — 19 детей. Проводи-
лись консультации больных дерматологом, аллергологом,
инфекционистом и клиническим фармакологом с целью
исключения лекарственной непереносимости, атопии,
поллиноза, эндокринной патологии, антифосфолипидного
синдрома и соединительно-тканной патологии. 

Исследовали: общий анализ крови и мочи, биохимию
крови, коагулограмму; антигены микоплазм в РАГА,
антитела (аТ) к микоплазмам в РПГА; в ИФА — аТ классов
IgM и IgG к микоплазмам, токсоплазмам, герпесвирусам
1, 2, 4, 5 и 6 типов, пневмоцистам; аТ — IgA, IgM и IgG к
хламидиям; в НРИФ определяли антигены герпесвирусов в
мононуклеарах крови; количество копий ДНК герпе-
свирусов определяли в крови методом ПЦР; исследова-
лись микробиоценоз ротоглотки и кишечника, маркеры
паразитарных инфекций. В крови исследовали аутоантите-
ла к антигенам эндотелия и гладких мышц.

Результаты и их обсуждение
Полученные результаты комплексных клини-

ко-лабораторных исследований свидетельствовали о на-
личии кожных поражений, ассоциированных с раздельно
или сочетано текущими герпесвирусными и микоплазмен-
ными инфекциями у 27 больных (в возрасте до 3-х лет — у 3;
от 4 до 7 лет — у 9; от 8—12 лет — у 8 и от 12 до 15 лет —
у 7 детей). Из них у 2 детей диагностирован был мукозит с
герпесоподобными элементами, у 1 больного на фоне ак-
тивно текущей M. artritidis сочетанной с герпесвирусной
инфекцией (ГВИ) и во втором случае — со смешанной ГВИ.

Уртикарная сыпь регистрировалась у 3 детей: у одного ре-
бенка с микоплазмозом и у 2 детей с сочетанной микоп-
лазменной и ГВИ.

Кожный васкулит диагностирован у 4 детей, из них у 1 —
со смешанной ГВИ; у остальных 3 больных была сочетан-
ная с микоплазмой инфекция. Геморрагическая пурпура
диагностирована у 3 больных — у 1 больного с микоплаз-
мозом (M. pneumonia + M. hominis) и у 2 — сочетанная с
ГВИ. Узловатая эритема сопровождалась у 2 больных со-
четанной микоплазменно-герпесвирусной инфекцией.
Многоформная экссудативная эритема (МЭЭ) в варианте
малой формы, без лихорадки, но с субфебрилитетом ди-
агностирована у 13 больных. Из них у 2 был смешанный
микоплазмоз, у 3 — смешанная ГВИ и у 8 больных — соче-
танная микоплазменно-герпесвирусная инфекция. 

Показатели степени интенсивности антигенной нагруз-
ки, в первую очередь на сосудистые структуры — комплекс
интима-медиа (КИМ), требовали дополнительного иссле-
дования уровня аутоантител к антигенам эндотелия сосу-
дов и гладких мышц, а также проведения ультразвукового
дуплексного (УЗД) сканирования сосудов и лимфатиче-
ских образований по ходу магистральных сосудов, до-
ступных для исследования в брахиоцефальном отделе у
больных с уртикарной сыпью, кожным васкулитом, гемор-
рагической пурпурой, узловатой эритемой и ММЭ. 

В группе детей с текущими раздельно микоплазмозом
(у 4 детей) и ГВИ (у 5) выявлялись антитела к антигенам
гладкой мускулатуры в титрах от 1:80 до 1:160 (при нор-
ме 1:40) у всех детей; антитела к антигенам эндотелия со-
судов в титрах от 1:80 до 1:320 (при норме 1:40) у 8 из
9 детей. В группе детей с сочетанной микоплазменной и
герпесвирусной инфекцией антитела к антигенам гладкой
мускулатуры в титре от1:80 до 1:160 (при норме 1:40) об-
наруживались у всех 18 детей; антитела к антигенам эндо-
телия сосудов в титре от 1:80 до 1:320 (при норме 1:40)
регистрировались у 16 из 18 детей. 

Данные УЗД сканирования по ходу сосудов брахиоце-
фального отдела свидетельствовали об уплотнении КИМ у
6 больных с моноинфекцией и у 16 больных с сочетанной
инфекцией, что коррелировало с данными об уровне ауто-
атител к сосудистым структурам. Выраженной была и лим-
фаденопатия по ходу магистральных сосудов.

Заключение
Мнение многих исследователей совпадает в том,

что поражение кожи и слизистых при микоплазмозе, нередко
сочетающееся с патологией других органов и систем, пато-
генетически является результатом иммуно-воспалительных
реакций, развивающихся в сосудистом русле. Эти кожные
симптомы или синдромы чаще представлены картиной нео-
бычных высыпаний и поражений слизистых, подобных ветря-
ной оспе, питириазу. А при сочетании микоплазмоза с прос-
тым герпесом, ЦМВ, ВГЧ-6 типа и Эпштейна-Барр вирусной
инфекцией врачу приходится дифференцировать с синдро-
мом Фукса, токсикодермией и др., когда никаких других
триггерных факторов, кроме микоплазмоза и его связи с гер-
песвирусными инфекциями, установить не удается. 

Таким образом, поражения кожи при микоплазменной
и герпесвирусной инфекциях являются междисциплинар-
ной проблемой. Врачам различных специальностей в ситу-
ации остро развивающихся аллергических состояний не-
обходимо учитывать роль инфекции и своевременно про-
водить лабораторный скрининг и дифференциальную ди-
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агностику между дерматитом, развивающимся в результа-
те лекарственной, пищевой непереносимости и инфекци-
онно-аллергическими воспалительными и аутоиммунными
реакциями с поражением сосудов, гемостаза и кожи, раз-
вивающимися в результате агрессии при таких инфекциях,
как микоплазменная и герпесвирусная. При этом в тера-
пию необходимо включать этиотропные, иммунокорриги-
рующие препараты. 
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Особенности цитокинового баланса 
при инфекционных геморрагических колитах
у детей
1 О. И. КЛИМОВА, 1,2 Н. В. ГОНЧАР, 1,2 Ю. В. ЛОБЗИН, 1 Л.А. АЛЕКСЕЕВА, 1 Н. Е. МОНАХОВА

1 Детский научно-клинический центр инфекционных болезней ФМБА России, Санкт-Петербург, Россия
2 Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова, 
Санкт-Петербург, Россия

Цель исследования — изучение особенностей баланса цитокинов и их влияния на клинико-лабораторные показатели при ин-
фекционных геморрагических колитах у детей.
В отделении кишечных инфекций в 2018 г. наблюдали 28 детей с инфекционными геморрагическими колитами. Диагноз уста-
навливали с учетом клинических рекомендаций; тяжесть заболевания определяли по индексу Кларка; этиологию верифициро-
вали по данным бактериологического и молекулярных исследований кала, серологических методов. В острый период заболе-
вания исследовали концентрацию сывороточных цитокинов — ФНО-, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-10 методом ИФА. При оценке полу-
ченных данных использовали метод Манна-Уитни, дисперсионный анализ Краскела-Уоллиса, метод корреляции Пирсона.
В возрастной структуре больных доминировали дети раннего возраста (53,6%). Легкая форма заболевания диагностирована
у 32,1% пациентов, среднетяжелая — у 67,9%. Отмечен высокий уровень ИЛ-4 на фоне относительно низкого уровня ФНО-,
ИЛ-6 и ИЛ-10. Достоверно более высокая концентрация ФНО- и ИЛ-6 обнаружена у детей со среднетяжелой формой. Мак-
симальные значения ИЛ-6 наблюдались у детей раннего возраста, ИЛ-10 — у детей грудного возраста. При среднетяжелой
форме заболевания отмечены отрицательные корреляции ИЛ-4 с количеством лейкоцитов (r = –0,46; p = 0,05) и тромбоцитов
(r = –0,48; p < 0,05) в гемограмме. У пациентов раннего возраста выявлены корреляции ФНО- с относительным количеством
палочкоядерных нейтрофилов (r = 0,62; p < 0,01). Отмечена корреляция ИЛ-4 с относительным количеством сегментоядерных
нейтрофилов (r = 0,49; p < 0,05). Выявлена связь ФНО- с тяжестью заболевания (r = 0,42; p < 0,05). Получены данные, по-
зволяющие предположить подавляющее влияние ФНО- и ИЛ-10 на синтез мочевины и возможную связь ИЛ-6 с реактивными
изменениями в печени. 
Исследования цитокинового баланса при инфекционных геморрагических колитах у детей свидетельствовали о выраженности
системной воспалительной реакции с активацией Th-2 иммунного ответа. Установлена корреляция ФНО- с тяжестью заболе-
вания, что может иметь диагностическое и прогностическое значение.
Ключевые слова: инфекционные геморрагические колиты, дети, цитокиновый баланс, тяжесть заболевания

Features of the cytokine balance in infectious hemorrhagic colitis in children
1 O. I. Klimova, 1,2 N. V. Gonchar, 1,2 Yu. V. Lobzin, 1 L. A. Alekseeva, 1 N. E. Monakhova
1 Pediatric Research and Clinical Center for Infectious Diseases, St. Petersburg, Russia
2 North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov, St. Petersburg, Russia

The aim of the study was to study the features of cytokine balance and their effect on clinical and laboratory parameters in infectious hemorrhagic colitis in children.
Materials and methods. In the Department of intestinal infections in 2018 observed 28 children with infectious haemorrhagic colitis. The diagnosis was estab-
lished taking into account clinical recommendations; the severity of the disease was determined by the Clark index; the etiology was verified according to bac-
teriological and molecular studies of feces, serological methods. In the acute period of the disease, the concentration of cytokines in the blood serum — TNF-,
IL-4, IL-6, IL-10 was studied by enzyme immunoassay. Mann-Whitney method, Kruskal-Wallis dispersion analysis, Pearson correlation method we used to es-
timate the obtained data.
Results. The age structure of patients was dominated by young children (53.6%). Mild form of the disease was diagnosed in 32.1% of patients, moderate — in
67.9%. A high level of IL-4 was observed against a relatively low level of TNF-, IL-6 and IL-10. Significantly higher concentrations of TNF- and IL-6 were found
in children with moderate form of the disease. The maximum values of IL-6 were observed in young children, IL-10 — in infants. In the moderate form of the disease,
negative correlations of IL-4 with the number of leukocytes (r = –0.46; p = 0.05) and platelets (r = –0.48; p < 0.05) in the hemogram noted. Early age patients
were found to have correlations of TNF- with the relative number of rod neutrophils (r = 0.62; p < 0.01). There was a significant correlation of IL-4 with the relative
number of segmental neutrophils (r = 0.49; p < 0.05). The relationship of TNF- with the severity of the disease (r = 0.42; p < 0.05) revealed. The data on the pos-
sible suppressive effect of TNF- and IL-10 on the synthesis of urea and the relationship of IL-6 with reactive changes in the liver obtained.
Conclusion. Studies of cytokine balance in infectious hemorrhagic colitis in children showed the severity of systemic inflammatory response with the activation of Th-2
immune response. The correlation of TNF- with the severity of the disease was established, which may have diagnostic and prognostic value.
Keywords: infectious hemorrhagic colitis, children, cytokine balance, disease severity
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Проблема острых кишечных инфекций (ОКИ)
с геморрагическими примесями в стуле (инфекционные
геморрагические колиты) у детей сохраняет научный и

практический интерес [1]. Это объясняется высокой час-
тотой спорадической заболеваемости и эпидемических
вспышек геморрагических колитов во многих странах
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мира [2], сложностью этиологической расшифровки [3],
антибиотикорезистентностью возбудителей [4], трудно-
стью лечения и высоким риском развития тяжелых ос-
ложнений [5].

Цитокины служат информативными маркерами вос-
паления, отражающими остроту, характер и исходы ин-
фекционного процесса различной этиологии [6—8].

Как показали исследования Железниковой Г.Ф. и
соавт., особенности системного цитокинового ответа во
многом определяют тяжесть клинических проявлений и
последствий ОКИ вирусной и бактериальной этиологии
у детей. Так, при среднетяжелой форме калицивирусной
инфекции у детей наблюдали увеличение сывороточно-
го уровня провоспалительного интерлейкина ИЛ-1,
интерферонов ИФН- и ИФН-, а также противовоспа-
лительного интерлейкина ИЛ-10. В этом исследовании
было показано, что негладкое течение болезни связано
с недостаточной системной продукцией ИФН-,
ИФН-, ИЛ-10, фактора некроза опухолей- (ФНО-)
и ИЛ-4 [9]. При неблагоприятном течении ротавирус-
ной кишечной инфекции у детей отмечали снижение сы-
вороточных интерлейкинов ИЛ-1, ИЛ-8, ИЛ-4,
ФНО- и ИФН-. Активация провоспалительных цито-
кинов способствовала формированию адаптивного им-
мунитета и улучшению исходов [10]. У больных бакте-
риальной дизентерией отмечали высокие концентра-
ции цитокинов провоспалительного (ИЛ-1, ИЛ-6,
ФНО-) и противоспалительного (ИЛ-4, ИЛ-10) дейст-
вия; в наименьшей степени повышались ИЛ-1 и ФНО-,
а в наибольшей — ИЛ-6 и ИЛ-4 [11]. При сальмонелле-
зе, вызванном S. typhimurium у детей раннего возраста
наблюдали повышение сывороточных цитокинов ИЛ-6 и
ИЛ-10; высокий уровень ИЛ-6 сопровождал осложнен-
ные формы заболевания [12].

Цитокины как медиаторы воспаления и иммунитета
могут иметь клиническое и прогностическое значение
при инфекционных инвазивных диареях у детей, однако
эти вопросы остаются недостаточно изученными.

Нами было предпринято исследование, целью кото-
рого стало изучение особенностей баланса сывороточ-
ных цитокинов и их влияния на клинико-лабораторные
показатели при инфекционных геморрагических коли-
тах у детей.

Материалы и методы исследования
В период стационарного лечения в отделении

кишечных инфекций ДНКЦИБ ФМБА России в период
2018 г. наблюдали 28 детей с инфекционными гемор-
рагическими колитами в возрасте от 3 месяцев до
15 лет жизни, средний возраст которых (M ± ) соста-
вил 39,9 ± 46,8 месяцев (Ме = 17 месяцев; Q1—Q3 =
= 3 — 43,8 месяцев); мальчиков было 13 (46,4%), дево-
чек — 15 (53,6%).

Диагноз ОКИ устанавливали с учетом клинических
рекомендаций на основании сведений о неблагоприят-
ном эпидемиологическом анамнезе и при наличии кли-

нических признаков общеинфекционного, диспептиче-
ского и дегидратационного синдромов. У всех пациен-
тов фиксировали синдром геморрагического колита,
выявляемый визуально при осмотре стула и/или по ха-
рактерным изменениям в копрограммах (лейкоциты,
эритроциты, большое количество слизи). Тяжесть ОКИ
определяли по индексу Кларка [13], тяжесть обезвожи-
вания — по клинической шкале ВОЗ (Clinical Dehydra-
tion Scale — CDS) [14]. Пациентов включали в исследо-
вание случайным образом, по мере поступления их на
стационарное лечение.

Этиологию ОКИ верифицировали по данным бак-
териологического и ПЦР исследований кала с реаген-
тами «АмплиСенс® ОКИ скрин-FL», серологических ме-
тодов. 

Всем пациентам проводили стандартные лаборатор-
ные и инструментальные исследования: клинический
анализ крови, общий анализ мочи, копрологическое
исследование, биохимическое исследование крови с
определением уровня мочевины, креатинина, транса-
миназ, амилазы, глюкозы, основных электролитов; ЭКГ;
УЗИ органов брюшной полости. Дополнительные ис-
следования и консультации врачами-специалистами вы-
полняли по медицинским показаниям. 

Выявляли сопутствующие интеркуррентные заболе-
вания как неспецифические осложнения ОКИ.

В острый период заболевания исследовали концент-
рацию цитокинов в сыворотке крови — ФНО-, ИЛ-4,
ИЛ-6, ИЛ-10 методом иммуноферментного анализа
(ИФА) с использованием наборов реагентов ЗАО «Век-
тор-Бест» (г. Новосибирск) на анализаторе Infinite F-50
(фирма TEKAN, Австрия).

На проведение исследования было получено разре-
шение локального этического комитета.

Статистический анализ результатов проводили с по-
мощью программного обеспечения Anaconda 5.3. Ко-
личественные переменные, распределение которых не
отличалось от нормального, описаны средними значе-
ниями (M) и средними квадратичными отклонениями
(), а также медианой (Ме) и квартилями распределе-
ния (Q1—Q3). Для оценки различия изучаемых данных
использовали непараметрический метод Манна-Уитни
в непарных выборках и непараметрический дисперси-
онный анализ Краскела-Уоллиса. Для измерения степе-
ни связи между количественными переменными вычис-
ляли коэффициенты корреляции Пирсона. Различия и
корреляции считали значимыми при p ≤ 0,05.

Результаты и их обсуждение
В возрастной структуре больных доминирова-

ли дети раннего возраста (от 1 до 3 лет) (n = 15;
53,6%), им уступали дети грудного (от 1 мес. до 1 года;
n = 6; 21,4%), дошкольного (от 3 до 7 лет; n = 2; 7,1%) и
школьного (старше 7 лет; n = 5; 17,8%) возраста. С уче-
том возрастных различий ответа системы цитокинов
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[15] пациентов дошкольного и школьного возраста объ-
единили в одну группу (n = 7; 25%).

Легкая форма тяжести ОКИ диагностирована у 9
(32,1%) пациентов, среднетяжелая — у 19 (67,9%);
больных с тяжелой формой не было. Частота гастроэн-
тероколитической формы составила 14,3%, энтероко-
литической — 85,7%, они значимо не отличались в за-
висимости от тяжести заболевания (p = 0,07), этиологии
(p = 0,36), наличия осложнений (p = 0,11) и возраста
(p = 0,5) пациентов. 

Этиология ОКИ расшифрована у 23 (82,1%) детей,
у остальных 5 (17,8%) диагностирована ОКИ неуточ-
ненной этиологии. Среди уточненных ОКИ преоблада-
ли бактериальные моноинфекции (n = 18; 78,3%), лиди-
ровали кампилобактериоз (n = 10; 43,5%) и сальмонел-
лез (n = 5; 21,7%). Сочетанные бактериальные ОКИ вы-
явлены у 4 (17,4%) больных, вирусно-бактериальные —
у 1 (4,3%).

Неосложненное течение заболевания отмечали у 21 па-
циента (75%), осложненное — у 7 (25%), при этом ост-
рая респираторная инфекция (ОРИ) диагностирована у
5 детей, мочевая инфекция (МИ) — у 2.

Анализ клинико-лабораторных особенностей гемор-
рагических колитов у детей с легкой (6,6 ± 1,6 баллов)
и среднетяжелой (11,4 ± 1,4 баллов; p < 0,05) формой
заболевания (с учетом индекса Кларка) выявил досто-
верные различия выраженности лихорадки (p < 0,01) и
ее длительности (p < 0,01), максимального количества
дефекаций в сутки (p = 0,009), среднего уровня содер-
жания палочкоядерных нейтрофилов в гемограмме
(6,8 ± 5,9%; 14,9 ± 13,4%; p = 0,03) в пользу детей со
среднетяжелой формой, при том, что уровень содержа-
ния тромбоцитов в гемограмме, напротив, при легкой
форме был достоверно выше (418 x 109/л ± 112 x
x 109/л; 309 x 109/л ± 93 x 109/л; p = 0,01). Получен-
ные данные отражали особенности проявлений сис-
темного и местного воспаления у детей с легкой и тя-
желой формой заболевания. Более высокое содержа-
ние тромбоцитов при легкой форме заболевания, воз-
можно, отражало более высокую их активность в рас-
познавании бактерий и инициацию врожденного им-
мунного ответа [16].

У детей разных возрастных групп тяжесть заболева-
ния по индексу Кларка значимо не отличалась. Однако
у детей раннего возраста выраженность лихорадки бы-
ла наиболее высокой (p = 0,02) так же, как и средний
уровень содержания палочкоядерных нейтрофилов в ге-
мограмме (4,0 ± 5,0% у детей до 1 года, ; 14,1 ± 9,3% у
детей от 1 до 3 лет, 15,6 ± 18,4% у детей старше 3 лет;
p = 0,04 по критерию Краскела-Уоллиса). У детей
грудного возраста средний уровень аланинаминотранс-
феразы (АЛТ) в крови был наиболее высокий: 36,3 ±
± 15,0 ммоль/л у детей до 1 года; 15,7 ± 6,9 ммоль/л у
детей от 1 до 3 лет; 20,7 ± 17,5 ммоль/л у детей стар-
ше 3 лет; p = 0,008 (по критерию Краскела-Уоллиса),

что могло свидетельствовать о возможном риске реак-
тивного поражения печени.

Сравнение тяжести заболевания при уточненной и
неуточненной этиологии, а также с осложненным и не-
осложненным течением значимых различий не выяви-
ло. В то же время длительность диарейного синдрома
при уточненной этиологии заболевания была досто-
верно больше, чем при неуточненной (p = 0,03). Ос-
ложненное течение заболевания сопровождалось ме-
нее высоким уровнем лихорадки (p = 0,03), менее вы-
раженной тяжестью обезвоживания по CDS (1,4 ±
± 1,8 баллов; 3,1 ± 1,5 баллов; p = 0,02) и менее высо-
ким средним уровнем содержания креатинина в сыворот-
ке крови (30,8 ± 6,1 мкмоль/л; 46,8 ± 18,0 мкмоль/л;
p = 0,03), чем неосложненное течение. Эти данные
косвенно свидетельствовали о более глубоком мест-
ном воспалении при инфекционных геморрагических
колитах уточненной этиологии, а также о возможном
конкурирующем влиянии возбудителей на тяжесть за-
болевания при развитии неспецифических осложне-
ний (ОРИ или МИ).

Изучение особенностей ответа системы цитокинов в
зависимости от тяжести инфекционных геморрагиче-
ских колитов выявило достоверно более высокую кон-
центрацию ФНО- и ИЛ-6 в сыворотке крови у детей
со среднетяжелой формой заболевания (табл. 1).

Полученные данные показывали зависимость содер-
жания в сыворотке крови ФНО-, отвечающего за кле-
точный иммунитет (Th-1 типа), и ИЛ-6, участвующего в
гуморальном иммунитете (Th-2 типа) [16], от тяжести
заболевания, что согласуется с данными других авто-
ров, изучавших уровень цитокинов при острой бактери-
альной дизентерии у взрослых пациентов и использо-
вавших идентичные наборы реагентов для ИФА [11].
Обращали внимание относительно низкие значения
ФНО-, ИЛ-6 и ИЛ-10 и, напротив, высокие значения
противовоспалительного цитокина ИЛ-4 (Th-2 типа) у
наблюдаемых детей. 

При анализе возрастных особенностей цитокиново-
го ответа у детей с инфекционными геморрагическими
колитами выявлено, что концентрации ИЛ-6 и ИЛ-10
достоверно отличались у больных разных возрастных
групп (табл. 2).

Причем, минимальные значения концентрации ИЛ-6
отмечались у детей грудного возраста, а ИЛ-10 — у де-
тей старше 3 лет. Следует отметить, что в работах по
определению нормального уровня цитокинов в крови у
здоровых детей и взрослых было показано увеличение
значений их содержания с возрастом и зависимость от
экологии регионов проживания [17]. Максимальные
значения концентрации ИЛ-6 наблюдались у детей ран-
него возраста, а ИЛ-10 — у детей грудного возраста.
Отмечено снижение ИЛ-10 с увеличением возраста па-
циентов, что может отражать особенности цитокиново-
го статуса. Продукция цитокинов ИЛ-4, ИЛ-6 и ИЛ-10 у
наблюдаемых больных разного возраста отличалась от
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установленной ранее при калицивирусной инфекции,
что, очевидно, связано с этиологией инфекционного
процесса [9].

Анализ влияния этиологических факторов на уро-
вень цитокинов в крови у детей с кампилобактериозом
(n = 10) и сальмонеллезом (n = 5) достоверных разли-
чий не выявил, хотя тяжесть заболевания по индексу
Кларка при сальмонеллезе (11,4 ± 1,5 баллов) была
выше, чем при кампилобактериозе (9,9 ± 1,4 баллов;
p = 0,03).

Анализ корреляционной зависимости содержания
цитокинов в сыворотке крови с клинико-лабораторными
показателями у пациентов в зависимости от тяжести за-
болевания показал следующее. При легкой форме за-
болевания (n = 9) отмечены отрицательные корреляции
ФНО- (r = –0,76; p < 0,05) и ИЛ-10 (r = –0,67; p =

= 0,05) с уровнем мочевины. Эти данные могли свиде-
тельствовать об угнетающем действии ФНО- и ИЛ-10
на синтез мочевины, происходящей в печени. При сред-
нетяжелой форме заболевания (n = 19) отмечены отри-
цательные корреляции ИЛ-4 с количеством лейкоцитов
(r = –0,46; p = 0,05) и тромбоцитов (r = –0,48; p < 0,05)
в гемограмме, что подтверждало противовоспалитель-
ный эффект ИЛ-4. ИЛ-6 отрицательно коррелировал с
тяжестью обезвоживания (r = –0,56; p < 0,05), оцени-
ваемой по шкале CDS ВОЗ (рис.1). Данную зависи-
мость предположительно можно объяснить снижением
концентрации ИЛ-6 в крови, возникающим вскоре пос-
ле проведения регидратационной терапии, поскольку
забор крови для исследования цитокинов выполняли в
1—3 сутки госпитализации.

Таблица 1. Концентрации цитокинов в сыворотке крови у детей с инфекционными геморрагическими колитами различной сте-
пени тяжести
Table 1. Concentration of cytokines in blood serum at children with infectious hemorrhagic colitis of varying

Цитокины
Cytokines

Концентрации цитокинов в сыворотке крови, (Me; Q1—Q3; пг/мл)
Concentration of cytokines in blood serum, (Me; Q1—Q3; pg/ml) Уровень значимости, 

p (U-критерий Манн-Уитни)
Significance value, 

p (U-criterion Mann-Whitney)
Легкая форма заболевания

Mild form of the disease, 
(n = 9)

Среднетяжелая форма заболевания
Moderate form of the disease, 

(n = 19)

ФНО-TNF 1,1
(0,9 — 1,8)

1,8
(1,6 — 2,7) 0,01

ИЛ-4 (IL-4) 20,3
(14,3 — 27,8)

17,9
(9,9 — 25,4) 0,23

ИЛ-6 (IL-6) 0,4
(0 — 0,8)

1,4
(0,8 — 3,1) 0,02

ИЛ-10 (IL-10) 1,1
(0 — 1,8)

1,2
(0,1 — 2,15) 0,45

Таблица 2. Концентрации цитокинов в сыворотке крови у детей с инфекционными геморрагическими колитами разных возрастных
групп
Table 2. Concentration of cytokines in blood serum at children with infectious hemorrhagic colitis of different age groups

Цитокины
Cytokines

Концентрации цитокинов в сыворотке крови, (Me; Q1—Q3; пг/мл)
Concentration of cytokines in blood serum, (Me; Q1—Q3; pg/ml) Уровень значимости, 

p (H-критерий 
Краскела-Уоллиса)
Significance value, 
p (Kruskal-Wallis 

H-criterion)

Дети в возрасте 
от 1 мес. до 1 года

Children aged from 1 month 
to 1 year, 

(n = 6)

Дети в возрасте 
от 1 до 3 лет
Children aged 

from 1 to 3 years
(n = 15)

 Дети в возрасте 
от 3 до 15 лет
Children aged 

from 3 to 15 years, 
(n = 7)

ФНО-
TNF

1,5
(1,33 — 2,13)

2,0
(1,6 — 2,7)

1,6
(0,95 — 1,75) 0,12

ИЛ-4 (IL-4) 22,8
(20,5 — 25,8)

16,1
(9,0 — 26,15)

18,2
(15,9 — 26,5) 0,45

ИЛ-6 (IL-6) 0
(0 — 0,15)

1,6
(0,95 — 4,05)

0,8
(0,4 — 2,25) 0,006

ИЛ-10 
(IL-10) 1,8

(1,5 — 3,45)
1,3

(0,25 — 2,75)
0

(0 — 0,55) 0,01



15

 О. И. Климова и др. Особенности цитокинового баланса при инфекционных геморрагических колитах у детей

C M Y K 15 15 15 15

У пациентов раннего возраста (n = 15) выявлены
корреляции ФНО- с количеством палочкоядерных
нейтрофилов (в %) в гемограмме (r = 0,62; p < 0,01).
При неосложненном течении ОКИ (n = 21) ФНО- кор-
релировал с уровнем СОЭ (r = 0,43; p < 0,05). Эти дан-
ные подтверждали связь ФНО- с системным воспали-
тельным ответом [18].

Установлена достоверная корреляция уровня содер-
жания ФНО- в крови с тяжестью ОКИ по индексу
Кларка (r = 0,42; p < 0,05) (рис. 2), что может иметь ди-
агностическое и прогностическое значение.

Отмечена достоверная корреляция ИЛ-4 с количе-
ством сегментоядерных нейтрофилов (в %) в гемограм-
ме (r = 0,49; p < 0,05), что уточняет механизм проти-
вовоспалительного эффекта данного цитокина. ИЛ-6,
способный действовать как провоспалительный и про-
тивоспалительный цитокин, вырабатываемый клетками
печени и являющийся главным стимулятором синтеза
печенью белков острой фазы воспаления, коррелиро-
вал с уровнем АЛТ (r = 0,60; p < 0,05) у детей раннего
возраста. В то же время у больных с ОКИ уточненной
этиологии (n = 21) ИЛ-6 достоверно коррелировал с
количеством палочкоядерных нейтрофилов (в %) в ге-
мограмме (r = 0,41; p = 0,05), что отражало стиму-
ляцию лейкоцитопоэза в ответ на бактериальные ин-
фекции.

Заключение
Инфекционные геморрагические колиты от-

личаются от прочих клинических форм ОКИ выражен-
ностью местного и системного воспалительного про-
цесса. Проведенные исследования выявили высокий
уровень противоспалительного цитокина ИЛ-4 на фо-

не относительно низкого уровня провоспалительных
ФНО-, ИЛ-6 и ИЛ-10 у больных в острой фазе забо-
левания. При этом, максимальные значения ИЛ-6 от-
мечались у детей раннего возраста, а ИЛ-10 — у де-
тей грудного возраста. Выявлена связь ФНО- с тяже-
стью ОКИ (r = 0,42; p < 0,05), что может иметь
диагностическое и прогностическое значение. Полу-
чены данные, позволяющие предположить подавляю-
щее влияние ФНО- и ИЛ-10 на синтез мочевины
(происходящем исключительно в печени) и возможную
связь ИЛ-6 с реактивными изменениями в печени.

Таким образом, исследования цитокинового балан-
са при инфекционных геморрагических колитах у детей
свидетельствовали о выраженности системной воспали-
тельной реакции, ее связи с активацией Th-2 иммунного
ответа и с возможным негативным воздействием на мор-
фофункциональное состояние печени.
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Роль возбудителей оппортунистических 
инфекций как этиологических агентов 
внутриутробных инфекций
1, 2 В. В. КОСЕНЧУК, 1 Т. Н. РЫБАЛКИНА,1,2 Р. Е. БОШЬЯН, 1 Н. В. КАРАЖАС, 1 М. Н. КОРНИЕНКО,
1 П. А. ВЕСЕЛОВСКИЙ, 1 М. Ю. ЛЫСЕНКОВА, 3 М. С. САВЕНКОВА, 2 М. Ю. ИВАНОВА

1 ФГБУ «НИЦЭМ им. Н.Ф. Гамалеи» Минздрава России, Москва, 
2 ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва,
3 ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, Москва
В исследовании показана высокая выявляемость маркеров герпесвирусных (ГВ) инфекций среди матерей — от 71% до 98%
ВПГ, ВЭБ и ЦМВ и от 29% до 58% ВГЧ-6. Наиболее частым этиологическим агентом внутриутробных инфекций среди ГВ оста-
ется ВПГ — маркеры активной инфекции, вызванной этим вирусом, были обнаружены у 28,3%. При установлении источника
инфекции, на примере 4 из 10 случаев активной инфекции ВГЧ-6, представлена трудность его определения при отсутствии
данных в ранние сроки беременности. Маркеры активной пневмоцистной инфекции выявляли только у матерей: в группе с деть-
ми в возрасте до 21 дня включительно — в 21—27% случаев, с детьми в возрасте от 22 до 28 дней — в 15—21%. Помимо не-
специфической полиорганной недостаточности при ВУИ (26,3%) наблюдались и поражения только одной системы органов: чаще
диагностировали гипоксически-геморрагические поражения центральной нервной системы — 17%, а также или менингит и/или
энцефалит, или гепатит, или пневмонию, или нарушения гемопоэза, или сыпь. У 17,5% детей из группы сравнения, т.е. без ка-
ких-либо клинических проявлений внутриутробных инфекций, были обнаружены маркеры активных герпесвирусных инфекций. 
Ключевые слова: внутриутробные инфекции, оппортунистические инфекции, патология беременности, герпесвирусы, пневмоцисты

The role of opportunistic pathogens as etiological agents of intrauterine infections
1,2 V. V. Kosenchuk, 1 T. N. Rybalkina, 1,2 R. E. Boshyan, 1 N. V. Karazhas, 1 M. N. Kornienko,
1 P. A. Veselovsky, 1 M. Yu. Lysenkova, 3 M. S. Savenkova, 2 M. Yu. Ivanova
1 N. F. Gamaleya Federal Research Center for Epidemiology and Microbiology, Ministry of Health of Russia, Moscow 
2 I. M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Ministry of Health of Russia, Moscow
3 N. I. Pirogov Russian National Research Medical University of the Ministry of Health of Russia, Moscow

The study showed a high prevalence of markers of herpesvirus infections among mothers — from 71% to 98% of HSV, EBV and CMV infections and from 29% to
58% of HHV-6 infection. HSV remains the most common etiological agent of intrauterine infections among herpesviruses — markers of active infection caused by
this virus were found in 28.3% samples. The difficulty of determining the source of infection in the absence of data in the early stages of pregnancy is presented on
4 out of 10 cases of active HHV-6 infection. Markers of active pneumocystic infection were detected only in mothers: in the group with children under the age of
21 days — in 21—27% of cases, with children aged 22 to 28 days — in 15—21%. In addition to non-specific multiple organ failure during intrauterine infections
(26.3%), only one organ system was observed: hypoxic-hemorrhagic lesions of the central nervous system were diagnosed more often — 17%, as well as menin-
gitis/encephalitis, or hepatitis, or pneumonia, or disorders of hematopoiesis, or rash. In 17.5% of children from the comparison group, i.e. without any clinical
manifestations of intrauterine infections, markers of active herpes virus infections were detected. 
Keywords: intrauterine infections, opportunistic infections, pathology of pregnancy, herpesviruses, pneumocystis

Для цитирования: В. В. Косенчук, Т. Н. Рыбалкина, Р. Е. Бошьян, Н. В. Каражас, М. Н. Корниенко, П. А. Веселовский, М. Ю. Лысенкова, М. С. Савенко-
ва, М. Ю. Иванова. Роль возбудителей оппортунистических инфекций как этиологических агентов внутриутробных инфекций. Детские инфекции. 2019;
18(3):17-24 https://doi.org/10.22627/2072-8107-2019-18-3-17-24

For citation: V. V. Kosenchuk, T. N. Rybalkina, R. E. Boshyan, N. V. Karazhas, M. N. Kornienko, P. A. Veselovsky, M. Yu. Lysenkova, M. S. Savenkova , M. Yu. Ivanova.
The role of opportunistic pathogens as etiological agents of intrauterine infections. Detskie Infektsii=Children's infections. 2019; 18(3):17-24 
https://doi.org/10.22627/2072-8107-2019-18-3-17-24

Контактная информация: Косенчук Валерий Владиславович (Valeriy Kosenchuk), лаб.-иссл. лаборатории эпидемиологии оппортунистических ин-
фекций НИИЦЭМ им. Н. Ф. Гамалеи, Москва, Россия; Laboratory of the epidemiology of opportunistic infections, N. F. Gamaleya Federal Research Center for
Epidemiology and Microbiology; Moscow, Russia; ryk357@gmail.com; https://orcid.org/0000-0003-4670-7151

Внутриутробные инфекции (ВУИ) остаются ак-
туальной проблемой педиатрии и неонатологии: они за-
нимают третье место в структуре заболеваемости ново-
рожденных и перинатальной смертности после дыха-
тельных расстройств и врожденных пороков развития.
В последнее десятилетие наблюдается тенденция к росту
заболеваемости ВУИ [1, 2]. Этиологическими агентами
ВУИ могут быть различные возбудители, а клиническая
симптоматика не включает патогномоничные признаки:
возможны задержка внутриутробного развития (ЗВУР),
дыхательные расстройства, сердечно-сосудистая недо-
статочность, неврологические нарушения, сыпь, желтуха,
гепатоспленомегалия и др. В дальнейшем осложнения
ВУИ могут привести к ранней инвалидизации детей.

