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Клинико-лабораторные особенности 
острых респираторных вирусных инфекций
у госпитализированных детей 
Е. В. ШАРИПОВА1, Е. Д. ОРЛОВА1, И. В. БАБАЧЕНКО1,2, Е. А. КОЗЫРЕВ1, Н. С. ТЯН1

1Детский научно-клинический центр инфекционных болезней 
Федерального медико-биологического агентства, Санкт-Петербург, Россия
2Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет 
Министерства здравоохранения Российской Федерации, Санкт-Петербург, Россия

Цель исследования: изучить клинические и лабораторные особенности острых респираторных вирусных инфекций у госпита-
лизированных детей.
Материалы и методы. Проведен анализ медицинской документации 623 пациентов, госпитализированных в клинику, в возрас-
те от 1 месяца до 16 лет 11 месяцев 29 дней. У всех пациентов установлен диагноз ОРВИ на основании клинических симпто-
мов с лабораторным подтверждением при исследовании назо- или орофарингеальных мазков методом ПЦР. 
Результаты. Выделено 3 группы детей: с респираторно-синцитиальной (РСВ) 384 ребенка (61,6%), метапневмовирусной —
142 (22,8%) и бокавирусной — 97 (15,6) инфекциями. Установлено, что в общей структуре ОРВИ у госпитализированных де-
тей РСВ и риновирус являются ведущими патогенами — 28,8—48,6% и 22,1—41,3% соответственно, в зависимости от кален-
дарного года. Основной клинической формой являлся острый бронхит в 80,5% случаев подтвержденной инфекции, при этом
РС-вирусной этиологии — в 79,5% (n = 287) случаев, при метапневмо- и бокавирусной инфекциях — в 85,6% (n = 95) и 77,8%
(n = 56) соответственно. Бронхиолит характерен был для РСВ инфекции в 10,5% случаев (n = 38). От 10 до 19,4% случаев те-
чение данных вирусных инфекций осложнялось развитием пневмонии. 
Ключевые слова: дети, респираторно-синцитиальный вирус, метапневмовирус, бокавирус, острая респираторная инфекция,
бронхит, бронхиолит, пневмония, ПЦР

Clinical and laboratory features of acute respiratory viral infections 
in hospitalized children
E. V. Sharipova1, I. V. Babachenko1,2, E. A. Kozyrev1, E. D. Orlova1, N. S. Tyan1

1Pediatric Research and Clinical Center for Infectious Diseases, Saint-Petersburg, Russia
2Saint-Petersburg State Pediatric Medical University, Saint-Petersburg, Russia.

The aim of the study was to study the clinical and laboratory features of acute respiratory viral infections in hospitalized children. 
The analysis of medical records of 623 patients admitted to the clinic, aged from 1 month to 16 years 11 months 29 days, was carried out. All patients were diag-
nosed with ARVI on the basis of clinical symptoms with laboratory confirmation in the study of naso- or oropharyngeal smears by PCR. 
Three groups of children were identified: with respiratory syncytial (RSV) — 384 children (61,6%), metapneumovirus — 142 (22,8%) and bocavirus — 97 (15,6%)
infections. It has been established that in the general structure of acute respiratory viral infections in hospitalized children, RSV and rhinovirus are the leading path-
ogens — 28,8—48,6% and 22,1—41,3%, respectively, depending on the calendar year. The main clinical form was acute bronchitis in 80,5% of cases of con-
firmed infection, with RS-viral etiology in 79,5% (n = 287) of cases, with metapneumo- and bocavirus infections in 85,6% (n = 95) and 77,8% (n = 56) of children,
respectively. Bronchiolitis was characteristic of RSV infection in 10,5% of cases (n = 38). From 10 to 19,4% of cases, the course of these viral infections was com-
plicated by the development of pneumonia.
Keywords: children, respiratory syncytial virus, metapneumovirus, bocavirus, acute respiratory infection, bronchitis, bronchiolitis, pneumonia, PCR
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Острые респираторные вирусные инфекции
(ОРВИ) занимают одно из ведущих мест в структуре детс-
кой инфекционной патологии во всем мире. В 2020 году
более 88% случаев инфекционных и паразитарных за-
болеваний составили ОРВИ при среднемноголетней за-
болеваемости в Российской Федерации (РФ) 20 813 слу-

чаев на 100 тыс. населения [1]. Дети до 17 лет перено-
сят острые респираторные вирусные инфекции в 2,5—
2,9 раза чаще, чем взрослые. Многообразные вирус-
ные патогены вызывают схожую клиническую картину
ОРВИ в виде катаральных проявлений со стороны верх-
них дыхательных путей при повышенной или нормаль-
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ной температуре с развитием ринита, фарингита, ла-
рингита и ларинготрахеита. Однако, наряду с высокой
уязвимостью детей, ряд физиологических особеннос-
тей детского организма способствует вовлечению в вос-
палительный процесс нижних дыхательных путей с раз-
витием бронхита, бронхиолита и пневмонии. У детей
первых пяти лет жизни респираторные вирусы способст-
вуют развитию внебольничных пневмоний в 50%, брон-
хиолита в 90% и обострений бронхиальной астмы в
85—95% случаев, а также могут приводить к летально-
му исходу [2—8].

В настоящее время в Российской Федерации осно-
вополагающей классификацией при работе, в том чис-
ле с инфекционными заболеваниями, является внедрен-
ная ВОЗ Международная статистическая классифика-
ция болезней и проблем, связанных со здоровьем
(МКБ-10). На территории РФ действие МКБ-10 как
единого нормативного документа для формирования
системы учета и отчетности в системе здравоохранения
было введено с 1 января 1999 года приказом Минис-
терства здравоохранения № 170 от 1997 года [9].
ОРВИ относятся к классу X «Болезни органов дыхания»,
в котором выделяются следующие разделы: острые рес-
пираторные инфекции верхних дыхательных путей
(J00—J06); грипп и пневмония (J09—J18); другие ост-
рые респираторные инфекции нижних дыхательных пу-
тей (J20—J22). 

В этиологической структуре ОРВИ с поражением
нижних дыхательных путей, требующих оказания специ-
ализированной медицинской помощи, приводящих к тя-
желому течению заболевания и летальному исходу, ос-
новное место отводится респираторно-синцитиальному
вирусу, но немаловажное значение имеют также метап-
невмовирус и бокавирус. Из ежегодно циркулирующих
вирусов эти вирусные патогены являются одними из ос-
новных в развитии тяжелой острой респираторной ин-
фекции (ТОРИ) у детей [10—14]. 

Эпидемиологический надзор за циркуляцией виру-
сов гриппа и негриппозными вирусами, в частности рес-
пираторно-синцитиальным вирусом, вирусами парагрип-
па 1, 2, 3, 4 типов, коронавирусами (HCoV-229E, -OC43,
-NL63 и -HKU1), метапневмовирусом, риновирусом,
аденовирусами групп В, С, Е и бокавирусом способст-
вует проведению своевременной диагностики, преемст-
венному подходу к терапии, однако не является доступ-
ным в ежедневной практике [15—16]. 

Цель работы: изучить клинические и лабораторные
особенности острых респираторных вирусных инфек-
ций у госпитализированных детей. 

Материалы и методы исследования 
Проведен ретроспективный анализ медицин-

ской документации, отражающей выполненные мето-
дом полимеразной цепной реакции (ПЦР) исследования
назо-и/или орофарингеальных мазков на респиратор-
ные вирусы, взятые у 6777 детей в различные сроки от
начала заболевания, которые были госпитализированы
в клинику Детского научно-клинического центра инфек-

ционных болезней Федерального медико-биологическо-
го агентства (ФГБУ ДНКЦИБ ФМБА России) в период
2015—2019 гг. Диагноз ОРВИ устанавливался на ос-
новании клинических проявлений с последующим моле-
кулярно-биологическим подтверждением. 

Объектом дальнейшего клинико-лабораторного ана-
лиза являлись 623 ребенка в возрасте от 1 месяца до
16 лет 11 месяцев 29 дней с подтвержденной вирусной
этиологией заболевания. Выделено три группы детей:
1 группа — 384 пациента с респираторно-синцитиаль-
ной вирусной инфекцией; 2 группа — 142 пациента с
метапневмовирусной инфекцией; 3 группа — 97 паци-
ентов с бокавирусной инфекцией. 

Стандартный протокол обследования детей с ОРВИ
включал: клинический анализ крови, биохимический
анализ (С-реактивный белок), общий анализ мочи, по-
сев отделяемого из носа и ротоглотки на флору, кон-
сультация оториноларинголога. При наличии показа-
ний назначалась рентгенограмма органов грудной
клетки и придаточных пазух носа. Обследование про-
водилось с помощью рентгенодиагностической цифро-
вой установки ГАММА (ООО «РенМедПром», Россия,
регистрационное удостоверение № ФСР 2012/
13402). Неинвазивное определение степени насыще-
ния крови кислородом (сатурации; SpO2 %) проводили
пульсоксиметром LittleDoctor напалечный серии МD
300 С21С для (ЛИТТЛ ДОКТОР ИНТЕРНЕШНЛ (С) Пти.
Лтд., регистрационное удостоверение Росздравнадзо-
ра № ФСЗ 2009/03850). 

Выявление респираторных вирусов в назо- или оро-
фарингеальных мазках проводили методом мульти-
плексной ПЦР с гибридизационно-флуоресцентной де-
текцией продуктов амплификации с использованием на-
боров реагентов «АмплиСенс® ОРВИ-скрин-FL» (ФБУН
ЦНИИ Эпидемиологии Роспотребнадзора, Россия, ре-
гистрационное удостоверение № ФСР 2011/11258),
которые обеспечивают выявление специфических фраг-
ментов нуклеиновых кислот (НК) возбудителей ОРВИ:
РНК респираторно-синцитиального вируса (human Res-
piratory Syncytial virus — hRSv), вирусов парагриппа 1,
2, 3 и 4 типов (human Parainfluenza virus — hPiv), коронави-
русов HCov 229Е, HCov NL63, HCov ОС43, HCov HKU1
(human Coronavirus — hCov), метапневмовируса (human
Metapneumovirus — hMpv), риновирусов (human Rinovi-
rus — hRv), а также ДНК аденовирусов групп B, C, E (hu-
man Adenovirus B, C, E — hAdv) и бокавирусов (human
Bocavirus — hBov).

Математико-статистическая обработка результатов
исследования осуществлена с помощью модулей Micro-
softExcel, пакета программ по статистической обработ-
ке данных StatSofrStatistica 7.0. Изучение связи между
признаками осуществлялось с помощью непараметри-
ческого критерия χ2-Пирсона, либо точного критерия
Фишера при ожидаемом числе наблюдений менее
10 хотя бы в 1 ячейке четырехпольной таблицы сопря-
женности. Нормальность распределения количественных
признаков в выборке оценивалось с помощью W-крите-
рия Шапиро-Уилка. Для оценки достоверности меж-
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групповых различий применялся критерий Краске-
ла-Уоллиса при несоответствии количественных данных
нормальному закону распределения. Различия считали
значимыми при p < 0,05.

Результаты и их обсуждение
Ежегодно в клинике ФГБУ ДНКЦИБ ФМБА

России проводится от 1000 до 1500 исследований на-
зо- или орофарингеальных мазков на нуклеиновые кис-
лоты респираторных вирусов методом полимеразной
цепной реакции у госпитализированных пациентов. Из
6777 исследований в 2015 году выполнено 1087, в
2016 г. — 1375, в 2017 г. — 1391, в 2018 г. — 1573 и
в 2019 г. — 1351. Как видно при представленной таб-
лицы 1, из года в год положительные результаты на нук-
леиновые кислоты различных респираторных вирусов
выявлялись у трети обследованных пациентов, что со-
ставляло от 23,3% до 30,6% исследованных мазков.

В дальнейшем была выделена группа пациентов с
положительными результатами мазков из носа- и/или
ротоглотки на НК респираторных вирусов в количестве
1863 человека. Был проведен анализ подтвержденных
случаев вирусной природы острой респираторной ин-
фекции (ОРИ) у детей, госпитализированных с целью
оказания специализированной медицинской помощи в
ФГБУ ДНКЦИБ ФМБА России в период с 2015 по
2019 гг. по годам (рис. 1).

Как отражено на рисунке 1, доминирующую пози-
цию занимают из года в год два вирусных патогена:
респираторно-синцитиальный вирус (РСВ) и ринови-
рус. С РС-вирусной инфекцией в клинические отделения
Центра госпитализируется ежегодно от 28,8 до 48,6%
детей. Не менее значима роль риновирусов, выявление
которых в структуре ОРВИ у госпитализированных де-
тей варьирует в пределах от 22,1 до 41,3%. Доля выяв-
ления остальных вирусов значительно меньше. Аденови-
рус является причиной заболевания в 14,5—18,9% слу-
чаев, парагрипп 1—4 типов — в 3,5—12,4% в зависи-
мости от года. Метапневмовирус и бокавирус выявляют-
ся примерно с одинаковой частотой — 3,3—8,3% и
1,9—4,8%, соответственно. Коронавирусная инфек-

ция, вызванная сезонными вирусами HCov 229Е, HCov
NL63, HCov ОС43, HCov HKU1, выявлялась редко до
2018 г. и составляла 2,9—0,9—1,4% в 2015—2017 гг.
соответственно, однако частота ее выявления выросла в
2018—2019 гг. до 3,1% и 7,3% случаев, соответствен-
но, от общего количества этиологически подтвержден-
ных ОРВИ. 

Группа респираторных вирусных инфекций характе-
ризуется воздушно-капельным путем передачи, острым
течением, преимущественным поражением верхних ды-
хательных путей. Однако некоторые респираторные ви-
русы, такие как респираторно-синцитиальный вирус
могут приводить к поражению нижних дыхательных пу-
тей. Несмотря на низкую выявляемость метапневмо- и
бокавирусов, значимость этих возбудителей не снижа-
ется, учитывая тяжесть вызываемой ими респираторной
инфекции, в том числе с развитием бронхита, бронхи-
олита, пневмонии.

Учитывая данные особенности, нами проведен кли-
нико-лабораторный анализ медицинских документов

Таблица 1. Количество исследований назо- или орофарингеальных мазков с верификацией вирусных патогенов методом ПЦР при ОРВИ
Table 1. Number of studies of naso- or oropharyngeal swabs with verification of viral pathogens by PCR in ARVI

Год/year
Всего исследований/

total studies
Положительные результаты мазков из носа- или ротоглотки на НК респираторных вирусов/

positive nasopharyngeal or oropharyngeal swabs for respiratory virus NK 

абс./abs. абс./abs. %

2015 1087 290 26,7

2016 1375 321 23,3

2017 1391 419 30,1

2018 1573 420 26,7

2019 1351 413 30,6

Всего/total 6777 1863 27,5

Рисунок 1. Структура выявляемых респираторных вирусов у
детей, больных ОРВИ
Figure 1. Structure of detected respiratory viruses in children with
ARVI
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623 пациентов в возрасте от 1 месяца до 16 лет 11 меся-
цев 29 дней включительно с подтвержденными РСВ, метап-
невмовирусной и бокавирусной инфекциями. 1 группа —
384 пациента (61,6%) с РС-вирусной инфекцией;
2 группа — 142 человека (22,8%) с метапневмовирус-
ной и 3 группа — 97 пациента (15,6%) с бокавирусной
инфекциями. В клинической картине заболевания учи-
тывались следующие симптомы: повышение температу-
ры, катаральные проявления (ринорея, затруднение но-
сового дыхания, кашель, осиплость голоса), признаки
дыхательной недостаточности (цианоз, одышка, участие
вспомогательной мускулатуры в дыхании, вынужденное
положение тела), перкуторные и аускультативные изме-
нения в легких.

При анализе структуры поражения респираторного
тракта на основании клинических проявлений было ус-
тановлено достоверное доминирование поражения
нижних дыхательных путей в 87,3% (n = 544) случаев по
сравнению с развитием острой инфекции верхних ды-
хательных путей у (12,7%; n = 79) пациентов анализи-
руемой группы при всех трех нозологических формах
(p < 0,001) (табл. 2). 