В настоящее время все более актуальными причина-
ми ВУИ становятся возбудители оппортунистических ин-
фекций (ОИ), среди которых превалируют герпесвиру-
сы (ГВ). Антитела к вирусам простого герпеса (ВПГ) 1-го

и 2-го типа присутствуют у 10% детей в возрасте до
4 лет жизни и практически у 90% взрослого населения
планеты [3], к вирусу Эпштейна-Барр (ВЭБ) — также до
90%, цитомегаловирусу (ЦМВ) и вирусу герпеса чело-
века 6 типа (ВГЧ-6) — от 50 до 80% [4]. Для ГВ харак-
терна длительная персистенция в организме в латентной
форме, осложняющаяся манифестацией инфекционно-
го процесса у иммунокомпрометированных лиц, в т. ч.
при физиологической иммуносупрессии у беременных,
что является одним из ключевых факторов риска ВУИ. 

Герпесвирусные инфекции (ГВИ) плода и новорож-
денного способны приводить к необратимым поврежде-
ниям внутренних органов [5, 6]. Наиболее изучены ин-
фекции, вызванные вирусом простого герпеса и цитоме-
галовирусом, которые были включены в комплекс
TORCH-инфекций. ЦМВ обладает тропизмом к лимфо-
идной ткани, органам зрения и слуха, у новорожденных
с ЦМВ-инфекцией (ЦМВИ) развиваются хориоретинит,
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увеит, атрофия зрительных и слуховых нервов, сниже-
ние иммунологической реактивности и др. [7]. ВУИ, вы-
званная ВПГ, характеризуется мультиорганным пора-
жением (кардиомиопатия, врожденная пневмония, гепа-
тит и др.) и неврологическими расстройствами (герпети-
ческий энцефалит, вентрикуломегалия и др.) [8, 9]. 

Неясна роль других ГВ при ВУИ: вируса Эпштей-
на-Барр (ВЭБ), вирусов герпеса человека 6 и 7 типов
(ВГЧ-6, -7) — мало изучена их распространенность у бе-
ременных, детей разного возраста, их клиническое зна-
чение, не разработаны рекомендации по ведению
ВЭБ-инфекции (за исключением инфекционного моно-
нуклеоза) и ВГЧ-6-инфекции (ВГЧИ-6). ВЭБИ у новорож-
денных может приводить к поражению различных орга-
нов и патологической иммуносупрессии [10]. ВГЧИ-6 со-
провождается неспецифичными симптомами, но в даль-

нейшем при воздействии неблагоприятных факторов воз-
можна ее реактивация с развитием внезапной экзантемы,
лихорадки неясного генеза, синдрома хронической ус-
талости, иммунной нейтропении, также была выявлена
взаимосвязь между ВГЧ-6 и рассеянным склерозом [11,
12]. ГВИ на ранних сроках гестации могут привести к
врожденным порокам развития, фетоплацентарной не-
достаточности с ЗВУР, причем более тяжелые формы
характерны для микст-инфекции [13].

Не менее актуальны и другие возбудители оппорту-
нистических инфекций: был описан случай врожденного
генерализованного пневмоцистоза, сопровождавший-
ся врожденной пневмонией с интерстициальным фибро-
зированием легких и врожденным пороком сердца, при-
чем пневмоцисты были обнаружены практически во

Таблица 1. Интерпретация результатов комплексной лабораторной диагностики герпесвирусных инфекций (у матерей)
Table 1. Interpretation of the results of a complex laboratory diagnostics of herpesvirus infections (in mothers)

Стадии развития заболевания 

Маркеры инфекции и методы исследования
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всех тканях погибшего новорожденного [14]. Стоит от-
метить, что пневмоцистная инфекция матери, осложнен-
ная дыхательной недостаточностью, может привести к
нарастающей гипоксии плода и ЗВУР [15].

Цель исследования — изучить роль возбудителей оп-
портунистических возбудителей как этиологических аген-
тов внутриутробных инфекций, распространенность их
среди новорожденных и их матерей, определить ведущие
клинические проявления при этих инфекциях. 

Материалы и методы исследования
На маркеры ОИ были обследованы 115 ново-

рожденных и 113 их матерей из ДГКБ Св. Владимира и
НПЦ им. В.Ф. Войно-Ясенецкого. Исследование явля-
лось проспективным обсервационным когортным. Ис-
следуемые пары мать-дитя были разделены на 3 группы
по возрасту новорожденных: до 21 дня включительно
(53 новорожденных и 52 их матери), от 22 до 28 дней
(22 новорожденных и 21 их мать) и дети от 1 до 14 дней
(40 пар мать-дитя) — группа сравнения. В критерии
включения в первую группу помимо возраста новорож-
денных до 21 дня входил диагноз ВУИ. Во вторую груп-
пу: от 22 до 28 дней, установленный ранее диагноз
ВУИ без лабораторного подтверждения. Данная группа
детей была выделена в связи с тем, что после третьей
недели жизни не представляется возможным дифферен-
цировать внутриутробное инфицирование от постна-
тального [16]. В группу сравнения вошли дети с отсутст-
вием каких-либо клинических признаков внутриутроб-
ной инфекции. Возраст всех обследованных матерей
составлял от 19 до 42 лет. 

Критерий невключения в любую группу — наличие в
паре других инфекционных заболеваний, передающих-
ся анте- и интранатально: токсоплазмоз, краснуха, вет-
ряная оспа, ВИЧ-инфекция, сифилис, туберкулез. 

На маркеры ГВИ — ВПГ-1, ВПГ-2, ВЭБ, ЦМВ и ВГЧ-6
и пневмоцистоза были исследованы сыворотки и клетки
крови новорожденных и их матерей комплексом сле-
дующих методов: иммуноферментный анализ (ИФА),
непрямая реакция иммунофлуоресценции (НРИФ), бы-
стрый культуральный метод (БКМ). Методом ИФА в сы-
воротках крови определяли антитела класса IgM и IgG
к указанным возбудителям (наборы реагентов «Вектор-
Бест», РФ), за исключением IgM к ВГЧ-6 (методом
НРИФ, набор реагентов «Euroimmun AG», Германия) и
IgM и IgG к пневмоцистам (наборы реагентов «Пневмо-
цистоСтрип», МедГамал ФГБУ «НИЦЭМ им. Н.Ф. Гама-
леи» Минздрава России). Детекцию ГВ и их антигенов в
клетках крови проводили, используя НРИФ; применяя
БКМ, который считается «золотым стандартом» диаг-
ностики данных инфекций, в клеточных культурах Vero и
M-19 выявляли репродукцию ВПГ и ВЭБ или ранние ан-
тигены ЦМВ и ВГЧ-6. Стадии ГВИ у матерей устанавли-
вали по критериям (табл. 1), разработанным Каражас
Н.В. с соавторами [17]. У новорожденных диагностиро-
вали активную инфекцию по следующим маркерам: об-
щие антигены вирусов в клетках крови, ранние антигены
или репродукция вируса в культуре клеток, специфиче-
ские IgM в сыворотке крови. Другие стадии ГВИ без вы-
шеперечисленных маркеров дифференцировать не

Таблица 2. Выявление различных стадий герпесвирусных инфекций у матерей
Table 2. Prevalence of different stages of herpes virus infections in mothers

Матери и число 
обследованных/ Mothers 

and the number of 
examined

Инфекция/ 
Infection

Стадии заболевания/Stages of disease Итого с 
маркерами 
ГВИ/ Total 

with infection 
markers

Активная/Active Реконвалес-
ценция/ 
Recon-

valescence

Латентная/ 
LatentОстрая/ 

Acute
Реактивация/ 
Reactivation

Итого/ 
Total

n % n % n % n % n % n %

Детей в возрасте до 21 
дня/ Of children under 21 

days
n = 52

ВПГ/HSV 2 3,8 16 30,8 18 34,6 19 36,5 14 26,9 51 98,1

ВЭБ/EBV 1 1,9 10 19,2 11 21,2 3 5,8 34 65,4 48 92,3

ЦМВ/CMV 2 3,8 9 17,3 11 21,2 8 15,4 27 51,9 46 88,5

ВГЧ-6/HHV-6 1 1,9 7 13,5 8 15,4 1 1,9 17 32,7 26 50,0

Детей в возрасте от 22 до 
28 дней/ Of children aged 

22 to 28 days
n = 21

ВПГ/HSV 1 4,8 2 9,5 3 14,3 10 47,6 7 33,3 20 95,2

ВЭБ/EBV 0 0,0 2 9,5 2 9,5 5 23,8 9 42,9 16 76,2

ЦМВ/CMV 0 0,0 2 9,5 2 9,5 1 4,8 12 57,1 15 71,4

ВГЧ-6/HHV-6 1 4,8 0 0,0 1 4,8 0 0,0 5 23,8 6 28,6

Детей группы сравнения/ 
Of children of comparison 

group
n = 40

ВПГ/HSV 0 0,0 5 12,5 5 12,5 12 30,0 18 45,0 35 87,5

ВЭБ/EBV 1 2,5 2 5,0 3 7,5 6 15,0 27 67,5 36 90,0

ЦМВ/CMV 2 5,0 2 5,0 4 10,0 1 2,5 28 70,0 33 82,5

ВГЧ-6/HHV-6 2 5,0 2 5,0 4 10,0 3 7,5 17 42,5 23 57,5
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представлялось возможным, т.к. в крови у новорожден-
ных циркулируют преимущественно материнские IgG.

Статистическую обработку полученных данных осу-
ществляли в MS Excel с использованием критерия 2

Пирсона, критерия Стьюдента и оценки доверительных
интервалов.

Результаты и их обсуждение
Среди обследованных матерей показана вы-

сокая выявляемость маркеров ГВИ во всех группах
(табл. 2) — от 71% до 98% ВПГ, ВЭБ и ЦМВ и от 29% до
58% ВГЧ-6. Наиболее частой причиной ВУИ среди гер-
песвирусов остается ВПГ: маркеры активной инфекции,
вызванной этим вирусом были выявлены у 28,3% детей
в возрасте до 21 дня жизни (табл. 3), в группе сравне-
ния частота этих маркеров на 23,2% меньше и не пре-
вышала 5,0% (р < 0,001). Схожая картина выявлена у
матерей: маркеры острой ВПГИ — у 3,8%, реактивации —
у 30,8%, в группе сравнения частота выявления на
22,1% реже, диагностировали только реактивацию гер-
петической инфекции (р < 0,001). Внутриутробная ин-
фекция была обусловлена маркерами активной ЦМВИ
в 22,6% случаев, ВГЧИ-6 — в 17% случаев, ВЭБИ — в
11,3% случаев. У матерей этих детей активные ВЭБИ и
ЦМВИ были обнаружены в 21,2% случаев, ВГЧИ-6 — в
15,4%. Стоит отметить, что маркеры реактивации ВЭБИ
в группе матерей с детьми в возрасте до 21 дня опреде-
ляли на 14,2% чаще, чем в группе сравнения (р < 0,05).
Различия по другим ГВИ между группами у детей и их
матерей статистически незначимы. Также в группе срав-

нения в 100% случаев из 23 пар материнские антитела
IgG к ВГЧ-6 были переданы плоду.

В группе новорожденных до 21 дня жизни все актив-
ные инфекции, вызванные ВПГ в 15 случаях, ВЭБ в 3 и
ЦМВ в 11 случаях, развились в результате внутриут-
робной передачи возбудителей от матери (табл. 4) — у
матерей выявляли маркеры реконвалесценции или ак-
тивных ГВИ с бо́льшими титрами IgG, чем у их новорож-
денных детей, что свидетельствовало о давности инфи-
цирования. Только в одной паре ВУИ была вызвана
ВПГ-2 — у новорожденного (24-х суток жизни) опреде-
ляли антитела IgM, а также IgG в титре ниже диагности-
ческого к ВПГ-2, к ВПГ-1 антитела отсутствовали, при
этом у матери были выявлены IgM к ВПГ-2, IgG в титре
ниже диагностического и к ВПГ-2, и к ВПГ-1. В другой
паре у матери была диагностирована ВПГИ в стадии
реактивации, ЦМВИ в стадии реконвалесценции и ла-
тентные ВЭБИ и ВГЧИ-6, в то время как у новорожден-
ного (9-ти суток жизни) выявлены материнские антитела
к ВЭБ, ВГЧ-6, к ВПГ-1 — выше диагностического титра и
активная ЦМВИ (общие антигены в клетках крови, ран-
ние антигены в культуре клеток). На фоне предшествую-
щей ЦМВИ у матери могла возникнуть иммуносупрессия,
что вызвало реактивацию ВПГИ, при этом произошла
внутриутробная передача плоду только ЦМВ. Это свиде-
тельствует о том, что у беременных с активной инфекци-
ей, вызванной одним из герпесвирусов, необходимо в
дальнейшем комплексно оценивать маркеры всех ГВИ.

В той же группе (дети до 21 дня жизни) в 6 парах
наиболее вероятным источником ВГЧ-6 была мать, т.к. у

Таблица 3. Выявление различных маркеров герпесвирусных инфекций у детей
Table 3. Prevalence of different markers of herpesvirus infections among newborns

Группы и число обследованных/ Groups 
and the number of examined Инфекция/ Infection

Наличие маркеров/ Presence of markers

Активной инфекции/ 
Of active infection

Только материнские 
антитела/ Only maternal 

antibodies

n % n %

Новорожденные до 21 дня/ Newborns 
under 21 days

n = 53

ВПГ/HSV 15 28,3 37 69,8

ВЭБ/EBV 6 11,3 41 77,4

ЦМВ/CMV 12 22,6 35 66,0

ВГЧ-6/HHV-6 9 17,0 15 28,3

Новорожденные от 22 до 28 дней/ 
Newborns aged 22 to 28 days

n = 22

ВПГ/HSV 3 13,6 18 81,8

ВЭБ/EBV 4 18,2 14 63,6

ЦМВ/CMV 1 4,5 17 77,3

ВГЧ-6/HHV-6 2 9,1 2 9,1

Группа сравнения/ Comparison group
n = 40

ВПГ/HSV 2 5,0 33 82,5

ВЭБ/EBV 3 7,5 33 82,5

ЦМВ/CMV 4 10,0 28 70,0

ВГЧ-6/HHV-6 2 5,0 23 57,5
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детей на момент обследования были обнаружены анти-
гены вируса, в т.ч. ранние в культуре клеток. В других
4 парах у новорожденных в возрасте 3, 7, 16 и 27 суток
жизни источник инфицирования ВГЧ-6 установлен не был:
в 3 случаях у детей — острая ВГЧИ-6 с положительным
результатом на IgM, в 1 случае (16-ти суток жизни) — об-
наружен только антиген в клетках крови, а антитела
класса IgM не выявлены. При этом у их матерей имела
место латентная ВГЧИ-6 (низкие титры IgG при отсутст-
вии каких-либо других маркеров инфекции). Возможно,
мать перенесла активную инфекцию в I или во II три-
местрах беременности, во время которой возбудитель
был передан плоду, что явилось причиной продукции
IgM у 3-х и 7-ми-суточных новорожденных. Подобная
ситуация была обнаружена также в одной паре из груп-
пы сравнения: у ребенка без каких-либо симптомов бы-
ли обнаружены активные инфекции ВПГ и ВЭБ (общие
антигены в клетках крови и репродукция вирусов в куль-
туре клеток), а титр IgG к этим вирусам значительно
превосходил материнские (у матери IgG были ниже ди-
агностического). Исследование на маркеры ВЭБ и
ВГЧ-6 в пренатальный скрининг не входит, в связи с чем
выявить при стертой клинической картине и вовремя на-
значить терапию не представлялось возможным. Дети в
возрасте 16 и 27 суток, вероятно, были инфицированы от
окружающих: близких родственников, возможно — от
медперсонала. При постановке ИФА нельзя исключать
возможность неспецифического реагирования тест-сис-
тем, в т.ч. в результате поликлональной стимуляции им-
мунной системы обследуемого другим возбудителем.

В группе детей от 22 до 28 дней жизни было зареги-
стрировано 7 активных ГВИ, но точно источник зараже-
ния определить нельзя: они могли быть инфицированы

как от медперсонала и близких родственников, так и
внутриутробно — это свидетельствует о необходимости
своевременной диагностики ВУИ. 

В группе практически здоровых в 6 случаях были диаг-
ностированы ГВИ у новорожденных и наиболее вероят-
ным источником инфицирования были их матери. Стоит
отметить, что, несмотря на отсутствие клинической карти-
ны к таким парам мать-дитя должны быть применены соот-
ветствующие меры по лечению как ребенка, так и матери
для предотвращения последующих осложнений ГВИ. 

Среди обследованных пар также были выявлены мате-
ри с активными ГВИ, у детей которых были обнаружены
только материнские IgG: 12 в группе с детьми до 21 дня
жизни, 2 в группе с детьми от 22 до 28 дней жизни и 6 —
в группе сравнения. У одной из матерей присутствовали
маркеры активных ГВИ (ВПГ, ЦМВ и ВГЧ-6), свидетельст-
вующие о наличие  активности заболевания, в то время
как у ее ребенка (10-ти суток жизни) — только материн-
ские IgG. Новорожденные в подобных парах находятся
в группе риска, так как мать может стать источником ГВ
при кормлении или контактной передаче вируса — со-
ответственно, в аналогичных парах должны осуществ-
ляться лечебно-профилактические мероприятия.

Во всех обследованных группах у матерей преобла-
дали смешанные ГВИ, что является типичным для данных
инфекций в связи с их высокой распространенностью
среди населения (рис. 1). Во всех группах превалирова-
ли инфекции, обусловленные 3 герпесвирусами, преоб-
ладало сочетание ВПГ, ВЭБ и ЦМВ, статистически зна-
чимых различий между группами выявлено не было.
Среди ассоциаций 2 герпесвирусов не обнаружено
микст-инфекций ВПГ с ВГЧ-6, ЦМВ с ВГЧ-6. Выявля-
емость других сочетаний была примерно одинакова.

Таблица 4. Распределение активных ГВИ детей по вероятному источнику инфицирования
Table 4. Distribution of active herpesvirus infection by probable source of infection

Вероятный источник инфицирования/ 
Probable source of infection

Контингент обследованных/ 
Contingent of the examined

ВПГ/
HSV

ВЭБ/
EBV

ЦМВ/
CMV

ВГЧ-6/ 
HHV-6

Итого/ 
Total

n n n n n

Вероятная внутриутробная передача/ 
Probable intrauterine transmission

До 21 дня/ Under 21 days 15 3 11 6 35

Группа сравнения/ 
Comparison group 1 2 2 1 6

Маркеры активной ГВИ и у матери, и у 
ребенка/ Markers of active infection in 

both mother and child

От 22 до 28 дней/ 
Aged 22 to 28 days 2 3 1 1 7

До 21 дня/ Under 21 days 0 0 0 3 3

Источник инфицирования не установлен/ 
Source of infection hasn`t been established

От 22 до 28 дней/ 
Aged 22 to 28 days 0 0 0 1 1

Группа сравнения/ 
Comparison group 1 1 0 0 2

Маркеры активной ГВИ только у матери/ 
Markers of active infection only in mother

До 21 дня/ Under 21 days 5 4 2 1 12

От 22 до 28 дней/ 
Aged 22 to 28 days 1 1 0 0 2

Группа сравнения/ 
Comparison group 2 2 2 0 6
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Моноинфекция выявлена только у одной матери и вы-
звана ВПГ. Отсутствие маркеров ГВИ как у матерей, так
и их новорожденных зарегистрировано не было.

Чаще всего клиническая картина ВУИ, этиологически-
ми агентами которых являются ГВ (табл. 5), неспецифична
и носит характер полиорганного поражения: могут наблю-
даться лихорадка, гепатоспленомегалия, желтуха, дыха-
тельные расстройства, сердечно-сосудистая недостаточ-
ность, неврологические нарушения, сыпь, ЗВУР — в дан-
ной выборке у 21% пациентов клинические проявления, из
которых на ВПГ приходится 8%, ЦМВ — 5%, ВЭБ и ВГЧ-6 —
по 3%. Возможно и атипичное течение инфекции с преоб-
ладанием поражения одного органа: чаще диагностиро-
вали гипоксически-геморрагические поражения централь-
ной нервной системы (ЦНС) — 17%, также регистрирова-
ли или менингит и/или энцефалит, или гепатит, или пнев-
монию, или нарушения гемопоэза, или только сыпь. Необ-
ходимо отметить, что у 17,5% детей из группы сравнения,
т.е. без каких-либо клинических проявлений ВУИ, были

обнаружены маркеры активных ГВИ, указывающие на
бессимптомное течение этих заболеваний. 

Также все пары мать-дитя были обследованы на мар-
керы другой оппортунистической инфекции — пневмо-
цистоза (рис. 2). Маркеры активной пневмоцистной ин-
фекции (антитела класса IgM) у детей не выявлены. Они
были обнаружены только у матерей: в группе с детьми в
возрасте до 21 дня жизни — в 21—27% случаев, с деть-
ми в возрасте от 22 до 28 дней — в 15—21%. Следует
отметить, что часть клинических проявлений у новорож-
денных, не ассоциированных с ГВИ, могли быть следст-
вием фетоплацентарной недостаточности на фоне актив-
ной пневмоцистной инфекции у матери, но достоверно
это доказать не представляется возможным. Исключение
составляла только одна пара — у новорожденного (20-ти
суток жизни) была диагностирована пневмоцистная пнев-
мония, которой сопутствовала церебральная ишемия: у
самого ребенка выявляли IgM и IgG, у его матери антите-
ла к пневмоцистам отсутствовали. Можно предположить,
что источником инфекции были люди, контактировавшие

Таблица 5. Ведущие клинические проявления при герпесвирусных инфекциях у новорожденных
Table 5. The leading clinical manifestations of herpesvirus infections in newbons

Ведущие клинические 
проявления/ The leading 

clinical manifestations

ВПГ/HSV ВЭБ/EBV ЦМВ/CMV ВГЧ-6/ 
HHV-6

Микст-
инфекция 

(2 ГВ)/ 
Mixed 

infection 
with 2 
viruses

Итого/ Total 
Итого

Не 
ассоциированные с 
ГВ/ Not associated 
with herpesviruses

n % n % n % n % n % n % n %

Менингит/энцефалит/ 
Meningitis/encephalitis 3 4,0 0 0,0 0 0,0 1 1,3 0 0,0 4 5,3 1 1,3

Пневмония/ Pneumonia 0 0,0 0 0,0 1 1,3 2 2,7 0 0,0 3 4,0 5 6,7

Гепатит/ Hepatitis 2 2,7 0 0,0 0 0,0 1 1,3 1 1,3 4 5,3 0 0,0

Нарушения гемопоэза/ 
Disorders of 

hematopoiesis
0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,3 1 1,3 2 2,7

Сыпь/ Rash 0 0,0 0 0,0 2 2,7 0 0,0 0 0,0 2 2,7 0 0,0

Гипоксически-геморраги
ческие поражения 

ЦНС/ Hypoxic 
hemorrhagic lesions of 
central nervous system

7 9,3 3 4,0 1 1,3 1 1,3 1 1,3 13 17,3 9 12,0

Неспецифические, 
полиорганные 

поражения/ Nonspecific 
multiple organ lesions

6 8,0 2 2,7 4 5,3 2 2,7 2 2,7 16 21,3 15 20,0

Бессимптомное течение 
острой инфекции 

(группа сравнения)/ 
Asymptomatic form of 

acute infection 
(comparison group)

1 2,5 2 5,0 2 5,0 1 2,5 1 2,5 7 17,5 — —
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с ребенком — медперсонал, близкие родственники. Та-
ким источником могут стать и матери, у которых развива-
ется активная пневмоцистная инфекция, но со стертой
клинической картиной, т.к. в повседневной практике ис-
следования на маркеры данной инфекции без опреде-
ленных показаний не проводят.

Заключение
Таким образом, в данном исследовании было

показано, что основным этиологическим агентом ВУИ
среди герпесвирусов остается ВПГ, маркеры активной
стадии инфекции ВПГ были выявлены у 28,3% детей с
ВУИ и 34,6% их матерей. Такая ситуация может быть ре-
зультатом неполноценного охвата беременных в рамках
пренатального скрининга, в связи с чем женщины с актив-
ной инфекцией, но стертой клинической картиной, могут
не получать надлежащую терапию, тем самым создавая
риск развития инфекции у будущего ребенка.

Следует отметить, что маркеры активной пневмоцист-
ной инфекции выявляли только у матерей (в группе с деть-
ми в возрасте до 21 дня — в 21—27% случаев, с детьми в
возрасте от 22 до 28 дней — в 15—21%). Исключение со-
ставила только одна пара, в которой инфицирование, ве-
роятно, произошло не внутриутробно, а от окружающих.
Тем не менее, матери с активным пневмоцистозом являют-
ся источниками инфекции, поэтому их новорожденные на-
ходятся в группе риска по заражению пневмоцистами.

Отсутствие данных об иммунном ответе за предыду-
щие месяцы беременности не позволяло установить ис-
точник инфицирования ВГЧ-6 в 4 из 10 пар мать-дитя.
В то же время были выявлены матери с активными ГВИ, у
детей которых были обнаружены только материнские
IgG: 12 — в группе с детьми до 21 дня жизни, 2 — в груп-
пе с детьми от 22 до 28 дней жизни и 6 — в группе срав-
нения. Все это свидетельствует о необходимости расши-
рения спектра исследований перинатального скрининга
более, чем TORCH-комплекс. Следует включить обследо-

вание на другие герпесвирусы — ВЭБ и ВГЧ-6 — для свое-
временной диагностики и комплексного подхода в веде-
нии инфекций у беременных и профилактики ВУИ.

Среди описанных в данном исследовании случаев
ВУИ, вызванных герпесвирусами, большинство имело не-
специфические клинические проявления. При этом значи-
тельную часть составляли новорожденные, у которых ин-
фекционный процесс затронул какой-либо один орган
или одну систему органов. Так, гипоксически-геморраги-
ческие поражения ЦНС составили 17%. Этот результат
может быть объяснен как естественный патоморфоз изу-
чаемых инфекций, однако можно предположить и иную
трактовку данного наблюдения: выявленные случаи — ре-
зультат более полного и комплексного применения мето-
дов диагностики герпесвирусных инфекций. 
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Профилактическая эффективность 
препарата рекомбинатного интерферона
альфа-2b при бронхиальной астме 
у детей
1 Я. И. ЖАКОВ, 2 Е. Е. МИНИНА, 2 Л. В. МЕДВЕДЕВА

1 Медицинский институт БУ ВО ХМАО-Югры «Сургутский государственный университет», 
г. Сургут, Россия
2 ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский университет» МЗ РФ, г. Челябинск, Россия

Проведено проспективное когортное исследование с целью оценки влияния профилактического курса рекомбинантного ин-
терферона альфа-2b (суппозитории и гель) на клиническое течение и цитоиммунологические показатели индуцированной мок-
роты у детей с легкой бронхиальной астмой, основным триггером обострения которой являлись острые респираторные вирус-
ные инфекции.
В исследование было включено 40 детей в возрасте от 1 до 7 лет (средний возраст — 4,8 ± 0,2 лет), половина из которых по-
лучали курс рекомбинантного интерферона альфа-2b по схеме в течение 29 дней. Проводилось цитологическое исследование
назального секрета и индуцированной мокроты, мазков из зева и носа на респираторные вирусы методом ПЦР, методом ИФА
в мокроте определяли уровни интерлейкина-10, фактора некроза опухоли альфа, интерферона альфа и иммуноглобулина Е,
на 1-й и 30-й день исследования. 
Показано уменьшение количества обострений астмы на фоне острых респираторных инфекций в 4,5 раза. У детей, получив-
ших рекомбинантный интерферон альфа-2b, отмечено уменьшение выраженности аллергического воспаления на уровне сли-
зистых оболочек носа и бронхов. Значительно снизилось как среднее количество эозинофилов в мокроте — в 7,6 раз, так и
число детей с эозинофилией мокроты (≥ 3%). Уровень эозинофилов назального секрета через 2 месяца от начала исследова-
ния был ниже первоначального на 30%. Параллельно произошло снижение уровня IgE в мокроте на 35% и повышение уровня
IL-10 в 1,5 раза. В группе детей, получавших рекомбинантный интерферон альфа-2b, 75% родителей положительно высказа-
лись о проведенном курсе. Не было отмечено нежелательных явлений на прием препарата ни в одном случае. 
Полученные результаты позволяют рекомендовать применение курса рекомбинантного интерферона альфа-2b у детей с ви-
рус-индуцированной бронхиальной астмой для уменьшения эпизодов обострений, связанных с острыми респираторными за-
болеваниями.
Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, индуцированная мокрота, рекомбинантный интерферон альфа-2b 
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A prospective cohort study was conducted to assess the effect of a recombinant interferon alpha-2b prophylactic course on cyto-immunological parameters of in-
duced sputum in children with mild asthma, the main trigger of exacerbation of which was respiratory viral infections. 
We examined 40 children aged 1 to 7 years with (mean age — 4.8 ± 0.2 years), half of whom received a course of recombinant interferon alpha-2b. The authors
detected respiratory viruses in scrapings from throat and nose (PCR method) and evaluated the different cell counts, also the levels of interleukin-10, tumor necrosis
factor alpha, interferon alpha and immunoglobulin E on the 1st and 30th day of the study (ELISA method) were determined in sputum. 
The number of asthma exacerbations, triggered by respiratory viral infection, decreased in 4.5 times against. In children who received recombinant interferon
alpha-2b the count of sputum eosinophils and the number of children with sputum eosinophilia (≥3 %) reduced. After two months the level of nasal eosinophils was
30% lower than the start level. The level of IgE in induced sputum decreased by 35%, but the level of IL-10 was increased by 1.5 times. 75% of parents whose children
received recombinant interferon alpha-2b, note positive effect of this drug. 
There were no adverse events to receive the drug in any case. Thus, the use of recombinant interferon alpha-2b in children with virus-induced asthma to reduce
episodes of exacerbations associated with acute respiratory diseases can be recommended. 
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Эпидемиологические исследования последних
лет свидетельствуют о значительном росте во всем мире
количества больных бронхиальной астмой (БА), в том
числе и в детском возрасте. Международными и наци-
ональными программами четко регламентирована сту-
пенчатая базисная (противовоспалительная) терапия

БА в соответствии с тяжестью заболевания и его контр-
олируемостью [1]. Одним из наиболее значимых тригге-
ров обострения астмы в детском возрасте признаны
респираторные вирусные инфекции. 

В свою очередь дети с БА предрасположены к час-
тым респираторным вирусным инфекциям, что связано с
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наличием дисрегуляторных нарушений в системе интер-
ферона (IFN), которые приводят снижению синтеза всех
типов интерферонов (альфа, бета и гамма). 

В последние годы активно разрабатываются новые
подходы к ведению детей с БА с включением в комп-
лексную терапию препаратов интерферона и их индук-
торов [2, 3]. Препарат ВИФЕРОН® представляет собой
рекомбинантный интерферон-альфа-2b, который вы-
пускается в виде суппозиториев, мази, геля; содержит
также альфа-токоферола ацетат и аскорбиновую кис-
лоту (суппозитории) в качестве антиоксидантов. Данный
препарат официально разрешен фармакологическим
комитетом Минздрава России к использованию у детей
с периода новорожденности и недоношенных, обладает
противовирусным и иммуномодулирующим эффектом.
Было показано, что через 3 месяца от начала лечения
препаратом интерферона способность к продукции
IFN-альфа у большинства детей с БА соответствовала
показателям здоровых детей. Установлено, что приме-
нение препарата ВИФЕРОН® способствовало умень-
шению частоты острых респираторных вирусных инфек-
ций (ОРВИ) в 4 раза, а также снижению количества
обострений астмы на фоне респираторных инфекций в
3 раза, что положительно влияло на течение основного
заболевания [2, 3].

Цель исследования: оценить влияние профилактиче-
ского курса препарата ВИФЕРОН® (суппозитории и
гель) на клиническое течение, клеточный состав и имму-
нологические показатели индуцированной мокроты у
детей с бронхиальной астмой.

Материалы и методы исследования
Проведено проспективное когортное исследо-

вание. Наблюдались дети с легкой бронхиальной аст-
мой по мере обращаемости к аллергологу в МАУЗ
ОТКЗ ГКБ №1 г. Челябинска за период январь-февраль
2018 г.

Критерии включения: возраст от 1 года до 7 лет, на-
личие бронхиальной астмы легкой степени тяжести
(в соответствии с критериями «Национальной програм-
мы», 2017 [1], отсутствие противопоказаний к приме-
нению препарата ВИФЕРОН®, отсутствие терапии пре-
паратами группы цитокинов и их индукторов в течение
предыдущих 4 недель до начала исследования, согла-
сие на участие в исследовании (получено информиро-
ванное согласие родителей на проведение исследова-
ния). Критерии исключения: аутоиммунные заболева-
ния, заболевания эндокринной системы (сахарный ди-
абет), тяжелые заболевания системы кроветворения,
эпилепсия и другие заболевания ЦНС, вакцинация,
обострение БА или острая респираторная инфекция в
течение последних 4 недель до начала исследования,
базисная терапия БА ингаляционными кортикостерои-
дами.

В исследование было включено 40 детей с БА, кото-
рые были рандомизированы на 2 группы:

— первая группа (основная) — 20 пациентов с БА,
которым были назначены препараты рекомбинатного
интерферона альфа-2b (ВИФЕРОН®) в форме ректаль-
ных суппозиториев и геля для наружного и местного
применения по схеме; 

— вторая группа (сравнения) — 20 пациентов с БА,
которые не получали препараты рекомбинатного ин-
терферона альфа-2b.

Базисную терапию БА дети в группах 1 и 2 либо не
получали, либо получали ее не менее 1 месяца до мо-
мента включения в исследования (монтелукаст) и она
была сопоставима между группами.

Третью группу (контрольную) составили 10 условно
здоровых детей без БА и других атопических заболева-
ний, которые не получали терапию по поводу профи-
лактики острых респираторных заболеваний в течение
последних 3-х месяцев, не были вакцинированы и не бо-
лели острой респираторной инфекций в течение по-
следних 4 недель до начала исследования.

Длительность исследования составила 60 дней. Про-
должительность приема профилактического курса пре-
парата ВИФЕРОН в основной группе (группа 1) соста-
вила 29 дней. Схема приема: ВИФЕРОН® 150 000 МЕ
по 1 суппозиторию 2 раза в сутки (утро и вечер) в тече-
ние 5 дней (1 профилактический курс), затем перерыв в
применении препарата 5 дней и повторный курс по
1 суппозиторию 2 раза в сутки (утро и вечер) в течение
5 дней. Далее профилактический поддерживающий
курс препаратом ВИФЕРОН® гель 36 000 МЕ: по 0,5 мл
2 раза в сутки (утро и вечер) на слизистую носа и/или
небных миндалин ежедневно в течение 14 дней. 

На всех детей во время визитов заполнялась персо-
нальная анкета. Дети были осмотрены аллергологом в
первый день, на 30 ± 2 и 60 ± 2 день; через 3 месяца от
начала исследования проводился сбор информации пу-
тем телефонного разговора, а также была заполнена
анкета удовлетворенности результатами лечения по
шкале Integrative Medicine Patient Satisfaction Scale
(ImpSS) в группе, получавших препарат интерферона. 

В первый день, на 30 ± 2 день и на 60 ± 2 день от на-
чала исследования проводилось цитологическое иссле-
дование назального секрета и индуцированной мокро-
ты (ИМ) (окраска по Романовскому Д.Л., с подсчетом
клеточных элементов не менее чем в 10 полях зрения,
не менее 200 клеток, результат отображался в процен-
тах). Индукция мокроты проводилась по разработанно-
му нами способу с использованием гипертонического
раствора хлорида натрия [4]. В ИМ также определяли
методом ИФА следующие иммунологические показа-
тели: интерлейкина — 10 (IL-10), фактора некроза
опухоли альфа (TNF-), интерферона альфа (IFN-) и
иммуноглобулина Е (IgE) (тест-системы производства
ЗАО «Вектор-Бест», г. Новосибирск), а также белка.



27

 Я. И. Жаков и др. Профилактическая эффективность препарата рекомбинатного интерферона альфа-2b при бронхиальной астме у детей

C M Y K 27 27 27 27

Все иммунологические показатели были пересчитаны
на единицу белка. В контрольной группе данные иссле-
дования проводились однократно.

Всем детям проводилось исследование мазков из
ротоглотки и полости носа методом полимеразной цеп-
ной реакции (ПЦР) с гибридизационно-флуоресцентной
детекцией продуктов амплификации с использованием
набора реагентов «АмплиСенс ОРВИ-скрин-FL» (произ-
водитель ФГУН ЦНИИЭ Роспотребнадзора, Россия) для
выявления возбудителей острых респираторных вирус-
ных инфекций человека (ОРВИ): РНК респираторно-син-
цитиального вируса (human Respiratory Syncytial virus —
hRSv), метапневмовируса (human Metapneumovirus —
hMpv), вирусов парагриппа 1,2,3 и 4 типов (human
Parainfluenza virus-1-4 — hPiv), коронавирусов (human
Coronavirus — hCov), риновирусов (human Rhinovirus —
hRv), ДНК аденовирусов групп В, C и Е (human Adenovi-
rus B, C, E — hAdv), и бокавируса (human Bocavirus —
hBov). Дети первой и второй групп были обследованы
двукратно на первый и на 30 ± 2 день, группа контроля —
однократно.

Для статистической обработки материала использо-
валась прикладная программа SPSS Statistics 17.0. Для
нормально распределенных данных рассчитывались
среднее и ошибка средней (M ± SE). Оценка межгруп-
повых различий при нормальном распределении при-
знака производилась с использованием t-критерия
Стьюдента; для категориальных переменных использо-
вали критерий 2 и точный критерий Фишера. Для всех
видов анализов статистически достоверными считались
значения р < 0,05.

Результаты и их обсуждение
В группе наблюдения количество эпизодов ост-

рой респираторной инфекции (ОРИ) за последний год в
среднем составило 6,4 ± 0,8, при этом 3,2 ± 0,4 эпизода
протекали с обострением БА; в группе сравнения —
6,2 ± 0,52, при этом 2,8 ± 0,4 эпизода протекали с
обострением БА. Средняя продолжительность одного
эпизода респираторной инфекции на момент первого
осмотра в группе наблюдения составляла 11,0 ± 0,9 дней,
в группе сравнения — 9,6 ± 0,6, в то время как в группе
контроля — 10,0 ± 0,9 (р > 0,05). 

За первые 30 дней исследования в группе наблюде-
ния заболели ОРИ 9 человек, при этом у 5 детей респи-
раторная инфекция послужила триггером обострения
БА. За второй месяц исследования (с 30-го по 60-го
день) также заболели 9 человек, но обострение БА на
фоне ОРИ было только у одного ребенка, что достовер-
но меньше, чем за первый месяц (р < 0,05). В группе
сравнения за первые 30 дней перенесли ОРИ 13 чело-
век, при этом 4 эпизода респираторной инфекции со-
провождались обострением основного заболевания.
В течение второго месяца респираторную инфекцию
также перенесли 13 человек с обострением БА у 6 из

них, что достоверно выше, чем соответствующий пока-
затель в группе, получавших профилактический курс
препаратом ВИФЕРОН® (р < 0,05). 

Средняя длительность температурного периода во
время ОРИ на момент первого осмотра в группе наблю-
дения была 3,1 ± 0,3 дня (с лихорадкой 38,3 ± 0,8°С),
в группе сравнения — 3,0 ± 0,2 дня (38,4 ± 0,8°С), в
группе контроля — 3,1 ± 0,3 дня (38,6 ± 0,4°С) (р >
> 0,05). Не получено достоверных отличий между груп-
пами по данным показателям ни на 30-й, ни на 60-й
день исследования, а также по частоте использования
антибактериальных препаратов.

Длительность кашля при респираторных заболева-
ниях на момент первого осмотра в группе наблюдения в
среднем составляла 17,8 ± 3,1 дня, в группе сравнения —
14,1 ± 2,6 дня, а группе контроля — 9,7 ± 2,3 дня. Че-
рез 30 дней в группе 1 (получавших профилактический
курс интерферона) длительность кашля уменьшилась и
составила в среднем 9,2 ± 2,4 дня; через 60 дней — 7,9 ±
± 0,6 дней (р < 0,05). В группе сравнения через 30 дней
средняя продолжительность кашля составила 10,4 ±
± 1,9 дней; через 60 дней — 10,6 ± 1,7 дней, что досто-
верно дольше, чем в группе наблюдения (р < 0,05).

Вирусологическое исследование мазков из ротог-
лотки и полости носа в 1 группе (группа наблюдения)
позволило идентифицировать возбудителя в 6 случаях
(30%): риновирус у 5 детей (83,3%), вирус парагриппа
IV типа у 1 ребенка (16,7%). Количество детей в группе
сравнения, у которых определялись вирусы, составило
35% (7 случаев): риновирус — 5 (71,4%), метапневмо-
вирус — 1 (14,3%), коронавирус — 1 (14,3%). В иссле-
довании, где спектр возбудителей определяли у детей
при обострения БА на фоне респираторной инфекции
[5, 6], также наиболее часто выделялся риновирус (бо-
лее чем у 2/3 детей). Как было показано Le Souëf P.,
реснитчатые эпителиальные клетки дыхательных путей у
пациентов с БА при инфицировании риновирусом-С
имеют дефект в способности продуцировать IFN-. Ри-
новирус-C, по-видимому, способен влиять на врожден-
ный иммунный ответ, что может быть причиной персис-
тирующего течения БА [6, 7].

В динамике через 30 дней вирус продолжал опреде-
ляться у одного ребенка в группе наблюдения (ринови-
рус), в группе сравнения — не был обнаружен. У 3 детей
группы наблюдения, имевших катаральные симптомы за
этот период, выделены респираторно-синцитиальный
вирус (у 2 человек) и в одном случае — метапневмови-
рус, а в группе сравнения — у одного ребенка (корона-
вирус). В группе контроля вирус выделен у одного ре-
бенка (риновирус). Учитывая обнаружение вирусов у
детей без признаков респираторного заболевания на
момент исследования и элиминацию вирусов в динами-
ке в большинстве случаев в обеих группах, по-видимо-
му, следует рассматривать данный факт как транзитор-
ное носительство. По данным исследования Jartti T.,
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бронхиолит, индуцированный респираторно-синцити-
альным вирусом, может повреждать дыхательные пути,
способствуя обструкции дыхательных путей и рецидиви-
рующим хрипам. Риновирус, вероятно, вызывает мень-
ше структурных повреждений, но в то же время более
значим в развитии астмы и одышки у детей раннего воз-
раста. Оба вируса способствуют развитию более тяже-
лых обструктивных заболеваний и повышают риск про-
грессирования астмы [8].

На момент начала исследования эозинофилия на-
зального секрета (≥ 5%) выявлена у 5 детей из группы
1 (25%) и у 7 детей из группы 2 (35%, р > 0,05). Через
30 дней количество детей с эозинофилией назального
секрета между группами достоверно отличалось (20% и
50% соответственно, р = 0,047). В группе 1 отмечено
как уменьшение количества детей с эозинофилией, так

и значительное снижение среднего уровня эозинофилов
(табл.1). 

К 60-му дню исследования средний уровень эозино-
филов назального секрета в группе 1 был ниже перво-
начального на 30%, в то время как в группе 2 — вырос
почти в 2 раза.

При анализе клеточного состава индуцированной
мокроты (ИМ) (табл. 2) также выявлено значительное
снижение в динамике уровня эозинофилов в группе де-
тей, получающих ВИФЕРОН®, причем в отличие от
эозинофилов назального секрета, снижение продолжа-
лось и от 30-го к 60-му дню (к 30-му дню в 4,3 раза, к
60-му — в 7,6 раза). Количество детей с эозинофилией
ИМ (≥ 3%) в группе 1 уменьшилось с 35% до 0% (р = 0,004),
в группе 2 — увеличилось с 25% до 30% (р1—2 = 0,008).
Kikkawa Y. с соавт. изучали влияние IFN- на эозинофи-
лию дыхательных путей на модели астмы у морских сви-

Таблица 1. Уровень эозинофилов назального секрета (%) у детей в исследуемых группах, M ± SE 
Table 1. Percentage of nasal eosinophil (%) in children in the studied groups, M ± SE

* — р < 0,05 между показателями в 1-й и 30-й день 

Показатели
Группа 1
n = 20

Группа 2
n = 20

Группа контроля
n = 10 Р

Эозинофилы/Eosinophils, %, 1 день 10 ± 4,6 7,9 ± 3,9 1,4 ± 1,0

Эозинофилы/Eosinophils, %, 30 день 2,1 ± 0,8* 9,0 ± 4,5 — 1—2 = 0,04

Эозинофилы/Eosinophils, %, 60 день 7,0 ± 2,7 15,1 ± 5,7 — 1—2 = 0,04

Таблица 2. Цитологические показатели индуцированной мокроты в исследуемых группах, M ± SE 
Table 2. Cytological indices of induced sputum in the studied groups, M ± SE

* — р < 0,05 между показателями в 1-й и 30-й день; **— р < 0,05 между показателями в 30-й и 60-й день

Показатели
Группа 1
n = 20

Группа 2
n = 20

Группа контроля
n = 10 Р

Эозинофилы/Eosinophils, %, 1 день 2,9 ± 0,87 2,2 ± 0,97 0 1,2—к < 0,05

Эозинофилы/Eosinophils, %, 30 день 0,68 ± 0,27* 2,4 ± 1,0 — 1—2 = 0,01

Эозинофилы/Eosinophils, %, 60 день 0,38 ± 0,14** 2,1 ± 0,8 — 1—2 = 0,005

Нейтрофилы/Neutrophils, %, 1 день 76,0 ± 4,5 69,5 ± 3,6 35,9 ± 3,2 1,2—к < 0,05

Нейтрофилы/Neutrophils, %, 30 день 65,0 ± 5 78,1 ± 3,3 — 1—2 < 0,05

Нейтрофилы/Neutrophils, %, 60 день 60,0 ± 6,2** 76,5 ± 3,2 — 1—2 = 0,006

Макрофаги/Macrophages, %, 1 день 18,0 ± 4,6 26,1 ± 3,2 59 ± 4,6 1,2—к < 0,05

Макрофаги/Macrophages, %, 30 день 32 ± 4,8* 17,6 ± 3,2 — 1—2 < 0,05

Макрофаги/Macrophages, %, 60 день 37 ± 6,3** 19,5 ± 3,1 — 1—2 = 0,005

Лимфоциты/Lymphocytes, %, 1 день 1,95 ± 0,05 2,1 ± 0,1 2,1 ± 0,17

Лимфоциты/Lymphocytes, %, 30 день 2 ± 0,00 1,9 ± 0,1 —

Лимфоциты/Lymphocytes, %, 60 день 1,9 ± 0,15 1,9 ± 0,8 —
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нок с введением IFN- в дыхательные пути или без него
и показали, что IFN- ингибировал рекрутирование
эозинофилов в стенку трахеи и уменьшал гиперреактив-
ность дыхательных путей у сенсибилизированных мор-
ских свинок [9].

Содержание нейтрофилов в ИМ на фоне курса пре-
парата ВИФЕРОН® достоверно снизилось к 60-му дню
исследования, в то время как в группе сравнения не-
сколько увеличилось. В свою очередь количество мак-
рофагов за время исследования увеличилось в группе 1 в
2 раза (р < 0,05), значимо не изменившись в группе 2
(р1—2 < 0,05). Аналогичные изменения — повышение ко-
личества макрофагов и снижение эозинофилов в ИМ у
детей с БА, были выявлены на фоне применения индук-
тора интерферона «Амиксин», а также показано его по-
ложительное влияние на параметры спирометрии и уро-
вень провоспалительных цитокинов в мокроте [3].

При исследовании иммунологических показателей
ИМ (табл. 3) в обеих группах детей с БА выявлено ни-
зкое содержание IL-10 — в 2 раза меньше относительно
группы контроля. В динамике в группе, получавших препа-
рат ВИФЕРОН®, данный показатель увеличился в 1,5 ра-
за (р < 0,05), но при этом не достиг уровня группы конт-
роля. Рядом работ показано, что IL-10 способен подав-
лять аллергический ответ, а снижение продукции IL-10
коррелирует с формированием тяжелой астмы. Сохра-
няющееся снижение уровня IL-10 позволяет предполо-
жить, что аллергическое воспаление может продолжать-
ся даже в период клинической ремиссии БА [1, 10].

Повышение уровня IgE считают основным биомарке-
ром при БА [1, 6], что объясняет его высокий уровень в
ИМ детей 1 и 2 группы (в 2 раза больше относительно
группы контроля (р < 0,05). На фоне применения препа-
рата ВИФЕРОН® отмечалось достоверное снижение
его уровня (р < 0,05), что с одновременным уменьшени-

ем содержания эозинофилов в назальном секрете и ИМ
свидетельствует и об уменьшении выраженности аллер-
гического воспаления, которое является наиболее ус-
тойчивой характеристикой при БА [5].

При определении уровня IFN- в ИМ мы не выявили
значимых различий между группами как в начале иссле-
дования, так и в динамике через 30 дней. Следует отме-
тить, что нет исследований, изучающих корреляцию со-
держания IFN- в мокроте и в периферической крови и
данный показатель не отражает способности к индуци-
рованной продукции IFN-.

TNF- является основным провоспалительным цито-
кином. В то же время не обнаружено отличий в его со-
держании между всеми группами в первый день иссле-
дования. В группе 1 его содержание в ИМ существенно
не изменилось после проведенного профилактического
курса интерфероном, но, свою очередь было зафикси-
ровано двукратное нарастание в группе 2 (р < 0,05).

В группе детей, получавших ВИФЕРОН®, ни в одном
случае не было отмечено нежелательных явлений и по-
бочных реакций на препарат. Оценка удовлетворен-
ности результатами лечения осуществлялась по шкале
Integrative Medicine Patient Satisfaction Scale (ImpSS) ро-
дителями и состояла из 5 пунктов. Полную удовлетво-
ренность от проведенного профилактического курса
высказали 20% родителей, были удовлетворены — 55%,
отнеслись нейтрально — 25%, негативных ответов (не-
удовлетворен и крайне неудовлетворен) не было.

Заключение
Таким образом, проведенное исследование

продемонстрировало положительный эффект профи-
лактического курса препаратом ВИФЕРОН® на клини-
ко-лабораторные показатели при бронхиальной астме
у детей. Показано уменьшение количества обострений

Таблица 3. Иммунологические показатели индуцированной мокроты в исследуемых группах, M ± SE
Table 3. Immunological indicators of induced sputum in the studied groups, M ± SE

* — р < 0,05 между показателями в 1-й и 30-й день

Показатели
Группа 1
n = 20

Группа 2
n = 20

Группа контроля
n = 10 Р

TNF-, пг/г белка, 1 день 0,61 ± 06 0,53 ± 0,1 0,78 ± 0,2

TNF-, пг/г белка, 30 день 0,67 ± 0,2 1,2 ± 0,44* —

IFN-, пг/г белка, 1 день 4,33 ± 1,1 6,89 ± 1,59 7,24 ± 2,89

IFN-, пг/г белка, 30 день 5,33 ± 1,25 8,71 ± 2,44 —

IL-10, пг/г белка, 1 день 0,78 ± 0,14 0,56 ± 0,14 1,61 ± 0,8 1,2—к < 0,05

IL-10, пг/г белка, 30 день 1,16 ± 0,38* 0,93 ± 0,18 —

IgE, МЕ/г белка, 1 день 0,7 ± 0,21 0,81 ± 0,36 0,42 ± 0,19 1,2—к < 0,05

IgE, МЕ/г белка 30 день 0,45 ± 0,4* 0,94 ± 0,37 —
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астмы на фоне возникающей респираторной инфекции
в 4,5 раза, а также уменьшение длительности кашля бо-
лее чем на 30% относительно группы сравнения. 

У детей, получивших ВИФЕРОН®, отмечено умень-
шение выраженности аллергического воспаления на
уровне слизистых оболочек (по результатам цитологии
носового секрета и анализа индуцированной мокроты).
За время исследования значительно снизилось как
среднее количество эозинофилов в ИМ — в 7,6 раз, так
и число детей с эозинофилией мокроты (≥ 3%). Уровень
эозинофилов назального секрета через 2 месяца от на-
чала исследования был ниже первоначального на 30%.
Параллельно произошло снижение уровня IgE в мокро-
те на 35% и повышение уровня IL-10 в 1,5 раза, что так-
же свидетельствует об уменьшении выраженности ал-
лергического воспаления. 

В группе детей, получавших ВИФЕРОН®, 75% роди-
телей положительно высказались о проведенном курсе.
Не было отмечено нежелательных явлений на прием
препарата ни в одном случае.

Полученные результаты позволяют рекомендовать
применение курса рекомбинантного интерферона аль-
фа-2b у детей с вирус-индуцированной бронхиальной
астмой для уменьшения эпизодов обострений, связан-
ных с острыми респираторноми заболеваниями.
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Клинико-эпидемиологические особенности
кори у детей Астраханской области
Г. А. ХАРЧЕНКО, О. Г. КИМИРИЛОВА 
ФГБОУ ВО Астраханский государственный медицинский университет МЗ РФ, Астрахань, Россия

По данным Роспотребнадзора РФ, за первый квартал 2019 г. зарегистрировано 872 случая кори, что свидетельствует о на-
пряженной эпидемической ситуации по этой патологии.
Цель исследования: установить клинико-эпидемиологические особенности кори у детей в зависимости от возраста в Астрахан-
ской области (АО) за период с января 2013 г. по июнь 2019 г.
Проведен анализ 370 случаев кори у детей в возрасте от 3 месяцев до 17 лет жизни, подтвержденных методом иммунофер-
ментного анализа (ИФА). 
В возрастной структуре заболеваемости корью в АО превалируют непривитые дети в возрасте 2—3 лет и менее 1 года жизни,
не подлежащие вакцинации против кори. Основными причинами отсутствия прививок у детей, заболевших корью, являются ме-
дицинские отводы. Заболеваемость привитых против кори детей может являться следствием нарушений в организации приви-
вочной работы. Причинами наличия очагов кори с распространением инфекции являются внутрибольничные вспышки, заносы
кори в организованные коллективы, как следствие несвоевременного выявления и изоляции больных. Корь у детей разных воз-
растных групп, как привитых, так и непривитых протекала типично с преобладанием среднетяжелых форм. Симптом Филатова-
Коплика остается основным признаком диагностики кори в катаральном периоде болезни, этапное появление пятнисто-папу-
лезной сыпи в сочетании с катаральным синдромом — в периоде высыпания, а пигментация — признаком перенесенного забо-
левания.
Ключевые слова: корь, дети, эпидемиология, заболеваемость 

Clinical and epidemiological features of the Measles in children of the Astrakhan region
G. A. Kharchenko, O. G. Kimirilova 
Astrakhan State Medical University, Astrakhan, Russian Federation

According to the Rospotrebnadzor of the Russian Federation for the first quarter of 2019 were registered 872 cases of measles, which indicates a tense epidemic
situation for this pathology.
Objective: to establish clinical and epidemiological features of measles in children depending on age in the Astrakhan region for the period from January 2013 to
June 2019.
Research methods: the analysis of 370 cases of measles in children aged 3 months to 17 years, confirmed by enzyme immunoassay (ELISA). 
The results of the study: in the age structure of the incidence of measles in the Astrakhan region prevail unvaccinated children aged 2—3 years, and less than
1 year, not subject to vaccination against measles. The main reasons for the lack of vaccinations in children with measles are: medical taps. The incidence of vacci-
nated children against measles can be a consequence of violations in the organization of vaccination work. The causes of the presence of measles foci with the
spread of infection are nosocomial outbreaks, measles drifts in organized groups, as a result of late detection and isolation of patients. Measles in children of different
age groups, both vaccinated and unvaccinated proceeded typically with a predominance of moderate forms. The symptom of Filatov-Koplik remains the main sign
of the diagnosis of measles in the catarrhal period of the disease, the gradual appearance of a spotty-papular rash in combination with catarrhal syndrome — in
the period of rash, and pigmentation is a retrospective sign of the survive infection.
Keywords: measles, children, epidemiology, morbidity
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Корь в настоящее время регистрируется в 47
из 53 стран Европейского региона [1, 2]. 

В Российской Федерации наблюдался рост заболе-
ваемости корью в 2011—2014 гг. с прогрессивным уве-
личением числа больных корью до 4711 в 2014 г. [3—5].
Рост заболеваемости отмечался на фоне высокого ох-
вата прививками против кори населения страны. Число
вакцинированных детей в возрасте 1 года и ревакцини-
рованных в 6 лет в 2011—2014 гг. было выше 97%. В то
же время практически в каждом регионе Российской
Федерации имелись населенные пункты, где число вак-
цинированных детей от кори было 93—94%, а ревакци-
нированных от 14,9% до 70% [5—7]. 

По официальным данным, на начало 2019 г. вспыш-
ки кори регистрировались в 7 регионах России с общим
числом заболевших 872 человека, из которых почти по-
ловина приходилось на Москву и Московскую область.

Истинная заболеваемость и распространение кори по
регионам России вероятно выше. Только в Астраханс-
кой области (АО) за период с января по июнь 2019 г.
зарегистрировано 152 случая кори у детей и взрослых,
подтвержденных методом ИФА. Можно считать, что
эпидемическая ситуация повторяется спустя 5 лет (пос-
ле 2014 г.). Считается, что рост заболеваемости корью
является следствием снижения иммунной прослойки, как
среди детей, так и взрослых в связи с отказами от вак-
цинации [4, 8—10].

Цель исследования: установить клинико-эпидемио-
логические особенности кори у детей в зависимости от
возраста в Астраханской области за период с января
2013 г. по июнь 2019 г.

Материалы и методы исследования 
Проведен анализ 370 случаев кори у детей,

подтвержденных обнаружением специфических антител
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класса IgM, методом ИФА за период с января 2013 г.
по июнь 2019 г. Источниками информации являлись
295 историй болезни пациентов, лечившихся в ГБУЗ
АО «Областная инфекционная клиническая больница
им. А.М. Ничоги» г. Астрахани и 75 амбулаторных карт
больных корью, лечившихся на дому, «Сведения об ин-
фекционных и паразитарных заболеваниях Управления
Роспотребнадзора по Астраханской области».

Статистическая обработка данных проводилась с
использованием пакета «Statistica 6 (StatSoft. Inc. USA).
Количественные показатели описывали с указанием
среднего арифметического значения и стандартного от-
клонения. Для суждения о степени достоверности сред-
них величин количественных показателей определяли t —
критерий Стьюдента. Различия считались достоверными
при p < 0,05.

Результаты и их обсуждение
За период исследования в АО было зарегист-

рировано 759 случаев кори: 370 (48,7%) у детей и 389
(51,3%) у взрослых (табл.1). 

Среди заболевших корью 370 детей в возрасте до
17 лет не были привиты против кори 271 (73,2%), в том
числе: по медицинским отводам 41 (11%) ребенок, в
связи с отказом от иммунизации 17 (4,6%), мигри-
рующее детское население — 48 (13%), дети в возрасте
до 1 года 165 (44,6%) от общего числа. Приведенные
данные позволяют считать, что корью чаще болели дети
в возрасте менее 1 года, не подлежавшие прививкам,
заражение которых корью происходило в лечебных уч-
реждениях или семейных очагах, дети в возрасте от
2 до 3 лет не привитые против кори, реже — дети дру-
гих возрастных групп (табл.1). Показатель заболева-

емости у детей в возрасте до 17 лет составлял 43,2 на
100 тыс.

Доля заболевших привитых против кори детей со-
ставляла 99 (26,7%) случаев, что подтверждает профи-
лактическую эффективность вакцинации против кори в
плане предупреждения этой болезни.

За период исследования было зарегистрировано
23 внутрибольничные вспышки кори с общим числом
заболевших корью 56 (34%) из 165 детей в возрасте от
3 до 12 месяцев и 16 (13,8%) из 116 в возрасте 2—3 лет,
14 заносов коревой инфекции в дошкольные и школь-
ные учреждения. 

В первом полугодии 2019 г. общая заболеваемость
корью в АО увеличилась в 14 раз, а среди детей — в
18 раз по сравнению с 12 месяцами 2018 г. и характе-
ризовалась вовлечением в эпидемический процесс
большего числа детей в возрасте менее 12 месяцев
(табл. 2).

Контакт с больными корью был установлен у 295
(79,7%) из 370 больных корью, в том числе у 148
(40%) детей в возрасте до 12 месяцев, у 95 (25,7%) — в
возрасте 2—3 лет, у 52 (14%) — старше 4 лет. Средняя
продолжительность инкубационного периода у детей в
возрасте до 12 месяцев составляла 13,8 ± 2,5, 2—3 лет —
11,5 ± 1,9, а у детей старше 4 лет — 14,6 ± 2,1 дней.
Различий по степени тяжести корь у детей в возрасте
менее 12 месяцев и 2—3 лет не имела: легкая степень
тяжести отмечалась у 57 (20,3%), среднетяжелая — у
206 (73,3%), тяжелая — у 18 (6,4%), а у детей старше
4 лет доля легких форм составляла 5 (5,6%), среднетя-
желых — 66 (74,2%), тяжелых — 18 (20, 2%) случаев от
общего числа больных этих возрастных групп. Продол-

Таблица 1. Заболеваемость корью в Астраханской области с января 2013 г. по июнь 2019 г. (в абсолютных цифрах)
Table 1. The incidence of measles in the Astrakhan region since January 2013 to June 2019 (in absolute numbers)

Показатель
Год

2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019

Общее число больных корью: 214 364 12

Забо-
лев-
ших
нет

6 11 152

взрослые 119 215 3 5 5 42

дети 95 149 9 1 6 110

дети в возрасте от 3 до 12 месяцев 28 63 1 73

2—3 года 36 50 нет нет 2 28

4—14 лет 17 25 8 1 4 9

15—17 лет 14 11 нет нет нет нет

Общее число, не привитых или не имеющих 
сведений о прививках против кори: 108 190 10 5 7 115

взрослые 41 90 2 4 3 29

дети 67 100 8 1 4 91
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жительность катарального периода находилась в ин-
тервале от 2,5 ± 0,4 дней у детей в возрасте до 12 ме-
сяцев, до 5,2 ± 0,7 дней — у детей старше 4 лет
(p < 0,001). Основными симптомами катарального пе-
риода кори являлись лихорадка, гиперемия слизистых
оболочек полости рта, ротоглотки и конъюнктивы глаз,
частота и выраженность которых находились в зависи-
мости от возраста больного (табл. 2). Клиника ларинги-
та имела место у 193 (52,2%) больных и чаще развива-
лась у детей в возрасте менее 12 месяцев, в то время
как превалирование сухого кашля по типу трахеита бы-
ло более характерно для детей старшего возраста
(табл. 2). Характерные признаки катарального периода
кори — пятна Филатова-Коплика выявлялись у 246
(66,5%), коревая энантема у 105 (28,4%) из 370 боль-
ных и частота их обнаружения была выше у детей стар-
шего возраста (табл. 2). У 78 (27,8%) больных в воз-
расте до 3 лет и у 12 (13,5%) старше 4 лет при поступ-
лении отмечалась клиника энтерита с частотой стула
6,9 ± 2,5 раз и продолжительностью 3,8 ± 1,5 дня.

Период высыпания сопровождался лихорадкой, более
выраженной у детей в возрасте старше 4 лет (табл. 2),
максимально выраженным катаральным синдромом в
ротоглотке, усилением кашля, слезотечением, свето-

боязнью. Появлялась сыпь с четко выраженной после-
довательностью высыпания (лицо, шея, верхняя часть
туловища, затем вся поверхность туловища и прокси-
мальные отделы рук, затем нижние конечности) со
склонностью к слиянию на лице и туловище. Характер
сыпи у 317 (87,5%) больных был пятнисто-папулезный,
у 29 (17,6%) детей в возрасте до 12 месяцев и у
8 (6,9%) в возрасте 2—3 лет сыпь была мелкопятнистой,
а у 16 (18%) детей в возрасте старше 4 лет носила ге-
моррагический характер (табл. 2). 

Период пигментации протекал типично и отмечался
у 263 (71,1%) из 370 больных, реже встречаясь у де-
тей в возрасте до 12 месяцев. Пигментация у детей в
возрасте менее 12 месяцев имела слабую выражен-
ность. Разрешение сыпи шелушением кожи зафикси-
ровано у 131 (35,4%) из 370 пациентов, в том числе у
14 (8,5%) из 165 детей в возрасте менее 12 месяцев,
у 52 (44,8%) из 116 — в возрасте 2—3 лет и у 65 (73%)
из 89 — старше 4 лет. Шелушение чаще отмечалось на
лице, ладонях, реже на туловище и стопах. Гладкое те-
чение кори отмечалось у 293 (79,2%), негладкое — у
77 (20,8%) пациентов. Причинами негладкого течения
кори являлись: бронхит — у 28 (7,6%), пневмония — у 9
(2,4%), обострение сопутствующих соматических забо-

Таблица 2. Характеристика основных симптомов кори у детей, в зависимости от возраста
Table 2. Characteristics of the main symptoms of measles in children, depending on age

* — достоверность показателя между детьми в возрасте до 12 месяцев и детьми старшего возраста p < 0,05 ;** — p < 0,001

Клинический признак
 Возраст

 3—12 месяцев, n = 165 2—3 года, n = 116  4 —17 лет, n = 89

Лихорадка абс. (%)
до 38°С
до 39°С
более 39°С

38 (23%)
96 (58,2%)
31 (18,8%)

19 (16,4%)
69 (59,5%)
28 (24,1%)

4 (4,5%)
48 (54%)

37 (41,6%)

Продолжительность лихорадки, дни 2,3 ± 0,3* 4,1 ± 1,2 5,4 ± 0,5

Конъюнктивит абс. (%) 125 (75,8%) 106 (91,4%) 89 (100%)

Ринит абс. (%) 142 (86%) 112 (96,5%) 87 (97,7%)

Ларингит абс. (%)
Сухой кашель абс. (%)

112 (67,9%)
53 (32,1%)

68 (58,6%)
48 (41,4%)

13 (14,6%)
76 (85,4%)

Пятна Филатова-Коплика абс. (%) 98 (59,4%) 79 (68,1%) 69 (77,5%)

Энантема абс. (%) 34 (20,6%) 29 (25%) 42 (47,2%)

Продолжительность катарального периода, дни 2,5 ± 0,4** 3,8 ± 0,9 5,2 ± 0,7

Характер сыпи:
пятнисто-папулезный 
мелкопятнистый геморрагический, абс. (%)

136 (82,4%)
29 (17,6%)

108 (93,1%)
8 (6,9%)

73 (82%)
16 (18%)

Этапность высыпания абс. (%)
Наличие пятен Филатова-Коплика в 1— 2-й день высыпания 165 (100%) 116 (100%)

89 (100%)
26 (29,2%)

Пигментация, абс. (%) 68 (41,2%) 106 (91,4%) 89 (100%)

Шелушение, абс. (%) 14 (8,5%) 52 (44,8%) 65 (73%)

Общая продолжительность заболевания, дни 8,6 ± 0,8* 11,4 ± 2,1 12,2 ± 1,3
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леваний — у 16 (4,3%), инфекции мочевыводящих путей —
у 7(1,9%), стоматиты — у 12 (3,2%), отиты — у 5 (1,4%)
детей. Осложнения протекали не тяжело и заканчива-
лись выздоровлением. 