У пациентов с острой инфекцией верхних дыхатель-
ных путей выявляли проявления ринита, фарингита, тон-
зиллита. Наряду с этим в воспалительный процесс вов-
лекались ЛОР-органы с развитием синусита в 1 группе
в 2,6% (n = 10) случаев, 2 и 3 группах — в 11,3% (n =
= 16) и в 5,2% (n = 5) случаев соответственно. Острый

средний отит достоверно чаще диагностировали во 2 и
3 группе — 25,4% (n = 36) и 22,7% (n = 22) соответ-
ственно, по сравнению с 1 группой — 13,3% (n = 51)
(p < 0,05). 

В проведенном нами исследовании в структуре по-
ражения нижних дыхательных путей доминировали ост-
рые бронхиты в трех группах (табл. 3). 

Острый бронхит выявляли у 80,5% (n = 438) больных
с поражением нижних дыхательных путей. Существен-
ных различий в частоте развития бронхита при всех
трех инфекциях не установлено. При РСВ инфекции
(РСВИ) бронхит выявляли в 79,5% (n = 287) случаев,
при метапневмо- и бокавирусной инфекциях в 85,6%
(n = 95) и 77,8% (n = 56) соответственно. Острый брон-
хиолит достоверно чаще диагностирован в 1 группе
(10,5%, n = 38) (p < 0,001). При бокавирусной инфек-
ции бронхиолит выявлен только у 2 детей и не диагнос-
тирован при метапневмовирусной инфекции. 

Рентгенологически подтвержденная пневмония уста-
новлена у 19,4% (n = 14) наблюдаемых пациентов с бо-
кавирусной инфекцией, что чаще, по сравнению с ины-
ми анализируемыми вирусными инфекциями. Внеболь-
ничная пневмония диагностирована у 14,4% (n = 16)
при метапневмовирусной инфекции и только у 10,0%
(n = 36) детей с РСВИ. 

При анализируемых вирусных инфекциях заболева-
ние осложнялось развитием бронхообструктивного
синдрома (БОС) почти в половине случаев. У детей

Таблица 2. Частота поражения дыхательных путей в зависимости от локализации при ОРВИ различной этиологии
Table 2. The frequency of respiratory tract damage depending on localization in ARVI of various etiology

 Группы/groups

Инфекция верхних дыхательных путей/
upper respiratory tract infection 

Инфекция нижних дыхательных путей/ 
lower respiratory tract infection Всего/ 

total 
абс./abs. % абс./abs. %

1 группа/1 group 23 6,0 361 94,0 384

2 группа/2 group 31 21,8 111 78,2 142

3 группа/3 group 25 25,8 72 74,2 97

Всего/total 79 12,7 544 87,3 623

Таблица 3. Частота и варианты поражения нижних дыхательных путей у детей в зависимости от этиологии 
Table 3. The frequency and variants of lesions of the lower respiratory tract in children depending on the etiology

Клиническая форма/
clinical form

Этиология ОРВИ/etiology of ARVI

P1 группа/1 group 2 группа/2 group 3 группа/3 group

абс./abs. % абс./abs. % абс./abs. %

Бронхит/bronchitis 287 79,5 95 85,6 56 77,8 p = 0,30

Бронхиолит/bronchiolitis 38 10,5 0 0 2 2,8 p < 0,001

Пневмония/pneumonia 36 10,0 16 14,4 14 19,4 p = 0,057

Всего/total 361 100 111 100 72 100
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1 группы выявляли БОС в 43,8% (n = 158) случаев, 2 и
3 группы — у 38,7% (n = 43) и 45,8% (n = 33) пациентов
соответственно. Острая дыхательная недостаточность
(ОДН) развилась у 160 детей (29,4%) с ОРВИ. Пора-
жение нижних дыхательных путей при бокавирусной ин-
фекции сопровождалось развитием ОДН у 38,9% (n =
= 28) детей, при метапневмовирусной — у 27,9% (n =
= 31) и при РСВИ — у 28,0% (n = 101) пациентов.

Хотя патогенные и условно-патогенные бактерии яв-
ляются важными этиологическими факторами внеболь-
ничной пневмонии, значительное количество пораже-
ний нижних дыхательных путей вызвано вирусами, либо
непосредственно, либо в структуре сочетанной инфек-
ции. В клинической практике при проведении диффе-
ренциальной диагностики вирусной или бактериальной
природы поражения нижних дыхательных путей при
ОРИ всегда возникают большие трудности. Нет четких
клинических или рентгенологических данных, которые
бы позволили ответить на этот вопрос. В связи с выше-
сказанным для выбора тактики ведения пациентов с
ОРВИ требуется проводить комплексную оценку не
только клинико-рентгенологических данных и результа-
тов молекулярно-биологических исследований на рес-
пираторные вирусы, но и руководствоваться рядом лабо-
раторных показателей, в том числе, количеством лейко-
цитов и уровнем С-реактивного белка (СРБ), а при тяже-
лом заболевании оценивать значение прокальцитонина.
Уровень лейкоцитов у детей < 10 x 109/л, СРБ < 20 мг/л
и прокальцитонин в сыворотке крови < 0,1 мкг/л с вы-
сокой вероятностью свидетельствуют о вирусном воспа-
лительном процессе. Предполагать бактериальное по-
ражение нижних дыхательных путей целесообразно при

количестве лейкоцитов у детей >15 x 109/л или < 4 x
x 109/л, уровне СРБ в сыворотке крови >45—60 мг/л и
прокальцитонина >1 мкг/л [17—18]. 

При анализе уровня лейкоцитов установлено доми-
нирование нормоцитоза у абсолютного большинства
пациентов, что характеризует вирусный воспалитель-
ный процесс (табл. 4).

Количество лейкоцитов при РСВИ и бокавирусной
инфекции были достоверно чаще повышены более 15,0 x
x 109/л у 14,1% (n = 54) и 16,5% (n = 16) детей соот-
ветственно, чем при метапневмовирусной инфекции
(p < 0,001). Лейкопения не была характерна для ОРВИ
анализируемой этиологии и выявлялась только в еди-
ничных случаях без значимых различий в зависимости
от этиологии.

Уровень СРБ оценивали медианой и интерквартиль-
ными размахами показателей вследствие их большой
вариабильности. Установлено повышение СРБ более
45 мг/л только у единичных пациентов анализируемых
групп. У большинства обследованных больных СРБ был
меньше 20 мг/л, значимых различий между уровнем СРБ
в зависимости от этиологии не установлено (p = 0,13)
(табл. 5). 

Заключение 
Таким образом, острые респираторные ви-

русные инфекции сохраняют свою актуальность, осо-
бенно среди детского населения. Основными вирусны-
ми патогенами, которые выявляются у госпитализиро-
ванных детей, являются респираторно-синцитиальный
вирус и риновирус. В 80,5% случаев острый бронхит
был связан с РСВ, метапневмовирусной и бокавирусной

Таблица 4. Показатели уровня лейкоцитов у детей с ОРВИ различной этиологии 
Table 4. Indicators of the level of leukocytes in children with ARVI of various etiology

Группы по этиологии/
groups by etiology

Лейкоциты/leukocytes

 < 4,0 x 109/л/l
 < 4,0 x 109/l

4,1—14,9 x 109/л/l
4,1—14,9 x 109/l

>15,0 x 109/л/l
>15,0 x 109/l

абс./abs. % абс./abs. % абс./abs. %

1 группа/1 group 5 1,3 325 84,6 54 14,1

2 группа/2 group 3 2,1 139 97,9 0 0

3 группа/3 group 1 1,0 80 82,5% 16 16,5

Таблица 5. Уровень С-реактивного белка при ОРВИ у детей
Table 5. The level of C-reactive protein in ARVI in children 

Группы по этиологии/
groups by etiology n Ме, мг/л Q1—Q3, мг/л

1 группа/1 group 45 4,40 1,42 —14,58

2 группа/2 group 71 9,70 2,90 —18,70

3 группа/3 group 35 11,03 4,24 —17,00
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инфекциями. Около половины случаев из них протекали
с бронхообструктивным синдромом, а у 1/3 пациентов
диагностирована острая дыхательная недостаточность.
Острый бронхиолит достоверно чаще был характерен
для РС-вирусной инфекции (10,5%; p < 0,001). От 10%
до 19,4% случаев течение вирусных инфекций осложня-
лось развитием пневмонии, рентгенологически под-
твержденной. Такие лабораторные показатели, как
уровень лейкоцитов и СРБ позволили в большинстве
случаев заподозрить вирусный генез поражения нижних
дыхательных путей у пациентов с острыми респиратор-
ными заболеваниями. 
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Оценка влияния этиологического спектра
герпесвирусов на системный 
и локальный иммунный ответ 
при энцефалитах у детей
Е. Ю. СКРИПЧЕНКО1,2, Г. Ф. ЖЕЛЕЗНИКОВА1, Н. В. СКРИПЧЕНКО1,2, Е. Ю. ГОРЕЛИК1, 
Н. Ф. ПУЛЬМАН1, А. А. ВИЛЬНИЦ1,2, А. В. АСТАПОВА1, В. Ю. ЛОБЗИН1,3
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Герпесвирусы являются наиболее часто встречающимися этиологическими агентами энцефалитов у детей. Наибольшими пато-
генными свойствами для человека обладают: вирус простого герпеса 1, 2 типа, вирус варицелла зостер, вирус герпеса челове-
ка 6 типа и вирус Эпштейна-Барр, сочетанное инфицирование которыми, наряду с индивидуальными особенностями иммунно-
го статуса пациента, может приводить к тяжелому течению и непредсказуемому исходу энцефалитов. 
Материалы и методы. У 85 детей, переносящих энцефалиты в возрасте 10—18 лет, проводился клинико-неврологический
мониторинг, этиологическая верификация инфекционных агентов в крови и цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) методами
ПЦР и ИФА. У пациентов, переносящих герпесвирусные энцефалиты, в крови определялись уровни провоспалительных
цитокинов, интерлейкины, хемокины в острый период заболевания и через 10—14 дней. 
Результаты. Выявлено снижение продукции ИФН-α и ИФН-γ, что является неблагоприятным фактором, пролонгирующим
течение активной герпесвирусной инфекции.
Выводы. Цитокины следует рассматривать как один из прогностических факторов течения и исходов энцефалитов у детей, что
позволит своевременно провести коррекцию тактики ведения пациента в каждом конкретном случае и улучшить исходы забо-
левания.
Ключевые слова: дети, герпесвирусы, энцефалиты, цитокины, прогноз

Evaluation of the influence of the etiological spectrum herpesviruses 
into systemic and local immune response in encephalitis in children
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Herpesviruses are the most common etiological agents of encephalitis in children. The most pathogenic properties for humans are: Herpes Simplex virus type 1,
type 2, Varicella Zoster virus, Human Herpes virus type 6 and Epstein-Barr virus, combined infection with which, along with the individual characteristics of the pa-
tient's immune status, can lead to a severe course and unpredictable outcome encephalitis.
Materials and methods. Clinical and neurological monitoring, etiological verification of infectious agents in the blood and cerebrospinal fluid by PCR and ELISA
methods were carried out in 85 children with encephalitis at the age of 10—18 years. In patients suffering from herpesvirus encephalitis, the levels of pro-inflamma-
tory cytokines, interleukins, chemokines were determined in the blood during the acute period of the disease and after 10—14 days.
Results. A decrease in the production of IFN-α and IFN-γ was revealed, which is an unfavorable factor prolonging the course of an active herpes virus infection.
Conclusions. Cytokines should be considered as one of the prognostic factors for the course and outcomes of encephalitis in children, which will allow timely cor-
rection of patient management tactics in each specific case and improve the outcome of the disease.
Keywords: children, herpesviruses, encephalitis, cytokines, prognosis
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Роль инфекционных агентов в развитии орга-
нического поражения нервной системы у детей при
энцефалитах доказана. Однако, до сих пор до конца
не установлен патобиохимический механизм, опреде-
ляющий исходы заболевания. В литературе встреча-
ются подчас противоречивые данные о влиянии только
свойств возбудителей или только состояния иммунной
системы ребенка [1, 2]. Известно, что герпесвирусы
являются наиболее частыми возбудителями энцефали-
тов у детей различного возраста [3, 4]. Вирус вари-
целла зостер, вирус Эпштейна-Барр, вирус простого
герпеса 1, 2 типов, вирус герпеса человека 6 типа за
счет своих сильных патогенных свойств способны мак-
симально поражать нервную систему, приводя к вы-
раженным достаточно стойким нарушениям со сторо-
ны нервной системы, тогда как цитомегаловирус об-
ладает доказано меньшими патогенными свойствами
[3, 4]. Особенности каждого герпесвируса будут ока-
зывать различное влияние на иммунную систему каж-
дого конкретного индивидуума в конкретных услови-
ях. В мировой литературе, например, есть сведения о
системном иммунном ответе при герпесвирусных ин-
фекциях и о влиянии уровня интерферона-гамма
(ИФН-γ) на течение ветряной оспы в виду того, что
данный интерферон является наиболее ранним мар-
кером врожденного иммунитета, который вырабаты-
вается натуральными киллерами [3, 4]. Установлено,
что системный иммунный ответ в виде повышенного
синтеза ИФН-γ у пациентов, переносящих ветряноч-
ный энцефалит, с течением времени сменяется пре-
обладанием локального иммунного ответа в виде
повышенной продукции специфических анти-вари-
целла зостер антител (CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов).
Известно, что при интратекальном поражении го-
ловного мозга инфекционными агентами происхо-
дит реализация врожденного иммунного ответа по-
средством Toll-подобных рецепторов на поверхно-
сти резидентных клеток за счет выработки маркера
локального иммунного ответа — интерлейкина
6 (ИЛ-6), фактора некроза опухоли α(ФНО-α),
ИНФ I и II типа путем синтеза противовирусных бел-
ков в нейронах и астроцитах [5, 6]. Помимо указан-
ных веществ, продуцируются хемокин интерлейкин
8 (CXCL8) (ИЛ-8), контролирующий миграцию им-
мунных клеток в ЦНС, противовоспалительный цито-

кин интерлейкин 10 (ИЛ-10) [6, 7, 8, 9]. Оценка ха-
рактера системного и локального иммунного ответа
в зависимости от спектра герпесвирусов позволит
сделать выводы о том, какую терапевтическую так-
тику необходимо выбрать в каждом конкретном
случае для предотвращения неблагоприятных исхо-
дов заболевания.

В связи с этим, целью работы было: оценить со-
стояние системного и локального иммунного ответа
при герпесвирусных энцефалитах у детей.

Задачи: оценить состояние системного и локаль-
ного иммунного ответа у детей в зависимости от эти-
ологического спектра и уточнить значение герпесви-
русов в формировании особенностей течения забо-
левания. 

Материалы и методы исследования
Под сплошным наблюдением находилось

85 детей, переносящих энцефалиты в возрасте 10—
18 лет, госпитализированных в клинику ФГБУ ДНК
ЦИБ ФМБА России. Критериями включения являлись:
возраст пациента (10—18 лет на момент дебюта за-
болевания) и наличие диагноза «энцефалит». Всем
детям проводился клинико-неврологический монито-
ринг, этиологическая верификация инфекционных
агентов в крови и цереброспинальной жидкости
(ЦСЖ) методами ПЦР и ИФА. У пациентов, перенося-
щих герпесвирусные энцефалиты, в крови определя-
лись уровни провоспалительных цитокинов (интерфе-
роны (ИНФ): ИФН-α, ИФН-β, ИФН-γ, ФНО-α), ин-
терлейкины (ИЛ): ИЛ-1β, ИЛ-6, хемокины: ИЛ-8
(CXCL8) и противовоспалительный цитокин ИЛ-10
(CXCL10), в острый период заболевания и в динамике —
через 10—14 дней. Для уточнения роли цитокинов в
развитии заболевания была сформирована контроль-
ная группа пациентов (n = 10), включавшая пациентов
10—18 лет, госпитализированных для обследования с
различными расстройствами вегетативной нервной
системы, у которых в дальнейшем была исключена
нейроинфекция. 

Статистический анализ первичных данных прове-
ден с помощью описательной, сравнительной пара-
метрической, непараметрической и многофакторной
статистики. T-критерий Стьюдента применялся для
нормально распределенных параметров, в случае
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распределения отличного от нормального применялся
тест Манна-Уитни. Наличие корреляционной связи
между явлениями оценивали путем расчета коэффи-
циента корреляции Пирсона. Величина p < 0,05 рас-
ценивалась как статистически достоверная.