Приводим собственные клинические наблюдения
кори у детей различных возрастных групп. 

Клиническое наблюдение 1. Ребёнок Б., возраст
5 месяцев. 22.03. 2019 г. у ребенка повысилась темпе-
ратура тела до 37,5°С, появились кашель, насморк.
Осмотрен участковым педиатром в первый день болез-
ни. Имевшаяся симптоматика расценена как проявле-
ния ОРВИ. Лечение проводилось на дому (базисная те-
рапия ОРВИ, интерферон-альфа в свечах). Лихорадка,
катаральные явления нарастали. 26.03.2019 г. на лице
появилась сыпь. 27.03.2019 г. ребенок направлен на
стационарное лечение с диагнозом ОРВИ средней сте-
пени тяжести. Крапивница.

Эпидемиологический анамнез: контакт с инфекцион-
ными больными не установлен.

При осмотре в приемном отделении ГБУЗ «Област-
ная инфекционная клиническая больница» г. Астрахани
27.03.2019 г. температура тела 39°С, кашель грубый,
лающий, ринит, конъюнктивит, гиперемия ротоглотки,
слизистой полости рта. На лице, верней части туловища
сыпь пятнисто-папулезного характера, со склонностью
к слиянию. Пятен Филатова-Коплика, коревой энантемы
нет. 28.03.2019 г. сыпь распространилась на тулови-
ще, а затем на нижние конечности. Пигментация на мес-
те сыпи появилась на 4 день от начала высыпания и по-
следовательность ее развития проходила типично (ли-
цо, туловище, конечности). 

Общий анализ крови от 27.03.19 г.: гемоглобин —
123 г/л, эритроциты — 4,18 x 1012/л, лейкоциты —
11,1 x 109/л, эозинофилы 2%, нейтрофилы — 11%,
лимфоциты — 78%, моноциты — 9%, СОЭ — 3 мм/час.
Результат ИФА крови к вирусу кори от 27.03.19 г. —
положительный (антитела класса IgM).

Заключительный диагноз: Корь, типичная, среднетя-
желая форма, гладкое течение.

Приведенный случай кори демонстрирует диагности-
ку кори в периоде высыпания, при наличии типичных
симптомов катарального периода, характерной сыпи,
что позволяло уже амбулаторно диагностировать корь.
Врачом в данном случае не были учтены критерии ВОЗ
по определению стандартного случая кори [11] — повы-
шение температуры тела, наличие пятнисто-папулезной
сыпи, катарального синдрома (кашель, насморк, конъ-
юнктивит) и особенности кори у детей раннего возраста
(возможное отсутствие пятен Филатова-Коплика и ко-
ревой энантемы, укорочение периода высыпания).

Клиническое наблюдение 2. Ребенок У. Возраст
2 г. 4 мес. Поступил в ГБУЗ «Областная инфекционная
клиническая больница» г. Астрахани 26.03. 2019 г. с
направительным диагнозом ОРВИ. 

Из анамнеза установлено, что у пациента с
22.03.2019 г. отмечаются кашель, насморк, повышение

температуры тела до 38,5°С. Лечились самостоятельно
(жаропонижающие и противокашлевые средства). 

Эпидемиологический анамнез: контакт с инфек-
ционными больными не установлен, от кори не вакци-
нирован.

При осмотре в приемном отделении состояние
средней тяжести. Температура тела 38,9°С. Ката-
ральный синдром (ринит, конъюнктивит, ларингит,
разлитая гиперемия слизистых ротоглотки). На слизис-
той оболочке щек у нижних коренных зубов и слизис-
тых десен серовато-белые образования размером до
1 мм. Число дыханий 26 в 1 мин. Аускультативно ды-
хание проводится по всем полям, небольшое количест-
во хрипов проводного характера. Гемодинамика
удовлетворительная. Общий анализ крови от
26.03.2019 г.: Эр. — 3,8 x 1012/л; лейкоциты — 4,3 x 109/л;
эозинофилы — 3%, палочкоядерные — 3%, сегментоя-
дерные — 27%, лимфоциты — 64%, моноциты — 3%,
СОЭ — 5 мм/час. По данным рентгенограммы, очаго-
вых изменений в легких нет. 27. 03. 2019 г. па лице по-
явилась пятнисто-папулезная сыпь с последующим рас-
пространением на туловище и конечности в течение
3 дней. Через 3 дня после появления сыпь поблекла на
лице, затем на туловище и конечностях, закончившись
типичной пигментацией. Диагноз подтвержден поло-
жительным результатом ИФА крови к вирусу кори от
26. 03 2019 г. (антитела класса IgM).

Заключительный клинический диагноз: Корь, типич-
ная, средней тяжести. Бронхит.

Клинический пример представляет типичную клини-
ческую симптоматику кори (повышение температуры,
наличие характерного катарального синдрома, пятен
Филатова-Коплика и последующее появление типичной
экзантемы). В клиническом примере прослеживаются
основные причины заболеваемости корью детей в на-
стоящее время — отсутствие вакцинации у ребенка в
возрасте старше 1 года, недостаточная насторожен-
ность врача в отношении кори, поздние диагностика,
изоляция больного, проведение противоэпидемических
мероприятий в очаге, и как следствие формирование
очага с распространением кори.

Клиническое наблюдение 3. Больной И., 15 лет.
Поступил в ГБУЗ «Областная инфекционная клини-
ческая больница» г. Астрахани 7.12.2013 г. с направи-
тельным диагнозом: Менингококковая инфекция, ме-
нингококкемия.

Из анамнеза установлено, что заболевание нача-
лось 1.12.2013 г. с повышения температуры тела до
38°С, сухого кашля, головной боли, боли в глазных яб-
локах, слабости, катаральных явлений. Лечился дома
(жаропонижающие, противокашлевые средства, реман-
тадин). 6.12.2013 г. температура тела повысилась до
39,8°С, присоединилась рвота, появилась сыпь на ли-
це. При осмотре в приемном отделении 7.12.2013 г. со-
стояние больного тяжелое. Температура тела 39°С. Вы-
раженная гиперемия конъюнктивы глаз, веки пастозные,
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склерит. Отмечается диффузная гиперемия слизистых
оболочек ротоглотки, миндалины увеличены, отечные.
Десны гиперемированны, кровоточащие. На слизистой
щек пятна Филатова-Коплика. На лице, туловище сыпь
пятнисто-папулезного характера с геморрагическим
компонентом. Число дыханий 18 в 1 мин. Аускультатив-
но дыхание везикулярное, проводится по всем полям.
Пульс 76 в 1 мин. удовлетворительных качеств. АД
100/70 мм. рт. ст. Печень, селезенка не пальпируются.
При осмотре 8.12.2013 г. сыпь пятнисто-папулезного и
геморрагического характера распространилась на
нижние конечности. Сыпь сохранялась в течение 5 дней
и в последующем разрешилась типичной коревой пиг-
ментацией и отрубевидным шелушением на лице и туло-
вище. Диагноз кори был подтвержден обнаружением
специфических антител класса IgM методом ИФА. 

В клиническом примере отражен ряд особенностей
кори у детей старшего возраста: возможность боль-
шей продолжительности катарального периода, нали-
чия сыпи геморрагического характера, сохранения
пятен Филатова-Коплика в периоде высыпания. В от-
личие от кори, нарушения гемокоагуляции при менин-
гококкемии приводят к развитию ДВС-синдрома с об-
разованием тромбов в артериолах и развитию коагу-
лопатии потребления, в результате которой возника-
ют кровоизлияния в кожу и внутренние органы с быст-
рым прогрессированием сыпи на коже до стадии не-
крозов. Наличие полного симптомокомплекса кори
позволяло врачу стационара диагностировать или за-
подозрить корь при первичном осмотре больного и
исключить менингококкемию.

Вспышки кори регистрируются и во многих странах
мира, что обьясняется снижением общемирового уров-
ня вакцинации ниже 95% вследствие отказа от прививок
[4,12—14]. 

Рост заболеваемости корью в России отмечался на
фоне высокого охвата прививками против кори населе-
ния страны (более 95%), в то время, как количество се-
ропозитивных к кори лиц во всех индикаторных группах
населения, в целом по стране, находилось в интервале
от 92,4% среди детей в возрасте до 4 лет и до 87% — во
всех остальных возрастных группах, включая и взрос-
лых [5]. В АО удельный вес серопозитивных лиц к виру-
су кори в возрастных группах 3—4 года составлял 97%,
9—10 лет — 84% и 16—17 лет — 66,5%, а количество
не привитых против кори — 266 (72%) от общего числа
заболевших детей, в том числе 165 (44,6%) в возрасте
менее 12 месяцев, не подлежащих вакцинации. Основ-
ной причиной отсутствия прививки против кори у детей,
подлежащих вакцинации, являлись медицинские отводы
(11,1%), а не отказы от нее (4,6%).

Отмечается высокая восприимчивость к кори детей в
возрасте до 3 лет жизни [9, 15,16], что имело место и в
нашем исследовании — 76% случаев кори приходилось
на эту возрастную группу. Дети в возрасте до 6 месяцев
жизни болели корью редко — 36 (9,7%) случаев от об-

щего числа больных, что обусловлено наличием у них
врожденного иммунитета, полученного от матери, пере-
несшей корь в детстве или привитой от нее. По данным
литературы, специфические антитела класса IgG к ви-
русу кори в крови новорождённых детей обнаружива-
ются в 89,7% случаев в титре от 1,34 ± 0,22 МЕ/мл до
2,73 ± 0,44 МЕ/мл, в последующем титр антител
уменьшается и дети с возраста 6—10 месяцев стано-
вятся восприимчивыми к кори [16,17]. Внутрибольнич-
ное заражение корью детей в возрастной группе до
3 лет жизни зафиксировано у 72 (25,6%) детей этой
возрастной группы, что отличается от данных
Мазанковой Л.Н. с соавт., 2017 [9], отмечающих пре-
обладание внутрибольничного заражения детей корью
(до 60%). Корь во всех возрастных группах детей, как
привитых, так и непривитых протекала типично с преоб-
ладанием среднетяжелых форм болезни, имея ряд осо-
бенностей по продолжительности катарального пери-
ода, частоте определения и выраженности симптомов
катарального периода, коревой экзантемы и энантемы.

Выводы:
 В Астраханской области в возрастной структуре

заболеваемости корью превалируют дети в возрасте
2—3 лет жизни (31,5% от общего числа заболевших ко-
рью детей), непривитые против кори, и в возрасте ме-
нее 1 года жизни (44,6%), не подлежащие вакцинации.

 Основными причинами отсутствия вакцинации у
детей в возрасте от 1 до 17 лет, заболевших корью, яв-
ляются медицинские отводы (11,1%), реже — отказ от
прививки (4,6%), а также отсутствие сведений о вакци-
нации у прибывающих из других регионов (13%).

 Причинами заболевания привитых против кори
детей могут являться: нарушения правил транспортиров-
ки и хранения вакцины, правил иммунизации, недосто-
верность официальных данных о вакцинации против ко-
ри.

 Корь у детей разных возрастных групп, как при-
витых, так и непривитых протекаета типично с преобла-
данием среднетяжелых форм. 

 Основными диагностическими признаками ко-
ри остаются: симптом Филатова-Коплика — в ката-
ральном периоде болезни, пятнисто-папулезный ха-
рактер сыпи с этапностью ее появления — в периоде
высыпания; пигментация является признаком перене-
сенного заболевания.

 Особенностями кори у детей в возрасте менее
12 месяцев жизни являются: уменьшение катарального
периода до 2,5 ± 0,4 дней, наличие мелкопятнистой сы-
пи — у 17,6%, отсутствие пигментации — у 58,8% и ше-
лушения — у 91,5% больных, а у детей старшего воз-
раста — увеличение продолжительности катарального
периода до 5,2 ± 0,7 дней, наличие геморрагической
сыпи — у 18%, обнаружение пятен Филатова-Коплика у
29,2% больных в периоде высыпания.
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 Снижению заболеваемости корью могут способ-
ствовать: своевременное выявление и изоляция больных
корью, исключение заносов кори в организованные
детские коллективы, недопущение внутрибольничных
вспышек кори в сочетании с плановой двукратной имму-
низацией против кори детей (95%) и серологическим
контролем иммунитета у привитых.
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Влияние герпесвирусов на антенатальное
программирование здоровья детей
Л. А. ЛИТЯЕВА, О. В. КОВАЛЁВА

ФГБОУ ВО Оренбургский государственный медицинский университет Минздрава России, г. Оренбург,
Россия

Цель: оценить влияние вирусов семейства герпес у беременных женщин на состояние здоровья их детей в первое полугодие
жизни. 
Проведено клинико-лабораторное наблюдение 33 пар «мать-дитя». Из них 25 женщин были из группы риска по внутриутроб-
ному инфицированию и 8 — с физиологическим течением беременности. Всем женщинам на 34—37 неделях беременности и
их младенцам в возрасте 1 месяца жизни методом газовой хроматографии-масспектрометрии проводилось исследование ко-
личественного содержания маркеров герпесвирусов (по воздействию их на метаболизм холестерина) и симбиотической мик-
робиоты по количественному содержанию длинноцепочечных жирных кислот и жирных альдегидов, фосфолипидов. 
Выявлено, что у беременных женщин «группы риска» повышено количественное содержание маркеров герпесвирусов с преоб-
ладанием вируса простого герпеса (ВПГ) 1,2 типов и его ассоциаций с цитомегаловирусом (ЦМВ) и вирусом Эпштейна-Барр
(ВЭБ). Выявлена корреляция степени повышения маркеров ВПГ, ВЭБ, ЦМВ с таковой бактериальной нагрузки кишечника ус-
ловно патогенными представителями и дефицитом приоритетных родов кишечной микробиоты у матерей и этих же показате-
лей у их детей.
Повышение количественного содержания герпесвирусов, превышающее норму более, чем в 2 раза, взаимосвязано с патоло-
гическим течением беременности и нарушением микроэкологического статуса беременных женщин, что прогнозирует реали-
зацию соматической и инфекционной патологии у детей в первое полугодие жизни.
Ключевые слова: герпесвирусы, новорожденные, микробиота кишечника

The effect of herpes viruses on antenatal programming of children's health
L. A. Lityaevа, O. V. Kovaleva

Orenburg State Medical University, Orenburg, Russia

Objective: to assess the effect of viruses of herpes family in pregnant women on the health of children in the first half of their lives.
A clinical and laboratory observation of 33 mother-child pairs was conducted. Of these, 25 women were from the risk group for intrauterine infection and 8 wom-
en were with a physiological course of pregnancy. The quantitative content of herpes virus markers was studied by their effect on cholesterol metabolism and sym-
biotic microbiota was studied by the quantitative content of long chain fatty acids and fatty aldehydes, phospholipids by gas chromatography-mass spectrometry in
all women at 34-37 weeks of gestation and their infants.
It was revealed that pregnant women of “risk group” increased the quantitative content of herpes virus markers with the prevalence of herpes simplex virus (HSV)
1,2 types and its associations with cytomegalovirus (CMV) and Epstein-Barr virus (EBV).
A correlation was found between the degree of increase in markers of HSV, EBV, and CMV with that of the bacterial load of the intestine by conditionally patho-
genic representatives and the deficiency of priority genera of the intestinal microbiota in mothers and the same indicators in their children.
An increase in the quantitative content of herpes viruses, exceeding the norm by more than 2 times, is interconnected with the pathological course of pregnancy
and the violation of the microecological status of pregnant women, which predicts the realization of somatic and infectious pathology in children in the first half
of life.
Keywords: herpes viruses, newborns, intestinal microbiota

Для цитирования: Л. А. Литяева, О. В. Ковалёва. Влияние герпесвирусов на антенатальное программирование здоровья детей. Детские инфекции.
2019; 18(3):37-41 https://doi.org/10.22627/2072-8107-2019-18-3-37-41

For citation: L. A. Lityaevа, O. V. Kovaleva. The effect of herpes viruses on antenatal programming of children's health. Detskie Infektsii=Children's infections.
2019; 18(3):37-41 https://doi.org/10.22627/2072-8107-2019-18-3-37-41

Контактная информация: Литяева Людмила Алексеевна (Lityaeva Lyudmila), д.м.н., профессор кафедры эпидемиологии и инфекционных болез-
ней ОрГМУ Минздрава России, г. Оренбург, Россия; MD, professor, department of epidemiology and infectious diseases, Orenburg State Medical University,
Orenburg, Russia; lityaevala@yandex.ru; https://orcid.org/0000-0002-6695-219X

В структуре вирусных инфекций герпесвиру-
сы (ГВ) занимают лидирующие позиции, обусловливая
широчайшую распространенность ГВ в популяции, вы-
сокий уровень заболеваемости и смертности, возрас-
тающую частоту внутриутробного инфицирования
(ВУИ) плода и развития соматической патологии детей
в грудничковом возрасте.

Характерной особенностью всех ГВ является их
способность непрерывно или циклически размножать-
ся в клетках тропных тканей. Негативно влияя на эпите-
лиальные, лимфатические и другие клетки, ГВ поража-
ют иммунные клетки и уклоняясь от иммунного надзо-
ра, приводят к развитию типичных или латентных форм
инфекции.

Особую актуальность герпесвирусы представляют
для беременных женщин вследствие негативного воз-
действия на развивающую систему плацента-плод, ре-

гулирующую взаимоотношения организма матери и
плода, модифицируя их. Следует отметить, что плацента
с функциональной точки зрения сравнима с симбиоти-
ческой микробиотой кишечника, заключенной в био-
плёнку, регулирующей взаимоотношения организма и
окружающей среды, являющейся регулятором скорости
и разнообразия физиологических функций и степени их
повреждения, индикатором факторов естественной ре-
зистентности и адаптивности иммунитета ребенка. 

Условием нормального течения беременности явля-
ется переключение иммунного ответа с Th1 на Th2-типа,
а нарушение переключения Th1/Th2 сопряжено с пато-
логическим её течением. К тому же, репродуктивный
статус беременной и иммунный статус плода отличается
высокой напряженностью механизмов иммуносупрес-
сии и низкой цитотоксичностью. Патологическое воз-
действие ГВ на плод реализуется через нарушение спе-
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цифического и неспецифического иммунитета беремен-
ных, осложнений гестации, степени тяжести плацентар-
ной недостаточности (ПН) и проявления ВУИ, формиро-
ванием задержки развития плода и хронической гипок-
сии плода, внутриутробной гибели плода [1—3].

Риск инфицирования зависит от состояния здоровья
беременной женщины и возрастает при наличии сома-
тической и урогенитальной патологии [1—3].

Инфицирование ГВ начинается внутриутробно и сов-
падает во времени с формированием симбиотической
микробиоты, её иммунных, метаболических и сигналь-
ных функций, которое также начинается внутриутробно
и происходит к 2—3 годам жизни. В этот период для соз-
ревания пищеварительного тракта, эндокринной и им-
мунной систем и формирования здоровья ребенка, кри-
тически важна адекватная колонизация кишечника мик-
роорганизмами и соответствующая иммунная адапта-
ция к быстро изменяющимся условиям окружающей
среды.

 Нарушение формирования состава микробиоты в
антенатальном периоде, её количественных и качест-
венных параметров сопряжено с нарушением её мета-
болических, защитных и структурных функций, что при-
водит к развитию патологических состояний, триггерно
или непосредственно связанных с активацией услов-
но-патогенных микроорганизмов дисбиотической мик-
робиоты и во многом определяет состояние здоровья
ребёнка в первое полугодие жизни [1].

Цель исследования — изучить влияние герпесвиру-
сов на формирование здоровья детей и выявить микро-
экологические предикторы, влияющие на данный про-
цесс у детей первого полугодия жизни.

Материалы и методы исследования
Проведено клинико-лабораторное наблюде-

ние 33 пар «мать-дитя». Из них 25 женщин были из
группы риска по внутриутробному инфицированию и 8
— с физиологическим течением беременности. Оцени-
валось наличие инфекционно-воспалительных заболе-
ваний органов малого таза, осложненное течение пре-
дыдущих беременностей, течение настоящей беремен-
ности, родов, послеродового периода и течение
неонатального периода у детей (наличие перинаталь-
ных инфекций — цитомегаловирусной инфекции и нео-
натального герпеса), характер вскармливания и состоя-
ние здоровья в первое полугодие жизни. 

Всем женщинам на 34—37 неделях беременности и
их младенцам в возрасте 1 месяца жизни для оценки ви-
дового и количественного состава симбиотической ки-
шечной микробиоты и вирусов семейства герпес был
использован метод газовой хроматографии-масспектро-
метрии, позволяющий мониторировать состав симби-
отической микробиоты по количественному содержа-
нию длинноцепочечных жирных кислот, состав которых
детерминирован в ДНК, и жирным альдегидам фосфо-
липидов — микробным маркёрам, что позволяет
контролировать весь спектр клинически значимых мик-
роорганизмов по профилю микробных маркёров

Таблица 1. Клинические и микроэкологические предикторы патологии у детей
Table 1. Clinical and microecological predictors of pathology in children

Предикторы/Predictors 
Основная группа/

Main Group
(n = 15) 

Группа сравнения/
Comparison group

(n = 10)

Группа 
контроля/Control 

group (n = 8)

Достоверность/
Reliability

Угроза прерывания/The threat of interruption 11 из 15 2 из 10 — p < 0,005

Анемия/Anemia 3 из 15 2 из 10 1 из 8

Гестоз /Gestosis 12 из 15 3 из 10 — p < 0,001

Токсикоз /Toxicosis 13 из 15 3 из 10 2 из 8

Многоводие /High water 15 из 15 1 из 10 — p < 0,001

Фето-плацентарная недостаточность/Feto-
placental insufficiency 15 из 15 1 из 10 — p < 0,001

Патологическая прибавка в весе (более 10 кг)/
Pathological weight gain (more than 10 kg 8 из 15 — - p < 0,005

Субинволюция матки в послеродовом периоде/
Subinvolution of the uterus in the postpartum period 12 из 15 — — p < 0,005

Средняя бактериальная нагрузка/Average 
bacterial load 8235 ± 244,3 6784 ± 183  3570 ± 829 p < 0,6

Средняя вирусная нагрузка/Average viral load 2057 ± 829 900 ± 357 228 ± 98 p < 0,02

Плазмалоген/Plasmalogen 16,3 ± 2,2 24,9 ± 5,8 44,6 ± 4,9

Эндотоксин/Endotoxin 1,2 ± 0,2 0,89 ± 0,34 0,37 ± 0,14
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(ММ), который адекватен таковому состава кишечной
микробиоты [4—6] (лаборатория бифидобактерий
ФБУН МНИИЭМ им. Г.Н. Габричевского). Метод сертифи-
цирован Росздравнадзором, разрешение ФС 2010/038
от 24.02.2010 г. 

Вирусы определяли по воздействию их на метабо-
лизм холестерина. Вирусы простого герпеа (ВПГ) — по
возрастанию холестендиола, Эпштейна-Барр — холес-
тандиенона-1, цитомегаловирусы — по количеству хо-
лестендиенона-2 [4, 5].

Критерием клинической значимости (инфекции) ви-
русов семейства герпес — ВПГ 1,2 типов, ЦМВ и ВЭБ и
кишечной микробиоты служил их избыточный рост (пре-
вышение нормы более, чем в 2 раза).

Определялись показатели плазмалогена (фосфоли-
пид анаэробных бактерий, отражающий состав симби-
отической микробиоты — показатель здоровья) и эндо-
токсина (суммарная концентрация липополисахаридов
грамотрицательных энтеробактерий — триггер воспале-
ния) [7, 8].

Всем беременным было проведено исследование на
герпесвирусы методом ИФА и ПЦР.

По количественному содержанию маркеров герпес-
вирусов наблюдаемые беременные женщины были раз-
делены на 3 группы. Основную группу (15 человек) со-
ставили беременные, у которых суммарный показатель
вирусных маркеров превышал норму более, чем в
2 раза, показатели ИФА — высокие титры иммуногло-
булинов класса G и отрицательные результаты ПЦР;
группу сравнения — 10 женщин, у которых суммарный
показатель вирусных маркеров превышал норму не
более, чем в 1—1,5 раза. У этих женщин также имели
место иммуноглобулины класса G к вирусам семейст-
ва герпес и отрицательные результаты ПЦР. В группу
контроля вошли женщины (8), у которых маркеры ви-
русов герпеса были в пределах нормы и отрицатель-
ные результаты исследования на вирусы семейства
герпес методом ИФА и ПЦР.

Статистическая обработка проводилась на основа-
нии общепринятых методов вариационной статистики с
использованием стандартных пакетов Microsoft Excel
2000, Statistica 6,0. Критериями достоверности были
2 Пирсона, угловой критерий Фишера. Для выявления
взаимосвязи использовался анализ ранговой корреля-
ции по Spearman, показатели отношения шансов с вы-
числением доверительного интервала. 

Результаты и их обсуждение
Все обследованные беременные женщины бы-

ли сопоставимы по возрасту (23—34 лет), первородя-
щих было 17, повторнородящих — 16. Выявлено, что у
некоторых женщин (у 2 из 15) была замершая предыду-
щая беременность на сроке 10—12 недель гестации, а
также ранее отмечались рецидивы генитальной инфек-
ции (у 5 из 15) женщин: кандидозный вульвовагинит, не-
специфический вагинит. 

Мониторинг течения беременности выявил у всех
женщин основной группы фето-плацентарную недоста-

точность (ФПН) и многоводие по результатам УЗИ, у
большинства из них — ранний токсикоз (у 13 из 15) и
гестоз (у 12 из 15), угрозы прерывания (у 11 из 15), у
половины (у 8 из 15) была патологическая прибавка ве-
са. В послеродовом периоде у большинства из них (у 12
из 15) регистрировались осложнения — субинволюция
матки. Анализ течения беременности у женщин группы
сравнения выявил достоверные отличия: угроза преры-
вания беременности была только у 2 из 10, гестоз и ток-
сикоз — у 3 из 10, у одной из 10 — ФПН и многоводие
по данным УЗИ (табл.1). В группе контроля течение бе-
ременности у женщин было неосложненное.

Результаты исследования микроэкологического ста-
туса беременных показали, что в основной группе у
всех них регистрировались маркеры герпесвирусов в
концентрации, превышающей нормальные показатели
более, чем в 2 раза с частотой встречаемости ВПГ (у 15
из 15), ВЭБ (у 14 из 15), ЦМВ (у 8 из 15) и их ассоци-
ативным ростом в виде трёхкомпонентных (8) и двух-
компонентных (7) ассоциаций. 

В группе сравнения этот показатель был ниже, пре-
вышая норму не более, чем в 1—1,5 раза. Частота
встречаемости — ВПГ (у 10 из 10), ВЭБ (у 8 из 10) и
ЦМВ (у 6 из 10) с ассоциативным ростом в виде трёх-
компонентных (6) и двухкомпонентных (4) ассоциаций.

В группе контроля показатели маркеров герпесвиру-
сов были в пределах нормы.

Средняя вирусная нагрузка в группах также была
различной: в основной группе — 2057 ± 829, в группе
сравнения — 900 ± 357 и только 228 ± 98 — в группе
контроля (p < 0,02). Следует отметить, что средняя ви-
русная нагрузка коррелировала с таковой бактериаль-
ной нагрузки и составила 8235 ± 244,3 — в основной
группе, 6784 ± 183 — в группе сравнения и только
3570 ± 829 — в группе контроля (p < 0,6).

У всех обследованных женщин регистрировался дефи-
цит приоритетных представителей родов Bifidobacterium
spp., Lactobacillus spp., Eubacterium spp., Propionibacteri-
um при избыточном ассоциативном росте (10 ± 2) ана-
эробных представителей рода Firmicutes (Peptostrepto-
coccus anaerobicus 18623, 17642, Clostridium ramosum,
Clostridium spp., Streptococcus mutans (анаэробных) и
почти тотальным дефицитом бактериодов. 

Не менее важно, что степень бактериальной нагруз-
ки у большинства женщин основной группы коррелирова-
ла с таковым уровня эндотоксина в крови с колебанием
0,58—1,67 (норма 0,5). У женщин основной группы,
имеющих максимальную численность бактерий, пре-
вышающих клинически значимый уровень — 14 и мак-
симальную бактериальную нагрузку (8235 ± 244,3),
показатели эндотоксина были более 1 (в среднем
1,57 ± 0,82). У женщин группы сравнения численность
микроорганизмов, превышающих клинически значи-
мый уровень, была 7—9, общая бактериальная нагруз-
ка составила в среднем 3570 ± 829, а показатели эндо-
токсина были ниже, в пределах 0,5 — 1 (р = 0,044). У бе-
ременных группы контроля показатели общей бакте-
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риальной нагрузки были минимальными — 3570 ±
± 829, показатели эндотоксина были в пределах нор-
мы (до 0,5).

Выявлена тесная взаимосвязь патологического те-
чения беременности и вирусно-бактериальной нагруз-
ки. В основной группе достоверно чаще встречались уг-
розы прерывания беременности на протяжении всего
срока (у 11 женщин из 15); ранний токсикоз (у 13 из
15); фетоплацентарная недостаточность, многоводие
по данным УЗИ (у 15 человек); признаки гестоза (у 12
из 15). Кроме того, у более половины женщин (у 8 из
15) была выявлена патологическая прибавка в весе
(15—20 кг). В группе сравнения эти показатели были
ниже, соответственно угроза прерывания (у 2 из 10);
ранний токсикоз (у 3 из 10); ФПН (у 1 из 10), гестоз (у
3 из 10).

Роды были физиологичными на сроке 38—40 не-
дель. У некоторых женщин основной группы (у 3) отме-
чался длительный безводный промежуток; субинволю-
ция матки в послеродовом периоде имела место у 12

из 15 женщин — причина поздних сроков выписки из
роддома. 

Все обследованные дети родились с нормальным фи-
зическим развитием (масса тела = 3500 ± 200 г, рост =
= 54 ± 2 см) с оценкой по шкале Апгар 7/8 баллов
(69%), 8/8 баллов (31%), были приложены к груди в
первые сутки и находились на совместном пребывании
с матерью. Почти у всех (у 14 из 15) детей основной
группы регистрировалась конъюгационная желтуха с
затяжным течением, в группе сравнения — только у 1 из
10. Кроме того, у 1 из 15 детей основной группы был
везикулопустулёз. 

Сопоставление показателей микроэкологического
статуса матерей и новорожденных детей показал их
идентичность, прежде всего, по количественному со-
держанию маркеров герпесвирусов и частоте встре-
чаемости ВПГ (у 13 из 15), ВЭБ (у 14 из 15), ЦМВ
(у 8 из 15) и их ассоциаций трёхкомпонентных (8) и
двухкомпонентных (7). Средняя вирусная нагрузка у
них, как и у матерей, была достоверно разной —
2363,66 ± 252 в основной группе, 712,5 ± 213 — в
группе сравнения и только 95 ± 15 — в группе контро-
ля (p < 0,002). Соответственно и средняя бактериаль-
ная нагрузка — у детей основной группы была макси-
мальной и составила 36649 ± 1252, в группе сравне-
ния — 11594,05 ± 268, в группе контроля — 6792,8 ±
± 512 (p < 0,001) (рис.1, 2).

Выявлена тесная взаимосвязь степени избыточного
роста ВПГ, ВЭБ, ЦМВ со степенью бактериальной на-
грузки кишечника условно патогенными представителя-
ми (показатель эндотоксина) и дефицитом приоритет-
ных родов кишечной микробиоты (показатель плазма-
логена) у детей.

При повышении уровня маркеров ВПГ, ЦМВ, ВЭБ в
2 раза, снижение Bifidobacterium spp., Lactobacillus spp.,
Eubacterium spp., Propionibacterium было в 4 раза (р =
= 0,003), а при избыточном росте ВПГ, ВЭБ, ЦМВ в 5—
6 раз, снижение было в 13—15 раз (р = 0,05). 

При повышении концентрации маркёров герпесви-
русов более, чем в 2 раза, регистрировалось повыше-
ние уровня эндотоксина более, чем на 0,25 ммоль/л
(р = 0,5).

Выявленные микроэкологические показатели у ново-
рожденных отразились на состоянии здоровья детей в
первое полугодие жизни. Проспективное наблюдение
за состоянием новорожденных в динамике в течение
первого полугодия жизни выявило различия (табл. 2).

Так, у 14 из 15 детей основной группы отмечалось
длительное течение конъюгационной желтухи, средние
показатели билирубина были 200 ± 50 мкмоль/л; в
группе сравнения — соответственно 138 ± 22 мкмоль/л
только у 2 из 10 детей. У детей группы контроля конъю-
гационная гипербилирубинемия не регистрировалась. 

Функциональные нарушения кишечника в виде запо-
ров (6), диареи (5), вздутий и выраженных колик (9) от-

Рисунок 1. Средняя вирусная нагрузка у матерей и детей раз-
ных групп
Figure 1. Average viral load in mothers and children of different
groups
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Рисунок 2. Средняя бактериальная нагрузка у матерей и детей
разных групп
Figure 2. Average bacterial load in mothers and children of differ-
ent groups
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мечались у большинства детей (11) основной группы и у
3 детей группы сравнения. В группе контроля у некото-
рых (2) наблюдалось беспокойное поведение, примеси
в кале (не переваренные комочки пищи) (2).

Прибавка в весе за первый месяц была нормальной у всех
детей и составляла в среднем 900 ± 200 г — у детей 1 группы,
800 ± 100 г — во 2 группе и 900 г ± 100 г — в 3 группе. 

Заключение
Таким образом, результаты исследования по-

казали, что у беременных женщин «группы риска» выяв-
лено методом газовой хроматографии-масспектромет-
рии повышение количественного содержания маркеров
герпесвирусов с преобладанием ВПГ 1,2 типов и его
ассоциаций с ВЭБ, ЦМВ.

Повышение количественного содержания герпесви-
русов, превышающее норму более, чем в 2 раза, взаи-
мосвязано с патологическим течением беременности и
нарушением микроэкологического статуса, достоверно
прогнозируя реализацию соматической и инфекцион-
ной патологии у детей в первое полугодие жизни.
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Таблица 2. Микроэкологические и клинические показатели состояния здоровья детей в первое полугодие жизни
Table 2. Microecological and clinical indicators of the health status of children in the first half of life

Показатели/Indicators I group II group III group p < 0,005

Средняя вирусная нагрузка/Average viral load 2363,66 ± 252 712,5 ± 213 95 ± 15 *

Средняя бактериальная нагрузка/Average bacterial 
load 36649 ± 1252 11594,05 ± 268 6792,8 ± 512 *

Средний показатель эндотоксина/Endotoxin mean 1,64 ± 0,33 0,77 ± 0,28 0,23 ± 0,11 *

Средний показатель плазмалогена/Plasmalogen 
mean 18 ± 3 34 ± 2 48 ± 2

Частота кишечных дисфункций/The frequency of 
intestinal dysfunctions  15 из 15 2 из10 — *

Затяжная конъюгационная гипербилирубинемия/
Prolonged conjugation hyperbilirubinemia 14 из 15 1 из 10 —

Частота ОРВИ и кишечных инфекций в первое 
полугодие жизни/The frequency of ARVI and AII in the 
first half of life

3 ± 1 1 —
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Основные аспекты иммунопрофилактики 
инфекционных болезней 
в Республике Дагестан
Н. С. КАРНАЕВА, Л. У. УЛУХАНОВА, А. Г. ГАДЖИМИРЗАЕВА, С. Г. АГАЕВА 
Дагестанский государственный медицинский университет, Махачкала, Республика Дагестан

Проведен анализ эпидемиологической ситуации вакциноуправляемых инфекций в Республике Дагестан. Внедрение массовой
иммунопрофилактики положительно отразилось на снижении заболеваемости таких инфекций, как полиомиелит, дифтерия,
столбняк, краснуха, вирусный гепатит В в Республике Дагестан. 
Однако, несмотря на проводимую плановую иммунизацию населения по «управляемым» инфекциям, уровень заболеваемости
корью, паротитной инфекцией остается высоким в 2018 г., это объясняется увеличением количества лиц, отказывающихся от
проведения профилактических прививок, в большинстве случаев, по религиозным соображениям. 
Ключевые слова: вакцинопрофилактика, заболеваемость, вакцинация, медицинские отводы, эпидемиологическая ситуация 

The main aspects of the immunoprophylaxis of infectious diseases 
in the Republic of Dagestan
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Dagestan State Medical University, Makhachkala, Republic of Dagestan, Russia
The analysis of the epidemiological situation of vaccine-preventable infections in the Republic of Dagestan. The introduction of mass vaccine prophylaxis had a
positive effect on reducing the incidence of infections such as poliomyelitis, diphtheria, tetanus, rubella, and viral hepatitis B in the Republic of Dagestan.
However, despite the ongoing routine immunization of the population for “controlled” infections, the incidence of measles and parotitis infection remains high in
2018, this is due to an increase in the number of people who refuse to receive preventive vaccinations, in most cases, for religious reasons.
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Вакцинопрофилактика — одно из самых эф-
фективных, безопасных, экономически выгодных средств
защиты против инфекционных заболеваний среди на-
селения. Эффективность вакцинопрофилактики в
борьбе с инфекциями доказана многолетним миро-
вым опытом, были ликвидированы или сведены до
единичных случаев более 10 тяжелых инфекций.
В мировом масштабе ликвидирована натуральная
оспа и во многих странах мира полиомиелит [1, 2]. 

Принципы вакцинопрофилактики основываются
на иммунологической памяти — способности орга-
низма человека вырабатывать иммунитет против ин-
фекционных заболеваний [2, 3]. Эффект иммуноло-
гической памяти может быть достигнут с помощью
введения в организм препаратов, содержащих ос-
лабленные микробы, родственные им микроорганиз-
мы или их фрагменты. Многолетними наблюдениями
доказано, что привитые лица болеют инфекционными
заболеваниями реже в 4—20 раз, чем непривитые
[3—7]. Непривитые люди как раз являются причиной
распространения заболевания среди детей раннего
возраста, которые еще не привиты в силу возрастных
ограничений, или среди лиц пожилого возраста, у ко-
торых иммунная система перегружена борьбой с
хроническими заболеваниями [6]. 

Цель исследования: оценить эпидемиологическую
ситуацию и профилактические мероприятия по вак-
циноуправляемым инфекциям в Республике Дагестан. 

Материалы и методы исследования
Материалами для данного исследования

служили статистические и эпидемиологические дан-
ные заболеваемости «управляемых» инфекций за пе-
риод 2018 г. «Республиканского центра инфекцион-
ных заболеваний и СПИД» г. Махачкалы, Дагестан,
Россия.

Результаты и их обсуждение
Мероприятия по профилактике инфекцион-

ных заболеваний, в том числе проведение иммуноп-
рофилактики населения, включены в государствен-
ную программу «Развитие здравоохранения в Респуб-
лике Дагестан на 2014—2020 годы». Результативность
этих мероприятий находит зеркальное отражение в
показателях заболеваемости управляемыми инфек-
циями по республике. Случаи дифтерии не регистри-
руются с 1997 г., столбняк регистрируется только
спорадически, нет с 2010 года случаев полиомиели-
та, вызванного диким вирусом, на низком уровне за-
болеваемость острым гепатитом В. Однако в 2016—
2017 гг. и за 8 месяцев 2018 года в республике со-
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храняется эпидемиологическое неблагополучие по
эпидемическому паротиту, кори и коклюшу.

За январь—август 2018 г. зарегистрировано
202 случая заболевания корью (ИП — 6,70) против
58 случаев за аналогичный период 2017 г. (ИП —
1,92), заболеваемость выросла в 3,48 раз. В эпиде-
мический процесс вовлечены 24 административные
территории республики, наибольшее количество слу-
чаев зарегистрировано в городах Махачкала (114 сл.,
ИП —15,91), Каспийск (8 сл., ИП — 7,27), Хасавюрт
(7 сл., ИП — 5,06), Буйнакск (5 сл., ИП — 7,83), Из-
бербаш (6 сл., ИП — 10,43).

В республике сохраняется сложная эпидемиологи-
ческая ситуация по эпидемическому паротиту, заре-
гистрировано за январь—август 2018 года 1205 слу-
чаев (ИП — 39,96), наибольшее количество зарегист-
рировано в районах: Кизилюртовском (52 сл., ИП —
75,40), Карабудахкентском (36 сл., ИП — 44,74),
— Тарумовском (31 сл., ИП — 95,02) и в городе Ма-
хачкала (819 сл., ИП — 114,3). 

Заболеваемость коклюшем за январь—август
2018 г. выросла в 5,93 раза, зарегистрировано 178 слу-
чаев (ИП — 5,90) против 30 за аналогичный период
2017 г. (ИП — 0,99), наибольшее количество случаев
зарегистрировано в Кумторкалинском (13 сл., ИП —
49,13), Хасавюртовском (14 сл., ИП — 9,24) райо-
нах и в городах г. Махачкала (95 сл., ИП — 13,26),
Хасавюрт (10 сл., ИП — 7,22). 

Для обеспечения благополучной ситуации по уп-
равляемым инфекциям необходимо обеспечить кол-
лективный иммунитет на территориях с 95% охватом
профилактическими прививками по каждой возраст-
ной группе и в первую очередь обеспечить своевре-
менность охвата в декретированном возрасте. По
данным федеральной статистической формы №6 за
2017 г. «Сведения о контингентах детей, подростков
и взрослых, привитых против инфекционных заболе-
ваний», показатель своевременности охвата профи-
лактическими прививками в декретированных сроках
в целом по республике за 2017 г. был удовлетвори-
тельный, в том числе против вирусного гепатита В —
95,4%, дифтерии и коклюша — 95,2%, кори —
95,8%, эпидемического паротита — 95,8%, краснухи —
95,8%.

Вместе с тем на отдельных административных тер-
риториях отмечалось снижение показателей свое-
временной иммунизации против инфекционных забо-
леваний в декретированных возрастах ниже норма-
тивного (менее 95%):

— вакцинации против кори детей (в возрасте
24 месяцев) в Гунибском (88,9%), Хунзахском (89,8%),
Казбековском (93,2%), Дербентском (88,4%) районах
и городах Буйнакск (93,9%), Хасавюрт (81,6%);

— ревакцинации против кори взрослого населе-
ния (в возрасте 18—35 лет) в Гунибском (87,6%)

районе и городах Хасавюрт (93,0%), Буйнакск
(93,9%); 

— вакцинации против полиомиелита детей (в
возрасте 12 месяцев) в Дербентском (87,1%), Ру-
тульском (80,5%), Гунибском (83,5%) районах и
городах Хасавюрт (87,9%), Ю. Сухокумск (93,3%),
Буйнакск (91,1%);

— ревакцинации против полиомиелита детей (в
возрасте 24 месяцев) в Дербентском (88,4%), Гуниб-
ском (88,9%) районах и городах Буйнакск (94,4%),
Хасавюрт (82,1%);

— вакцинации против коклюша детей (12 месяцев)
в Шамильском (84,7%), Дербентском (87,1%), Каз-
бековском (93,7%) районах, МСЧ Кочубей (91,7%)
и городах Буйнакск ( 90,4%), Ю. Сухокумск (92,0%);

— ревакцинации против коклюша детей (24 меся-
ца) в Шамильском (88,3%), Дербентском (87,5%)
районах и г. Буйнакск (80,8%);

— вакцинации против дифтерии детей (12 меся-
цев) в Дербентском (87,1%) Гунибском (83,5%), Каз-
бековском (93,7%), Шамильском (84,7%), Карабу-
дахкентском (88,0%) районах и гг. Кизилюрт (70,3%),
Хасавюрт (87,5%), Дербент (77,9%), Буйнакск (93,0%),
Ю. Сухокумск (93,3%);

— ревакцинации против дифтерии детей (24 меся-
ца) в Дербентском (88,4%) Гунибском (88,9%), Каз-
бековском (93,2%), Шамильском (88,3%), Карабу-
дахкентском (69,0%) районах и гг. Кизилюрт (79,9%),
Хасавюрт (81,6%), Буйнакск (93,8%).

Анализ выполнения плана профилактических при-
вивок против инфекционных заболеваний за январь—
август 2018 г. в соответствии формой федерального
статистического наблюдения №5 «Сведения о про-
филактических прививках» в целом по республике
удовлетворительный. Средний показатель выполне-
ния плана профилактических прививок в рамках на-
ционального календаря по республике среди детско-
го населения составил 67,5% (нормативный показа-
тель не менее 63,3%).

Недостаточный показатель выполнения плана им-
мунизации отмечен по вакцинации против дифтерии,
столбняка, коклюша, полиомиелита, вирусного гепа-
тита В, пневмококковой инфекции детей 1года жизни,
по ревакцинации против полиомиелита, пневмокок-
ковой инфекции и краснухи. Проведенный анализ си-
туации по иммунопрофилактике за 2018 г. указывает
на то, что ситуация осложняется и тем, что в респуб-
лике из года в год увеличивается количество лиц, от-
казывающихся от проведения профилактических при-
вивок (рис. 1). 

Основной мотив отказа от проведения прививок
— это религиозные убеждения родителей, а также
убежденность во вреде прививок, что связано с ак-
тивной антипрививочной пропагандой, проводимой в
интернете, социальных сетях. 
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В связи с ростом отказов от проведения профи-
лактических прививок, в республике проводится
большая разъяснительная работа с населением с ис-
пользованием СМИ, лидеров духовенства и мечетей.
Медицинскими работниками совместно с специалис-
тами учреждений Роспотребнадзора по РД и работ-
никами местного самоуправления проводится адрес-
ная работа с родителями, отказывающими от прове-
дения профилактических прививок. 

По результатам серологического мониторинга,
проведенного на базе ФБУЗ «Центр гигиены и эпиде-
миологии в Республике Дагестан» в рамках надзора
за 3 года отмечается высокий процент серонегатив-
ных лиц к дифтерии, столбняку, эпидемическому па-
ротиту, полиомиелиту. 

В 2017 г. проводилась дополнительная и подчи-
щающая иммунизация против эпидемического паро-
тита. Охвачено в 2017 г. 45 931 чел. (учащиеся 11 кл.,
студенты г. Махачкала). В 2018 году вакцина для
подчищающей иммунизации против эпид. паротита
поступила по программе «Развитие здравоохранения
в Республике Дагестан на 2014—2020 годы»
11.05.18 г. в количестве 60 000 доз. Для завершения
подчищающей иммунизации из вакцины, полученной
21.06.2018 г. в рамках Национального календаря
прививок, было выделено 15 599 доз. Иммунизация
против эпид. паротита проводилась в 2 этапа — с
14.05.18 по 20.05.18 и с 25.06.18 по 30.06.18.
Было привито 62 254 чел. (82,3% от числа подлежа-
щих), в том числе: взрослых — 666 чел.; учащихся 9—
11 кл. — 52 372 (86,3% от подлежащих 60 690 чел.);
детей, не привитых и не имеющих сведений о привив-
ках от 1-го до 14 лет — 9 216 (60,7% от подлежащих
15 183).

Во исполнение Постановления главного государст-
венного санитарного врача по РД от 22.02.2018
№13 «О заболеваемости корью в Республике Дагес-
тан и дополнительных мерах профилактики» была за-
планирована дополнительная иммунизация детей и
взрослых не привитых и однократно привитых, всего

34 396 чел. Поступила вакцина по программе «Раз-
витие здравоохранения в Республике Дагестан на
2014—2020 годы» 11.05.18 в количестве 35 000 доз.
Было привито 33 139 чел. (96,3%), из них подлежали
вакцинации дети от 1 до 17 лет. — 12 940, привито —
9671 (74,7,0%); взрослые от 18 до 35 лет —
12 167, привито — 11 716 (96,2%) и взрослые из
групп риска до 55 лет — 9273, привито — 11 752
(100,2%). Не привито против кори 1118, из них отка-
зы — 1042, медицинские отводы — 76.

Таким образом, все выявленные серонегативные
лица были повторно реиммунизированы.

Республика Дагестан является неблагополучной
территорией по заболеваемости острыми кишечными
инфекциями, том числе и вирусным гепатитом А, ко-
торые носят часто вспышечный и групповой характер.
За текущий период в эпидемических очагах проведе-
на вакцинация 2014 человек, в т. ч. 1773 детей, про-
тив дизентерии Зонне привито 283 чел. (94%) при
плане 300 человек. 

В связи с осложнением эпидемической ситуации,
Министерством здравоохранения Республики Дагес-
тан проводится организационно-методическая рабо-
та по предупреждению дальнейшего распростране-
ния инфекции. Вопросы профилактики, диагностики и
лечения инфекционных заболеваний, управляемых
средствами специфической профилактики, включены
в тематику проводимых семинаров, совещаний, в т.ч.
выездных кустовых семинаров, проведенных в 5 го-
родах республики с охватом 450 врачей разных спе-
циальностей.

Заключение
Неоспоримо воздействие иммунопрофилак-

тики на снижение инфекционной заболеваемости, в
2018 году продолжена иммунизация населения
республики Дагестан в рамках Национального ка-
лендаря профилактических прививок и в рамках ка-
лендаря профилактических прививок по эпидемиче-
ским показаниям.

Несмотря на проводимую иммунизацию населе-
ния, уровень заболеваемости коклюшем за январь—
август 2018 г. вырос в 5,93 раза, заболеваемость
корью за аналогичный период выросла в 3,48 раза.
В 2017—2018 гг. сохраняется неблагополучная эпиде-
миологическая ситуация по эпидемическиму паротиту,
что связано с высоким процентом серонегативных
лиц в возрастной группе от 16 до 39 лет, что под-
тверждает необходимость внедрения ревакцинации
против этой инфекции. 

Основная причина роста заболеваемости «управ-
ляемых» инфекций — это отказы от вакцинации, чаще
по религиозным убеждениям родителей. 

Рисунок 1. Количество медицинских отводов и отказов от про-
ведения прививок по республике Дагестан
Figure 1. The number of medical withdrawals and refusals from
vaccinations in the Republic of Dagestan
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Выводы
Таким образом, для повышения эффектив-

ности вакцинопрофилактики в Республике Дагестан
необходимо:

 Обеспечить не менее 95% охват профилакти-
ческими прививками в рамках Национального кален-
даря по каждой возрастной группе.

 Организовать постоянный ежегодный серомо-
ниторинг в декретированных возрастных группах с
последующим изучением результатов и принятием
эффективных мер профилактики (реиммунизация се-
ронегативных в целях предупреждения вспышек ин-
фекционных заболеваний, определение когорты
восприимчивых лиц среди подростков и взрослых для
повторной профилактической реиммунизации с уче-
том длительности постпрививочного иммунитета).

 Слежение за уровнем заболеваемости управ-
ляемыми инфекциями с определением групп риска и
анализом привитости. Разработка профилактических
мероприятий конкретно по каждой территории со-
гласно служебных расследований случаев инфекци-
онных заболеваний у привитых (выявление причин,
повлекших к заболеванию и устранение выявленных
дефектов в работе). 

 Организация планомерной профилактической
работы среди населения по снижению отказов от
профилактических прививок с использованием СМИ,
духовенства, социальных сетей. 

 Изучение структуры причин постоянных и дли-
тельных медицинских отводов для планирования ме-
роприятий по оздоровлению и организации реабили-
тационного лечения. 

 Программное обеспечение для персонифици-
рованного учета профилактических прививок. Обес-
печение сохранности первичной учетной документа-
ции, содержащей сведения о профилактических при-
вивках (т.е. ф№063/у на бумажном и электронном
носителе на каждого жителя, доступная для использо-
вания в работе медицинскими организациями, аб-
бревиатуры «неизвестный прививочный анамнез» не
должно быть). 

 Организация и выполнение переписи взросло-
го и детского населения, с последующим планирова-
нием и максимальным охватом профилактическими
прививками лиц, непосредственно проживающих на
обслуживаемой территории.
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Современный взгляд на проблему 
врожденной цитомегаловирусной инфекции 
1 Н. В. ХОЛОДНОВА, 2 Л. Н. МАЗАНКОВА, 3 А. А. ВОЛЬТЕР, 4 И. Е. ТУРИНА 
1 ГБУЗ Детская городская клиническая больница №9 им. Г.Н. Сперанского Минздрава России, Москва
2 ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования»
Минздрава России, Москва
3 ФГБОУ ВО Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н. И. Пирогова Минздрава России, Москва 
4 ФГАОУ ВО Первый Московский государственный медицинский университет 
им. И.М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский университет), Москва 

Цитомегаловирусная инфекция занимает первое место среди врожденных инфекций, внося большой вклад в формирование
разнообразных пороков развития. В обзоре литературы описываются патогенетические механизмы воздействия вируса на ор-
ганизм плода и новорожденного. Врожденная ЦМВИ развивается вследствие  заражения матери вирусом или его реактива-
ции, обуславливая активную инфекцию. ЦМВ обладает пантропностью. Инфицированные клетки приобретают характерный
вид «совиного глаза» вследствие увеличения в размерах в 3—4 раза, цитоплазма из-за большого диаметра ядра визуализи-
руется лишь в виде тонкой полоски. При врожденной ЦМВ-инфекции  выявляют сам вирус,  его ДНК или  антигены в  биологи-
ческих средах  до 14—21 дня жизни.  Выделяют манифестную  и бессимптомную форму инфекции. 
Особое внимание уделено разнообразию клинической картины инфекции и ее отдаленным последствиям. При инфицирова-
нии плода на ранних сроках беременности формируются разнообразные пороки развития ЦНС, сердечно-сосудистой, почек
и др. При заражении  в поздние сроки беременности  у новорожденных выявляют разнообразные заболевания и патологичес-
кие состояния. У 40—90% новорожденных при манифестной ЦМВИ имеют место отдаленные неврологические последствия и
снижение слуха, а также поражения органа зрения. 
Ключевые слова: новорожденные, цитомегаловирусная инфекция, врожденная инфекция, врожденные пороки развития

The modern view of congenital Сytomegalovirus infection
1 N. V. Kholodnova, 2 L. N. Mazankova, 3 A. A. Volter, 4 I. E. Turina
1 G.N. Speransky City Children’s Hospital №9, Moscow, Russia
2 Russian Medical Academy of Post-Graduate Education, Moscow
3 N.I. Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow
4  I.M. Sechenov First Moscow State Medical University of the Russian Federation (Sechenov University), Moscow, Russia

Congenital cytomegalovirus infection (CMVI) ranks first among congenital infections, making contribution significantly to the variety of congenital defects formation.
The review describes in details the pathogenic mechanisms of the virus effects on the fetus and newborn. Congenital CMVI develops as a result of infection of the mother
with the virus or its reactivation, causing an active infection. CMV is pantropic. Infected cells acquire the characteristic appearance of an «owl’s eye» due to a 3—4-fold
increase in size, and the cytoplasm is visualized only in the form of a thin strip due to the large diameter of the nucleus. With a congenital CMV infection, the virus itself,
its DNA or antigens is detected in biological media up to 14—21 days of life. The manifest and asymptomatic form of infection is distinguished.
Attention is drawn to the various clinical findings and long-term outcomes of the infection. When the fetus is infected in the early stages of pregnancy, various mal-
formations of the central nervous system, cardiovascular, kidneys, etc. are formed. When infected in the late stages of pregnancy, a variety of diseases and patho-
logical conditions are revealed in newborns. In 40—90% of newborns with manifest CMVI, there are long-term neurological consequences and hearing loss, as
well as damage to the organ of vision.
Keywords: newborn, cytomegalovirus infection, congenital infection, congenital malformation

Для цитирования: Н. В. Холоднова, Л. Н. Мазанкова, А. А. Вольтер, И. Е. Турина. Современный взгляд на проблему врожденной цитомегаловирусной
инфекции. Детские инфекции. 2019; 18(3):46-52 https://doi.org/10.22627/2072-8107-2019-18-3-46-52

For citation: N.V. Kholodnova, L.N. Mazankova, A.A. Voltеr, I.E. Turina. A modern view of the problem of congenital cytomegalovirus infection. Detskie Infektsii=Child-
ren's infections. 2019; 18(3):46-52 https://doi.org/10.22627/2072-8107-2019-18-3-46-52

Контактная информация: Холоднова Наталья Витальевна (Natalia Kholodnova), врач-неонатолог 8 инфекционного отделения для новорожденных
ДГКБ №9 им Г.Н. Сперанского, Москва, Россия; neonatologist of 8th infectious diseases department for newborns, G.N. Speransky City Children’s Hospital № 9,
Moscow, Russia; kholodnova.natalia@gmail.com; https://orcid.org/0000-0002-0419-5410

Врожденная цитомегаловирусная инфекция
(ВЦМВИ) — распространенная врожденная вирусная
инфекция, характеризующаяся многообразными прояв-
лениями от бессимптомного течения до тяжелых генера-
лизованных форм с поражением внутренних органов и
центральной нервной системы (ЦНС). В настоящее вре-
мя отмечается рост заболеваемости ЦМВИ во всех
странах мира, что связано как с улучшением качества
диагностики, так и с истинным ростом заболеваемости.
По данным ВОЗ, в последние годы частота ВЦМВИ сре-
ди новорожденных варьирует от 0,3% до 3,0% в разных
странах. Ежегодно в США рождается около 20—40 тыс.

детей с ВЦМВИ (0,6—0,7%) [1], в Японии — 8000 ново-
рожденных [1], в РФ 0,2—5% среди всех родившихся
младенцев [2]. При этом около 15—30% новорожден-
ных, инфицированных внутриутробно, погибает [3, 4].

ВЦМВИ является ведущей причиной тяжелой врож-
денной патологии, серьезной медико-социальной про-
блемой мирового уровня, требующей решения.

Этиология.
Возбудитель ЦМВИ в современной классификации

вирусов под видовым названием Cytomegalovirus hominis
отнесен к семейству Herpesviridae, подсемейству Be-
taherpesvirinae, роду Cytomegalovirus. Особенностью
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ЦМВ являются крупный ДНК-геном (диаметр нуклеокап-
сида 100—120 нм), возможность репликации без по-
вреждения клетки, малая цитопатогенность в культуре
ткани, медленная репликация, сравнительно низкая ви-
рулентность, существенное подавление клеточного им-
мунитета. ЦМВ обладает относительной нечувствитель-
ностью к действию интерферона, не чувствителен к дей-
ствию антибиотиков, низкой чувствительностью к ацик-
ловиру и его аналогам. В международных каталогах за-
регистрировано 3 штамма ЦМВ — AD 169, Davis и Kerr.
Этиологическое значение для человека имеют все
штаммы, от одного человека может быть выделено не-
сколько штаммов вируса [5].

Патогенез.
Решающим фактором развития врожденной ЦМВИ

является виремия у матери вследствие первичного или
повторного заражения вирусом или его реактивации.
Заболеваемость плода ЦМВИ зависит не столько от на-
личия вируса в организме матери, сколько от активности
инфекционного процесса в период беременности [6]. На-
личие ЦМВ в крови ведет к инфицированию плаценты, ее
поражению и дальнейшему заражению плода [7]. Воз-
можный путь заражения плода — восходящий, или транс-
цервикальный. Причиной восходящей инфекции является
наличие вируса в канале шейки матки у беременной.

Реактивация ЦМВ в эндометрии и поражение эмбри-
она восходящим путем без выхода возбудителя в кровь
может быть одной из причин самопроизвольных выкиды-
шей на ранних сроках [7].

Вирус цитомегалии обладает пантропностью [8—
11]. Он тропен к нейронам и нейроглии [12] (незрелые
глиальные клетки в перивентрикулярной области наибо-
лее восприимчивы к цитомегаловирусу [13]), эпители-
альным клеткам слюнных и молочных желез, почечных ка-
нальцев, мочевого пузыря, легких, печени, кишечника, ге-
нитального тракта, эндотелию сосудов, лейкоцитам (лим-
фоцитам, макрофагам, нейтрофилам), фибробластам и
мегакариоцитам [7,14]. ЦМВ также может инфицировать
клетки гладкой мускулатуры, клетки стромы костного моз-
га, сетчатку глаза [7] и надпочечники [8].

После преодоления вирусом входных ворот перво-
начально инфицируются эндотелиальные клетки сосу-
дов. Вирус персистирует и размножается в эндотели-
оцитах [7]. Дальнейшее распространение инфекции
происходит вследствие прямого клеточно-клеточного
контакта зараженных эндотелиоцитов с полиморф-
но-ядерными лейкоцитами и их миграцией, в т.ч. через
гематоэнцефалический барьер. Внутрь клетки ЦМВ
проникает путем пиноцитоза или веропексиса. Когда
ДНК вируса достигает ядра клетки хозяина, начинается
процесс репликации и формирование дочерних вирус-
ных частиц [14], которые покидая инфицированную
клетку, «покрываются» внешней оболочкой. При этом
внешняя оболочка вирионов образуется при участии
мембраны клетки, поврежденной цитомегаловирусом
[7]. Дочерние вирусные частицы взаимодействуют с ре-
цепторами соседних клеток, повторяя процесс. Пора-
женные клетки осуществляют не только синтез вирусных

частиц, но и сохраняют способность к слизисто-белко-
вой секреции, что обеспечивает их маскировку и пред-
упреждает «атаку» Т-киллеров.

Инфицированные клетки приобретают характерный
вид «совиного глаза» вследствие увеличения в разме-
рах в 3—4 раза, цитоплазма из-за большого диа-
метра ядра визуализируется лишь в виде тонкой поло-
ски. В клетке появляются внутриядерные базофильные
включения, представляющие собой незрелые вири-
оны. Трансформированные цитомегалические клетки
формируют своеобразный биологический барьер
между вирусными антигенами и иммунокомпетентны-
ми клетками [14].

Зараженные эндотелиальные клетки крупных сосу-
дов являются резервуарами ЦМВ и вносят свой вклад
в виремию, передавая вирус циркулирующим моноци-
там [5] и лимфоцитам [7]. Вирусная инфекция в микро-
сосудах вызывает постепенное продуктивное пораже-
ние всех слоев сосудистой стенки, приводит к разру-
шению зараженных эндотелиальных клеток, их слущи-
ванию, образованию микротромбов, приводящее к
склеротическим изменениям, стенозу и облитерации
сосудов [5].

Несмотря на клеточный и гуморальный ответ, ЦМВ
индуцирует хроническую латентную инфекцию. Резер-
вуаром вирусных частиц служат моноциты/макрофаги,
лимфоциты, эндотелиальные и эпителиальные клетки
[5], также резервуаром являются стромальные клетки
костного мозга [15]. Возможны периоды локальной ак-
тивизации ЦМВ с выделением вируса из носоглотки или
урогенитального тракта. В случае иммунологических
нарушений и при наследственной предрасположеннос-
ти к данной патологии происходит возобновление реп-
ликации вируса, виремия, диссеминация возбудителя,
развитие клинически выраженного заболевания. Актив-
ность вирусной репликации, риск манифестации
ЦМВИ, тяжесть ее течения во многом определяет выра-
женностью иммуносупрессии [5].

В ответ на внедрение ЦМВ развивается иммунная
перестройка организма. Иммунитет при ЦМВИ нестой-
кий, нестерильный, медленный. Персистенция вируса в
иммунокомпетентных клетках-мишенях приводит к на-
рушению их функций — подавление фагоцитоза, дисба-
ланс клеточного звена иммунной системы [17]. Вслед-
ствие длительного персистирования в организме вирус
действует на все звенья иммунной системы больного
[18]. Защитная реакция организма проявляется в виде
образования специфических антител, активации Т-кил-
леров и развития реакции гиперчувствительности за-
медленного типа [18].

Пантропность вируса в сочетании с особенностями
иммунопатогенеза врожденной ЦМВИ служит основа-
нием для возникновения разнообразных аутоиммунных
заболеваний (системная красная волчанка, гломеруло-
нефрит, гепатит, рассеянный склероз и др.) [12,19].

Классификация.
Единой общепринятой классификации ЦМВИ на се-

годняшний день нет. Отечественные и зарубежные авто-
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ры определяют цитомегаловирусную инфекцию как
врожденную при выявлении в исследуемых пробах кле-
ток самого вируса или его ДНК, антигенов, а также спе-
цифических антител к вирусу в биологических средах
до 14—21 дня жизни и выделяют манифестную (симпто-
матическую) и бессимптомную форму [5, 7, 8].

Клиническая картина.
При инфицировании ЦМВ на ранних сроках бере-

менности рождаются дети с разнообразными порока-
ми развития: микроцефалией, микро- и макрогирией,
гипоплазией легких, атрезией пищевода, аномалиями
строения почек, дефектами межпредсердной и межже-
лудочковой перегородок, сужением легочного ствола
и аорты и др. [18].

При заражении плода в поздние сроки беременнос-
ти формирования пороков не происходит, у новорожден-
ных с первых дней жизни выявляют разнообразные забо-
левания и патологические состояния (геморрагический
синдром, гемолитическая анемия, желтухи различного ге-
неза — вследствие врожденного гепатита, цирроза пече-
ни, атрезии желчных путей). Возможны разнообразные
клинические проявления, свидетельствующие о пораже-
нии различных органов и систем: интерстициальная пнев-
мония, энтериты и колиты, поликистоз поджелудочной же-
лезы, нефрит, менингоэнцефалит, гидроцефалия [18].

По другим данным, инфицирование ЦМВ плода во
второй половине беременности может не приводить к
клинически выраженной патологии при рождении, но
быть причиной развития заболевания в первые недели —
месяцы жизни ребенка [5]. При интранатальном инфи-
цировании вирусом клинические признаки болезни оп-
ределяются через 1—2 месяца после рождения. Часто
ЦМВИ проявляется поражением легких, но при отсутст-
вии отягощающих факторов пневмония развивается
лишь у 2—10% инфицированных детей, протекает бла-
гоприятно и редко требует госпитализации [5].

Манифестная форма врожденной ЦМВИ составляет
только 5—10% из всех инфицированных новорожден-
ных [6, 20], по другим данным до 25—30% [3], и у них
может быть один или несколько симптомов врожденной
ЦМВИ при рождении [21].

Среди клинических и лабораторно-инструменталь-
ных признаков манифестной формы ВЦМВИ у плода
выделяют [21]: внутриутробную задержку роста плода,
признаки хронической гипоксии плода, полисерозит,
фетальный асцит в 8,7% случаев по данным [22, 23], а в
исследовании [24] в 38,5% случаев, водянка плода
встречается с частотой 0,6% [22, 23], 10,3% [24], гипе-
рэхогенный кишечник 4,5—13,0% [22—24], псевдоме-
кониальный илеус, гепатоспленомегалия, кальцификаты
в печени, аномалии развития головного мозга, вентри-
куломегалия,кальцификаты в головном мозге, гидроце-
фалия [25], микроцефалия [25], гиперэхогенные почки,
кардиомегалия, спленомегалия, тромбоцитопению пло-
да. Возможна внутриутробная гибель плода.

Также выявляют мало- 12,8% [24] и многоводие
1,5% [22, 23], утолщение и воспаление плаценты и
кальцификаты в ней [25] в 4,3% случаев [22, 23], в ис-

следовании [24] изолированное утолщение плаценты
выявлено в 5,1% случаев, однако по данным [26] пора-
жение плаценты встречается в 100% случаев.

При этом ряд авторов выделяют эхографические при-
знаки, которые могут быть характерными именно для цито-
мегаловирусной инфекции, к ним относят кистозные струк-
туры в перивентрикулярной области около затылочных и
височных рогов боковых желудочков мозга плода [23].

В своем исследовании [24] отмечают у плодов с
ВЦМВИ мелкие интерстициальные лимфоузлы, недо-
развитие легких, гиперэхогенные опухолевидные обра-
зования в животе, изменение окружности головы, ко-
роткие конечности, низкую активность плода, асиммет-
рию желудочков сердца, кардиомиопатию.

У новорожденных с ВЦМВИ выявляют ряд клини-
ко-лабораторных и инструментальных изменений та-
кие, как синдром задержки роста плода (СЗРП), но дан-
ные литературы разноречивы: СЗРП выявляют от 1,9%
до 50% случаев [7, 20, 22, 23, 24, 27—29], недоно-
шенность встречается в 26—34% случаев [7, 20, 29,
30], а малый вес к сроку гестации — у 50—58% ново-
рожденных с ВЦМВИ [27, 30].