Результаты и их обсуждение
При анализе полученных данных было уста-

новлено, что острое течение энцефалитов имело мес-
то у 92,9% пациентов (n = 79), затяжное — у 5,9% па-
циентов (n = 5), хроническое — у одного пациента
(1,2%). Среди всех этиологических агентов у боль-
шинства пациентов (57,6%) обнаруживались в крови
и цереброспинальной жидкости герпесвирусы, что
свидетельствует о преобладающей роли данных ин-
фекционных агентов в развитиии энцефалитов у де-

тей. Обращало на себя внимание, что у пациентов с
затяжным и хроническим течением во всех случаях
имела место сочетанная герпесвирусная инфекция,
включающая 3 и более герпесвирусов. У 71,4% боль-
ных с острым течением имел место ветряночный энце-
фалит. При анализе иммунного статуса пациентов,
переносивших герпесвирусный энцефалит как моно-,
так и сочетанной этиологии, были выявлены некото-
рые закономерности. Так, у пациентов, переносив-
ших ветряночные энцефалиты, отмечалось статистиче-
ски значимое повышение уровня ИЛ-6 в крови на 2й
неделе заболевания (табл. 1).

Достоверно было установлено, что системный от-
вет цитокинов у пациентов, переносивших герпесви-
русные энцефалиты, характеризовался незначитель-
ным повышением уровня ИЛ-1β в сочетании с ростом

Таблица 1. Сравнительная характеристика уровня цитокинов у детей с герпесвирусными энцефалитами в динамике заболевания в
зависимости от этиологического спектра (А-1-я неделя, Б- 2-я неделя) (n = 49)
Table 1. Comparative characteristics of the level of cytokines in children with herpesvirus encephalitis in the dynamics of the disease, de-
pending on the etiological spectrum (A-1st week, B-2nd week) (n = 49)

*— достоверное отличие от нормы (Р < 0,05), Р1 — достоверность различий между подгруппами, Р2 — достоверность между иссле-
дованиями в динамике (А и Б), «—» — отсутствие достоверных различий между подгруппами

Этиология/ Цитокины 
пг/мл

ВВЗ, 
n = 15

ВВЗ + ВЭБ + ВПГ + ЦМВ,
n = 20

ВПГ + ВГЧ6 + ВЭБ, 
n = 14

Норма, 
n = 10 Р1 < 0,05

ИЛ-1β
А 207 ± 47,9 178,4 ± 42,1 170,1 ± 59,9

136 ± 26

—

Б 371 ± 54,9* 216,1 ± 38,3 177,6 ± 64,1 1—2,3

Р2 — — —

ИЛ-8
А 175,4 ± 57,9* 208,6 ± 46,5* 236 ± 52,5*

50 ± 9

—

Б 237 ± 74* 285 ± 50,1* 314,3 ± 66,5 —

Р2 — — —

ИЛ-6
А 16,7 ± 12,4 13,5 ± 4,5* 10,5 ± 5,1*

48 ± 10

—

Б 171 ± 101 161 ± 61,1 163,1 ± 94,2 —

Р2  < 0,05  < 0,05  < 0,05

ИЛ-4
А 2,3 ± 2 2,1 ± 1,9 1,7 ± 1,3*

8,9 ± 3,1

—

Б 9,5 ± 4,6 7,3 ± 1,5 6,1 ± 2,1 —

Р2  < 0,05

ИЛ-10
А 9,1 ± 7,3 11,3 ± 2,4 7,5 ± 1,6

7,5 ± 1,3

—

Б 22,4 ± 11,3 26,2 ± 1,8* 36,7 ± 4,3* —

Р2 — —  < 0,05

ИНФ-α
А 47,8 ± 23,8* 52,4 ± 19,7* 17,3 ± 9,5

11,1 ± 7,0

—

Б 82,9 ± 27,7 93,6 ± 17,4 49 ± 12,2 —

Р2 —  < 0,05 —

ИНФ-γ
А 83 ± 27,4 64,1 ± 28,7 31,1 ± 22,5

26 ± 7,9

—

Б 564 ± 231* 112 ± 48,1 131 ± 63 1—2

Р2  < 0,05  < 0,05  < 0,05
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уровня хемокина ИЛ-8 в 3—4 раза (по средним зна-
чениям). Причем, различий между группами пациен-
тов с моно или сочетанной герпесвирусной инфекции
установлено не было (рис. 1). 

Обращало на себя внимание, что уровень ИЛ-6 у
детей с герпесвирусными энцефалитами различной
этиологии в 10 раз превышал данный показатель по
сравнению с контрольной группой в динамике забо-
левания (на 2-й неделе) (рис. 2). 

При изучении динамики уровней ИФН-2a и
ИФН-γ у всех пациентов, переносивших герпесвирус-
ные энцефалиты, были отмечены определенные зако-
номерности, которые были наиболее выражены у па-
циентов с ветряночными энцефалитами. У пациентов с
сочетанной варицелла зостер + вирус герпеса чело-
века 6 типа инфекцией в остром периоде заболева-
ния (1-я неделя) имело место снижение уровней как
ИФН-α, так и ИФН-γ, тогда как у пациентов, перено-
сивших моно ВЗВ-энцефалит и энцефалит, вызванный

ВПГ + ВГЧ6 + ВЭБ, уровни ИФН-α и ИФН-γ значи-
тельно увеличивались только ко 2-й неделе заболева-
ния (рис. 3).

У всех пациентов с герпесвирусными энцефалита-
ми отмечалось снижение в крови противовоспали-
тельного цитокина ИЛ-4 или нормальный уровень
ИЛ-10 на 1й неделе заболевания и увеличение их
уровней ко 2-й неделе заболевания. 

Известно, что герпесвирусы способны подавлять
иммунный ответ через влияние на систему регулятор-
ных цитокинов, поскольку все вирусы этой группы мо-
дулируют ответ суперсемейства ИФН, важнейших ме-
диаторов защитных воспалительных реакций и регу-
ляторов локального адаптивного иммунитета [3, 7].
К примеру, цитомегаловирусная инфекция изолирует
клетку от поступления сигналов со стороны иммунной
системы хозяина, нарушая функцию рецепторов
ИФН-α I типа (TNF RI 55kDa). В норме через этот ре-
цептор ИФН-α активирует в клетке широкий спектр

Рисунок 1. Динамика уровней ИЛ-1β и ИЛ-8 (пг/мл) в крови
пациентов, переносящих герпесвирусные энцефалиты (в зави-
симости от этиологического спектра)
Figure 1. Dynamics of IL-1β and IL-8 levels in the blood of patients
suffering from herpesvirus encephalitis (depending on the etiologi-
cal spectrum)
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Рисунок 3. Динамика уровней ИФН-α и ИФН-γ в крови пациентов с герпесвирусными энцефалитами (в зависимости от этиологи-
ческого спектра)
Figure 3. Dynamics of the levels of IFN-α and IFN-γ in the blood of patients with herpesvirus encephalitis (depending on the etiological
spectrum)
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Рисунок 2. Динамика уровня ИЛ-6 (пг/мл) в крови пациентов
с герпесвирусными энцефалитами (в зависимости от этиологи-
ческого спектра)
Figure 2. Dynamics of the level of IL-6 in the blood of patients
with herpesvirus encephalitis (depending on the etiological spec-
trum)
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ответов, в том числе противовирусный. Инфицирова-
ние герпесвирусами моноцитарных клеточных куль-
тур ведет к перемещению рецептора TNFRI с поверх-
ности клеток, что зависит от продуктов ранних генов
вируса [1, 5, 6, 7,10]. В то же время, многие вирусы
способны блокировать ответ системы интерферонов,
подавляя их продукцию или блокируя их эффекты
[5,10]. 

На основании полученных данных можно сделать
вывод о том, что изменение уровней как про-, так и
противовоспалительных цитокинов у детей при гер-
песвирусных энцефалитах является надежным про-
гностическим маркером для оценки характера тече-
ния заболевания. Выявленное нарастание в динамике
уровня продукции основного маркера врожденного
иммунитета — ИЛ-6 в крови детей, переносящих гер-
песвирусные энцефалиты, может являться одним из
ключевых прогностических маркеров развития затяж-
ного течения заболевания. Наличие сочетанной гер-
песвирусной инфекции у детей с энцефалитами ассо-
циировано с недостаточной продукцией основных
компонентов противовирусного ответа — ИФН-α и
ИФН-γ, что, в сочетании с недостаточностью продук-
ции ИЛ-4 и ИЛ-10 в остром периоде энцефалита мо-
жет способствовать дальнейшему развитию воспали-
тельного процесса в ЦНС. Это подтверждалось дан-
ными обследования пациентов с хроническим течени-
ем герпесвирусного энцефалита. Кроме того, следует
отметить, что в ряде случаев сочетанной герпесвирус-
ной инфекции, вероятно, имела место модуляция от-
вета цитокинов, что являлось фактором, смягчающим
эффект в случаях сочетанной ВПГ + ВГЧ-6 + ВЭБ ин-
фекции, тогда как при наличии еще и ВВЗ, не исклю-
чено, что происходит синергизм. 

Заключение
Проведенное исследование показало важ-

ное патогенетическое значение сочетанных герпесви-
русных инфекций у детей с энцефалитами, определяю-
щих характер течения заболевания. Особое значение
имеет состояние системного иммунитета пациентов, а
именно склонность к снижению продукции ИФН-α и
ИФН-γ, что является неблагоприятным фактором,
пролонгирующим течение активной герпесвирусной
инфекции. В этой связи, цитокины следует рассмат-
ривать как один из факторов прогноза течения и ис-
ходов энцефалитов у детей. Инфицирование одно-
временно различными герпесвирусами, в частности,

такими, как ВВЗ + ВГЧ-6 + ВЭБ, является крайне не-
благоприятным фактором, в виду характерных имен-
но для данных герпесвирусов иммуносупрессивных
свойств. 

На основании полученных данных, можно сделать
вывод о том, что в случаях обнаружения у пациентов с
энцефалитом одновременно таких герпесвирусов,
как ВВЗ + ВГЧ-6 + ВЭБ, необходимо своевременно
проводить коррекцию тактики ведения, добавляя к
этиотропной терапии препараты рекомбинантного
интерферона альфа-2b с антиоксидантами, для пред-
упреждения усугубления иммуносупрессии и оптими-
зации течения заболевания. 
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Клинико-иммунологическая характеристика
оппортунистических инфекций у детей 
при естественном течении ВИЧ-инфекции 
с учетом пути инфицирования 
В. Б. ДЕНИСЕНКО, Э. М. СИМОВАНЬЯН 

Ростовский государственный медицинский университет Минздрава России, Ростов-на-Дону, Россия 

Цель исследования — совершенствование диагностики и прогнозирования оппортунистических инфекций у детей, инфициро-
ванных ВИЧ вертикальным и парентеральным путями, с учетом динамики клинических и иммунологических показателей. 
Материалы и методы. Проведено клиническое и лабораторное обследование 192 детей, инфицированных ВИЧ вертикальным
путем (91; группа I), парентеральным путем в грудном возрасте (44; группа II) и в возрасте старше одного года (57; группа III).
Результаты. В группе I наблюдалось быстрое развитие иммуносупрессии: умеренный иммунодефицит диагностирован в воз-
расте Ме 4 (ИКИ 2—10) мес., выраженный иммунодефицит — Ме 11 (ИКИ 6—24,5) мес., тяжелый иммунодефицит — Ме 23
(ИКИ 11—56) мес. Клиническая манифестация оппортунистических инфекций происходила в первые три года жизни при отно-
сительно высоком содержании CD4-лимфоцитов. Наиболее высокий показатель относительной инцидентности имели локали-
зованные бактериальные инфекции (Ме 27,5; ИКИ 21,9—34,1 / 100 ЧЛН), кандидоз (Ме 14,1; ИКИ 10,2—18,9 / 100 ЧЛН)
и генерализованные инфекции (Ме 5,2; ИКИ 2,9—8,5 / 100 ЧЛН). В группе II отмечались более медленное прогрессирова-
ние иммуносупрессии (в течение одного — семи лет), присоединение оппортунистических инфекций при более низком содер-
жании CD4-лимфоцитов, в сроки от одного до девяти лет, высокая относительная инцидентность инфекции простого герпеса
(Ме 12,9; ИКИ 7,8—14,9 / 100 ЧЛН), опоясывающего герпеса (Ме 3; ИКИ 1,5—5,4 / 100 ЧЛН) и пневмоцистоза (Ме 3,8;
ИКИ 2,1—6,4 / 100 ЧЛН). В группе III отмечались медленное прогрессирование иммуносупрессии (в течение одного — вось-
ми лет), развитие оппортунистических инфекций при низком содержании CD4-лимфоцитов, в сроки от двух до десяти лет, бо-
лее редкая манифестация большинства заболеваний.
Заключение. Указанные закономерности следует учитывать при планировании диагностических, лечебных и профилактиче-
ских мероприятий у детей с ВИЧ-инфекцией с учетом пути и возраста в момент инфицирования. 
Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, дети, оппортунистические инфекции

Clinical and immunological characteristics of opportunistic infections in children 
with the natural course of HIV infection, taking into account the route of infection
V. B. Denisenko, E. M. Simovanyan

Rostov State Medical University of the Ministry of Health of Russia, Rostov-on-Don, Russia

The purpose of the study is to improve the diagnosis and prognosis of opportunistic infections in children infected with HIV by vertical and parenteral routes, taking
into account the dynamics of clinical and immunological parameters. 
Research methods. Clinical and laboratory examinations were carried out in 192 children infected with HIV by the vertical route (91; group I), parenteral route in
infancy (44; group II) and over the age of one year (57; group III). 
Research results. In group I, a rapid development of immunosuppression was observed: mild immunodeficiency was diagnosed at the age of Me 4 (IQI 2—10)
months, advanced immunodeficiency — Me 11 ( IQI 6—24.5) months, severe immunodeficiency — Me 23 ( IQI 11— 56) months. Clinical manifestation of oppor-
tunistic infections occurred in the first three years of life with a relatively high content of CD4-lymphocytes. Localized bacterial infections (Me 27,5; IQI 21,9—
34,1/100 MYO), candidiasis (Me 14,1; IQI 10,2—18,9 / 100 MYO) and generalized infections (Me 5,2; IQI 2,9—8,5 / 100 MYO) had the highest relative
incidence rate. In group II, there was a slower progression of immunosuppression (within one to seven years), the addition of opportunistic infections with a lower
content of CD4-lymphocytes, in terms of one to nine years, a high relative incidence of herpes simplex infection (Me 12,9; IQI 7,8—14,9 / 100 MYO), herpes
zoster (Me 3; IQI 1,5—5,4 / 100 MYO) and pneumocystosis (Me 3,8; IQI 2,1—6,4 / 100 MYO). In group III, there was a slow progression of immunosuppres-
sion (within one to eight years), the development of opportunistic infections with a low content of CD4-lymphocytes, in terms of two to ten years, a rarer manifesta-
tion of most diseases. 
Conclusion. These patterns should be taken into account when planning diagnostic, therapeutic and preventive measures in children with HIV infection, taking into
account the path and age at the time of infection.
Keywords: HIV infection, children, opportunistic infections
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В настоящее время продолжается распростра-
нение ВИЧ-инфекции (ВИЧ-И) среди детского населения
нашей страны [1]. Доминирующим является вертикальный
путь передачи вируса, однако регистрируются случаи ин-
фицирования детей и подростков парентеральным и по-
ловым путями [2]. Установлено, что в основе патогенеза

ВИЧ-И лежит поражение вирусом Т-хелперов (CD4-лим-
фоцитов), что влечет запуск прямых и опосредованных
иммунопатогенетических механизмов, приводящих, в
конечном итоге, к формированию тяжелого иммуноде-
фицитного состояния [3]. В результате развития имму-
носупрессии не только усиливается размножение ВИЧ,
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но и происходит утрата способности иммунной системы
контролировать репликацию других инфекционных
агентов, что ведет к присоединению оппортунистиче-
ских инфекций бактериальной, вирусной, грибковой и
протозойной этиологии [4]. Оппортунистические ин-
фекции играют ведущую роль в формировании симпто-
матики поздних стадий ВИЧ-И, усиливают иммуносуп-
рессию, стимулируют репликацию ВИЧ и, таким обра-
зом, определяют неблагоприятный прогноз заболева-
ния [5]. 

Известно, что ребенок рождается с незрелой иммун-
ной системой, и в постнатальном периоде происходит
ее непрерывное созревание [6]. В связи с этим можно
полагать, что с учетом пути и возраста в момент инфи-
цирования ВИЧ у детей имеют место особенности эти-
ологической структуры и сроков присоединения оппор-
тунистических инфекций. Изучение клинико-иммуноло-
гических характеристик оппортунистических инфекций
в динамике ВИЧ-И у детей представляется весьма перс-
пективным в плане совершенствования их диагностики,
лечения и профилактики. Актуальность этой проблемы
еще больше возросла в эпоху пандемии новой корона-
вирусной инфекции COVID-19, посольку было показа-
но неблагоприятное влияние этой инфекции на прогрес-
сирование иммунологических нарушений [7].

Цель исследования — совершенствование диагнос-
тики и прогнозирования оппортунистических инфекций
у детей, инфицированных ВИЧ вертикальным и паренте-
ральным путями, с учетом динамики клинических и им-
мунологических показателей.

Материалы и методы исследования
Под нашим наблюдением находились 192 ре-

бенка с ВИЧ-И, инфицированных вертикальным путем и
парентеральным путями в нозокомиальных очагах.
В группу I вошли 91 чел., инфицированных ВИЧ верти-
кальным путем, в группу II — 44 пациента, инфициро-
ванных парентеральным путем в грудном возрасте, в
группу III — 57 больных, инфицированных парентераль-
ным путем в возрасте старше одного года жизни. Лабо-
раторную верификацию диагноза ВИЧ-И у пациентов
группы I осуществляли по результатам двух положитель-
ных результатов обследования методом полимеразной
цепной реакции (ПЦР) на выявление провирусной ДНК
ВИЧ (тест-системы «Амплисенс», Россия) в возрасте
6 нед. и 4—6 мес. Диагноз ВИЧ-И пациентам групп II и
III подтверждали обнаружением суммарных антител
против ВИЧ методом иммуноферментного анализа
(ИФА, тест-системы «Вектор-Бест», Россия) с после-
дующей детекцией антител к отдельным белкам и гли-
копротеинам вируса методом иммуноблота (тест-сис-
темы «Амплисенс», Россия). 

У больных группы I наблюдение начинали с момен-
та рождения, в группах II и III — с момента инфицирова-
ния ВИЧ, которое определяли по результатам эпидеми-

ологического расследования. Наблюдение у пациентов
всех групп заканчивали в момент начала антиретрови-
русной терапии или летального исхода. В группе I ле-
тальный исход служил конечной точкой наблюдения у
9 пациентов (9,9%), начало антиретровирусной тера-
пии — у 82 больных (90,1%). Длительность наблюдения
составила от 6 до 72 (медиана Ме 29, интерквартиль-
ный интервал ИКИ 14—60) мес., количество челове-
ко-лет наблюдения (ЧЛН) — 305. В группе II летальный
исход являлся конечной точкой наблюдения у 22 паци-
ентов (50%), начало антиретровирусной терапии — у
22 больных (50%). Продолжительность наблюдения со-
ставила от 12 до 204 (Ме 114, ИКИ 62—132) мес., ко-
личество ЧЛН — 365. В группе III летальный исход слу-
жил конечной точкой исследования у 19 детей (33,3%),
начало антиретровирусной терапии — у 38 больных
(66,7%). Наблюдение за детьми продолжалось от 36 до
205 (Ме 120, ИКИ 104—144) мес., количество ЧЛН
составило 681. 

Клинико-лабораторное обследование осуществля-
ли один раз в три месяца. Клинические методы включа-
ли анализ данных анамнеза, медицинской документа-
ции, осмотр пациента. Проводили параклиническое об-
следование — общий анализ крови, мочи, биохимиче-
ское исследование крови, анализ ликворограммы. По
показаниям применяли рентгенографию органов груд-
ной клетки, параназальных синусов, электрокардиог-
рафию, ультразвуковое исследование сердца, орга-
нов брюшной полости, компьютерную томографию,
ядерно-магнитный резонанс. Для лабораторной диаг-
ностики оппортунистических инфекций использовали
прямую детекцию возбудителей бактериологическим,
микологическим методами, выявление генетического
материала возбудителей в биологических материалах
методом ПЦР (тест-системы «Амплисенс», Россия). Ан-
титела к вирусам простого герпеса, цитомегаловиру-
су, токсоплазмам исследовали методом ИФА
(тест-системы «Вектр-Бест», Россия). Применяли цито-
логический метод — обнаружение клеток-цитомегалов
в моче и слюне. У умерших детей изучали данные пато-
логоанатомического исследования.

Количество CD4-лимфоцитов в крови определяли
в реакции непрямой иммунофлуоресценции с ис-
пользованием моноклональных антител производст-
ва «Beckman Coulter» (Франция) с регистрацией ре-
зультатов на лазерном проточном цитофлуориметре
«Epix-XL Coulter» (Франция). Степень иммуносупрессии
определяли согласно классификации ВОЗ [8].

Статистическую обработку данных проводили с ис-
пользованием пакета статистических программ «R»
(Ver. 4.0.5). В связи с тем, что ряды абсолютных показате-
лей не подчинялись нормальному распределению (P < 0,05
по критерию Шапиро-Уилка), для их описания исполь-
зовали показатели Ме и ИКИ. Для оценки достовернос-
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ти различий относительных показателей использовали
точный тест Фишера, абсолютных показателей — крите-
рий Манна-Уитни. Применяли двусторонние варианты
статистических тестов. Относительную инцидентность
(ОИ) оппортунистических инфекций, ее 95% довери-
тельный интервал (95% ДИ) и достоверность различий

показателей по точному тесту Фишера определяли с
помощью программы «OpenЕpi» (Ver. 3.01). Статистиче-
ски значимыми считали различия при P < 0,05.

Результаты и их обсуждение
Клинико-лабораторное обследование пока-

зало, что у пациентов всех групп наиболее часто присо-

Таблица 1. Частота оппортунистических инфекций у детей с ВИЧ-инфекцией с учета пути и возраста инфицирования ВИЧ
Table 1. The frequency of opportunistic infections in children with HIV infection, taking into account the path and age at the time of HIV infection

Оппортунистические инфекции
Opportunistic infections

Группа I
Group I

Группа II
Group II

Группа III
Group III

n % n % n %

Локализованные инфекции: Localized infections:

Бактериальные инфекции/ Bacterial infections 84 92,3 44 100 57 100

Туберкулез/Tuberculosis 6 6,6 3 6,8 4 7

Инфекция простого герпеса/Herpes simplex infection 27 29,7 40 90,9 46 80,7

Цитомегаловирусная инфекция/Cytomegalovirus infection 28 30,8 32 72,7 37 64,9

Опоясывающий герпес/Herpes zoster 3 3,3 11 25 10 17,5

Папилломавирусная инфекция/Papillomavirus infection 5 5,5 3 6,8 6 10,5

Кандидоз/Candidiasis 43 47,3 38 86,4 51 89,4

Пневмоцистоз /Pneumocystosis 8 8,8 14 31,8 13 22,8

Генерализованные инфекции/Generalized infections 16 17,6 16 36,4 14 24,6

Таблица 2. Относительная инцидентность оппортунистических инфекций у детей с ВИЧ-инфекцией с учетом пути и возраста инфи-
цирования ВИЧ, на 100 ЧЛН
Table 2. Relative incidence of opportunistic infections in children with HIV infection, taking into account the path and age at the time of HIV
infection, per 100 MYO

Р1 — достоверность различий показателей у больных группы I и группы II. Р2 — достоверность различий показателей у больных
группы II и группы III

Оппортунистические инфекции
Opportunistic infections

Группа I, Ме (ИКИ)
Group I, Me (IQI)

Р1
Р1

Группа II, Ме (ИКИ)
Group II, Me (IQI)

Р2
Р2

Группа III, Ме (ИКИ)
Group III, Me (IQI)

Локализованные инфекции/Localized infections:

Бактериальные инфекции/
Bacterial infections 27,5 (21,9—34,1)  < 0,001 12,1 (8,7—16,2) 0,043 8,3 (6,3—10,8)

Туберкулез/
Tuberculosis 1,9 (0,7—4,2) 0,075 0,3 (0,03—1,5) 0,430 0,6 (0,1—1,5)

Инфекция простого герпеса/
Herpes simplex infection 8,8 (5,8—12,9) 0,046 12,9 (7,8—14,9) 0,017 6,7 (4,9—9,1)

Цитомегаловирусная инфекция/
Cytomegalovirus infection 9,2 (6,1—13,3) 0,463 8,7 (5,9—12,4) 0,032 5,4 (3,8—7,4)

Опоясывающий герпес/
Herpes zoster 0,3 (0,04—1,8)  < 0,001 3 (1,5—5,4) 0,046 1,4 (0,7—2,7)

Папилломавирусная инфекция/
Papillomavirus infection 1,6 (0,5—3,6) 0,540 0,8 (0,2—2,4) 0,611 0.8 (0,3—1,9)

Кандидоз/
Candidiasis 14,1 (10,2—18,9) 0,029 10,4 (7,3—14,3) 0,007 7,4 (5,5—9,8)

Пневмоцистоз /
Pneumocystosis 2,6 (1,8—3,6) 0,042 3,8 (2,1—6,4) 0,032 2,9 (1,1—3,2)

Генерализованные инфекции/
Generalized infections 5,2 (2,9—8,5) 0,036 3,3 (2,5—7,1) 0,029 2 (1,1—3,4)
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единялись локализованные оппортунистические инфек-
ции бактериальной этиологии (табл. 1). Достаточно час-
то диагностировали локализованные формы инфекции
простого герпеса (ИПГ) — рецидивирующий герпетиче-
ский гингивостоматит, герпетический везикулярный дер-
матит и генитальный герпес, цитомегаловирусной ин-
фекции (ЦМВИ) — хронический ЦМВ-сиалоаденит,
кандидоза — рецидивирующий орофарингеальный кан-
дидоз, ангулярный хейлит, кандидоз кожи и ее придат-
ков, половых органов. К редким формам локализован-
ных оппортунистических инфекций относились туберку-
лез с поражением легких и внутригрудных лимфоузлов,
опоясывающий герпес, папилломавирусная инфекция
(папилломы, бородавки, кондилломы) и пневмоцистная
пневмония. У значительной части пациентов (до трети
больных) оппортунистические инфекции приобретали
генерализованное течение. 

С учетом того, что сроки наблюдения за детьми, ин-
фицированными вертикальным путем (Ме 29 мес., ИКИ
14—60 мес.), парентеральным путем в грудном возрас-

те (Ме 114 мес., ИКИ 62—132 мес.) и в возрасте стар-
ше одного года (Ме 120 мес., ИКИ 104—144 мес.), до-
стоверно отличались друг от друга (Р < 0,001), для ха-
рактеристики частоты оппортунистических инфекций в
динамике ВИЧ-И использовали показатель ОИ, выра-
женный в количестве случаев на 100 ЧЛН (табл. 2). 

Установлено, что в группе детей, заразившихся вер-
тикальным путем, имели место более высокие показате-
ли ОИ для локализованных бактериальных инфекций,
кандидоза и генерализованных оппортунистических ин-
фекций по сравнению с больными, инфицированными
парентеральным путем в грудном возрасте. С другой
стороны, показатель ОИ ряда вирусных инфекций
(ИПГ, опоясывающего герпеса, пневмоцистоза) в этой
группе был ниже. 

Что касается детей, инфицированных парентераль-
ным путем в возрасте старше одного года жизни, то в
этой группе имели место более низкие показатели ОИ
для локализованных бактериальных инфекций, ИПГ,
ЦМВИ, опоясывающего герпеса, кандидоза, пневмо-

Таблица 3. Сроки клинической манифестации оппортунистических инфекций с учетом пути и возраста инфицирования ВИЧ, в мес. 
Table 3. Terms of clinical manifestation of opportunistic infections, taking into account the path and age of HIV infection, in months

Р — достоверность различий показателей у больных группы II и группы III

Оппортунистические 
инфекции/

Opportunistic infections

Возраст в момент 
клинической 

манифестации у детей 
группы I, Ме (ИКИ)/

Age at the time of clinical 
manifestation in children 

of group I, Me (IQI)

Срок клинической 
манифестации от момента 

инфицирования ВИЧ у детей 
группы II, Ме (ИКИ)/
The period of clinical 

manifestation from the moment 
of HIV infection in children of 

group II, Me (IQI)

Р

Срок клинической 
манифестации от момента 

инфицирования ВИЧ у детей 
группы III, Ме (ИКИ)/
The period of clinical 

manifestation from the moment 
of HIV infection in children of 

group III, Me (IQI)

Локализованные инфекции/Localized infections:

Бактериальные инфекции/
Bacterial infections 5 (1—12) 16 (9—29) 0,003 25 (19—38)

Туберкулез/
Tuberculosis 13 (9—49) 28 (25—41) 0,041 56 (18,5—90,5)

Инфекция простого герпеса/
Herpes simplex infection 19 (6—42) 30 (15—51) 0,016 37,5 (24—70,5)

Цитомегаловирусная 
инфекция/
Cytomegalovirus infection

8 (6—21) 31 (17—46) 0,017 38 (28—66)

Опоясывающий герпес/
Herpes zoster 29 (25—33) 78 (55—82) 1,000 78 (56—99)

Папилломавирусная 
инфекция/
Papillomavirus infection

28 (12—50) 111 (58—119) 0,898 120 (108—129)

Кандидоз/
Candidiasis 5 (2—9) 29 (13—48) 0,005 48 (24—82)

Пневмоцистоз/ 
Pneumocystosis 19 (7—25) 54 (25—71) 0,035 67 (64—99)

Генерализованные 
инфекции/
Generalized infections

5 (2,5—7,5) 56 (27—89) 0,049 91,5 (71—103)
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цистоза, генерализованных оппортунистических инфек-
ций по сравнению с пациентами, заразившимися ВИЧ
парентеральным путем в грудном возрасте. 

Проанализированы сроки клинической манифеста-
ции оппортунистических инфекций с учетом пути и воз-
раста в момент заражения ВИЧ (табл. 3). У детей, инфи-
цированных вертикальным путем, показатель Ме воз-
раста в момент клинической манифестации для локали-
зованных бактериальных инфекций, ЦМВИ, кандидоза
и генерализованных оппортунистических инфекций ко-
лебался в пределах первых 12 мес. жизни, для туберку-
леза, ИПГ, пневмоцистоза — в пределах 12—24 мес.,
опоясывающего герпеса, папилломавирусной инфек-
ции — в пределах 24—36 мес. У детей группы II оппор-
тунистические инфекции присоединялись отсроченно.
Так, показатель Ме срока клинической манифестации
для локализованных бактериальных инфекций относил-
ся к временному промежутку от 12 до 24 мес. от момен-
та инфицирования ВИЧ, для туберкулеза, ИПГ, ЦМВИ,
кандидоза — от 24 до 36 мес., для пневмоцистоза, гене-
рализованных оппортунистических инфекций — от
48 до 60 мес., для опоясывающего герпеса, папиллома-
вирусной инфекции — более 60 мес. У больных группы
III локализованные бактериальные инфекции, туберку-
лез, ИПГ, ЦМВИ, кандидоз, пневмоцистоз и генерали-
зованные оппортунистические инфекции клинически
манифестировали в более поздние сроки (Ме от 25 до
111 мес.) по сравнению с детьми, заразившимися ВИЧ
парентеральным путем в грудном возрасте. 

Проведенное исследование динамики состояния им-
мунного статуса показало, что у детей, инфицирован-
ных ВИЧ вертикальным путем, показатели Ме возраста
в момент развития умеренного и выраженного иммуно-
дефицита по классификации ВОЗ [8] относились к вре-
менному промежутку первого года жизни, тяжелого им-

мунодефицита — второго года жизни (табл. 4). У боль-
ных группы II показатель Ме срока развития умеренно-
го иммунодефицита соответствовал первому году от мо-
мента инфицирования ВИЧ, выраженного иммунодефи-
цита — второму году, тяжелого иммунодефицита —
седьмому году. У пациентов группы III сроки развития
умеренного, выраженного и тяжелого иммунодефицита
достоверно превышали аналогичные показатели у де-
тей, инфицированных парентеральным путем в грудном
возрасте. 