Поражение нервной системы выявляют с частотой от
10 до 100%: по данным [31] в 55% случаев, [30] — в
68% случаев, [32] — 10—89,3%, [14] — 80% и в 100%
случаев при церебральной форме [20, 32, 30]. Наибо-
лее часто (в 68% случаев) отмечается угнетение ЦНС
[20], которое проявляется в виде гипотонии и колеблет-
ся от 27% до 56,7% [30, 32], гипорефлексии 50,5%
[32], в т.ч. слабый сосательный рефлекс 19% [30]. Мик-
роцефалия наблюдается в 10—18,5% случаев [20, 23,
29, 32, 33], в исследовании [24] — в 28,2% случаев, по
данным других авторов, в 42—56,5% случаев [7, 27,
28, 29, 30, 34]. Гидроцефалию диагностируют в 15,5—
23% случаев [20, 24], в исследовании [20] гипертензи-
онно-гидроцефальный синдром выявлен у 54,2% детей
с ВЦМВИ с церебральной формой и у 57% — с генера-
лизованной формой, в исследовании [32] отмечался
гидроцефальный синдром у 78,6% исследуемых, а по-
вышение внутричерепного давления у 53,9%. Судорож-
ный синдром наблюдался у 7—13% детей [27, 28, 30],
в исследовании [20] у 21% детей с ВЦМВИ с цереб-
ральной формой и у 26% — с генерализованной фор-
мой. Менинго- и энцефалит диагностируется в 7,85—
25% случаев с ВЦМВИ с церебральной формой [14,
20, 32] и в 3—32% у детей с генерализованной формой
[14, 20]. При проведении люмбальной пункции в ликво-
ре обнаруживают лимфоцитарный цитоз, по данным
[14], 16—20 кл в 1 мкл и белок от 0,38—0,52 г/л [36] и
до >120 мг/дл, что соответствует 1,2 г/л у 46% иссле-
дуемых [30]. Также выявляют гипертонус 17,4% [28] и
тремор 32,5% [32] и отек-набухание головного мозга
37,8% [20]. Изменения на НСГ выявляют в 37,7—87%
случаев [23, 35] в виде внутримозговых кровоизлияний
[15] в 7,3% случаев [32], вентрикуломегалии от 4,5%
до 20% [15, 21—23], в исследовании [27] — 55%, а по
данным [32] до 78,6%, по результатам исследования
[23] выявлены расширение затылочных и височных ро-
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гов боковых желудочков в 16,0% и 4,3% случаев соот-
ветственно, а также расширение субарахноидальных
пространств 4,3%. Внутримозговые кальцинаты обнару-
живают в диапазоне от 0,6 до 25,8% случаев [15, 32,
21—23], а в исследовании [27] до 59%, по наблюдени-
ям [20] петрификаты встречаются у 79% новорожден-
ных с церебральной формой ВЦМВИ. Гиперэхогенность
перивентрикулярных зон встречается в 10,1—17,9%
[23, 32], перивентрикулярная лейкомаляция развивает-
ся в 5—20% [21]. У новорожденных детей с церебраль-
ной формой ВЦМВИ перивентрикулярные кисты выявля-
ют в 37,5% случаев [20], субэпендимальные кисты в
11,6% [23, 32]. Встречаются изменения сосудистых спле-
тений в виде гиперэхогенности (54,4%), расширения
(15,1%), деформации (20,7%) и наличия кист в них
(52,2%) [32]. Лентикостриарная васкулопатия по разным
источникам выявляется в 8,7—25,8% случаев [23, 32].
Гиперэхогенность таламусов встречают в 17,9% случаев
[32]. Более редко выявляют гипоплазию мозжечка в 1,5%
и мозолистого тела в 1,5% [23], интравентрикулярные
спайки [5]. На МРТ головного мозга выявляют гиперден-
сивные участки белого вещества у 4,3% [23] и атрофиче-
ские изменения у 5—21% детей с ВЦМВИ [20, 21]. 

Нарушение слуха наблюдается в диапазоне от 25%
[14,36] до 50—70% [5, 21] у детей с ВЦМВИ. Исследо-
вания [27] показали, что нейросенсорная тугоухость
выявляется в 74—79% случаев, у 60—80% [7, 15].

Поражение органа зрения выявляют у 8—15% детей
с ВЦМВИ [14, 36]: хориоретинит — 25% [27], при этом
10—15% у новорожденных с манифестной формой ци-
томегалии [21], увеит с помутнением хрусталика и стек-
ловидного тела, задними синехиями и субатрофией ра-
дужки [18], атрофические изменения сетчатки [21]
(27,8% [37]), атрофию диска зрительного нерва (ДЗН)
[21] — 11—12% [27,37], корковую слепоту [21].

Поражение органов желудочно-кишечного тракта
(ЖКТ) проявляется в виде энтероколита (16,5% [20]),
дефицита веса (18% [20]), поражения поджелудочной
железы (в исследовании [26] в 100% случаев), а также
обнаруживают поликистоз поджелудочной железы [21].

Гепатобилиарная система поражается в 40—71%
случаев [14, 26]. Наиболее часто встречается гепатосп-
леномегалия 50—67% [7, 15, 27, 29, 34], однако по
данным [38] только в 10—15%, а в исследовании [24]
всего в 7,7% случаев. При этом изолированно гепато-
мегалию выявляют в 57% [20], хотя данные [22, 23] от-
личаются — в 4,3%, а только спленомегалию выявляют в
1,5 [23]—14,0% [20] случаев.

Гепатит выявляют достаточно часто — у 17,4—26%
детей с ВЦМВИ [20, 28, 29], а кальцификаты в печени
редко — у 1,4—1,5% [22, 23], также в литературе упо-
минается асцит [15].

Желтуха часто бывает у новорожденных с ВЦМВИ —
60—67% [7, 15, 29, 30, 38], но есть данные, что она
встречается реже — у 32—39% [20, 27, 28] детей и да-
же у 10—15% [38]. По результатам проведенного ис-
следования [27] повышение общего билирубина выше
3 мг/дл (что соответствует ~77,6 мкмоль/л) отмечалось у

38% новорожденных с ВЦМВИ. Прямая гипербилирубине-
мия по данным [38] более 2 мг/дл (~ 51,7 мкмоль/л) вы-
явлена у 81% и более 4 мг/дл (~103,4 мкмоль/л) — у
69%.

По данным литературы, повышение активности АЛТ,
АСТ отмечается в 1,5—3 раза выше нормы [14, 20], в
исследовании [27] зарегистрировано АЛТ > 100 ед/л у
17% исследуемых, а по данным [38] АЛТ более 80 ед/л
наблюдалось в 83% случаев. Также отмечается повыше-
ние щелочной фосфатазы в 2—3 раза, повышение хо-
лестерина, снижение белка и альбуминов [14].

Геморрагический синдром выявляют у 13,6% детей с
генерализованной формой ВЦМВИ [20], который про-
является в виде петехиальной сыпи (по разным данным
от 13% [20, 28] до 76% [15, 30, 38]), тромбоцитопени-
ческой пурпуры (76% [29] или их сочетания до 72%
[27]). ДВС-синдром наблюдался у 33,1% в исследова-
нии [20]. Тромбоцитопения (50—100 тыс. [14, 20]) вы-
является у 10—15% новорожденных с ВЦМВИ [38], ис-
следование [27] показало, что тромбоциты менее
75 тыс. выявлены у 70% исследуемых, в исследовании
[38] < 100 тыс. — у 77%, а < 50 тыс. — у 53%.

Легкие вовлекаются в патологический процесс в
87% случаев [31] с развитием пневмонии, в т.ч. интер-
стициальной (14,3% [40], при генерализованной фор-
ме 49% [20]) фиброза и пневмосклероза [18]. Харак-
терными изменениями на Rg-грамме для ВЦМВИ счита-
ются уплотнение легочной ткани, эмфизема/вздутие и
интерстициальный отек [14].

Поражение сердца отмечается в 44% случаев [31] в
виде токсической кардиопатии — 20% [20, 24], кардита —
19,7% [20], перикардиальный выпот выявляют у 7,2—
7,7% детей с ВЦМВИ [22—24], кардиомегалию у 1,5—
5,1% [23—24]. В литературе также имеются данные о
миокардите, склерозе миокарда [18] и асимметрии же-
лудочков сердца [24].

Мочеполовая система поражается у 68,9% [14]—
87% [31] новорожденных с цитомегалией, по данным
[42] — у 30%. Интерстициальный нефрит развивается у
10% [40]—3,4% [20], а гломерулонефрит — у 6,4%
[14]. Нефротический и мочевой синдром диагностиру-
ют у 19,3% [14] детей с ВЦМВИ, вторичная инфекция
мочевых путей, в т.ч. пиелонефрит, цистит — у 25,7%
[14]. Повышенную эхогенность паренхимы почек выяв-
ляют в 4,3% случаев [22, 23]. Также описывают в лите-
ратуре фиброз стромы [14] и нефросклероз [18], вклю-
чая гломерулосклероз 8,7% [14].

Слюнные железы вовлекаются в патологический про-
цесс по мнению [42] почти в 100% случаев, вызывая си-
алоаденит и фиброз слюнных желез. 

В литературе также описывают эдему (5,1% [24]),
остеит и поражение молочных желез [21].

Характерными лабораторными изменения для
ЦМВ-инфекции считаются: лейкопения, нейтропения/
нейтрофилез [40], анемия (4—15% — [27, 38]), лимфо-
пения/лимфоцитоз, ускорение СОЭ [40], снижение
СD19, СD3 (в 1,4 раза), СD4 (в 1,6 раза), СD8 (в 1,5 ра-
за) лимфоцитов [40]. По мнению [40] триада симпто-
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мов: лейкопения и лимфоцитоз, ускоренное СОЭ, сни-
жение абсолютных показателей СD19, СD3, СD4, СD8 —
расценена как неблагоприятный признак, указываю-
щий на крайне тяжелое течение ЦМВИ. Результаты ис-
следования позволяют использовать их как маркер тя-
жести и для определения исхода течения болезни.

Синдром интоксикации наблюдается у 40,4% детей
с генерализованной формой ВЦМВИ [20].

Вирусный сепсис или сепсис-подобный синдром
(sepsis-like syndrom) развивается в 13% случаев [28],
полиорганная недостаточность — в 12,6% [20], токси-
ко-дистрофическое состояния — в 7,1%[20].

Летальность при ВЦМВИ составляет 8—30% [21,
15], при генерализованной форме — 61,8% [20].

Бессимптомная форма врожденной ЦМВИ встреча-
ется намного чаще, примерно в 85—99% случаев [14].
При этом отсутствуют изменения по УЗИ плода, но воз-
можно выявление утолщения плаценты. У новорожденно-
го отсутствуют патологические изменения при рождении,
отмечается небольшой рост и меньший гестационный воз-
раст по сравнению с неинфицированными новорожден-
ными, ребенок может не пройти аудиологический скри-
нинг, что предполагает врожденную нейросенсорную по-
терю слуха [21], и выявляют её у 6—20% детей с ВЦМВИ
[7, 15, 21]. Диагноз устанавливается на основании лабо-
раторных исследований: выявление ЦМВ в моче, слюне
и/или крови новорожденного культуральным методом
или методом ПЦР при рождении [21].

Последствия. 
Осложнения развиваются у 40—90% детей с мани-

фестной ВЦМВИ [35, 43]. У недоношенных детей с мас-
сой тела при рождении менее 1500 г выше риск разви-
тия отдаленных последствий ВЦМВИ [35]. 

Наиболее частыми являются нарушения слуха. Сниже-
ние слуха обнаруживается примерно у 50—60% ново-
рожденных с симптоматической ВЦМВИ [7, 44, 45] и
ухудшится примерно у 6—15% детей с ВЦМВИ уже в мла-
денческом возрасте [7, 35], по данным [44] до 25%, а в
исследовании [34] до 66,7%. Новорожденные с бессимп-
томным ЦМВИ могут иметь врожденное или отсроченное
снижение слуха [21]. Только у 20% детей с ВЦМВИ выяв-
ляют двустороннее снижение слуха в первые 6 месяцев
жизни, но данный показатель увеличивается до 40—50% в
течение первых 3 лет жизни [44]. У детей с двусторонним
СНТ наблюдаются проблемы с развитием речи [44].

Отсроченная и прогрессирующая потеря слуха не
выявляется при рутинном скрининге (ОАЭ) у новорож-
денных [44]. У детей с ВЦМВИ (в т.ч. бессимптомной)
мониторинг слуха должен проводиться до подростково-
го возраста (каждые 6 месяцев в течение первых 3 лет
жизни, далее ежегодно до 10—19 лет)[46], так как око-
ло 40% нарушений формируются у детей с нормальным
результатом ОАЭ [21, 32, 47].

Нарушения со стороны нервной системы. У 40—90%
новорожденных, страдавших манифестной ЦМВИ, име-
ют место отдаленные неврологические последствия в
виде задержки психомоторного, умственного развития
(57% [45]): низкий IQ [7,20], интеллектуальная инва-

лидность 43% [27]; судорожного синдрома (21% [45]),
в т.ч. эпилепсии (21,2% [27]), микроцефалии (18,4%
[27]), детского церебрального паралича (26,5% [23]—
50% [45]) [7,20], окклюзионной внутренней гидроцефа-
лии (18,4%), смешанной гидроцефалии (26,5%) [27].

Среди пациентов с бессимптомной ВЦМВИ в 5—15%
случаев [5,7] отмечали неврологические симптомы, кото-
рые включали умственную отсталость (94,4%) в виде ни-
зкого IQ, нарушения в поведении, плохой успеваемости в
школе, и ДЦП (38,9%), несколько меньше встречались
микроцефалия (29,6%) и эпилепсия (25,9%)[34].

В исследовании [34] на МРТ головного мозга корти-
кальная дисплазия выявлена у 50,0% пациентов с бес-
симптомной ВЦМВИ, и все пациенты (100%) имели из-
менения в белом веществе головного мозга (БВГМ).
Внутричерепные кальцинаты были обнаружены с по-
мощью КТ у 48,5% ЦМВ-позитивных пациентов [34].
ДЦП, дисплазия коры головного мозга и диффузные из-
менения БВГМ коррелировали с выраженной умствен-
ной отсталостью, поэтому проведение МРТ необходимо
для прогнозирования интеллектуального развития.

Отдаленные поражения органа зрения у детей с
ВЦМВИ встречаются в виде косоглазия (5% [37] — 25%
[27]) [21], нистагма (5,6% [32] — 14% [27]), нарушения
остроты зрения (22%[37]), экзофтальма [20]. В 14,3%
случаев регистрировалась частичная атрофия зритель-
ного нерва, в 8,2 % — частичная слепота [20].

К другим «поздним» проявлениям ВЦМВИ относятся
дефекты зубов (аномалии прикуса, желтый цвет эмали),
хронические патологии печени (гепатиты и циррозы),
поражения почек (кистозные дисплазии, нефротический
синдром), пневмосклероз [7].

Заключение
Представленный литературный обзор совре-

менных публикаций (2000—2018 года), преимущест-
венно зарубежных, включает в себя описание состояния
проблемы цитомегаловирусной инфекции у новорож-
денных, которая является самой распространенной ин-
фекцией из всех врожденных. Клинический полимор-
физм врожденной ЦМВ создает значительные труднос-
ти для своевременной диагностики этого заболевания,
характеризующегося мультиорганной симптоматикой
поражения, что требует расширенной лабораторной
верификации ЦМВ с целью раннего назначения специ-
ализированной медицинской помощи детям с данной
патологией. 
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Педиатрическое аутоиммунное 
нейропсихиатрическое расстройство, 
ассоциированное со стрептококковой 
инфекцией (PANDAS-синдром): 
мировая практика и клиническое наблюдение
1 Т. Л. УСПЕНСКАЯ, 1 Т. В. ВИНОГРАДОВА, 2 С. Л. ИПАТОВА, 1 Е. П. СИТНИКОВА, 1 Д. С. КАСАТКИН 
1 ФГБОУ ВО Ярославский государственный медицинский университет Минздрава России, 
2 ГБУЗ ЯО Областная детская клиническая больница 
Бета-гемолитический стрептококк группы А является одним из важных инфекционных агентов, приводящих как к непосредст-
венному повреждению органов и тканей, так и к различным перекрестным реакциям с антигенами организма. Одной из таких
нозологических форм, проявляющихся поражением подкорковых ганглиев, является синдром PANDAS. В данной статье приве-
дены критерии, уточнены отличия данного расстройства от других форм поражения головного мозга, представлен клинический
случай PANDAS синдрома у ребенка 7 лет.
Ключевые слова: PANDAS, ревматическая хорея, гиперкинезы, обсессивно-компульсивные нарушения

Pediatric autoimmune neuropsychiatric disorder associated 
with Streptococcal infection (PANDAS syndrome): 
real-world practice and clinical case
1 T. L. Uspenskaya, 1 T. V. Vinogradova, 2 S. L. Ipatova, 1 E. P. Sitnikova, 1 D. S. Kasatkin 
1 Yaroslavl State Medical University,
2 Yaroslavl Regional Pediatric Clinical Hospital, Russia

Group A beta-hemolytic streptococcus is one of the most important infectious agents leading to both direct damage to organs, and to various cross-reactions with
body antigens. One of these forms, manifested by the defeat of subcortical ganglia, is PANDAS syndrome. This paper describes the international criteria and clarifies
the differences between this disorder and other forms of brain damage. Paper also describes the clinical case of PANDAS syndrome in a 7-year-old child.
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Стрептококковая инфекция играет значи-
мую роль в патогенезе различных поражений цент-
ральной нервной системы, наиболее известным из
которых является хорея Сиденгама (малая хорея).
В 1998 году впервые был описан синдром, полу-
чивший название PANDAS (pediatric autoimmune
neuropsychiatric disorders associated with group A
streptococcal infections) [1], для которого характерно
изолированное поражение головного мозга, прояв-
ляющееся острым обсессивно-компульсивным или ти-
коидным расстройством у детей. В более поздних пуб-
ликациях данный синдром включается в структуру
острого психиатрического расстройства у детей
PANS (pediatric acute-onset neuropsychiatric syn-
drome), что, вероятно, не совсем оправданно, так как
в этом случае теряется причинно-следственная связь с
инфицированием бета-гемолитическим стрептокок-
ком группы А (БГСГА) [2]. В классическом варианте
диагностическими критериями синдрома PANDAS [3]

являются: 1) наличие обсессивно-компульсивного
расстройства и/или иного тикоидного расстройства,
2) препубертатный дебют (от 3 лет до начала подро-
сткового возраста), 3) острое начало и ремиттирую-
щее появление симптомов, 4) наличие причинно-след-
ственной связи с инфекционными заболеваниями
спектра БГСГА и 5) неврологическая симптоматика в
виде гиперкинезов или двигательной гиперактивнос-
ти. Согласно DSM-V (Diagnostic and Statistical Manual
of mental disorders), обсессии определяются как по-
вторяющиеся мысли, побуждения или импульсы, не
поддающиеся произвольному контролю со стороны
ребенка. Тики — это наличие непроизвольных двига-
тельных подергиваний: морганий, наморщивания но-
са, облизывания губ, подергиваний головы, покашли-
вания, вокализаций, возникающих спонтанно у ре-
бенка в возрасте 6—7 лет, при этом имеет место
существенное усиление симптомов при волнении [4].
Причинно-следственная связь с БГСГА устанавлива-
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ется при наличии в ближайшем анамнезе ангины или
тонзиллита, положительного результата посева с
небных миндалин и/или повышения антистрепто-
кокковых антител (например, антистептолизина-О)
[5]. Современные экспресс-тесты 3 поколения по-
зволяют заподозрить характер воспалительного
процесса в миндалинах со специфичностью и чувст-
вительностью культуральных тестов, в связи с чем
рекомендовано широкое их внедрение в педиатри-
ческую практику [6, 7]. 

Наиболее вероятным механизмом возникнове-
ния синдрома является перекрестная аутоиммун-
ная реакция с антигенами, расположенными на
базальных ганглиях, преимущественно на стриар-
ной части (хвостатое ядро, скорлупа), что приво-
дит к нейропсихиатрическим расстройствам и хо-
реиформным гиперкинезам [8]. Наиболее вероят-
ной точкой воздействия антител являются дофами-
новые рецепторы 2 типа [9]. Данный механизм
подтверждается экспериментом на мышиной моде-
ли: введение антител к стрептококку наивным мы-
шам приводит к появлению гиперкинезов и ком-
пульсий [10]. При анализе популяционного регист-
ра детей в Дании (1 067 743 ребенка в возрасте до
18 лет) вероятность возникновения тиков и обсес-
сий выше в группе с положительными данными теста
на стрептококк (IRR 1.16, ДИ 1.14-1.20), чем в
группе с отрицательным тестом [11]. 

Дифференциальная диагностика должна прово-
диться с другими заболеваниями, проявляющимися
острой психиатрической симптоматикой, для чего
необходимо проведение анализа расширенной
ревматической панели (антитела к нативной ДНК,
волчаночный антикоагулянт) для исключения сис-
темной красной волчанки и магнитно-резонансной
томографии в стандартных режимах для исключения
острого рассеянного энцефаломиелита (многооча-
говое поражение мозга) [12]. При преобладании
хореиформных гиперкинезов необходимо исклю-
чить гепатолентикулярную нейродегенерацию и
нейроакантоцитоз [13]. Также необходимо отли-
чать PANDAS от другого проявления ревматическо-
го заболевания мозга — малой хореи. Для хореи
Сиденгама характерна классическая пентада: ги-
перкинезы, дискоординация движений, мышечная
гипотония (вплоть до положительного симптома
«дряблых плеч»), сосудистая дистония, эмоциональ-
ная лабильность (плаксивость, неустойчивость на-
строения). Гиперкинезы носят двусторонний харак-
тер, проявляются беспорядочными, нестереотипны-
ми, насильственными движениями различных групп
мышц лица и конечностей, гримасничанием, невнят-
ной речью, изменением почерка, походки [14]. Как

правило, малая хорея сочетается с другими клини-
ческими критериями острой ревматической лихо-
радки (кардит, полиартрит, редко — кольцевидная
эритема, ревматические узелки) [15]. Наиболее
значимыми признаками, позволяющими различить
два этих состояния, являются подострый дебют за-
болевания, лихорадка и кардит для малой хореи и
острый дебют без системных проявлений — для
PANDAS [16, 17]. Трудность в диагностике связана
с учащением стертых, легких форм ревматической
лихорадки на фоне роста числа детей с ослаблен-
ным иммунитетом и различной вирусно-бактериаль-
ной сенсибилизацией.

В связи с относительно небольшим количеством
случаев заболевания проведение клинических иссле-
дований по выявлению эффективности препаратов и
схем терапии затруднительно. Использование анти-
биотиков амоксициллина, азитромицина и амокси-
циллина клавуланата отмечается в 97% описаний
клинических случаев в исследованной литературе,
при этом наиболее эффективными были курсы в мак-
симальной дозе до 30 дней [18], наибольшая эффек-
тивность (61%) была продемонстрирована для защи-
щенного амоксициллина. Второй группой препаратов
по частоте использования были нестероидные проти-
вовоспалительные препараты, при этом наиболее
значимой эффективностью обладал ибупрофен (в
80% случаев пациенты отмечали значимый и сущест-
венный эффект), использование пероральных корти-
костероидов было менее эффективным (73%), во
всех случаях препараты использовались в течение
2 недель [18]. В случае иммунодефицитного состоя-
ния наиболее предпочтительным было использование
иммуноглобулинов в дозе 0,8—1,1 г/кг в сутки на
протяжении не менее 2 недель [18]. В противовес
этому использование селективных ингибиторов об-
ратного захвата серотонина и антипсихотиков было
эффективно менее, чем в половине случаев (44% и
51% соответственно) [18]. Применение вальпроевой
кислоты и/или карбазепина было неэффективным
[18]. Таким образом, наиболее успешная терапия
PANDAS включала антибиотик и нестероидный про-
тивовоспалительный препарат длительностью не ме-
нее 14 дней, что может быть рекомендовано в качест-
ве основной терапии.

В качестве иллюстрации предлагается клиниче-
ский случай PANDAS, выявленный в условия ГБУЗ
ЯО Областная детская клиническая больница горо-
да Ярославля. Публикация клинического случая со-
гласована с лечебным учреждением, получено
информированное согласие родителей ребенка на
использование информации в научных и образова-
тельных целях.
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Клиническое наблюдение
Пациент К., 7 лет, поступил в неврологиче-

ское отделение Областной детской клинической
больницы с жалобами на внезапно возникшие ха-
отичные неконтролируемые движения в конечностях,
стереотипные пожимания плечами, нарушения речи
(персеверации). Симптоматика возникла остро, в пе-
риоде реконвалесценции острой респираторной ин-
фекции (фаринготонзиллит). 

Из анамнеза заболевания известно, что накануне
возникновения симптоматики отмечалась неловкость
движений при одевании, общая слабость. В день воз-
никновения развернутой клинической картины отме-
чался приступ немотивированной агрессии в отноше-
нии матери (до этого ребенок рос крайне нереши-
тельным и застенчивым). 

Из анамнеза жизни: ребенок от 2 беременности,
2 родов, протекавших физиологически. Период но-
ворожденности и психомоторное развитие в первые
2 года жизни — без особенностей. Ходить начал в
1 год 1 месяц. Фразовая речь с 2 лет. Вакцинация
по национальному календарю, без реакций и ос-
ложнений. Аллергологический анамнез не отяго-
щен. Перенесенные заболевания: частые острые
респираторные инфекции, фарингит, тонзиллит,
ветряная оспа. Посещает детский сад. Особенности
поведения: очень застенчив, малообщителен. На-
следственность не отягощена, в том числе по невро-
логическим и психическим заболеваниям.

При поступлении состояние средней степени тя-
жести. Сознание ясное, неконтактен. Питание пони-
женное, телосложение правильное. Кожные покровы
бледные, чистые. При осмотре полости рта и глотки
отмечается легкая гиперемия небных дужек, гипер-
трофия миндалин 1 степени, язык обложен белым на-
летом. Региональные лимфатические узлы мелкие,
подвижные, безболезненные. Со стороны органов
дыхания и сердца — без особенностей. Живот мяг-
кий, безболезненный; печень по краю правой ребер-
ной дуги. Стул регулярный, оформленный; мочеис-
пускание — без особенностей. Общемозговых и ме-
нингеальных симптомов нет. Со стороны черепных
нервов: легкая сглаженность правой носогубной
складки. Двигательная сфера: объем активных движе-
ний в конечностях сохранен, парезов нет. Мышечный
тонус диффузно снижен. Рефлексы: карпорадиальные
S = D, низкие, биципитальные S = D, низкие, триципи-
тальные S = D, низкие, коленные отсутствуют, ахилло-
вы отсутствуют, брюшные S = D, живые, подошвен-
ные S = D, живые. Патологических рефлексов с рук
и ног не выявляется. Пальценосовую пробу выполня-
ет с интенционным тремором с обеих сторон, пяточ-
но-коленную выполняет с атаксией с обеих сторон.

В позе Ромберга пошатывание, больше во 2 фазу.
Чувствительная сфера не нарушена. Тазовых нару-
шений нет. Нервно-психическое развитие с незна-
чительной задержкой, нарушено звукопроизноше-
ние. Психика: производит впечатление «отстранен-
ного», неконтактен. Во время осмотра отмечаются
неконтролируемые хаотичные движения с хореиче-
ским компонентом в конечностях и туловище, пери-
одически стереотипные непроизвольные подергива-
ния плечами, походка вычурная с гиперкинетически-
ми элементами.

По результатам дополнительных лабораторно-ин-
струментальных исследований отмечено: незначи-
тельный лейкоцитоз, без изменений лейкоцитарной
формулы (лейкоциты — 10,2 х 109/л, лимфоциты
32,8%, моноциты 5,1%, эозинофилы 2%, нейтрофи-
лы 60,1%); отсутствие активности воспалительного
процесса (СОЭ 6 мм/час, СРБ 0,47 мг/л); повыше-
ние АСЛ-О — 193,6 МЕ/мл (норма-менее 150 МЕ/мл);
нормальные показатели функции печени (АЛТ —
14,40 Ед/л, АСТ — 31,50 Ед/л); нормальный уро-
вень церулоплазмина — 0,22 г/л (норма 0,15—
0,30); нормальные показатели функции щитовидной
железы (ТТГ — 4,69 мМе/л, Т4 свободный — 0,83 нг/дл,
Т3 общий — 1,69 нг/мл). По данным магнитно-резо-
нансной томографии патологических изменений го-
ловного мозга не выявлено. По данным ЭХО-кардио-
скопии полости сердца не расширены, фракция вы-
броса в пределах нормы (73%), отмечена дополни-
тельная хорда в выходном отделе левого желудочка;
электрокардиография — без особенностей.

На основании характерных клинико-анамнестиче-
ских данных в соответствии с вышеописанными крите-
риями синдрома, был выставлен клинический диаг-
ноз: Педиатрическое аутоиммунное нейропсихиат-
рическое расстройство, ассоциированное со стреп-
тококковой инфекцией (PANDAS синдром). Прове-
дено лечение: ампициллин 1000 мг + сульбактам 500 мг
3 раза в день в/в 7 дней, парацетамол 250 мг 3 раза
в день 7 дней, карбамазепин 100 мг 2 раза в день
14 дней. На фоне проводимой терапии отмечена вы-
раженная положительная динамика в виде уменьше-
ния гиперкинетического синдрома, нормализации по-
ходки, мышечного тонуса и рефлексов. Отмечалось
снижение АСЛ-О до 170,1 МЕ/мл (норма — менее
150 МЕ/мл). 

Заключение
Приведенный клинический случай свиде-

тельствует о необходимости повышенной насторо-
женности в отношении отдаленных последствий
стрептококковой инфекции, в том числе синдрома
PANDAS и малой хореи. В случае наличия в анамне-
зе стрептококковой инфекции следует обращать
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внимание на внезапное изменение поведения ре-
бенка, а также появление стереотипных действий и
движений (обсессии, тики, гиперкинезы), что может
свидетельствовать о специфическом поражении
нервной системы.
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Инфицирование микобактериями 
туберкулеза и развитие стеноза гортани 
у детей — есть ли взаимосвязь?
А. Л. САЛОВА, О. Г. ЧЕЛНОКОВА, Л. И. МОЗЖУХИНА, Т. А. КОГУТ

ФГБОУ ВО Ярославский государственный медицинский университет Минздрава России, Ярославль, Россия

Цель — изучение взаимосвязи инфицирования микобактериями туберкулеза и развития стеноза гортани у детей.
Обследовано 250 детей со стенозом гортани в возрасте от 6 месяцев до 8 лет жизни. 
Установлено, что инфицирование микобактериями туберкулеза у детей со стенозом гортани развивалось в возрасте младше
4 лет. Первый эпизод стеноза совпадал в 90% случаев с ранним периодом первичного инфицирования микобактериями тубер-
кулеза. Высокий удельный вес тесных контактов со взрослыми больными туберкулезом достигал 35% при рецидивирующем тече-
нии стеноза гортани. Заболеваемость туберкулезом среди детей с повторными эпизодами стеноза составила 30%. Противотубер-
кулезная терапия по поводу латентной туберкулезной инфекции или локальных форм туберкулеза приводила к прекращению по-
вторных эпизодов стеноза гортани в 85% случаев. Инфицирование микобактериями туберкулеза и активная туберкулезная
инфекция рассматривается как один из факторов, способствующих рецидивирующему течению стеноза гортани у детей. 
Ключевые слова: стеноз гортани, рецидивирующее течение, микобактерия туберкулеза, фактор риска

Mycobacterium tuberculosis Infection and the development of laryngeal stenosis 
in children — is there a relationship?
A. L. Salova, O. G. Chelnokova, L. I. Mozzhukhina, T. A. Kogut

Yaroslavl State Medical University of the Ministry of Healthcare of the Russian Federation, Yaroslavl, Russia

The aim is to study the relationship of Mycobacterium tuberculosis infection and the development of laryngeal stenosis (croup) in children. 
250 children with croup aged from 6 months to 8 years were examined.
It was found that infection with Mycobacterium tuberculosis in children with laryngeal stenosis (croup) developed at the age of under 4 years. The first episode of
croup coincided in 90% of cases with the early period of primary infection with Mycobacterium tuberculosis. A high proportion of close contact with adult tubercu-
losis patients reached 35% in patients with recurrent laryngeal stenosis (croup). The incidence of tuberculosis among children with repeated episodes of croup was
30%. Anti-TB therapy for latent tuberculosis infection or local forms of tuberculosis led to the cessation of repeated episodes of croup in 85% of cases. Infection with
Mycobacterium tuberculosis and active tuberculosis infection is considered as one of the factors contributing to the recurrent course of laryngeal stenosis in children.
Keywords: laryngeal stenosis, croup, recurrent course, Mycobacterium tuberculosis, risk factor
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Стеноз гортани — одна из наиболее частых
причин обращения за неотложной помощью среди дет-
ского населения. С каждым годом увеличивается удель-
ный вес рецидивирующих форм, и нет тенденции к сни-
жению числа случаев стенозов гортани у детей [1, 2].
Стеноз гортани характеризуется триадой симптомов:
осиплостью голоса, инспираторной одышкой и лающим
кашлем [3]. В основе патогенеза данного синдрома ле-
жит гиперсекреция слизистых желез, рефлекторный
спазм и воспалительный отек с клеточной инфильтраци-
ей голосовых связок, слизистой подскладочного про-
странства, трахеи. Распространенность стеноза горта-
ни, по данным некоторых авторов, составляет 0,4 на
1000 детей в год [4], однако точных данных по распро-
страненности данного синдрома в мировом масштабе
нет. Как известно, множество факторов оказывают оп-
ределенное влияние на развитие стеноза гортани и воз-
никновение рецидивов: анатомо-физиологические осо-
бенности органов дыхания у детей младшего возраста,
отягощенные по атопии наследственность и преморбид-
ный фон, нарушение иммунного гомеостаза, рефлек-
торный спазм, имеющий неврогенную природу, гастро-
эзофагеальный рефлюкс, нейровегетативная дисфунк-
ция [5, 3]. Тем не менее, ученые продолжают искать

причинно-значимые факторы, оказывающие влияние на
развитие и течение стеноза гортани у детей. Изучая за-
рубежную и отечественную литературу, мы не обнару-
жили данных о влиянии микобактерий туберкулеза, как
одного из возможных факторов, играющего определен-
ную роль в развитии стеноза гортани. Учитывая, что при
данном синдроме и первичной туберкулезной инфекции
имеется дисбаланс в нейровегетативной системе, мы
решили рассмотреть стеноз гортани как параспецифи-
ческую реакцию. Параспецифические реакции много-
образны в своих проявлениях, и помимо классических
симптомов (узловатая эритема, гепатоспленомегалия,
рецидивирующий кератоконъюнктивит) могут характе-
ризоваться обструктивным синдромом и частыми рекку-
рентными респираторными заболеваниями. Морфоло-
гическую основу параспецифических реакций можно
представить токсико-аллергическим тромбоваскулитом
с участием вегетативной нервной системы, а также пе-
риваскулярными узелковыми или диффузными инфильт-
ратами из мононуклеарных макрофагов, лимфоцитов и
плазматических клеток, с наибольшей выраженностью
этих изменений в лимфатических узлах. При своевре-
менной диагностике туберкулеза и адекватном лечении
параспецифические изменения довольно быстро под-
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вергаются обратному развитию без каких-либо оста-
точных симптомов [6]. Параспецифические реакции —
это не только гистиолимфоцитарная инфильтрация раз-
ных органов и систем и вегетативная дисфункция, но и
индивидуальная реакция организма на инфекционный
агент.