На основании сопоставления клинико-иммунологиче-
ских показателей установлено, что у детей, инфициро-
ванных вертикальным путем, клиническая манифеста-
ция локализованных бактериальных инфекций, туберку-
леза, ЦМВИ, кандидоза и пневмоцистоза происходила
при более высоком содержании CD4-лимфоцитов, чем
у больных, заразившихся парентеральным путем в груд-
ном возрасте (табл. 5). В группе III локализованные бак-
териальные инфекции, туберкулез и генерализованные
формы оппортунистических инфекций развивались на
фоне более низкого содержания CD4-лимфоцитов, чем
у пациентов группы II. 

Таким образом, результаты проведенного исследо-
вания свидетельствуют о том, что частота и сроки клини-
ческой манифестации оппортунистических инфекций
зависели от пути и возраста в момент инфицирования
ВИЧ и определялись состоянием иммунного статуса.
Так, при заражении вертикальным путем достаточно бы-
стро, в течение первого года жизни, происходило раз-
витие умеренного и выраженного иммунодефицита, на
втором году жизни — тяжелого иммунодефицита. Это
могло быть связано как с неспособностью незрелой им-
мунной системы ребенка контролировать репликацию
ВИЧ, так и с большим числом клеток-мишеней для виру-
са и другими факторами [8]. С другой стороны, первич-

Таблица 4. Сроки развития иммунодефицита у детей с ВИЧ-инфекцией с учетом пути и возраста инфицирования ВИЧ, в мес.
Table 4. The timing of the development of immunodeficiency in children with HIV infection, taking into account the path and age at the time
of HIV infection, in months

Р — достоверность различий показателей у больных группы II и группы III

Иммунная категория/
Immune category

Возраст в момент развития 
иммуносупрессии у детей 

группы I, Ме (ИКИ)/
Age at the time of development 

of immunosuppression in 
children of group I, Me (IQI)

Срок развития 
иммуносупрессии от момента 
инфицирования ВИЧ у детей 

группы II, Ме (ИКИ)/
The period of development of 
immunosuppression from the 
moment of HIV infection in 

children of group II, Me (IQI)

Р

Срок развития 
иммуносупрессии от 

момента инфицирования у 
детей группы III, Ме 

(ИКИ)/
The period of development of 
immunosuppression from the 
moment of HIV infection in 

children of group III, Me (IQI)

Умеренный иммунодефицит/
Mild immunodeficiency 4 (2—10) 5,5 (3—14) 0,012 11,5 (7,5—15)

Выраженный 
иммунодефицит/
Advanced immunodeficiency

11 (6—24,5) 14 (7—21) 0,013 20 (12—24)

Тяжелый иммунодефицит/
Severe immunodeficiency 23 (11—56) 73,5 (29—109) 0,040 93 (54,5—113,5)
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ное инфицирование возбудителями оппортунистиче-
ских инфекций и незрелость иммунной ответа против
них служили возможными причинами клинической ма-
нифестации ряда оппортунистических инфекций при от-
носительно высоком содержании CD4-лимфоцитов [9].
В результате у детей, инфицированных вертикальным
путем, в динамике ВИЧ-И имели место более высокие
показатели ОИ для ряда оппортунистических инфек-
ций — локализованных бактериальных инфекций, кан-
дидоза и генерализованных оппортунистических ин-
фекций. Показатели Ме возраста в момент клиниче-
ской манифестации оппортунистических инфекций в
этой группе соответствовали первому-третьему годам
жизни. 

У детей, инфицированных парентеральным путем в
грудном возрасте, имело место более медленное про-
грессирование иммуносупрессии — показатель Ме
срока развития тяжелого иммунодефицита соответство-
вал седьмому году от момента заражения ВИЧ. Клини-
ческая манифестация ряда оппортунистических инфек-
ций (локализованных бактериальных инфекций, тубер-
кулеза, ЦМВИ, кандидоза, пневмоцистоза) происходи-
ла при более высоком содержании CD4-лимфоцитов,
что свидетельствовало о возрастании способности им-
мунной к реализации защитной функции [8]. Для этой
группы были характерны более высокие показатели ОИ
для оппортунистических инфекций вирусной и грибко-

вой этиологии — ИПГ, опоясывающего герпеса, пневмо-
цистоза. 

При инфицировании ВИЧ парентеральным путем в
возрасте старше одного года жизни имело место более
медленное, чем в группе II, прогрессирование иммуно-
супрессии. Клиническая манифестация ряда локализо-
ванных и генерализованных оппортунистических ин-
фекций происходила при более низком, чем при зара-
жении ВИЧ в грудном возрасте, содержании CD4-лим-
фоцитов, что свидетельствовало о большей степени зре-
лости иммунной системы. В результате у пациентов этой
группы имели место более низкие показатели ОИ и по-
здние сроки присоединения большинства оппортунисти-
ческих инфекций. 

Выводы
Частота и сроки присоединения оппортунистиче-

ских инфекций зависят от пути передачи ВИЧ (верти-
кальный, парентеральный), а при заражении паренте-
ральным путем — от возраста в момент инфицирования
вирусом.

При инфицировании детей ВИЧ вертикальным пу-
тем имеет место быстрое прогрессирование иммуно-
супрессии и клиническая манифестация оппортунисти-
ческих инфекций при относительно высоком CD4-лим-
фоцитов, что ведет к частому и раннему присоединению
локализованных бактериальных, грибковых и генерали-
зованных оппортунистических инфекций.

Таблица 5. Количество CD4-лимфоцитов при клинической манифестации оппортунистических инфекций с учетом пути и возраста
инфицирования ВИЧ, в %
Table 5. Number of CD4-lymphocytes in the clinical manifestation of opportunistic infections, taking into account the route and age of HIV
infection, %

Р1 — достоверность различий показателей у больных группы I и группы II, Р2 — достоверность различий показателей у больных
группы II и группы III

Оппортунистические инфекции
Opportunistic infections

Группа I, Ме (ИКИ)
Group I, Me (IQI) Р1

Группа II, 
Ме (ИКИ)

Group II, Me (IQI)
Р2

Группа III, 
Ме (ИКИ)

Group III, Me (IQI)

Локализованные инфекции/Localized infections:

Бактериальные инфекции/Bacterial infections 25 (20—33)  < 0,001 21 (20—24) 0,001 19 (18—21)

Туберкулез/Tuberculosis 21 (12—24) 0,021 15 (13—16) 0,044 11 (10—13)

Инфекция простого герпеса/Herpes simplex 
infection 20 (15—28) 0,347 19 (18—21) 0,267 18 (16—21)

Цитомегаловирусная инфекция/
Cytomegalovirus infection 23,5 (18,5—30) 0,028 20 (14,5—22) 0,546 18 (16—21)

Опоясывающий герпес/Herpes zoster 15 (14—16) 0,456 13 (11—15) 0,847 14 (9—17)

Папилломавирусная инфекция/Papillomavirus 
infection 17 (11—22) 0,371 11 (9—13) 0,762 10 (8—15)

Кандидоз/Candidiasis 22,5 (17—30) 0,029 20 (18—22) 0,148 18 (16—21)

Пневмоцистоз/Pneumocystosis 15 (10—25) 0,018 9 (3—11) 0,203 10,5 (5—14)

Генерализованные инфекции/Generalized 
infections 22 (14—27,5) 0,717 21 (20—23)  < 0,001 10 (7—13)
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При инфицировании ВИЧ парентеральным путем
в грудном возрасте отмечается более медленное про-
грессирование иммуносупрессии и присоединение оп-
портунистических инфекций при более низком содер-
жании CD4-лимфоцитов, частое развитие герпесвирус-
ных инфекций и пневмоцистоза. 

При инфицировании ВИЧ парентеральным путем
в возрасте старше одного года жизни имеет место мед-
ленное прогрессирование иммуносупрессии, развитие
оппортунистических инфекций при низком содержании
CD4-лимфоцитов, более редкое и позднее присоедине-
ние оппортунистических инфекций.

Указанные закономерности следует учитывать
при планировании диагностических, лечебных и профи-
лактических мероприятий у детей с ВИЧ-И. 
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Клинико-морфологическая характеристика
плацент доношенных детей 
при врожденных инфекционных заболеваниях
А. В. АГАФОНОВА1, В. В. ВАСИЛЬЕВ1,2, Н. В. РОГОЗИНА1,3

1Детский научно-клинический центр инфекционных болезней, Санкт-Петербург, Россия 
2Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова, 
Санкт-Петербург, Россия
3Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет, 
Санкт-Петербург, Россия

Материалы и методы. Проанализированы особенности течения беременности и родов, состояние детей при рождении, гисто-
морфологические заключения плацент и экспрессия маркера CD15 в плацентах 40 детей с врожденными инфекционными за-
болеваниями, 10 детей с асфиксией при рождении и 10 здоровых доношенных детей.
Результаты. Проведенный анализ показал отсутствие достоверных клинико-морфологических критериев риска развития врож-
денного инфекционного заболевания. Так, большинство матерей детей всех групп сравнения имели разнообразную соматиче-
скую патологию: 33 (82,5%) в 1-й группе, 8 (80%) во 2-й группе, 6 (60%) в 3-й группе (p ≥ 0,05). Дети всех групп сравнения
были статистически сопоставимы по гестационному возрасту, антропометрическим данным и оценке по шкале Апгар. При гис-
тологическом исследовании воспалительные изменения в последах у детей сравниваемых групп регистрировались практически
с одинаковой частотой: у 17 (42,5%) детей с врожденными инфекционными заболеваниями, 4 (40%) с асфиксией при рожде-
нии и 2 (20%) здоровых детей (p ≥ 0,05). В то же время иммуногистохимически плаценты детей с врожденными инфекционными
заболеваниями характеризовались достоверно более высоким уровнем экспрессии CD15 по сравнению с плацентами здоровых
детей: коэффициент экспрессии CD15 в плацентах детей с врожденными инфекционными заболеваниями составил 6,9 ± 0,9, в
группе здоровых детей — 0,7 ± 0,5, (p < 0,05). 
Заключение. Применение иммуногистохимического маркера CD15 позволяет прогнозировать врожденное инфекционное за-
болевание у новорожденных при отсутствии явных морфологических признаков инфекционного поражения последа и может
быть использовано с целью формирования групп риска по реализации инфекционной патологии.
Ключевые слова: плацента, врожденные инфекции, новорожденные

Clinical and morphological characteristics of placentas of full-term infants 
with congenital infectious diseases
A. V. Agafonova1, V. V. Vasiliev1,2, N. V. Rogozina1,3

1Pediatric Research and Clinical Center for Infectious Diseases, Saint-Petersburg, Russia
2North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov, Saint-Petersburg, Russia
3Saint-Petersburg State Pediatric Medical University, Saint-Petersburg, Russia

Materials and methods. The features of the course of pregnancy and childbirth, the condition of children at birth, histomorphological conclusions of placentas and
the expression of the CD15 marker in the placentas of 40 children with congenital infectious diseases, 10 children with asphyxia at birth and 10 healthy full-term
children were analyzed.
Results. The analysis showed the absence of reliable clinical and morphological criteria for the risk of developing a congenital infectious disease. Thus, the majority
of mothers of children of all comparison groups had various somatic pathology: 33 (82.5%) in group 1, 8 (80%) in group 2, 6 (60%) in group 3 (p ≥ 0.05) Child-
ren of all comparison groups were statistically comparable in gestational age, anthropometric data and assessment on the Apgar scale. During histological exam-
ination, inflammatory changes in the afterbirth in children of the compared groups were recorded with almost the same frequency: in 17 (42.5%) children with in-
trauterine infection, 4 (40%) with asphyxia at birth and 2 (20%) healthy children (p ≥ 0.05). At the same time, immunohistochemically, placentas of children with
congenital infectious diseases were characterized by a significantly higher level of CD15 expression compared to placentas of healthy children: CD15 expression
coefficient in placentas of children with congenital infectious diseases was 6.9 ± 0.9, in the group of healthy children — 0.7 ± 0.5, (p < 0.05).
Conclusion. The use of the immunohistochemical marker CD15 makes it possible to predict congenital infectious disease in newborns in the absence of obvious
morphological signs of an infectious lesion of the afterbirth, and can be used to form risk groups for the implementation of infectious pathology.
Keywords: placenta, congenital infections, newborns
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Врожденные инфекционные заболевания (далее —
ВИЗ) являются одной из актуальных медико-социальных
проблем во всем мире и занимают ведущее место среди
причин перинатальной заболеваемости и смертности [1—
2]. Ранняя диагностика ВИЗ имеет решающее значение
для выбора тактики ведения новорожденных, в связи с чем

морфологическое исследование плаценты представляет
собой большую практическую ценность [3—5]. 

При этом зачастую при доношенной беременности и
рождении ребенка с долженствующими массо-ростовыми
показателями и удовлетворительным состоянием при рож-
дении, при гистоморфологическом исследовании плацен-

А. В. АГАФОНОВА И ДР. Клинико-морфологическая характерис-тика плацент доношенных детей при врожденных



24

А. В. Агафонова и др. Клинико-морфологическая характеристика плацент доношенных детей при врожденных инфекционных заболеваниях

C M Y K 24 24 24 24

ты отсутствуют признаки воспаления, а строение ворсин-
чатого хориона является нормопластическим [6—8], что
позволяет судить об отсутствии риска реализации ВИЗ. Од-
нако, в дальнейшем в позднем неонатальном периоде про-
исходит манифестация ВИЗ с вовлечением в воспалитель-
ный процесс различных органов и систем новорожденного. 

Кроме того, в ряде случаев к моменту родоразрешения
инфекционно-воспалительные изменения в плаценте могут
закономерно отсутствовать ввиду реализации естествен-
ных механизмов противоинфекционной защиты, при этом
проявления плацентарной недостаточности инфекционно-
го генеза может служить единственным признаком перене-
сенной на ранних сроках гестации инфекции [9]. 

Следует отметить, что выявляемые при морфологическом
исследовании патологические процессы нередко представ-
лены сложным комплексом неспецифических (циркулятор-
ных, дистрофических, воспалительных и т.д.) изменений, что
затрудняют анализ разнородных факторов развития патоло-
гии фетоплацентарной системы [10]. В связи с этим многие

исследователи пытаются найти новые диагностические мар-
керы, позволяющие при отсутствии очевидных морфологиче-
ских признаков инфекционно-воспалительного поражения
плаценты выявить изменения, свидетельствующие о воздейст-
вии инфекционного агента в антенатальном периоде. 

Ранее был разработан метод иммунофенотипирования
хориальной ткани антителами против СD15 антигена, по-
зволяющий выявить скрытые формы хронической плацен-
тарной недостаточности [11]. CD15 представляет собой
специфический эндотелиальный маркер фетоплацентар-
ного юнита, экспрессия которого на протяжении всей бе-
ременности уменьшается и в норме в плацентах доношен-
ного срока отсутствует [12]. 

Целью данной работы было изучить клинико-морфологиче-
ские особенности и экспрессию маркера CD15 в плацентах
здоровых детей, с ВИЗ и детей с асфиксией при рождении.

Материалы и методы исследования
Под наблюдением на базе отделения патологии

новорожденных ЛОГБУЗ «Детская клиническая больница»
(г. Санкт-Петербург) в период с 2017 по 2019 год находи-
лись 50 новорожденных детей (срок гестации 37 недель и
более): 40 детей с ВИЗ (группа 1), 10 детей с асфиксией при
рождении неинфекционного генеза (группа 2). Группу конт-
роля составили 10 здоровых доношенных детей (группа 3). 

Проанализированы данные акушерско-гинекологиче-
ского анамнеза, течение беременности и родов, состоя-
ние детей при рождении.

У всех детей осуществлялось макро-, микроскопиче-
ское и иммуногистохимическое исследование плаценты с
применением маркера CD15. Гистоморфологическое ис-
следование плаценты проводилось при помощи световой
микроскопии с окраской гематоксилином и эозином. Для
иммуногистохимического исследования использовались мы-
шиные моноклональные антитела CD15 (Cell Marque Corpo-
ration, США). Интенсивность иммуногистохимической реак-
ции определялась в баллах: отрицательная (0 баллов) — от-
сутствие окрашивания (рис. 1А), слабая (1 балл) — слабое
или минимальное окрашивание (рис. 1Б), продукт реакции
светло-коричневого цвета, умеренная (2 балла) — коричнево-
го цвета (рис. 1В), выраженная (3 балла) — темно-коричнево-
го цвета (рис. 1Г). В каждом поле зрения определялся процент
позитивно окрашенных эндотелиальных клеток при каждом
значении интенсивности окраски (в 10 полях зрения при ни-
зком увеличении микроскопа (х50). Коэффициент экспрессии
рассчитывался для каждого наблюдения по формуле:

Рисунок 1. Интенсивность реакции иммуноокрашивания CD15 в сосудах ворсин хориона: А — отрицательная, Б — слабая, В —
умеренная, Г — выраженная, ув. х50
Figure 1. The intensity of the CD15 immuno-staining reaction in chorionic villi vessels: A — negative, Б— weak, В — moderate, Г— pro-
nounced, magnification of the microscope x50

А Б ГВ

Рисунок 2. Акушерский анамнез матерей детей клинических
групп
Figure 2. Obstetric anamnesis of mothers of children of clinical
groups
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К = Σ(Б х П)/100,
где Б — интенсивность окраски в баллах (от 0 до 3), П —
процент окрашенных клеток для каждого значения Б.

Математическую обработку полученных результатов
проводили по общепринятым методам вариационной ста-
тистики с использованием пакета программ StatSoft Statisti-
ca 7.0. Рассчитывали среднее значение, среднеквадратич-
ное отклонение, критерий Стьюдента (t), критерий хи-квад-
рат (χ2), статистически значимыми считали значение p <
< 0,05. Для определения степени взаимосвязи изучаемых
параметров определяли коэффициент парной корреляции
Пирсона (r).

Результаты и их обсуждение 
Проведенный анализ показал, что статистиче-

ски значимых отличий в структуре неблагоприятных фак-
торов течения беременности у матерей детей сравнивае-
мых групп выявлено не было. 

Матери детей с ВИЗ были преимущественно молодыми
женщинами до 35 лет (92,5% случаев), треть из них (30%)
были младше 29 лет. Возраст матерей детей с асфиксией
при рождении и матерей здоровых детей так же преиму-
щественно был младше 35 лет (80% и 90% соответствен-
но), (p ≥ 0,05).

Анализ акушерского анамнеза матерей детей с ВИЗ
показал, что по числу беременностей группа матерей с
первой беременностью составила 8 (20%) (рис. 2). Коли-
чество матерей, у которых были первые роды, составило
10 (25%). При этом более, чем у половины матерей на-
стоящая беременность была третьей и более по счету —
21 (52,5%), у 13 (32,5%) настоящие роды были третьими
и более по счету. У 4 (10%) матерей детей с ВИЗ в анам-
незе отмечались аборты, у 16 (40%) выкидыши, у 5
(12,5%) имели место и выкидыши и аборты. При межгруп-
повом сравнении данных акушерского анамнеза установ-
лено, что матери детей всех групп сравнения были статис-
тически сопоставимы по исходам предыдущих беремен-
ностей (p ≥ 0,05). Однако, среди матерей здоровых детей

было вдвое меньше женщин, у которых настоящая бере-
менность была 3-й и более по счету, в сравнении с матеря-
ми детей с ВИЗ и асфиксией при рождении.

Большинство матерей детей всех групп сравнения име-
ли разнообразную соматическую патологию: 33 (82,5%)
в 1-й группе, 8 (80%) во 2-й группе, 6 (60%) в 3-й группе
(p ≥ 0,05) (рис. 3). При этом не было выявлено ни одного
заболевания, которое можно было бы статистически до-
стоверно отнести в группу риска реализации ВИЗ или ас-
фиксии. Обращает на себя внимание, что инфекцион-
но-воспалительные заболевания у беременных встреча-

Рисунок 3. Характеристика соматического анамнеза бере-
менных женщин матерей детей клинических групп
Figure 3. Characteristics of the somatic anamnesis of pregnant
women mothers of children of clinical groups
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Таблица 1. Антропометрические показатели и оценка по шкале Апгар у обследованных детей
Table 1. Anthropometric indicators and Apgar score in the examined children

Показатель/
Indicator

Группы/Groups Статистические 
различия между 

группами (гр. 1—2)/ 
Statistical differences 

between groups 
(groups 1—2)

Статистические 
различия между 

группами (гр. 1—3)/ 
Statistical differences 

between groups 
(groups 1—3)

1 2 3

Медиана гестационного 
возраста, нед./Median 
gestational age, weeks

39,1 ± 1,3 39,7 ± 0,9 38,8 ± 1,0 p — 0,213 p — 0,431

Медиана массы тела, г/ 
Median body weight, grams 3381,5 ± 508,6 3674,0 ± 418,0 3512 ± 381,5 p — 0,099 p — 0,452

Медиана длины тела, см/ 
Median body length, 
centimeters

51,5 ± 1,9 52,8 ± 1,9 52 ± 1,6 p — 0,066 p — 0,461

Оценка по шкале Апгар, 
баллы/ Apgar score, points      

на 1-й минуте/ at the 1st 
minute 7,2 ± 1,8 5,4 ± 1,0 8,1 ± 0,6 p — 0,005 p — 0,116

на 5-й минуте/ at the 5th 
minute 8,2 ± 1,4 6,8 ± 0,9 9,0 ± 0,5 p — 0,003 p — 0,101
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лись одинаково часто, как при развитии ВИЗ и асфиксии,
так и при рождении здоровых детей.

Анализ течения родов у матерей детей с ВИЗ показал,
что частота оперативного родоразрешения так же не име-
ла статистически значимых отличий между группами и со-
ставила 8 (30%) у детей с ВИЗ, 2 (20%) у здоровых детей
и 4 (40%) у детей с асфиксией при рождении (p ≥ 0,05).

Наблюдаемые дети преимущественно переносили
сочетанные инфекции (24 (60%): у 14 (35%) имела место
ассоциация CMV с герпес-вирусами — (у 4 (10%) с HSV 1-го
типа, у 9 (22,5%) — с HSV 2-го типа, у 1 (2,5%) — с HSV
1-го и 2-го типа), у 2 (5%) детей — ассоциация CMV с
Chlamydia trachomatis, у 1 (2,5%) — с Mycoplasma hominis.
Сочетанные формы герпес-вирусной инфекции (HSV 1-го
и 2 типа) выявлены у 5 (12,5%) детей, ассоциация HSV 1 и
2 типа с Chlamydia trachomatis — у 2 (5%). В 16 (40%)
случаях регистрировалась моноинфекция: CMV — у
11 (27,5%), HSV 1-го и 2-го типа — у 5 (12,5%) детей. 

Дети всех групп сравнения при рождении были статис-
тически сопоставимы по гестационному возрасту и антро-
пометрическим данным (табл. 1), (p ≥ 0,05). Дети с асфик-

сией при рождении имели достоверно более низкую оцен-
ку по шкале Апгар на 1-й и 5-й минуте жизни в сравнении
с детьми с ВИЗ (p < 0,05), при этом при сравнении детей с
ВИЗ и здоровых детей статистически значимого отличия
по данному параметру не обнаружено (p ≥ 0,05).

Анализ морфологических заключений последов пока-
зал, что масса плацент в группе детей с ВИЗ составила
485,0 ± 84,0г, что не имело статистически значимого от-
личия в сравнении с детьми с асфиксией при рождении и
здоровыми детьми, где масса плацент была 487,8 ± 86,4 г
и 510,4 ± 77,7 г соответственно (p ≥ 0,05) (табл. 2). Вос-
палительные изменения в последах у детей сравниваемых
групп регистрировались практически с одинаковой часто-
той: у 17 (42,5%) детей с ВИЗ, у 4 (40%) с асфиксией при
рождении и у 2 (20%) здоровых детей (p ≥ 0,05). Следует
отметить также отсутствие достоверной разницы в частоте
встречаемости инволютивно-дистрофических изменений и
патологической незрелости ворсинчатого хориона. Вмес-
те с тем компенсаторно-приспособительные изменения вы-
являлись достоверно чаще в плацентах детей с ВИЗ в срав-
нении с плацентами здоровых детей (p < 0,05), что служит

Таблица 2. Основные гистологические характеристики последов 
Table 2. The main histological characteristics of the afterbirth

Показатель/
Indicator

Группы/Groups Статистические 
различия между 

группами (гр. 1—2)/ 
Statistical differences 

between groups 
(groups 1—2)

Статистические 
различия между 
группами (гр. 1—

3)/ Statistical 
differences between 

groups (groups 1—3)

1 2 3

Масса плаценты, г/ 
Placenta weight, grams 485,0 ± 84,0 487,8 ± 86,4 510,4 ± 77,7 p — 0,927 p — 0,391

Плацентарно-плодный индекс, ед/ 
Placental-fetal index, units 0,14 ± 0,2 0,13 ± 0,1 0,15 ± 0,1 p — 0,069 p — 0,553

Воспалительные изменения/ 
Inflammatory changes 17 (42,5%) 4 (40%) 2 (20%) p — 0,887 p — 0,190

Нарушения созревания ворсин 
хориона/ Disorders of maturation of 
chorionic villi

11 (27,5%) 3 (30%) 1 (10%) p — 0,875 p — 0,247

Компенсаторно-приспособительные 
изменения/ Compensatory and adaptive 
changes

23 (57,5%) 4 (40%) 2 (20%) p — 0,321 p — 0,034

Инволютивно-дистрофические 
изменения/ Involutive-dystrophic 
changes

19 (47,5%) 3 (30%) 2 (20%) p — 0,319 p — 0,116

Рисунок 4. Оценка связи коэффициента экспрессии CD15 в плаценте и оценки по шкале Апгар на 1-й (А) и 5-й (Б) минуте жизни у
детей с врожденными инфекционными заболеваниями (r — 0,445/0,443, p < 0,05)
Figure 4. Evaluation of the relationship between the CD15 expression coefficient in the placenta and Apgar scores at the 1st (A) and 5th (B)
minute of life in children with congenital infectious diseases (r — 0,445/0,443, p < 0,05)
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отражением механизма адаптации в ответ на действие ин-
фекционного агента в антенатальном периоде. 

Иммуногистохимически плаценты детей с ВИЗ характе-
ризовались высоким уровнем экспрессии маркера CD15,
что свидетельствует о сосудистой эндотелиальной незре-
лости в плацентах, а, следовательно, и о наличии хрониче-
ской плацентарной недостаточности. Коэффициент экс-
прессии CD15 в 1-й группе составил 6,9 ± 0,9, во 2-й
группе — 5,1 ± 0,7, в 3-й группе — 0,7 ± 0,5. При попар-
ном сравнении исследуемых групп обнаружено статисти-
чески значимое различие при сопоставлении коэффициен-
та экспрессии CD15 в плацентах детей с ВИЗ и плацентах
здоровых детей (p < 0,05). В тоже время при межгруппо-
вом сравнении коэффициента экспрессии CD15 в плацен-
тах детей с ВИЗ и детей с асфиксией при рождении статис-
тически значимого различия не получено (p ≥ 0,05). 

При проведении корреляционного анализа между по-
казателями коэффициента экспрессии маркера CD15 и
оценкой по шкале Апгар на 1-й и 5-й минуте жизни выяв-
лена обратная умеренная корреляционная связь (r —
0,445/0,443, p < 0,05) (рис. 4 А,Б). Наличие значимой ас-
социации между показателями состояния детей при рожде-
нии и экспрессией маркера CD15, отражающего патологи-
ческую эндотелиальную незрелость сосудистого русла вор-
син хориона, подтверждает патогенетическую связь эндоте-
лиально-гемостазиологической дисфункции сосудистого рус-
ла плаценты с органной дисфункцией у детей при рождении. 

Заключение
Таким образом, по результатам проведенного

нами исследования не выявлено специфических клиниче-
ских и гистоморфологических маркеров, позволяющих
прогнозировать ВИЗ. В то же время иммуногистохимиче-
ское исследование выявило повышение экспрессии марке-
ра СD15 в плацентах детей с ВИЗ по сравнению с плацен-
тами здоровых детей, что служит отражением патологиче-
ской незрелости сосудов в ответ на внутриутробную
гипоксию плода в условиях хронической плацентарной не-
достаточности инфекционного генеза. 

Иммуногистохимическое исследование плаценты с
применением маркера CD15 позволяет прогнозировать
ВИЗ у новорожденных при отсутствии явных морфологиче-
ских признаков инфекционного поражения последа и может
быть использовано для формирования групп риска по ре-
ализации ВИЗ и расширенного обследования новорожден-
ных на инфекции, актуальные для перинатального периода.
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Инфекционный мононуклеоз у детей: 
клинико-лабораторные критерии 
оценки тяжести 
Л. А. ИККЕС, Г. П. МАРТЫНОВА

ФГБОУ ВО «Красноярский государственный медицинский университет имени профессора 
В.Ф. Войно-Ясенецкого» Министерства здравоохранения Российской Федерации 

Цель исследования: выявление клинико-лабораторных критериев, маркирующих степень тяжести инфекционного мононукле-
оза (ИМ) у детей, с определением факторов риска развития тяжелых форм и неблагоприятного течения.
Материалы и методы. В сравнительном проспективном клиническом исследовании участвовало 200 детей, в возрасте от 3 до
11 лет со среднетяжелой (125 человек) и тяжелой (75 человек) формой ИМ. При сопоставлении клинико-лабораторных дан-
ных в сравниваемых группах использовали критерий Манна-Уитни. Для множественных сравнений использовали критерий
Краскелла-Уолли. Достоверность различий определялась на уровне значимости 0,05 (p < 0,05). 
Результаты. При сравнительном анализе клинико-лабораторных проявлений ИМ выявлены статистически значимые различия
изучаемых показателей в зависимости от формы тяжести заболевания. Тяжелые формы ИМ отличались максимально выражен-
ными клиническими симптомами, а также изменениями гематологических показателей и биохимических сдвигов. Сочетанная
этиология ИМ также способствовали более тяжелому течению заболевания.
Заключение. Своевременная постановка диагноза и оценка тяжести манифестной формы ИМ определяют адекватность на-
значения рациональной противовирусной и патогенетической терапии, предупреждая развитие неблагоприятных последствий
и осложнений.
Ключевые слова: герпесвирусы, вирус Эпштейна-Барр, дети, инфекционный мононуклеоз, цитомегаловирус

Infectious mononucleosis in children: 
clinical and laboratory criteria for assessing severity 
L. A. Ikkes, G. P. Martynova

Krasnoyarsk State Medical University named after Professor VF. Voino-Yasenetsky of the Ministry of Health of the Russian Federation

Рurpose: to identify clinical and laboratory criteria that mark the severity of infectious mononucleosis in children, with the identification of risk factors for the development
of severe forms and unfavorable course.
Patients and methods. A comparative prospective clinical study involved 200 children aged 3 to 11 years with moderate (125 people) and severe (75 people)
form of infectious mononucleosis. When comparing clinical and laboratory data in the compared groups, the Mann-Whitney test was used. For multiple compari-
sons, the Kruskal-Wally test was used. Significance of differences was determined at a significance level of 0.05 (p < 0.05). 
Results. A comparative analysis of the clinical and laboratory manifestations of infectious mononucleosis revealed statistically significant differences in the studied
parameters depending on the severity of the disease. Severe forms of infectious mononucleosis were distinguished by the most pronounced clinical symptoms, as
well as changes in hematological parameters and biochemical changes. The combined etiology of infectious mononucleosis also contributed to a more severe
course of the disease.
Сonclusion. Timely diagnosis and assessment of the severity of the manifest form of infectious mononucleosis determine the adequacy of the appointment of rational
antiviral and pathogenetic therapy, preventing the development of adverse effects and complications.
Keywords: herpes viruses, Epstein-Barr virus, children, infectious mononucleosis, cytomegalovirus
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Изучение заболеваний, вызываемых гер-
песвирусами (ГВ) в настоящее время является важной
медицинской проблемой, привлекающей внимание
специалистов различного профиля. Это обусловлено
повсеместным распространением, полиэтиологично-
стью, специфической тропностью к иммунокомпетент-
ным клеткам, системным поражением внутренних орга-
нов, широким диапазоном клинических форм заболе-
ваний, а также отсутствием специфических средств
терапии [1, 2, 3]. 