Цель исследования: оценить взаимосвязь инфициро-
вания микобактериями туберкулеза и развитием стено-
за гортани у детей.

Материалы и методы исследования
Под нашим наблюдением находились 250 де-

тей за период с 2016 по 2018 гг., обратившихся за ме-
дицинской помощью с диагнозом острая респиратор-
ная вирусная инфекция (ОРВИ) и стеноз гортани. Воз-
раст детей варьировал от 6 месяцев до 8 лет жизни. По
гендерному признаку наблюдались различия, преобла-
дали мальчики — 162 ребенка (65%), на долю девочек
пришлось 88 детей (35%). Средний возраст обследо-
ванных детей составил 2,4 ± 1,2 лет. Изучена первич-
ная медицинская документация (амбулаторные карты
детской поликлиники города Ярославля и карты вызовов
станции скорой медицинской помощи), а также резуль-
таты обследования у фтизиатров. 

Для проведения статистического и клинико-анамнес-
тического анализа пациенты были разделены на 3 груп-
пы: I группа — 80 человек — дети с одним эпизодом сте-
ноза гортани, II группа — 80 человек — дети с повтор-
ными эпизодами стеноза, III группа — 90 детей с острой
респираторной вирусной инфекцией (ОРВИ) без прояв-
лений стеноза гортани (контрольная группа). В ходе об-
следования была изучена динамика реакции на пробу
Манту с 2ТЕ и аллергеном туберкулезным рекомби-
нантным (АТР), контакты с больными туберкулезом, эф-
фективность вакцинации БЦЖ-М, диагностированные
формы туберкулеза у больных со стенозом гортани, ре-
зультаты лечения. 

Статистическая обработка данных исследования
осуществлена при помощи программы NanoStat 1,6.
Для малых выборок использован точный критерий Фи-

шера. Критическим уровнем статистической значимости
принимался р < 0,05. 

Результаты и их обсуждение 
Было привито вакциной БЦЖ-М 89,5% детей,

в том числе в I и II группах с синдромом стеноза гортани
85% и 81% детей соответственно, в III контрольной
группе были вакцинированы 97% детей. Из них рубчики
имели в I группе — 76%, во II группе — 32%, в III группе —
90% детей. Вакцинация БЦЖ-М оценена как эффектив-
ная при размере рубчика от 4 до 9 мм у 65% детей.
У 4% и 12% детей из I и II групп со стенозом гортани
рубчик отсутствовал, в то время как в контрольной груп-
пе неэффективная вакцинация в виде отсутствия рубчи-
ка наблюдалась лишь у 2% детей. Эффективность вак-
цинации БЦЖ-М у детей со стенозом гортани была ни-
же в I группе в 1,2 раза, и в 3 раза во II группе, по
сравнению с контрольной (р = 0,000). Дети с одним
эпизодом стеноза были вакцинированы в 2,5 раза эф-
фективнее, по сравнению с пациентами, у которых сте-
ноз принимал рецидивирующее течение. При изучении
общих закономерностей мы обнаружили, что дети с
синдромом стеноза гортани в 4 раза чаще имели ни-
зкую эффективность вакцинации или отсутствии тако-
вой, по сравнению с контрольной группой.

Инфицирование микобактериями туберкулеза выяв-
лялось по данным динамики туберкулиновой чувстви-
тельности по реакции на пробу Манту с 2ТЕ, которая
проводилась в медицинских учреждениях общей лечеб-
ной сети. Размер и характер папулы оценивался в соот-
ветствии с нормативными документами (Приложение № 4
к приказу Минздрава России № 109 от 21 марта 2003 г.
«О совершенствовании противотуберкулезных мероп-
риятий в Российской Федерации», Федеральные клини-
ческие рекомендации по диагностике и лечению латент-
ной туберкулезной инфекции у детей [7]).

Установлено, что у 93% детей инфицирование мико-
бактериями туберкулеза происходило преимуществен-
но в возрасте до 4 лет (p < 0,01; р = 0,000), что в 8 раз
чаще по сравнению с контрольной группой (табл. 1).

Таблица 1. Первичное инфицирование микобактериями туберкулеза в группах детей со стенозом гортани в сравнении с контрольной
Table 1. Primary infection with Mycobacterium tuberculosis in groups with laryngeal stenosis in comparison with control

Группы детей/Groups of 
childrens

 I группа с одним эпизодом 
стеноза, n = 80

I group with one episode 
of croup

II группа с повторными 
эпизодами стеноза, n = 80

II group with repeated episodes 
of croup

III группа с ОРВИ без стеноза,
n = 90

III group with cold 
without croup

n % n % n %

Инфицирование 
микобактериями туберкулеза 
до 4 лет
Infection with Mycobacterium 
tuberculosis under 4 years

72 90 77 96 10 11

Инфицирование после 5 лет
Infection after 5 years 8 10 3 4 80 89
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При изучении регулярности постановки пробы Ман-
ту с 2 ТЕ было отмечено, что в I и II группах со стенозом
гортани она составила 27% и 22% соответственно пос-
ле установления диагноза первичного инфицирования,
что можно объяснить медицинскими отводами по поводу
рекуррентных респираторных заболеваний. В конт-
рольной группе ежегодные постановки пробы Манту с
2ТЕ были задокументированы у 85% детей. Изучая рет-
роспективно варианты изменения туберкулиновых проб
при первичном инфицировании было установлено, что в
группе с одним эпизодом стеноза преобладали вариан-
ты в виде увеличения реакции на пробу Манту с 2ТЕ на
6 мм и более на фоне поствакцинальной аллергии
(37%) и классический «вираж» — смена отрицательной
реакции на пробу Манту с 2ТЕ на положительную
(37%). Во II группе преобладали варианты классическо-
го «виража» (38%) и инфицирование по стабилизации
туберкулиновых проб на фоне поствакцинальной ал-
лергии на уровне средней чувствительности к туберку-
лину (36%). В III контрольной группе детей с ОРВИ пер-
вичное инфицирование регистрировалось по стабили-
зации туберкулиновых проб на фоне поствакцинальной
аллергии на уровне средней чувствительности к тубер-
кулину в 66% случаев. 

При оценке размеров реакции на пробу Манту с
2ТЕ в год возникновения первого эпизода обструкции
выявлено, что папула была средней интенсивности
(10—11 мм) у 52% детей I группы и слабоположитель-
ная у 48% детей II группы (5—9 мм). Гиперергические
реакции наблюдались в группе детей с рецидивирую-
щим стенозом (рис. 1).

При изучении медицинской документации было вы-
явлено, что в амбулаторных картах 205 (82%) детей
имеются данные о проведенной пробе с АТР. Положи-
тельный результат был установлен у 24 детей (11,7%).
Примечательно то, что все дети с положительным ре-
зультатом пробы с АТР были из II группы с повторными
эпизодами стеноза. Впоследствие у этих детей были вы-
явлены локальные формы туберкулеза. Степень чувстви-
тельности пробы с АТР полностью соответствовала чув-
ствительности реакции на пробу Манту с 2ТЕ.

Возраст развития первого эпизода стеноза гортани
у детей в группах сравнения в 90% случаев совпадал с
первичным инфицированием микобактериями туберку-
леза (р = 0,000).

Контакты с больными туберкулезом были выявлены у
60 детей (24%): 14% детей I группы и 35% детей II груп-
пы со стенозом, что в 2 и 5 раз чаще по сравнению с
контрольной III группой пациентов с ОРВИ, где контакты
установлены у 7% детей. При изучении видов контактов
с больными туберкулезом установлены яркие различия
в исследуемых группах (табл. 2).

Из таблицы 2 видно, что тесные длительные контакты
с больными туберкулезом имеют выраженное влияние
на развитие рецидивирующего течения стеноза горта-
ни. У детей со стенозом, находящихся в тесном семей-
ном контакте с взрослыми больными туберкулезом, вы-
деляющими микобактерии, чаще возникали повторные
эпизоды стеноза в 72%, в сравнении с детьми, имеющи-

Таблица 2. Виды контактов с больными туберкулезом у детей со стенозом гортани и ОРВИ
Table 2. Types of tuberculosis patients contacts in children with laryngeal stenosis and ARVI

Вид контакта/Types of contacts

Террито-
риальный БК + 

territorial + 

Семейный 
БК- family -

Производст-
венный БК-
production -

Семейный БК + 
family + 

Производст-
венный БК + 
production + 

Родствен-
ный БК +
related +

n % n % n % n % n % n %

I группа с одним эпизодом 
стеноза
I group with one episode of croup

8 73 1 7 2 20 0 0 0 0 0 0

II группа с повторными 
эпизодами стеноза
Group II with repeated episodes of 
croup

3 11 0 0 0 0 20 72 4 14 1 3

III группа с ОРВИ без стеноза
III group with cold without croup 6 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Рисунок 1. Размер папулы при пробе Манту с 2ТЕ на момент
первого эпизода стеноза гортани
Figure 1. The size of the papules with the Mantoux test with 2 TE at
the time of the first episode of laryngeal stenosis
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ми другие виды контактов с больными туберкулезом.
Наблюдение по контактам у фтизиатра осуществлялось
в 84% случаев, при этом уклонялись от обследования и
лечения 12% семей, отказывались от лечения после об-
следования — 5,5%.

Локальные формы туберкулеза в виде малых форм
туберкулеза внутригрудных лимфатических узлов бы-
ли выявлены у 24 детей (30%) из II группы наблюдения
с рецидивирующим течением стеноза в виде односто-
роннего поражения одной (70,3%), реже двух групп
(29,6%) бронхопульмональных, паратрахеальных, би-
фуркационных лимфатических узлов, диаметром до
0,5 см.

Противотуберкулезную химиотерапию получили 24 ре-
бенка с рецидивирующим стенозом (15%) по поводу
малых форм туберкулеза внутригрудных лимфатиче-
ских узлов. Получали противотуберкулезные препара-
ты как химиопрофилактику по контакту 7 (8,7%) детей в
группе с одним эпизодом стеноза и 11 (13,75%) детей с
рецидивирующим стенозом гортани. Через 2 месяца от
начала приема противотуберкулезных препаратов эпи-
зоды стеноза гортани больше не отмечались у 85% де-
тей I и II групп (p = 0,08; p = 0,443). У 5% детей из тех
же групп без противотуберкулезного лечения (при
имеющихся показаниях по контакту и туберкулиновым
пробам) эпизоды стеноза повторялись еще в течение
3—5 лет, при этом у 2% детей из них впоследствии раз-
вивались локальные формы туберкулеза. При оценке
реакции на пробу Манту после проведенного лечения и
химиопрофилактики происходило резкое снижение чув-
ствительности к туберкулину у 85% детей одновремен-
но с прекращением эпизодов стеноза. В то же время, у
детей, не получавших противотуберкулезную химио-
профилактику и терапию, когда это было необходимо,
снижение чувствительности к туберкулину отмечалось
медленно. 

Заключение 
Анализ полученных материалов выявил взаи-

мосвязь наличия туберкулезной инфекции и стеноза
гортани у детей. Установлено 90% совпадения первых
эпизодов стенозов гортани и «виража» туберкулиновой
чувствительности или других видов первичного инфици-
рования микобактериями туберкулеза. У детей групп со
стенозом гортани, по сравнению с детьми с ОРВИ, была
достоверно ниже эффективность вакцинации БЦЖ-М
(р = 0,000), инфицирование микобактериями на этом
фоне происходило в 93% случаев в возрасте до 4 лет
жизни. Положительная реакция на пробу с АТР, как и
локальные формы туберкулеза, были выявлены у 30%
детей с повторными эпизодами стеноза гортани. Уста-
новлен высокий удельный вес тесных контактов с взрос-
лыми больными туберкулезом, который достиг 35% при
наиболее тяжелом рецидивирующем течении стеноза
гортани. При проведении химиопрофилактики или лече-
ния туберкулеза эпизоды стеноза гортани прекраща-
лись у 85 % детей в течение 2 месяцев от начала лече-
ния. Пациенты из контрольной 3 группы с ОРВИ, проте-

кающими без стенозов гортани, также были инфициро-
ваны микобактериями туберкулеза, но инфицирование
у них протекало в более благоприятных условиях: на
фоне поствакцинальной аллергии, более низких циф-
рах чувствительности к туберкулину, по стабилизации
проб. 

На основании проведенного исследования установ-
лено, что раннее инфицирование микобактериями ту-
беркулеза детей в возрасте до 4 лет определяет высо-
кий риск развития стеноза гортани. Дети со стенозом, в
свою очередь, особенно при рецидивирующем течении,
составляют группу высокого риска по развитию локаль-
ных форм туберкулеза и требуют углубленного обсле-
дования у фтизиатра.
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К вопросу дифференциальной диагностики
листериоза 
1,2 О. В. КЛАДОВА, 2 А. Е. АНДЖЕЛЬ, 2 Ю. В. КОМПАНИЕЦ, 2 Н. Л. ГРИШКЕВИЧ 
1 Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова МЗ РФ, Москва
2 Морозовская детская городская клиническая больница ДЗМ, Москва 

На клиническом примере показана ошибочная диагностика листериоза у ребенка 15 лет, госпитализированного в инфекцион-
ное отделение МДГКБ. Ребенок поступил с выраженными симптомами интоксикации, фебрильной лихорадкой, затрудненным
носовым дыханием, гиперемией слизистых ротоглотки, тонзиллитом, шейным лимфаденитом, пастозностью тканей лица с
отечностью века и конъюнктивитом левого глаза, гепатоспленомегалией. При лабораторном обследовании в крови выявлен
выраженный лейкоцитоз до 24 тыс., лимфоцитоз, атипичные мононуклеары до 9%, обнаружены IgM и IgG к капсидному белку
ЭБВ, IgM к ЦМВ, IgM и IgG к листериям. Но при повторном двукратном исследовании IgM и IgG к листериям обнаружены не
были. Первоначальный положительный результат возможно был связан с наличием перекрестно реагирующих антител при
ЭБВ-мононуклеозе. Был выставлен окончательный диагноз: Инфекционный мононуклеоз смешанной (ЭБВ, ЦМВ) этиологии.
Хронический полипозный риносинусит, обострение. Реактивный отек век на фоне воспаления придаточных пазух носа.
Учитывая разнообразие клинических форм листериоза и их сходство с проявлениями других инфекций, для полноценной диаг-
ностики листериозной инфекции целесообразно оценивать эпидемиологические, анамнестические данные, а также использо-
вать расширенный спектр лабораторного подтверждения диагноза. 
Ключевые слова: листериоз, заболеваемость, летальные исходы, клинический диагноз, расширенный спектр диагностики 

To the issue of differential diagnosis of listeriosis
1.2 O. V. Kladova, 2A. E. Andzhel, 2 Yu. V. Kompaniets, , 2 N. L. Grishkevich 
1 Russian National Research Medical University named after N.I. Pirogov, Moscow, Russia
2 Morozov Children's City Clinical Hospital, Moscow, Russia

A clinical example shows the erroneous diagnosis of listeriosis in a 15-year-old child hospitalized in the infectious department. The child was admitted with severe
symptoms of intoxication, febrile fever, difficulty in nasal breathing, hyperemia of the mucous membranes of the oropharynx, tonsillitis, cervical lymphadenitis, fa-
cial tissue pasteness with swelling of the eyelid and conjunctivitis of the left eye, hepatosplenomegaly. A laboratory examination revealed pronounced leukocytosis
up to 24 thousand, lymphocytosis, atypical mononuclear cells up to 9%, IgM and IgG to EBV capsid protein, IgM to CMV, IgM and IgG to listeria. But with a re-
peated double study of IgM and IgG to Listeria were not detected. The initial positive result was possibly due to the presence of cross-reacting antibodies in EBV
mononucleosis. The final diagnosis was made: Infectious mononucleosis of mixed (EBV, CMV) etiology. Chronic polypous rhinosinusitis, exacerbation. Reactive
edema of the eyelids against the background of inflammation of the sinuses.
Given the variety of clinical forms of listeriosis and their similarity with the manifestations of other infections, for the full diagnosis of listeriosis infection, it is advisable
to evaluate the epidemiological and medical history data, as well as use an extended spectrum of laboratory confirmation of the diagnosis.
Keywords: Listeria, incidence, deaths, clinical diagnosis, expanded range of diagnostics
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Нетрансмиссивные инфекционные заболева-
ния циркулируют в природе и распространяются через
факторы среды между хозяевами без участия перенос-
чиков. 

На территории России среди наиболее распростра-
ненных нетрансмиссивных природно-очаговых заболе-
ваний следует отметить геморрагическую лихорадку с
почечным синдромом, лептоспироз, листериоз, псевдо-
туберкулез, туляремию. 

В литературе редко встречаются публикации, посвя-
щенные листериозу. Скорее всего это связано с тем, что
активное изучение листериоза началось в конце 80-х
годов XX столетия в странах с традиционно высоким
уровнем здравоохранения (США, Канада, Мексика,
Швейцария, Великобритания) после этиологической
расшифровки вспышек пищевого листериоза у людей с
летальностью до 33% в результате употребления в пищу
молока, мягких сыров, мяса, мясных продуктов, квашен-
ной капусты, несмотря на то, что эти страны являются

высокотехнологичными в приготовлении продуктов пи-
тания [1].

В целом, уровень заболеваемости листериозом не-
высокий. Однако, в последнее десятилетие наблюдает-
ся рост числа случаев заболевания листериозом в Рос-
сии. Так, в Ивановской области с 1992 года зарегист-
рировано 120 случаев заболеваний листериозом, в
Ульяновской области — 37, в Тульской — 71 [2].

В 2018 году отмечен рост заболеваемости листери-
озной инфекцией на 44,4% в Российской Федерации.
У беременных женщин с отягощенным акушерским и ги-
некологическим анамнезом и перенесших ОРВИ в
2018 году зарегистрировано 11 случаев листериоза,
из них у 6-ти беременность закончилась преждевремен-
ными родами. Диагноз «неонатальный листериоз» диаг-
ностирован у 5-ти новорожденных с внутриутробным
заражением, четверо из которых умерло. Один ребе-
нок родился без видимых пороков развития. У двух жен-
щин на фоне листериозной инфекции произошел само-
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произвольный выкидыш на 10 и 12 неделях беремен-
ности, у трех беременных с угрозой выкидыша на ран-
них сроках беременность была сохранена. Генерализо-
ванная форма листериозной инфекции (листериозный
менингоэнцефалит, менингит, листериозный сепсис) за-
регистрирована у 22 пациентов в возрасте от 41—96 лет
на фоне онкологического, хронического соматическо-
го заболевания и иммунодефицитного состояния. Ле-
тальность составила 52,4% [3].

Так что такое листериоз? 
Листериоз (синонимы листереллез, болезнь реки

Тигр, невреллез, гранулематоз новорожденных) — сап-
розоонозное инфекционное заболевание человека и
животных, вызываемое патогенными представителями
рода Listeria. Из шести известных в настоящее время ви-
дов листерий (L. monocytogenes, L. seeligeri, L. welshimeri,
L. innocua, L. ivanovii, L. gray), только L. monocytogenes
патогенна для человека и животных, а L. ivanovii — толь-
ко для животных. 

L. monocytogenes по своей антигенной структуре
подразделяется на ряд сероваров: 7, 1/2а, l/2b, 1/2с,
3b, Зс, 4а, 4ab, 4b, 4с, 4d, 4е, из них три — 4b, 1/2b,
1/2a — вызывают 90 % всех листериозов человека [4].

Основным резервуаром листерий являются грызуны,
но могут обнаруживаться у лисиц, норок, песцов, диких
копытных, птиц, в рыбе и продуктах моря (креветках).
Кроме того, листериоз поражает домашних и сельско-
хозяйственных животных (свиней, мелкий и крупный ро-
гатый скот, лошадей, кроликов, реже кошек и собак), а
также домашнюю и декоративную птицу. 

Переносчиком инфекции листериоза могут быть кро-
вососущие членистоногие (иксодовые и гамазовые кле-
щи), а также различные виды блох и вшей. 

По данным лабораторных исследований грызунов и
объектов внешней среды на природно-очаговые инфек-
ции, за 2014—2018 годы по г. Москве при исследова-
нии грызунов не регистрируется выделение листерий,
что подчеркивает хороший уровень контроля за данной
инфекцией Роспотребнадзором [5].

Листерии проникают в организм человека через же-
лудочно-кишечный тракт, органы дыхания, слизистые
оболочки, поврежденную кожу, плаценту.

Заражение человека происходит при употреблении
в пищу инфицированных продуктов животного проис-
хождения (молочные продукты, мясные продукты, птице-
водческая продукция), овощей и фруктов, морепродук-
тов, употребляемых в пищу в сыром или термически не-
достаточно обработанном виде; вдыхании пыли, конта-
минированной возбудителем; при контакте с больными
или носителями листерий животными; при внутриутроб-
ной передаче возбудителя через плаценту или при кон-
такте новорожденного с родовыми путями роженицы;
при контакте новорожденных детей с инфицированными
предметами ухода и медицинским инструментарием в
родильных домах [6, 7].

В результате листериозной инфекции формируются
мелкие гранулемы — листериомы, которые чаще всего
возникают через 2—3 дня после инфицирования. Листе-

рии проникают в клетки в очаге поражения, что приво-
дит к их гибели с развитием листериом (эпителиоидные
клетки, макрофаги, лимфоциты, клетки с измененным
ядром). При прогрессировании процесса возникают не-
кротические изменения в центре гранулем, а по пери-
ферии появляются полиморфноядерные лейкоциты и
лимфоидные клетки. В дальнейшем происходят органи-
зация некротических очагов, рассасывание некротизи-
рованных клеточных элементов с возможным рубцева-
нием. Листериомы — гранулемы могут образовываться
во всех органах (селезенка, легкие, почки, ЦНС, надпо-
чечники и др.), но особенно часто их обнаруживают в
печени. При врожденном листериозе гранулематозный
процесс генерализованный и трактуется как гранулема-
тозный сепсис [8].

В организме каждого человека листерия ведет себя
по-разному в зависимости от общего состояния здо-
ровья, а так же от сопротивляемости организма. В неко-
торых случаях листериоз протекает бессимптомно в ви-
де латентной формы инфекции или бактерионосительст-
ва, но чаще всего это заболевание сопровождается
различными симптомами в зависимости от клинической
формы. Листерии могут переходить в L-форму и парази-
тировать внутриклеточно, что объясняет затяжное и хро-
ническое течение заболевания [ 9].

Согласно клинико-патогенетической классифика-
ции, выделяют следующие формы листериоза: 

 Первично-латентную форму (носительство).
 Первично-очаговые формы: ангинозная, острая

респираторная (фарингиальная, катаральная), кожная
(язвенная), конъюнктивальная (глазная, глазо-железис-
тая), абдоминальная (кишечная), смешанная.

 Генерализованные формы: первично-генерализо-
ванная (лихорадочная, первично-септическая), вторич-
но-генерализованная. 

 Вторично-очаговые формы: ангинозная, бубон-
ная, пневмоническая, кожная, генитальная, пиелонеф-
ритическая, абдоминальная (кишечная), гепатитная, ме-
нингоэнцефалитическая, смешанная.

Клинические проявления листериоза многообраз-
ны, поэтому выделяют по тяжести заболевания неинва-
зивную и инвазивную форму. 

Неинвазивный листериоз (фебрильный листериоз-
ный гастроэнтерит) относится к легкой формой заболе-
вания, которая регистрируется у здоровых людей. Чаще
всего развивается диарея, повышается температура,
отмечается головная боль и миалгия (мышечные боли). 

Инвазивный листериоз протекает более тяжело, по-
ражает группы населения высокого риска: беременные
женщины, пациенты, получающие лечение в связи с
онкологией, СПИДом и пересадкой органов, пожилые
люди и дети грудного возраста. Для этой формы болез-
ни характерны поражения различных органов и систем,
при этом летальность составляет 20—30%. 

Инкубационный период длится обычно одну-две не-
дели, но может варьировать от нескольких до 90 дней.

Клинические проявления, течение и исход болезни
разнообразный. Время от заражения до появления пер-
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вых признаков болезни от 3—5 дней у новорожденных
до 2 месяцев, но чаще это 2—3 недели [10].

У беременных женщин листериоз протекает не тяже-
ло, напоминая острую респираторную инфекцию (по-
вышение температуры, боли в мышцах, суставах, пояс-
нице, головная боль). Однако, для развития плода явля-
ется крайне опасным, приводя к мертворождению и
преждевременным родам. При заражении во второй
половине беременности ребенок появляется на свет с
признаками врожденного листериоза. 

Клинические проявления болезни в этих случаях не
имеют строгой специфичности. На коже новорожденно-
го обнаруживаются узелковые высыпания или папулез-
ная, розеолезная, реже геморрагическая сыпь, похо-
жая на высыпания при менингококкемии. Аналогичные
высыпания находят в ротоглотке, особенно на миндали-
нах. Иногда имеются изъязвления на слизистых оболоч-
ках полости рта. Общее состояние детей тяжелое, отме-
чают расстройства дыхания и кровообращения, что де-
лает его нежизнеспособным уже в течение 2—3 дней. 

Если инфицирование плода произошло во время ро-
дов, то у части детей через 2—3 недели может развить-
ся менингит или менингоэнцефалит с тяжелым течением.

В большинстве случаев регистрируется гастроэнте-
ритическая форма листериоза, которая проявляется
тошнотой, рвотой, болями в животе, диареей обычно на
фоне повышения температуры тела до 38—39°С. Не-
редко через 3—4 дня состояние больного внезапно рез-
ко ухудшается и определяются признаки поражения
центральной нервной системы в виде менингита, энце-
фалита. 

Ангинозная форма начинается остро, с подъема
температуры тела до 39—40°С, общей слабости, го-
ловной боли, снижения аппетита, нередко развиваются
катаральные явления со стороны носоглотки, мышечные
боли. Лицо больного гиперемировано, сосуды склер
инъецированы. При фарингоскопии обнаруживают из-
менения в ротоглотке по типу катарального, язвенно-не-
кротического или пленчатого тонзиллита. Регионарные
лимфатические узлы увеличены и болезненны. Увеличи-
ваются печень и селезенка. На высоте заболевания воз-
можно появление полиморфной сыпи. В клиническом
анализе крови отмечают лейкоцитоз, моноцитоз, уско-
ренное СОЭ. Болезнь может протекать в легкой, сред-
нетяжелой и тяжелой формах. Температура тела норма-
лизуется на 5—7-й, реже на 10—14-й день. Примерно в
эти же сроки исчезают изменения в ротоглотке и бо-
лезнь переходит в стадию реконвалесценции.

В тяжелых случаях возможно развитие сепсиса, ме-
нингита или менингоэнцефалита. Описаны листериоз-
ный эндокардит, остеомиелит и др. Ангинозную форму
болезни особенно трудно дифференцировать с инфек-
ционным мононуклеозом.

Глазо-железистая форма возникает при проникнове-
нии возбудителя через конъюнктиву глаза. Болезнь на-
чинается остро, с подъема температуры тела до уме-
ренно повышенной, головной боли, недомогания и
конъюнктивита на стороне поражения. Веки поражен-

ного глаза отечны, уплотнены, глазная щель сужена.
В углах глаза — гнойное отделяемое. На гиперемиро-
ванной отечной конъюнктиве, особенно в области ин-
фильтрированной переходной складки, видны яркие
фолликулы, представляющие собой узелки-гранулемы.
Распространения процесса на роговицу не происходит.
Околоушные, нередко подчелюстные, шейные, иногда и
затылочные лимфатические узлы увеличены и болезнен-
ны. Выздоровление наступает через 1—2 месяца.

Тифоидная форма проявляется длительной лихорад-
кой, увеличением печени и селезенки, кожными высыпа-
ниями. Часто возникают явления паренхиматозного ге-
патита с желтухой, потемнением мочи и обесцвечивани-
ем кала. Возможны явления полисерозита с перикарди-
том и плевритом. В процесс порой вовлекаются легкие,
желудочно-кишечный тракт, ЦНС. В крови возможны
анемия, тромбоцитопения, понижение свертываемости,
вследствие чего иногда развиваются кровотечения.
Обычно такие формы встречаются у ослабленных де-
тей, а также у новорожденных и детей первого года
жизни. Заболевание протекает тяжело, не исключен ле-
тальный исход.

Поражение центральной нервной системы проявля-
ется менингитом, энцефалитом или менингоэнцефали-
том. Обычно эта форма встречается у детей раннего
возраста. Заболевание может начинаться как остро,
так и постепенно. При спинномозговой пункции в ран-
ние сроки болезни ликвор прозрачный, вытекает под
повышенным давлением, содержание белка повышен-
но, небольшой плеоцитоз за счет как лимфоцитов, так и
нейтрофилов. На высоте заболевания спинномозговая
жидкость становится мутной, с высоким содержанием
белка и нейтрофильным цитозом. Возможны остаточные
явления в виде психических нарушений, снижения ког-
нитивных способностей, развития стойких парезов, па-
раличей отдельных мышечных групп вплоть до длительно
сохраняющегося полирадикулоневрита.

Среди различных клинических форм острого листе-
риоза лишь при некоторых из них развивается желтуха,
листериозный гепатит может появиться при ангиноз-
но-септической и тифоподобной формах листериоза.
Клиническая дифференциальная диагностика такого ге-
патита иногда представляет трудности, помимо высокой
лихорадки и признаков общей интоксикации, на фоне
которых проявляется гепатит, о листериозе можно ду-
мать, если выявляются другие признаки данной инфек-
ции. При ангинозно-септической форме это будет гене-
рализованная лимфаденопатия, которая иногда сочета-
ется с признаками специфического мезаденита. Харак-
терным также является поражение ротоглотки в виде
разной выраженности острого тонзиллита, протекаю-
щего нередко с некротическими изменениями. В этих
случаях трудно дифференцировать листериоз от инфек-
ционного мононуклеоза. У части больных появляется
крупнопластинчатая или эритематозная сыпь, которая
образует на лице фигуру бабочки. В некоторых случаях
желтушная форма листериоза сопровождается призна-
ками гнойного листериозного менингита. Клинические
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особенности листериозного гепатита, в частности гене-
рализованная лимфаденопатия, мезаденит, поражение
глаз, гнойный менингит позволяют дифференцировать
его от вирусных гепатитов А и В и от большинства дру-
гих печеночных желтух инфекционной природы.

Листериоз дифференцируют с врожденной цитоме-
галовирусной, токсоплазменной инфекциями, сифили-
сом, стафилококковым сепсисом, гемолитической бо-
лезнью новорожденных, внутричерепной травмой и др.
Ангинозную форму дифференцируют с железистой
формой туляремии, дифтерии, агранулоцитарной анги-
ны, инфекционного мононуклеоза.

Тифоидную форму дифференцируют с брюшным ти-
фом, сепсисом, псевдотуберкулезом и др.

Нервную форму с дифференцируют с менингитами и
энцефалитами другой этиологии.

Поскольку большинство из вышеперечисленных
форм заболеваний не имеют патогномоничных призна-
ков и нуждаются в дифференциальной диагностике с ря-
дом клинически схожих форм, первичный диагноз дол-
жен быть подтвержден с использованием лабораторных
методов диагностики. 

При постановке диагноза листериоз необходимо рас-
ширенное лабораторное обследование с использовани-
ем серологических, бактериологических, генетических
методов диагностики крови, мазка из ротоглотки, мочи,
кала желательно в референс лабораториях, которые за-
нимаются изучением проблем листериозной инфекции.

Комплекс лабораторной диагностики включает пря-
мые (обнаружение ДНК/РНК возбудителя, его антиге-
на, визуальное обнаружение микроорганизма методом
микроскопии) и косвенные (обнаружение специфических
IgM, IgG, IgA в сыворотке крови, спинно-мозговой жид-
кости, в случае IgA — в тканевых секретах) методы диаг-
ностики. Выявление только специфических IgM, IgG к
листериям не всегда является достоверным и требует рас-
ширенной диагностики данного заболевания.

Приводим собственное клиническое наблюдение с
ошибочной диагностикой листериоза у ребенка, госпи-
тализированного в инфекционное отделение МДГКБ
(информированное согласие родителей получено). 

Клиническое наблюдение
Ребенок Г., 15 лет, поступил в 22 отделение

МДГКБ 08.06.2016 года с жалобами на лихорадку, за-
трудненное носовое дыхание, выраженную отечность
лица с отеком век, сдавленный голос, увеличенные
лимфоузлы в области шеи. Из анамнеза известно, что в
конце мая 2016 г. в течение недели отдыхал в Греции,
где был контакт с больным острой респираторной ин-
фекцией. С 04.06.16 отмечается увеличение шейных
групп лимфоузлов, пастозность лица, неприятный запах
изо рта, гнойное отделяемое из глаз, в связи с чем
05.06.16 был госпитализирован в перинатальный меди-
цинский центр г. Москвы ( ПМЦ) в диагнозом: Мононук-
леозоподобный синдром. Из анамнеза также известно,
что ребенок наблюдается по поводу круглогодичного
аллергического ринита и поллиноза. 

При обследовании в ПМЦ г. Москвы в клиническом
анализе крови от 5.06.16 выявлены IgM и IgG к капсид-
ному белку ЭБВ, IgM к ЦМВ, IgM и IgG к листериям.
В биохимическом анализе крови умеренно повышены
АлАТ, АсАТ, ЛДГ. В клиническом анализе крови отмечался
нейтрофильный лейкоцитоз, ускоренное СОЭ. На осно-
вании проведенного обследования был выставлен диаг-
ноз: Листериоз, глазо-железистая форма. Острая соче-
танная (ЭБВ, ЦМВ) инфекция. Протокол лечения вклю-
чал цефтриаксон (лендацин) по 1,0 г 2 раза в день,
инозин пранобекс (изопринозин) по 500 мг х 4 раза в
день, симптоматическую терапию. Состояние ребенка
оставалось без улучшения, отек слизистых носоглотки,
век глаз нарастал, появилась стойкая головная боль в
связи с чем 8.06.16 года ребенок по просьбе мамы был
переведен в инфекционное отделение МДГКБ. 