Одной из наиболее частых клинических форм гер-
песвирусных инфекций (ГВИ) у детей является инфек-
ционный мононуклеоз (ИМ). Все вышеизложенное пол-

ностью относится к основным этиологическим факто-
рам ИМ — вирусу Эпштейна-Барр (ВЭБ), цитомегало-
вирусу (ЦМВ), вирусу герпеса человека 6 типа
(ВГЧ-6), а также вирусам простого герпеса 1,2 типов
(ВПГ-1,2). Развитие ИМ как моногерпесвирусного за-
болевания по разным литературным источникам ко-
леблется от 27,5% до 39,5%, в связи с этим, ИМ следу-
ет рассматривать как полиэтиологическое заболева-
ние, отличающееся полиморфизмом клинических про-
явлений, ведущими симптомами которого являются ли-
хорадка, лимфаденопатия, фарингит, гепатоспленоме-
галия и специфические гематологические изменения
(лимфоцитоз, моноцитоз, атипичные мононуклеары)
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[4, 5, 6]. Типичные формы ИМ характеризуются не
только вариабельностью клинических проявлений у
конкретного больного, но и разной степенью выражен-
ности каждого симптома в динамике болезни, что мо-
жет существенно затруднять клиническую диагностику
заболевания. Определение степени тяжести ИМ в кли-
нической практике осуществляется по совокупности
клинических, лабораторных и инструментальных дан-
ных, описанных в документе «Клинические рекоменда-
ции (протокол лечения) оказания медицинской помощи
детям больным инфекционным мононуклеозом» [7].
Существует ряд способов определения степени тяжес-
ти ИМ. Одни из них подразумевают определение в сы-
воротке крови специфических иммунных комплексов,
другие предусматривают исследования уровней цито-
кинов в сыворотке крови больного [8]. Однако все эти
лабораторные маркеры не относятся к стандартным
исследованиям, поэтому поиск доступных методик
оценки тяжести ИМ у детей является актуальным [9].

По данным современной литературы, тяжелая фор-
ма ИМ может приводить к развитию хронической ак-
тивной ВЭБ-инфекции (ВЭБИ), а также возникновению
осложнений, в частности таких аутоиммунных и злока-
чественных лимфопролиферативных заболеваний, как
лимфома Беркитта (BL), назофарингиальная карцино-
ма (NPC), волосатая лейкоплакия [10]. Риск развития
тяжелой формы ИМ зависит от многих факторов,
включая индивидуальные особенности ребенка: им-
мунный статус, генетическую предрасположенность,
возраст [10, 11]. Однако в литературе нет четких диаг-
ностических критериев, определяющих степень тяжес-
ти ИМ у детей. 

Таким образом, целью нашего исследования яви-
лось определение клинико-лабораторных критериев,
маркирующих степень тяжести ИМ у детей, с опреде-
лением факторов риска развития тяжелых форм и не-
благоприятного течения заболевания.

Материалы и методы исследования
В период 2019—2020 гг. проведено откры-

тое клиническое проспективное исследование по оп-
ределению клинико-лабораторных критериев оценки
формы тяжести ИМ у 200 детей в возрасте 3—11 лет.
Исследование проводилось на базе инфекционного
стационара Краевого государственного бюджетного
учреждения здравоохранения «Красноярская межрай-
онная детская клиническая больница №1».

Комплексное исследование включало в себя дина-
мическое клиническое наблюдение, анализ результа-
тов лабораторных (клинический анализ крови с под-
счетом атипичных мононуклеаров, общий анализ мо-
чи, биохимический анализ крови с определением об-
щего билирубина и его фракций, АЛТ, АСТ, тимоловой
пробы) и инструментальных методов исследования
(УЗИ органов брюшной полости).

Диагноз ИМ, вызванного ГВ, верифицировали ме-
тодом ПЦР с применением набора реагентов для вы-
деления ДНК ВЭБ, ДНК ЦМВ, ДНК ВГЧ-6 фирмы
«ДНК-технологии» (Москва) и методом ИФА с ис-
пользованием тест-систем фирмы «Human» (Герма-
ния) определяли маркеры ВЭБ (IgM VCA, IgG EA, IgG
EBNA) в сыворотке крови, цитомегаловирусной ин-
фекции (ЦМВИ) (IgM, IgG, авидность), ВПГ-1 (IgM,
IgG), ВГЧ-6 (IgG). 

Нами были выделены две группы наблюдения:
I группа — 125 чел. со среднетяжелой формой ИМ,
II группа — 75 чел. с тяжелой формой заболевания. 

В клинической практике классификация ИМ осно-
вана на принципе А. А. Колтыпина с разделением по
типу, тяжести и течению. Критериями тяжести ИМ вы-
ступают выраженность и длительность общей интокси-
кации, степень увеличения лимфоузлов шейных и пери-
ферических, характер поражения рото- и носоглотки,
выраженность гепатолиенального синдрома, а также
изменения в гемограмме [12, 13].

Критериями включения в I группу являлись: возраст
детей от 3 до 11 лет, развитие заболевания с повыше-
ния температуры тела более 38,5°С, длительностью от
5 до 8 дней, наличие лимфопролиферативного синд-
рома с увеличением переднешейных лимфоузлов до
2,5 см, заднешейных — до 2,0 см, а также гепатомега-
лия до 2,5 см и увеличение селезенки — до 1,5 см ни-
же края реберной дуги. Критерии включения во II груп-
пу: дети в возрасте от 3 до 11 лет, с повышением тем-
пературы тела до фебрильных цифр (39,0—39,5°С),
продолжительностью более 8 дней, наличием лимфо-
пролиферативного синдрома (переднешейные лимфо-
узлы ≥ 2,5 см; заднешейные ≥ 2,5 см, увеличение пече-
ни ≥ 3,0 см; селезенки ≥ 2,0 см ниже края реберной
дуги). Для обеих групп обязательным являлось наличие в
сыворотке крови маркеров ВЭБ, ЦМВ, ВПГ-1,2, ВГЧ-6.
Критерии исключения — дети в возрасте до 3-х и стар-
ше 11 лет, имеющие тяжелую сопутствующую сомати-
ческую и/или генетическую патологию.

Статистическая обработка полученных данных про-
водилась с использованием прикладных программ
«Statisticav. 6.0» (StatSoft, Ins., США). Количественные
показатели в группах сравнения представлены медиа-
ной (Me) и интерквартильным интервалом в виде 25 и
75 квартилей (С25—С75). Проверку гипотезы о статис-
тической значимости различий проводили с помощью
критерия Манна-Уитни. Для множественных сравнений
использовали критерий Краскелла-Уолли. Достовер-
ность различий определялась на уровне значимости
0,05 (p < 0,05). 

Результаты и их обсуждение
В результате проведенного исследования уста-

новлено, что у наблюдаемых нами пациентов преоблада-
ла среднетяжелая форма ИМ 62,5% (125/200 чел.), в
то время как тяжелый ИМ диагностирован у 37,5%
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(75/200 чел.). Между тяжестью ИМ и возрастом на-
блюдаемых детей статистически достоверных разли-
чий выявлено не было. Дети в возрасте от 3 до 6 лет
имели среднетяжелую форму заболевания в 60,5%
(66/109 чел.) случаях, тогда как тяжелая форма диаг-
ностирована у 39,5% (43/109 чел.) пациентов. В воз-
растной категории от 7 до 11 лет у 62,6% (57/91
чел.) больных выявлялась среднетяжелая форма, у
37,4% (34/91 чел.) — диагностирована тяжелая фор-
ма ИМ (рис. 1).

При изучении анамнеза жизни отмечено, что у
71,5% (143/200 чел.) наблюдаемых детей имел место
измененный преморбидный фон и только у 28,5% (57/
200 чел.) пациентов отягощающие преморбидные
факторы в анамнезе отсутствовали. Также необходи-
мо отметить, что в группе больных с тяжелой формой
ИМ удельный вес детей, страдающих хронической
ЛОР-патологией, непрерывно-рецидивирующими эпи-
зодами ОРВИ, а также изменениями в аллергологи-
ческом анамнезе был достоверно выше, по сравне-
нию с пациентами со среднетяжелой формой заболе-
вания (p ≤ 0,005). 

Так у детей со среднетяжелой формой ИМ частые
ОРВИ составили 8,5% (17/200 чел.), в 7% (14/200 чел.)
случаев имела место хроническая ЛОР-патология и
только у 3% (6/200 чел.) пациентов выявлялись аллер-
гические заболевания в анамнезе. Тогда как при тяже-
лой форме ИМ эти показатели выявлялись достоверно
чаще: у 23,5% (47/200 чел.) больных наблюдались
частые ОРВИ, у 15,5% (31/200 чел.) — хронические
заболевания ЛОР-органов, 5,5% (11/200 чел.) имели
отягощенный аллергический анамнез (p ≤ 0,005).

Клиническая картина ИМ была типичной у всех на-
блюдаемых детей и сопровождалась длительной лихо-
радкой, лимфаденопатией и гепатоспленомегалией.
Выраженность и длительность симптомов заболевания
также имела достоверные различия в группах сравне-
ния. Так, у пациентов со среднетяжелой формой ИМ
температура тела повышалась до 38,2 ± 1,02°С, а
средняя продолжительность периода лихорадки соста-
вила 7,15 ± 0,06 дней, тогда как при тяжелой форме
ИМ заболевание характеризовалось более бурным
началом, прогрессирующим нарастанием симптомов
интоксикации, стойкой фебрильной лихорадкой
(39,21 ± 0,18°С), длительность которой составила
10,13 ± 0,72 дней (р ≤ 0,001) (табл. 1). 

Лимфопролиферативный синдром является патог-
номоничным признаком ИМ и его выраженность опре-
деляет форму тяжести заболевания. При осмотре ро-
тоглотки у пациентов I и II групп отмечалась резкая от-
ечность и гипертрофия миндалин, гиперемия задней
стенки глотки, с выраженной гиперплазией лимфоид-
ных образований. Явления тонзилофарингита отмеча-
лись у всех наблюдаемых детей с различной степенью
выраженности. 

У 8,8% (11/125 чел.) пациентов со среднетяжелой
формой ИМ изменения в ротоглотке носили катараль-
ный характер без наложений, у 61,6% больных (77/
125 чел.) диагностирован лакунарный тонзиллит, у
29,6% (37/125 чел.) — пленчатый тонзиллит, пленча-
то-некротических изменений в ротоглотке выявлено не

Таблица 1. Выраженность клинических симптомов заболевания в зависимости от формы тяжести ИМ (M ± m)
Table 1. The severity of clinical symptoms of the disease depending on the severity of infectious mononucleosis (M ± m)

р — статистически достоверные различия между среднетяжелыми и тяжелыми формами

Показатели Группы/форма 
тяжести N M ± m Mo Me 25% 75% р по критерию 

Манна-Уитни
р по критерию 
Краскела-Уоллиса

Среднее повыше-
ние температуры 
тела, (°С)

Среднетяжелая 125 38,2 ± 1,02 37,9 38,0 37,9 38,6
р ≤ 0,001 р ≤ 0,001

Тяжелая 75 39,21 ± 0,18 38,8 38,9 38,7 39,7

Средняя длитель-
ность лихорадки, 
(дни)

Среднетяжелая 125 7,15 ± 0,06 7 7 6 8
р ≤ 0,001 р ≤ 0,001

Тяжелая 75 10,13 ± 0,72 7 9 7,5 12,6

Длительность 
периода наложе-
ний, (дни)

Среднетяжелая 125 7,25 ± 0,72 7 7,1 6 9
р ≤ 0,001 р ≤ 0,001

Тяжелая 75 9,23 ± 0,51 8 9 7 11

Рисунок 1. Распределение наблюдаемых больных по форме
тяжести ИМ и возрасту 
Figure 1. Distribution of observed patients according to the severity
of infectious mononucleosis and age
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было. Выраженное затруднение носового дыхания и
«храпящее» дыхание во сне встречались более чем у
половины детей со среднетяжелой формой ИМ, поми-
мо этого, у 70,52 ± 4,21% больных шейные и подчелю-
стные лимфатические узлы были увеличены в разме-
рах, образовывали «пакеты», изменяя конфигурацию
шеи, при этом оставались мягко-эластическими, чувст-
вительными при пальпации, не были спаяны между со-
бой и подлежащими тканями, не имели местных при-
знаков воспаления. Практически у всех пациентов со
среднетяжелой формой заболевания к концу первой
недели отмечалась гепатоспленомегалия разной сте-
пени выраженности. Пальпаторно определялся ров-
ный, мягко-, реже плотноэластический край печени, не-
редко чувствительный при пальпации. Селезенка
пальпировалась гладкая, эластической консистенции,
чувствительная (табл.1).

При тяжелых формах ИМ вышеперечисленные
симптомы были более яркими и продолжительными. На
момент госпитализации в стационар у всех больных име-
ли выраженные проявления лимфопролиферативного
синдрома. К третьему дню болезни у 92% (69/75 чел.)
больных отмечалось отсутствие носового дыхания, ко-
торое становилось «храпящим», рот оставался полуот-
крытым, появлялись одутловатость лица и пастозность
век, пациенты жаловались на сильные боли в горле,
усиливающиеся при глотании. Образование «пакетов»
шейных лимфоузлов от 3,5 х 5,0 см до 6,0 х 7,0 см в
диаметре, с изменением конфигурации шеи наблюда-
лось у 94,6% (71/75 чел.). Яления тонзилофарингита
отмечалось у всех детей с тяжелой формой заболева-
ния без исключения, кроме того, местный процесс но-
сил преимущественно пленчатый 62% (47/75 чел.) и
пленчато-некротический — 29,3% (22/75 чел.) харак-
тер, миндалины при этом чаще всего соприкасались по
средней линии. Увеличение размеров печени и селе-
зенки так же отмечалось у всех обследованных нами
детей с тяжелой формой ИМ, своих максимальных
значений паренхиматозные органы достигали ко вто-
рой недели заболевания, когда гепатомегалия достига-
ла ½—2/3  х 4(6) х 4(6) см из-под края реберной дуги,
при этом при пальпации не отмечалось выраженной
болезненности печени, не смотря на плотноэластиче-
скую консистенцию. Селезенка выступала из-под края
ребра до + 3(6) см, пальпаторно имела мягкую глад-
кую консистенцию (табл.1).

При изучении показателей периферической кро-
ви (лейкоциты, нейтрофилы, лимфоциты, атипичные
мононуклеары) у наблюдаемых нами детей выявлены
существенные различия в зависимости от степени тя-
жести ИМ. 

В остром периоде заболевания у пациентов обеих
групп 86% (172/200) отмечался лейкоцитоз, при этом
у больных со среднетяжелой формой ИМ регистриро-
валось повышение лейкоцитов до 18 x 109/л, а во
II группе — от 17 x 109/л до 32 x 109/л, лимфоцитоз —

57,2% (31,5; 66,0) и 65,1% (35,5; 75,0) соответствен-
но (р ≤ 0,005). Средний показатель СОЭ был на уров-
не 17,06 ± 5,02 мм/час у больных со среднетяжелыми
формами заболевания, тогда как с тяжелыми — 23,11 ±
± 6,04 мм/час с максимальным повышением до 43,21 ±
± 5,13 мм/час (р ≤ 0,005). Содержание атипичных мо-
нонуклеаров колебалось от 6 до 23% в I группе и толь-
ко у 11,2% (14/125 чел.) больных их количество со-
ставило 24,01% (12,02; 43,11), в то же время во
II группе у 75,3% (64/85 чел.) детей данный показа-
тель составил 33,02% (16,4; 56,03), а у 17,6% (15/
85 чел.) пациентов достигал более высоких значений —
43,01 ± 7,02% (р ≤ 0,005). 

При анализе биохимических показателей крови
при поступлении в стационар в обеих группах наблю-
даемых больных отмечалось умеренное повышение
АЛТ, АСТ 56,5% (113/200 чел.) и тимоловой пробы
35,5% (71/200). Так, у больных тяжелой формой ИМ
при исследовании функциональной активности печени
в острый период заболевания выявлялось повышение
трансаминаз у 87,05% (74/85 чел.), при этом значе-
ния в 2,3 раза превышали показатели пациентов сред-
нетяжелой формой ИМ и составили 53,11 ± 8,91 Ед/л
(р ≤ 0,005). Кроме того, проведенное в первые сутки
госпитализации биохимическое исследование, позво-
лило установить достоверные различия между группа-
ми при определении тимоловой пробы: при среднетя-
желой форме ИМ этот показатель составил 7,24 ±
± 3,14 Ед и отмечался у 11% (22/200 чел.) больных,
тогда как при тяжелых формах болезни значение тимо-
ловой пробы достигало 12,03 ± 7,91 Ед у 24,5% (49/
200 чел.) больных, что согласуется с данными ряда ис-
следователей [8,11,12].