При поступлении температура тела до фебрильных
цифр. Состояние ребенка средней тяжести, самочувст-
вие нарушено, жалобы на головную боль, боль в горле.
Кожные покровы бледные, чистые от сыпи, тургор тка-
ней сохранен. Веки глаз с двух сторон отечны, больше
слева, гиперемированы, зуда нет. После сна на ресни-
цах левого глаза отмечаются сухие корочки. Слизистые
ротоглотки ярко гиперемированы, миндалины без нало-
жений, гипертрофированы до 3 степени, по передней и
боковой поверхностям — прожилки фибринозных нало-
жений. Язык влажный, обложен бело-желтым налетом.
Слизистые полости рта чистые. Пальпируются шейные
группы лимфоузлов, слева до 4,5—5,0 см, плотные,
безболезненные, без признаков флюктуации, не спаян-
ные с окружающими тканями. Носовое дыхание само-
стоятельно отсутствует, отделяемое скудное, слизис-
тое, вязкое с гнилостным запахом. Дыхание в легких ве-
зикулярное, хрипов нет, ЧДД 20 в минуту. Тоны сердца
ясные, ритмичные, ЧСС 84 в минуту. Выслушивается не-
грубый систолический шум. Живот округлой формы,
пальпация безболезенная во всех отделах. Печень + 2,5 +
+ 3,5 + 5,0 см ниже края реберной дуги, край закруг-
лен, плотно-эластичной консистенции, селезенка + 4,5 см.
Дизурии нет. Симптом поколачивания отрицательный с
обеих сторон. 

Психоневрологический статус. В сознании. Головок-
ружений нет. Ориентирован во времени и пространстве.
Очаговых и менингеальных знаков нет. 

8.06.16 осмотрен офтальмологом. OU: Подвиж-
ность глазных яблок в полном объеме. OD: Веки не из-
менены, конъюнктива спокойна, роговица прозрачная,
блестящая. Радужка не изменена. Зрачок округлой
формы, в центре, реакция на свет живая. Глубокие среды
прозрачны. Глазное дно: ДЗН бледно-розовый. Ход и ка-
либр сосудов не изменен. Макула и видимая периферия
сетчатки без патологии. OS: Пальпация параорбитальной
области безболезнена. Веки умеренно пастозны, при
надавливании слезного мешка отделяемого нет, конъюнк-
тива незначительно инъецирована, роговица прозрач-
ная, блестящая. Радужка не изменена. Зрачок округлой
формы, в центре, реакция на свет живая. Глубокие среды
прозрачны. Глазное дно: ДЗН бледно-розовый. Ход и ка-
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либр сосудов не изменен. Макула и видимая периферия
сетчатки без патологии. Заключение: OS реактивный
отек век на фоне воспаления придаточных пазух носа. 

08.06.16 осмотрен неврологом, на момент осмотра
менингеальных и общемозговых симптомов нет. Созна-
ние — 15 баллов. Голова долихоцефалической формы.
Со стороны черепных нервов без видимой патологии.
Мышечный тонус достаточен. Сухожильные рефлексы
равные, несколько оживлены. Координация значимо не
нарушена. Брюшные рефлексы живые. Заключение: при
осмотре клинических данных за острую патологию со
стороны ЦНС не определяется.

08.06.16 осмотрен ЛОР. Носовое дыхание резко
затруднено, слизистая оболочка носа влажная, застой-
но гиперемирована, отечна. Слизистая носовых рако-
вин полипозно изменена, гиперемирована с обеих сто-
рон. Отделяемое из носа вязкое, в большом количестве,
слизистого характера. В носоглотке аденоидные вегета-
ции 3 степени, небные миндалины 2 степени, ярко-розо-
вые. MTD втянута, MTS втянута. Левый глаз закрыт на
1/4, нижнее веко несколько отечно, гиперемировано.
Экзофтальма нет. Заключение: Хронический полипоз-
ный риносинусит, обострение. Реактивный отек век на
фоне воспаления придаточных пазух носа. 

При лабораторном обследовании в общем анализе
крови от 8.06.16 лейкоциты — 24.2 тыс., нейтрофилы —
31,9%, лимфоциты — 57%, моноциты — 1%, базофилы —
0,8%, эозинофилы — 0,3%, атипичные мононуклеары —
9%), СОЭ — 28 мм/час. Выявлены IgM и IgG к капсид-
ному белку ЭБВ, IgM к ЦМВ.

На основании имеющихся данных был выставлен ди-
агноз: Инфекционный мононуклеоз смешанной (ЭБВ,
ЦМВ) этиологии. Хронический полипозный риносину-
сит, обострение. Реактивный отек век на фоне воспале-
ния придаточных пазух носа. 

В протоколе лечения был назначен ацикловир для
парентерального введения, продолжена а/б терапия,
инфузионная терапия с применения ГКС, симптоматиче-
ская терапия в виде капель в носовые ходы и глаза. 

На фоне терапии отмечена положительная динами-
ка в течении заболевания, ребенок выписан домой
13.06.16 с улучшением с последующим амбулаторным
наблюдением до полного купирования всех симптомов
заболевания и активности ЭБВ и ЦМВ инфекции.

При контрольном обследовании в НИИ им. Н.Ф. Га-
малеи в крови IgM и IgG к листериям при двукратном
обследовании не обнаружены. Полученный первона-
чальный положительный результат возможно был связан
с наличием перекрестно реагирующих антител при
ЭБВ-мононуклеозе или был ложноположительным.

Данный клинический пример демонстрирует, что
диагностика листериоза зачастую затруднительна и
требует соблюдения алгоритма обследования больного
с подозрение на листериоз.

Подозрительными на заболевание листериозом ли-
цами, подлежащими лабораторному обследованию на
листериоз, являются:

— лица с признаками любых инфекционных заболе-
ваний, имеющих связь с неблагополучным по листери-
озу хозяйством (если в хозяйстве выявлено заболевание
животного листериозом);

— лица с рецидивирующими ангинами, симптомами
инфекционного заболевания с лимфаденитом и конъюк-
тивитом, септическими проявлениями, явлениями менин-
гита и энцефалита, профессионально связанные с жи-
вотными, переработкой животноводческой продукции
(ветеринарные специалисты, работники боен, мясоком-
бинатов, молочно-товарных ферм, животноводческих
хозяйств, звероферм, лабораторий, биофабрик, куль-
турно-массовых или спортивных учреждений, содержа-
щих или работающих с животными, и другие);

— беременные, имеющие отягощенный акушер-
ско-гинекологический анамнез (патология беременнос-
ти и предшествующих родов);

— беременные с катаральными явлениями, имеющие
связь с животноводческим хозяйством или професси-
онально связанные с животными;

— пожилые лица и лица с иммунодефицитом с при-
знаками менингита и менингоэнцефалита без установ-
ленной ранее причины состояния;

— лица с наличием любой инфекционной симптома-
тики, употреблявшие заведомо инфицированную листе-
риями продукцию;

— лица в септическом состоянии без установленного
ранее диагноза.

Материалом для исследований на листериоз является:
кровь, слизь из носа и ротоглотки, отделяемое глаз, кровь,
ликвор, меконий, околоплодная жидкость, кал, моча, ликвор.

Основные методы лабораторной диагностики для
выявления листериоза:

1. Бактериологический 
Следует отметить, что выделение листерий из кала и

мочи имеет меньшую диагностическую ценность, в связи с
нередкими находками листерий у здоровых людей. Вместе
с тем при доказанной эпидемиологической связи клиниче-
ски выраженного заболевания с установленным источни-
ком инфекции положительные результаты бактериологи-
ческого исследования выделений больного также служат
основанием для окончательного диагноза листериоза.

При бактериологическом выделении листерий из ка-
ла или мочи от беременных женщин (даже при отсутст-
вии клинических проявлений) необходимо проведение
соответствующего лечения.

2. Выделение ДНК листерий c помощью ПЦР в раз-
личных средах в зависимости от формы заболевания.

3. Выделение листерий с помощью иммунохроматог-
рафического метода. 

4. Обнаружение IgM, IGg к листерям с помощью ИФА.
5. Обнаружение титра суммарных антител (IgM +

+ IgG) к листериям с помощью РПГА, РНГА, РИФ, РА.
Специфические антитела в крови начинают появляться

на 2-й неделе болезни. Диагностическое значение имеет
нарастание титра антител в динамике заболевания [11].

При наличии антител класса IgG или суммарных к
листериям без бактериологического выделения листе-
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рий из организма проведение специальной терапии
(лечение листериоза) не целесообразно.

В протокол лечения листериозной инфекции в качест-
ве этиотропной терапии назначают антибиотики: хлорам-
феникол (левомицетин), эритромицин, ампициллин, це-
фалоспорины в возрастной дозе в течение всего лихора-
дочного периода и еще 3—5 дней при нормальной темпе-
ратуре тела. При тяжелых формах с поражением нервной
системы, печени и других висцеральных органов показано
назначение глюкокортикоидов из расчета 1—2 мг/кг в сут-
ки по преднизолону в течение 7—10 сут. С целью дегидра-
тации делают внутривенные инфузии декстрана (поли-
глюкина, реополиглюкина), 10% раствора декстрозы
(глюкозы) и др. По показаниям назначают десенсибили-
зирующие и симптоматические средства.

Прогноз зависит от клинической формы. При анги-
нозной, глазо-железистой и тифоидной формах про-
гноз благоприятный. При поражении ЦНС, а также при
врожденном листериозе летальность без своевремен-
ного лечения достигает 50—80%.

О каждом случае заболевания листериозом, подоз-
рения на это заболевание сотрудники медицинского уч-
реждения направляют экстренное извещение в террито-
риальные органы Роспотребнадзора. Лица с подозре-
нием на листериоз наблюдаются в течение 45-ти дней. 

После выздоровления перенесшие листериоз подле-
жат диспансерному наблюдению у врача-инфекционис-
та 2 раза в год в течение 2-х лет [12,13].

Заключение
Таким образом, невысокая заболеваемость

листериозом связана с хорошо разработанной и органи-
зованной профилактикой этого заболевания, а именно с
обезвреживанием или устранением источника инфекции,
разрывом путей передачи и повышением невосприимчи-
вости населения к возбудителю заболевания. 

При постановке диагноза листериозной инфекции
целесообразно учитывать не только развитие клиниче-
ских проявлений заболевания, но и оценивать эпидеми-
ологические и анамнестические данные, а также ис-
пользовать расширенный спектр лабораторного под-
тверждения диагноза.
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В статье представлен краткий обзор литературы, посвященный туляремии, показана текущая эпидемическая ситуация по туля-
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Туляремия — природноочаговая зоонозная
инфекция, вызываемая небольшой (размеры — 0,2—
0,5 x 0,7—1,0 мкм) неспорообразующей грамотри-
цательной коккобациллой Francisella tularensis. Пос-
ледняя подразделяется на подвиды holarctica, tularensis,
novicida и mediasiatica [1]. В нашей стране встречает-
ся F. tularensis ssp. holarctica, резервуаром которой в
природе являются грызуны и зайцеобразные. F. tula-
rensis устойчива в окружающей среде, особенно при
низких температурах. Возбудитель туляремии высоко
патогенен для человека [2].

Факторы патогенности F. tularensis. Полисахарид-
ная капсула защищает микроорганизм от распозна-
вания иммунной системой, лизиса компонентами
комплемента и фагоцитоза. Липолисахарид (эндо-
токсин) является неотъемлемым компонентом клеточ-
ной мембраны, необходимым для правильного функ-
ционирования микроорганизма. Включает в свой со-
став липид А, олигосахаридное ядро и О-антиген. Яв-
ляется слабым иммуногеном. Пили IV типа построены
из 5—6 субъединиц PilE1-PilE6. Участвуют в адгезии и
колонизации клеток макроорганизма, агрегации бак-
териальных клеток, движении, формировании био-
пленок. Регулятор MglA (macrophage growth locus A)
контролирует транскрипцию генов F. tularensis, необ-
ходимых для выхода из фагосомы и внутриклеточного
размножения. Белки наружной мембраны (outer mem-
brane proteins — OMPs) способствуют адгезии, инва-
зии, выходу из фагосом, размножению в клетках хо-
зяина, участвуют в захвате необходимого для мета-

болизма железа. OMPs рассматриваются как потен-
циальный антигенный компонент разрабатываемых
вакцин против туляремии. Остров патогенности
Франциселлы (Francisella Pathogenic Island — FPI) —
участок генома бактерии, кодирующий синтез факто-
ров патогенности. Система секреции VI типа (type
VI secretion system — T6SS) кодируется FPI. Представ-
ляет собой структуру, предназначенную для «инъек-
ции» эффекторных молекул внутрь клетки хозяина.
Среди «инъецируемых» внутрь клеток макроорга-
низма молекул фигурируют кислая фосфатаза
AcpA, каталаза-пероксидаза KatG, супероксиддис-
мутаза SodB. AcpA обладает фосфолипазной и ли-
пазной активностью, ингибирует кислородный взрыв
нейтрофилов, играет роль в выходе из фагосомы и
внутриклеточном размножении. KatG участвует в
нейтрализации активных форм кислорода и азота.
SodB обеспечивает устойчивость F. tularensis к кисло-
родным радикалам [3]. 

F. tularensis способна противостоять бактерицид-
ной активности сыворотки крови, фагоцитозу, разм-
ножаться в макрофагах нейтрофилах, при помощи
которых распространяется по макроорганизму. Воз-
будитель может поражать дендритные, эпителиаль-
ные, эндотелиальные клетки, гепатоциты и т.п. [4].

Заражение происходит трансмиссивным (через
укусы клещей, комаров, слепней и др.), контактным
(через кожу и слизистые), алиментарным при упо-
треблении контаминированной пищи или воды и ас-
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пирационным путем — при вдыхании воздушно-пыле-
вого аэрозоля, содержащего возбудитель [2].

В Российской Федерации природные очаги туля-
ремии широко распространены, встречаясь практи-
чески по всей территории. Активизация природных
очагов приводит к крупным эпидемическим вспыш-
кам, охватывающим сотни и тысячи людей, описан-
ным в центрально-европейской части России, Запад-
ной Сибири, Поволжье. В недавнем прошлом такие
вспышки имели место в Башкортостане (1998 г.), Да-
гестане (1999 г.), Центральном федеральном округе
(2005 г.), Архангельской области (2010 и 2012 гг.)
[5]. В последние годы туляремией ежегодно заболе-
вает около сотни человек в год [6].

Исключение составляет 2013 год, когда наблюда-
лась крупная вспышка туляремии в г. Ханты-Мансий-
ске (Ханты-Мансийский автономный округ — ХМАО),
охватившая 1005 человек, в том числе 157 детей, и
связанная с активацией природного очага поймен-
но-болотного типа [5].

Выделяют несколько клинических форм туляремии:
ульцерогландулярную (язвенно-бубонную), гландуляр-
ную (бубонную), офтальмическую (глазно-бубон-
ную), легочную, абдоминальную (желудочно-кишеч-
ную), ангинозно-бубонную, генерализованную и
другие [2]. Ульцерогландулярная форма составляет
от 45 до 85% всех случаев туляремии и является до-
минирующей формой заболевания, вызванного
F. tularensis ssp. holarctica. На нее приходится более
90% случаев туляремии в Европе. Заражение чаще
происходит при укусе инфицированного членистоно-
гого. Клинические симптомы обычно появляются че-
рез 3—6 дней (от 1 до 3-х недель) после заражения.
Отмечается повышение температуры тела до 38—
40°C, головная боль, озноб, боли в мышцах и общая
слабость. В области входных ворот проявляется бо-
лезненное пятно, в центре которого образуется папу-
ла, пузырь, пустула и, наконец, язва с приподнятыми
краями и гнойным отделяемым. В отсутствие этиот-
ропной терапии язвы могут сохраняться неделями. Яз-
вы заживают с образованием рубцов. Локализация
поражений зависит от пути инфицирования: после
укуса клеща первичный аффект наблюдается на ту-
ловище, в промежности, на ногах, голове или шее;
при укусе комаров и слепней — на открытых участках
тела; в случае контакта с больным животным поража-
ются ладони и предплечья. Отмечается увеличение и
умеренная болезненность регионарных лимфоузлов,
которые остаются не спаянными с окружающими тка-
нями и между собой. При отсутствии антибактериаль-
ной терапии лимфатические узлы увеличиваются в те-
чение 7—10 дней, после чего в 30—40% случаев
происходит их нагноение и образование свища с вы-
делением гноя [1]. 

Несмотря на нередкость данной патологии для на-
шей страны, при встрече с таким пациентом практи-
ческие врачи нередко испытывают определенные
трудности, связанные с плохим знанием эпидемиоло-
гии и клиники туляремии, которая представляется им
каким-то нечастым экзотическим заболеванием. Со-
действию в ликвидации этого пробела в образовании
и посвящена данная публикация, в которой мы хотим
наглядно проиллюстрировать на основе собственно-
го опыта течение ульцерогландулярной формы туля-
ремии. 

Клиническое наблюдение
Ребенок Ч. (возраст 1 год 1 месяц) был до-

ставлен в ГБУЗ «ДГКБ № 9 им. Г. Н. Сперанского
ДЗМ» родителями 29.08.2019 на 10-е сутки от на-
чала заболевания с жалобами на упорную гипертер-
мию. 

Из анамнеза: девочка от 2-ой беременности (1-я —
2016 г., мальчик, здоров), протекавшей без особен-
ностей, от 2-х своевременных самостоятельных ро-
дов с массой при рождении 3100 г, длина 50 см. На
грудном вскармливании до 1 года. Раннее развитие
по возрасту. Вакцинация: по индивидуальному гра-
фику: БЦЖ-М в роддоме, V1—V2 против гепатита В,
V1—V2 пентаксим. Аллергические реакции: на лекар-
ственные препараты не выявлено, на цитрусовые —
сыпь. Перенесенные заболевания: ОРВИ 3 раза, в
июле 2019 в Сочи — острый инфекционный энтерит
(в течение 3-х дней жидкий стул).

Эпидемиологический анамнез: Дома все здоро-
вы. Ребенок постоянно проживает в г. Ивантеевка
(Московская область); с 22.07.2019 по 05.08.2019
находилась в г. Сочи (жила с родителями в гостини-
це); с 10.08.2019 по 14.08.2019 выезжала в г. Ка-
лининград.

Из анамнеза заболевания: С 12.08.2019 родите-
ли обратили внимание на появление на передней по-
верхности левой голени ребенка папулы, которую
расценили как след от укуса насекомого. В дальней-
шем элемент на голени сохранялся, увеличиваясь в
размерах медленно, кожного зуда не было, болез-
ненности не отмечалось, появился струп серого цвета
на поверхности элемента. С 20.08.2019 регистриро-
вался подъем температуры тела до 39,5°С без ката-
ральных явлений. 21.08.2019 ребенок был осмотрен
педиатром по месту жительства, назначена анти-
бактериальная терапия и противовирусная (цефик-
сим, рекомбинантный интерферон-альфа в свечах).
На фоне назначенного лечения сохранялась стой-
кая лихорадка до 39,5°С; плохо купирующаяся ан-
типиретиками. В анализе крови клиническом, вы-
полненном в частном медицинском центре: лейкоци-
тоз до 14,4 тыс/мкл без сдвига лейкоцитарной фор-
мулы «влево» (палочкоядерные нейтрофилы 1%, сег-
ментоядерные нейтрофилы 27%, моноциты 12%, лим-
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фоциты 59%), ускорение СОЭ до 43 мм/ч; в анализе
мочи — лейкоциты 10—20 в поле зрения. 24.08.2019
при осмотре педиатром частной клиники, антибакте-
риальная терапия была отменена. 27.08.2019 в те-
чение дня отмечалась нормотермия, но 28.08.2019
температура тела вновь повысилась до 38°С, в связи
с чем ребенок в ночь на 29.08.2019 был госпитали-
зирован в нашу клинику.

При поступлении 29.08.2019 в 0 часов 45 минут
состояние ребенка средней тяжести. Температура те-
ла: 37,4°С. ЧСС: 120 ударов в минуту. ЧД: 28 в ми-
нуту. АД: 90/60 мм.рт.ст. Вес: 9000 г. Явления инток-
сикации умеренно выражены. Ребёнок среднего фи-
зического развития, удовлетворительного питания.
На осмотр реагирует негативно. Кожные покровы
бледно-розовые, единичные папулы на левой стопе и
на лобке. Подкожно-жировая клетчатка развита до-
статочно, распределена равномерно. Отмечается
умеренная гиперемия небных дужек, миндалины без
наложений. Аппетит сохранен. Воду пьет. Рвоты нет.
Голос звонкий. Костно-мышечная система — без осо-
бенностей. Носовое дыхание затруднено, отделяе-
мое скудное. Перкуторно определяется ясный легоч-
ный звук. Аускультативно дыхание пуэрильное, рав-
номерно проводится во все отделы, хрипов нет. Сер-
дечные тоны звучные, ритм правильный, выслушива-
ется систолический шум. Живот мягкий, доступен
пальпации во всех отделах, безболезненный. Печень
+2,5 см из-под края реберной дуги. Селезёнка +0,5 см.
Стула на момент осмотра не было. Мочится само-
стоятельно, удовлетворительным объемом, моча свет-
лая прозрачная, половые органы сформированы
правильно по женскому типу. Менингеальной симпто-
матики нет. Очаговой неврологической симптомати-
ки нет. 

Status localis: в нижней трети левой голени — язва с
неровными краями, окруженная воспалительным ва-
ликом, диаметром 0,5—0,7 см.

При исследовании гемограммы от 29.08.2019 —
лейкоцитоз 23,9 тыс./мкл.

При поступлении девочка осмотрена хирургом,
проведено удаление корочки, покрывающей язву,
наложена повязка с мазью «Левомеколь».

По данным первичного осмотра и оценки анам-
нестических данных был установлен предваритель-
ный диагноз: «Острая респираторная вирусная ин-
фекция. Пиелонефрит (?). Инфицированный укус на-
секомого».

Назначена антибактериальная терапия (сультами-
циллин (амписид) в дозе 400 мг х 3 р/д внутримы-
шечно).

При осмотре в инфекционном отделении днем
29.08.2019 ребенок продолжал лихорадить до
38,5°С; состояние соответствовало средней степени
тяжести, самочувствие не страдало; кожа была блед-

но-розовой окраски, с единичными папулами на ле-
вой стопе и лобке. Аускультативно сохранялось пу-
эрильное дыхание, хрипы не выслушивались. Сердеч-
ные тоны были звучными, пульс ритмичным. Живот
был доступен глубокой пальпации, печень пальпиро-
валась на 2,5 см ниже края реберной дуги, селезён-

Рисунок 1. Туляремия, ульцерогландулярная форма. Кожные
изменения на 18-й день болезни, первый день этиотропного ле-
чения (29.08.2019)
Figure 1. Tularemia, ulceroglandular form. Skin changes on the
18th day of the disease, the first day of etiotropic treatment
(08.29.2019)

Рисунок 2. Туляремия, ульцерогландулярная форма. Кожные
изменения на 26-й день болезни, 9-й день этиотропного лече-
ния (06.09.2019)
Figure 2. Tularemia, ulceroglandular form. Skin changes on the
26th day of the disease, the 9th day of etiotropic treatment
(09.06.2019)



70

 А. Л. Россина и др. Ульцерогландулярная форма туляремии

C M Y K 70 70 70 70

ка — на 0,5 см от реберной дуги на вдохе. Стул был
оформлен, мочился ребенок в подгузник обильно.
Менингеальные знаки не регистрировались. 

Отмечалось увеличение паховых лимфатических
узлов до 1,0 х 1,2 см, болезненность при пальпации.
Кожа над лимфатическими узлами была не измене-
на, при пальпации они оставались эластичными и
подвижными. Периферические лимфатические узлы
других групп пальпировались единичные, размером
до 0,3—0,5 см, эластичные, безболезненные, под-
вижные.

В нижней трети левой голени после удалении по-
вязки: язва с неровными подрытыми краями и сухим
дном, окруженная воспалительным валиком, диа-
метром 0,5—0,7 см (рис. 1).

С учетом имеющихся клинико-анамнестических
данных (лихорадка в течение 10 дней, появление
первичного аффекта в виде язвы в зоне, доступной
для укусов насекомых, регионарный лимфаденит,
лейкоцитоз в периферической крови, отсутствие
эффекта от применения цефиксима), у ребенка за-
подозрена туляремия, назначено серологическое
исследование для подтверждения диагноза, бакте-
риологическое исследование мазка с поверхности
язвы.

Проведена коррекция антибактериальной тера-
пии: назначен амикацин в дозе 15 мг/кг/сутки вну-
тримышечно.

При УЗ-исследовании органов брюшной полости
и почек от 30.08.19: эхографические признаки не-

значительной гепатомегалии без изменения эхост-
руктуры паренхимы. На рентгенограмме органов
грудной клетки от 29.08.2019 очаговые и инфильт-
ративные тени не определяются. Тень сердца широко
прилежит к диафрагме, КТИ 0,55. Видна тень вилоч-
ковой железы. Синусы свободны. Контуры диафраг-
мы четкие, ровные. 

При бактериологическом исследовании крови на
стерильность от 30.08.19: рост микрофлоры не выяв-
лен. При бактериологическом исследовании мазка с
поверхности язвы от 30.08.19: рост микрофлоры не
выявлен. РПГА с шигеллезными, комплексным сальмо-
неллезным, иерсиниозными и псевдотуберкулезным
диагностикумом от 02.09.2019 — отрицательна.

В биохимическом анализе крови от 30.08.2019
отмечалось незначительное повышение содержания
С-реактивного белка (9,6 мг/л при норме до 8,2 г/л),
IgA (0,65 при норме 0,1—0,4 г/л) и IgM (2,05 при
норме 0,4—0,8 г/л).

В анализах мочи от 29.08.2019 и 07.09.2019 —
без патологических изменений.

Диагноз был подтвержден выявлением anti-Fran-
cisella tularensis в РПГА в титре >1:320 (>1:100 услов-
но-диагностический титр у невакцинированных лиц)
от 30.08.2019.

Установлен клинический диагноз: А21.0 Туляре-
мия, ульцерогландулярная форма, средней степени
тяжести.

Продолжено проводимое лечение.

Таблица 1. Показатели клинического анализа крови в динамике
Table 1. Indicators of a clinical blood test in dynamics 

Показатель Ед. Min Max 29.08.19. 04.09.2019 06.09.2019

Эритроциты млн/мкл 3,1 5,2 3,51 3,81 3,75

Гемоглобин г/л 96 131 100,2 104 104

Тромбоциты тыс/мкл 217 497 365 553 521

Лейкоциты тыс/мкл 6 17,5 23,97 12,4 13

Эозинофилы % — 1 1

Базофилы % — 1 3

Гематокрит % 31 44 29 32 31

Палочкоядерные % 0 8 3 1 1

Сегментоядерные % 17 60 40 11 13

Лимфоциты % 20 70 47 79 74

Моноциты % 1 11 10 7 8

СОЭ мм/ч 0 20 — 43 28
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По данным УЗ-исследования лимфатических уз-
лов паховых областей от 02.09.19, выполненного на
22-й день заболевания: справа и слева определяются
множественные лимфатические узлы, обычной эхост-
руктуры, с четкими и ровными контурами, не спаян-
ные между собой и окружающими тканями, располо-
женные по цепочке, максимальным размером справа
5 х 2,5 мм, слева — 14 х 4 мм, без признаков абсце-
дирования.

По данным лабораторных исследований регист-
рировалась положительная динамика в виде умень-
шения выраженности лейкоцитоза, снижения СОЭ
(табл. 1.). 

Антибактериальная терапия амикацином прово-
дилась в течение 10 дней. На фоне проводимого ле-
чения наблюдалась отчетливая положительная дина-
мика в виде нормализации температуры тела (нормо-
термия с вечера 30.08.2019), угасания симптомов
интоксикации, сокращения размеров язвы с ее эпите-
лизацией (рис. 2).

По завершению антибактериального лечения ре-
бенок выписан домой, рекомендовано диспансер-
ное наблюдение реконвалесцента туляремии по мес-
ту жительства.

Заключение
Таким образом, туляремия у ребенка, про-

текавшая в ульцерогландулярной форме, была запо-
дозрена на 18-й день заболевания на основании
эпидемиологического анамнеза (возможный укус на-
секомого), характерной клинической картины (упор-
ная лихорадка, своеобразный первичный аффект) и
подтверждена обнаружением специфических антител
в сыворотке крови. Этиотропная терапия эффектив-
ным в отношении Francisella tularensis препаратом
(группы аминогликозидов — амикацином) привела к
быстрому улучшению общего состояния и обратному
развитию местного процесса.

При обращении больных с описанной выше клини-
ческой симптоматикой все заинтересованные специ-
алисты (педиатры, инфекционисты, дерматологи, хи-
рурги) должны учитывать возможность наличия у па-
циентов заболевания туляремии.
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Каковы специфические профессиональные права врача?
Кондратьев Ф.В.
Научная рецензия на книгу А.А. Понкиной и И.В. Понкина «Права врачей» (второе издание, 2019 год, Москва, изда-
тельство ГЭОТАР-Медиа, 192 стр.)*

Униженные и оскорблённые врачи — это сегодня (и уже
длительное время) данность в нашей стране, и это настоящая беда
России. Это влечёт ускоренное профессиональное выгорание одних
врачей с утратой ими медико-деонтологических убеждений, уход про-
фессионалов из медицинской профессии в другие сферы (в органы
власти или политику, в фармацевтику или в иной бизнес), отъезд мно-
гих других профессионалов за рубеж. Причем из тех, кто уехал, дале-
ко не все потянулись за «длинным рублём» (или долларом), многие го-
ворили: «я устал от того, что у меня на операционном столе умирает
очередной пациент, которого, я твёрдо знаю, я мог бы спасти, но у ме-
ня нет даже минимально необходимых оборудования и лекарственно-
го обеспечения». Как и у кого повернется язык их попрекнуть, кто смо-
жет кинуть в них — уехавших от беспросветности — камень? А послед-
них лет откровенные дурные реформы здравоохранения ещё только
ухудшили ситуацию, хотя и закуплена дорогостоящая техника в боль-
ших количествах, и выкрашены фасады зданий. Многие эмигрировав-
шие врачи, нашедшие за границей себе работу по профессии, моти-
вировали необходимостью покинуть внеправовое (для врачей) про-
странство и попасть туда, где работают законы — законы, создающие
не только обязанности и кары для врачей, но и их права — не три-пять
для «проформы и красоты», но полный объем прав врачей во всём
многообразии и разнообразии таковых.

Тема прав врачей, особенно профессиональных их прав, сегод-
ня актуальна и востребована более чем когда-либо.

Наконец-то в России увидело свет серьёзное правоведческое ис-
следование, действительно посвящённое конкретно и именно пра-
вам врачей. Кроме этого издания в стране не выходило более ничего
в этом тематическом горизонте, если не считать первого издания
этой монографии 2016 года (понятно, тех же авторов)** и вышед-
шую уже позже, но весьма слабую книгу «Защита прав врачей:
практикум по тактике»***, написанную врачами для врачей (тогда
как нужны написанные для врачей правоведами — специалистами по
медицинскому праву, даже нет, не так — а скрупулёзно отработан-
ные высокого уровня профессионалами в медицинском праве, осо-
бенно в том, что касается профессиональных прав врачей). 

Книга А.А. Понкиной и И.В. Понкина — это как раз то, что было
столь необходимо. Заметим, что научно-теоретическое и науч-
но-практическое качество этой книги — много выше, чем мы можем
себе позволить в настоящей формальной рецензии.

Глава 1 книги А.А. Понкиной и И.В. Понкина охватывает вопро-
сы понятия, онтологии и природы прав врачей. Тщательно исследо-
ваны нормативные источники прав врачей — нормативные правовые
акты государства (на примере России и целого ряда зарубежных го-
сударств), документы саморегулирования (т.н. lex biomedica), меж-
дународные правовые акты.

Глава 2 даёт таксономию и детальное описание общего объёма
прав врачей, с разнесением по массивам профессиональных прав
врачей, трудовых, социальных и пенсионных прав врачей. Исследо-
вано и объяснено право на получение для себя и своих близких род-
ственников медицинской помощи и медицинских услуг в необходи-
мом объеме и приоритетно (вне очереди) в медицинской организа-
ции по месту своей работы, а также на основе межучрежденческих
договоренностей в других специализированных медицинских орга-
низациях, а также право на охрану и защиту жизни и здоровья от
вредных факторов в процессе осуществления профессиональной де-
ятельности и в связи с осуществлением такой деятельности.

Глава 3 является наиболее ценной и уникальной, будучи посвящённой
вопросам природы, содержания и гарантий ряда значимых професси-
ональных прав врачей (больше в российской научной сфере, кроме как в
этом издании, прочесть об этих правах и нечего, и негде), в их числе:

— право спасать жизнь, возвращать (восстанавливать) или в оп-
ределенной мере компенсировать частично утраченное или нару-
шенное здоровье человека; 

— право на профессиональную врачебную автономность;
— право на обоснованный отказ от оказания конкретной меди-

цинской помощи или конкретных медицинских услуг, от участия в
осуществлении конкретных медицинских вмешательств и иных дейст-
вий в установленных, оговоренных или допускаемых случаях;

— право на обоснованный отказ от ведения конкретного пациента; 
— право на использование медицинских изображений в профес-

сиональных целях;
— право на надлежащее отношение со стороны своих кол-

лег-врачей; 
— право на объективную профессиональную оценку своих дей-

ствий в конкретном клиническом случае (независимо от судебных
или административных процедур и/или параллельно к таковым) дру-
гими врачами-экспертами;

— право на профессиональную помощь со стороны своих кол-
лег-врачей в сложных клинических случаях;

— право осуществлять медицинскую практику в интересах паци-
ентов, а не работодателей (администрации медицинской организа-
ции), страховых компаний или иных третьих лиц;

— право на личную безопасность, охрану жизни и здоровья в свя-
зи с осуществлением профессиональной врачебной деятельности; 

— право на квалифицированную юридическую помощь, под-
держку и защиту.

Глава 4 посвящена гарантиям прав врачей в условиях войн и во-
оруженных конфликтов.

Из недостатков можно было бы выделить отсутствие в книге опи-
сания и разъяснения столь важного (особенно в условиях излишней
ретивости следственных органов сегодня) и столь ожидаемого в этой
книге такого права врача, как право на совершение определённых
рискованных действий, обусловленных сложностью диагностической
и/или терапевтической ситуации, угрожающей гибелью пациента
или непоправимыми последствиями для его здоровья, и реализуемых
в интересах пациента, — можно было бы, если бы авторы не допол-
нили эту книгу новой своей статьёй как раз об этом праве****.

«Я воздерживаюсь от выдачи новому изданию охранной и реко-
мендательной грамоты. Что есть дурного в книге, ею не будет оправ-
дано или прикрыто; что есть в ней хорошего, само проложит себе
путь», — писал Рудольф фон Иеринг*****.

Следуя этому подходу, мы не станем хвалить данную книгу. Чита-
тели сами разберутся. Единственно, заметим, что авторы, предста-
вив отличнейшую работу высочайшего качества, сделали поистине
царский подарок всему российскому врачебному сообществу, кото-
рое это издание, полагаем, зачитает до дыр.
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