Анализируя клинико-лабораторные проявления
ИМ, в зависимости от этиологического фактора, на-
ми также выявлены достоверные различия. Так при тя-
желых формах заболевания в большинстве случаев —

Рисунок 2. Клинические симптомы ИМ у наблюдаемых боль-
ных на момент выписки из стационара
Figure 2. Clinical symptoms of infectious mononucleosis in ob-
served patients at the time of discharge from the hospital
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80% (68/85 чел.) имела место микст-инфекция, где
наибольший процент приходился на сочетание ВЭБ +
+ ЦМВ — 69,1% (47/68 чел.), у 11,7% (8/68 чел.)
больных ВЭБ сочетался с ВГЧ-6 типа и в 19,1% (13/68
чел.) — диагностирована ВЭБ + ЦМВ + ВГЧ-6 типа.
Лишь у 14,1% (12/85 чел.) пациентов с тяжелой фор-
мой заболевания верифицирована только ВЭБ-этиоло-
гия, а у 5,8% (5/85 чел.) больных — ЦМВ-этиология
ИМ. 

При этиологической расшифровке диагноза у паци-
ентов со среднетяжелой формой заболевания в 40%
случаев установлена ВЭБ-этиология (50/125 чел.), у
36,8% (46/125 чел.) — верифицирован ЦМВ, у 11,2%
(14/125 чел.) — обнаружен ВГЧ-6 типа, а в 12% (15/
125 чел.) случаев имела место микст-инфекция с соче-
танием ВЭБ + ЦМВ, ВЭБ + ВГЧ-6, ВЭБ + ЦМВ + ВГЧ-6. 

Обратная динамика клинических симптомов остро-
го периода заболевания так же зависела от формы тя-
жести заболевания и характеризовалась купировани-
ем симптомов интоксикации, синдрома тонзиллита и
выраженности лимфопролиферативного синдрома,
восстановлением носового дыхания, уменьшением
размеров печени и селезенки, а также нормализацией
показателей гемограммы.

Обращает на себя внимания тот факт, что на мо-
мент выписки из инфекционного стационара только
55,5% (111/200 чел.) пациентов не имели клиниче-
ских проявлений заболевания, тогда как у 44,5% (89/
200 чел.) детей полного клинического выздоровления
не произошло. У таких реконвалесцентов чаще других
выявлялся астеновегетативный синдром — 71,9% (64/
89 чел.), сохранялись гепатомегалия — 66,3% (59/89
чел.) и спленомегалия 22,2% (18/89 чел.). У 58,4%
(52/89 чел.) детей определялись проявления генера-
лизованной лимфаденопатии, у 42,6% (38/89 чел.)
сохранялись увеличенными только шейные лимфоузлы
(рис. 2). 

При выписке повышенные значения АЛТ в I группе
сохранялись только у 4% (5/125 чел.) пациентов, во
II группе — у 24,7% (24/85 чел.), что указывает на
статистически значимые различия между ними. Повы-
шенные значения АСТ при выписке регистрировались
чаще во II группе (16,4% — 14/85 чел.) по сравнению
с больными I группы (1,6% — 2/125 чел.) (p ≥ 0,001).

Заключение
Результаты динамического наблюдения за

пациентами позволили установить, что ИМ у детей ха-
рактеризуется набором таких ярких клинических симп-
томов как лихорадка, генерализованная лимфадено-
патия с преобладанием увеличения шейных лимфоуз-
лов, заложенность носа, «храпящее» дыхание, тонзил-
лофарингит, гепатоспленомегалия. В ходе изучения
было выявлено, что выраженность и продолжитель-
ность вышеуказанных симптомов, а также гематологи-
ческие изменения определяют тяжесть ИМ.

Статистической значимости между тяжестью ИМ и
возрастом обнаружено не было. В то время как отяго-
щенный преморбидный фон оказывал неблагоприят-
ное влияние и предрасполагал к развитию более тяже-
лых вариантов болезни. Так, среди тяжелых форм за-
болевания дети с отягощенным преморбидным фоном
выявлялись в 3,4 (р ≤ 0,005) раза чаще, чем среди
среднетяжелых форм.

У преобладающего числа больных регистрирова-
лась среднетяжелая форма заболевания, клиническая
картина которой характеризовалась явлениями ин-
фекционного токсикоза, выраженными изменениями
со стороны лимфоидного аппарата, увеличением пече-
ни и селезенки. 

Тяжесть течения ИМ была тесно связана с выражен-
ностью изменений в ротоглотке. Нами выявлен парал-
лелизм между степенью поражения зева и увеличени-
ем регионарных, в первую очередь, тонзиллярных лим-
фатических узлов. При обильных наложениях на мин-
далинах отмечалось увеличение лимфатических узлов
до 5—6 сантиметров в диаметре. Длительность пери-
ода наложений также достоверно отличалась в срав-
нении с тяжелым течением ИМ (р ≤ 0,005). 

Таким образом, клинико-лабораторная картина ин-
фекционного мононуклеоза у госпитализированных
детей различается по степени выраженности основных
клинических синдромов, с достоверными различиями
показателей периферической крови. Тяжелые формы
ИМ отличались максимально выраженными измене-
ниями показателей гемограммы (процент атипичных
мононуклеаров и лимфоцитоз были достоверно выше
по сравнению со среднетяжелыми вариантами заболе-
вания). 

Результаты биохимического исследования крови
также позволили установить достоверные различия ме-
диан маркеров, связанных с нарушением функции пе-
чени преимущественно у больных с тяжелой формой
ИМ.

При сравнительном анализе клинико-лаборатор-
ных проявлений ИМ были выявлены статистически зна-
чимые различия в зависимости от этиологического
фактора, что отражается на тяжести течения болезни,
выраженности изменений гематологических показате-
лей и биохимических сдвигов. Этот факт диктует необ-
ходимость лабораторной верификации этиологически
значимого агента и уточнение фазы инфекционного
процесса, что важно для прогноза и исходов ИМ.

Обратная динамика симптомов ИМ у детей также
зависила от формы тяжести заболевания и происходи-
ла медленно, у половины больных на момент выписки
оставались те или иные клинические проявления болез-
ни. Это диктует необходимость оптимизации терапии
ИМ у детей и наблюдения пациентов амбулаторно. 

Выявление клинико-лабораторных критериев, мар-
кирующих степень тяжести ИМ у детей показало необ-
ходимость углубленной оценки состояния преморбид-
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ного фона, клинических и биохимических показателей
крови, уточнения этиологии заболевания с целью про-
гнозирования рисков развития тяжелых форм и небла-
гоприятного исхода болезни. 
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Морфофункциональное состояние
слизистой оболочки желудка
при персистенции вируса Эпштейна-Барр
у детей с хроническим гастритом 
Е. П. СИТНИКОВА1, Е. М. СПИВАК1, О. М. МАНЯКИНА2

1Ярославский государственный медицинский университет Минздрава России, Ярославль, Россия
2Медицинский центр «Здоровье», Ярославль, Россия

Цель — установить влияние персистенции вируса Эпштейна-Барр на морфофункциональное состояние слизистой оболочки
желудка при хроническом гастрите у детей.
Методы исследования. Обследовано 324 ребенка в возрасте 6—16 лет с хроническим гастритом. Анализировали клини-
ко-анамнестические данные, результаты эзофагогастродуоденоскопии с биопсией слизистой оболочки желудка, генетическо-
го типирования Нр с выявлением генов патогенности VacA, CagA, IceA, BabA. Персистенцию вируса Эпштейна-Барр определя-
ли по обнаружению его ДНК в материалах гастробиопсии. У 110 больных исследовали титр антител класса G к париетальным
клеткам желудка.
Результаты исследования. У детей с хроническим гастритом в 49,1% случаев обнаруживался вирус Эпштейна-Барр в слизис-
той оболочке желудка. У этих пациентов ее колонизация высокопатогенными штаммами Нр выявлялась в 1,8 раза чаще по
сравнению с больными, у которых инфицирование данным вирусом отсутствовало. Персистенция вируса Эпштейна-Барр спо-
собствовала увеличению выраженности воспаления, появлению признаков неопределенной атрофии слизистой оболочки и у
абсолютного большинства детей не сопровождалась повышением титра антител к париетальным клеткам желудка.
Заключение. Персистенция вируса Эпштейна-Барр в слизистой оболочке желудка при хроническом Нр-ассоциированном
гастрите способствует инфицированию ее высокопатогенными штаммами Нр и выраженному воспалению. Не получено
данных, указывающих на роль вируса Эпштейна-Барр в формировании атрофического или аутоиммунного гастрита в детс-
ком возрасте.
Ключевые слова: хронический гастрит, слизистая оболочка желудка, вирус Эпштейна-Барр, дети

Morphofunctional state of the gastric mucosa in children with chronic gastritis 
and the persistence of Epstein-Barr virus
E. P. Sitnikova1, E. M. Spivak1, O. M. Manyakina2

1Yaroslavl State Medical University of the Ministry of Health of Russia, Yaroslavl, Russia
2Medical Center «Health», Yaroslavl, Russia

The aim is to establish the effect of the persistence of the Epstein-Barr virus on the morphofunctional state of the gastric mucosa in chronic gastritis in children.
Methods. 324 children aged 6—16 years with chronic gastritis were examined. We analyzed clinical and anamnestic data, the results of esophagogastroduode-
noscopy with biopsy, genetic typing of Hp with the identification of pathogenicity genes VacA, CagA, IceA, BabA. The persistence of the Epstein-Barr virus was de-
termined by the detection of its DNA in the materials of gastrobiopsy. The titer of class G antibodies to gastric parietal cells was studied in 110 patients.
The results of the study. In children with chronic gastritis, Epstein-Barr virus was detected in the gastric mucosa in 49.1% of cases. In these patients, its colonization
by highly pathogenic Hp strains was detected 1.8 times more often than in patients who had no infection with this virus. The persistence of the Epstein-Barr virus
contributed to an increase in the severity of inflammation, the appearance of signs of indefinite atrophy of the mucous membrane and in the absolute majority of
children was not accompanied by an increase in the titer of antibodies to the parietal cells of the stomach.
Conclusion. The persistence of Epstein-Barr virus in the gastric mucosa in chronic Hp-associated gastritis contributes to its infection with highly pathogenic Hp strains
and severe inflammation. No data have been obtained indicating the role of Epstein-Barr virus in the formation of atrophic or autoimmune gastritis in childhood. 
Keywords: chronic gastritis, gastric mucosa, Epstein-Barr virus, children
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В последние годы появились публикации, в
которых обсуждается роль герпесвирусов в развитии
воспалительного процесса в слизистой оболочке же-
лудка (СОЖ). Наибольший интерес в данном контекс-
те вызывает вирус Эпштейна-Барр (ВЭБ), относящий-
ся к 4 типу семейства Herpesviridae. ВЭБ инфицирова-

но до 95% населения планеты [1], и он достаточно
часто обнаруживается в СОЖ [2]. В результате ряда
исследований было установлено, что персистенция
ВЭБ при хроническом гастрите приводит к увеличе-
нию выраженности и активности воспаления СОЖ у
детей и подростков. Однако, в отношении влияния
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ВЭБ на ее морфофункциональное состояние остается
много дискуссионных вопросов. В частности, сущест-
вуют противоречивые данные о его роли в формиро-
вании атрофического и аутоиммунного гастрита в
детском возрасте. Это диктует необходимость даль-
нейшего изучения ВЭБ-инфекции при хронических за-
болеваниях желудочно-кишечного тракта. 

Цель работы — установить влияние персистенции
вируса Эпштейна-Барр на морфофункциональное
состояние слизистой оболочки желудка при хрониче-
ском гастрите у детей.

Материалы и методы исследования
В течение 2009—2019 гг. в условиях гастро-

энтерологического стационара обследовано 324 па-
циента с хроническим гастритом (ХГ) в возрасте 6—
16 лет, в том числе 148 мальчиков и 176 девочек. Ди-
зайн работы предусматривал оценку клинико-анам-
нестических данных, эзофагогастродуоденоскопию с
биопсией СОЖ, диагностику пилорического хелико-
бактериоза по наличию Helicobacter pylori (Hp) в гис-
тологическом материале или нахождению в нем ДНК
инфекта с помощью полимеразной цепной реакции
(ПЦР). У 172 пациентов проводили генетическое
типирование Нр с выявлением основных факторов
патогенности: гена вакуолизирующего цитотокси-
на А (VacA), цитотоксин-ассоциированного гена A
(CagA), генов цитотоксичности IceA и blood-group-

associated binding adhesin (BabA). Персистенцию
ВЭБ определяли по обнаружению ДНК вируса в га-
стробиоптатах. Для оценки структуры генома Нр и
наличия ВЭБ в СОЖ применяли метод ПЦР с исполь-
зованием наборов фирмы «ДНК-Технологии». Мор-
фологическое исследование СОЖ проводили в соот-
ветствии со стандартной визуально-аналоговой шка-
лой. У 110 больных исследовали титр антител клас-
са G к париетальным клеткам желудка методом им-
муноферментного анализа (наборы фирмы «Orgen-
tec», Германия).

Математическая обработка цифрового матери-
ала проведена с помощью программы StatPlus 2009.
Вычисляли средние значения показателей (М), их
ошибки (m), среднеквадратическое отклонение (SD).
Вариационные ряды проверяли на соответствие зако-
ну нормального распределения (признак Шапи-
ро-Уилка), в зависимости от его результатов применя-
ли критерии Стьюдента или Манна-Уитни. Достовер-
ность различий относительных величин (%) определя-
ли с использованием углового преобразования Фи-
шера.

Результаты и их обсуждение
У абсолютного большинства детей (84,6%)

диагностирован Нр-ассоциированный ХГ; персистен-
ция ВЭБ обнаружена в 49,1% случаев. При генетиче-
ском типировании Нр выявлено, что высокопатоген-

Таблица 1. Выраженность воспаления слизистой оболочки желудка у детей с Нр-ассоциированным гастритом при персистенции
вируса Эпштейна-Барр (%)
Table 1. The severity of inflammation of the gastric mucosa in children with Hp-associated gastritis with the persistence of Epstein-Barr virus (%) 

* — p < 0,05; *** — p < 0,005

Выраженность воспалительного процесса 
в слизистой оболочке желудка/

The severity of the inflammatory process 
in the gastric mucosa

Персистенция ВЭБ/
Persistence EBV

Персистенция высокопатогенных 
штаммов Hp/

Persistence of highly pathogenic strains Hp

Нет (-) Есть (+) Нет (-) Есть (+)

Тело желудка/Stomach body

Воспаление отсутствует/
There is no inflammation 30,1 9,4*** 32,7 17,2

Незначительное/Insignificant 49,3 28,1*** 50,3 20,8***

Умеренное/Moderate 7,1 34,3*** 14,6 36,7***

Выраженное/Severe 3,5 28,2*** 2,4 25,3***

Антральный отдел/Antrum

Воспаление отсутствует/
There is no inflammation 7,8  1,9* 19,6 2,7*

Незначительное/Insignificant 46,7 16,1*** 49,4 15,9***

Умеренное/Moderate 27,8 24,1 22,8 37,6

Выраженное/Severe 7,7 57,9*** 8,2 43,8***
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ные штаммы бактерии колонизировали СОЖ у
ВЭБ-позитивных пациентов в 1,8 раза чаще, чем у
ВЭБ-негативных (35,9% и 20,2% соответственно, р <
< 0,05).

В результате ряда исследований установлено, что
наиболее выраженные морфологические изменения
СОЖ регистрируются при бактериально-вирусном
коинфицировании (Нр + ВЭБ). Это проявляется дист-
рофией поверхностного эпителия, диффузной ин-
фильтрацией собственной пластинки, лимфофоллику-
лярной гиперплазией СОЖ, увеличением числа межэ-
пителиальных лимфоцитов как в фундальном, так и в
антральном отделах желудка, усилением внутриэпите-
лиальной лимфоцитарной и нейтрофильной инфильт-
рации СОЖ [4, 5, 6]. Степень повреждения слизистой
оболочки прямо зависит от степени обсеменения и
спектра микроорганизмов, присутствующих в очаге
воспаления [7, 8].

При оценке патоморфологической картины СОЖ
нами установлено, что персистенция ВЭБ сопровож-
дается увеличением выраженности воспалительного
процесса. При генетическом типировании Нр
выявлено, что высокопатогенные штаммы бактерии
колонизировали СОЖ у ВЭБ-позитивных пациентов в
1,8 раза чаще, чем у ВЭБ-негативных (35,9% и
20,2% соответственно, р < 0,05), при этом степень
колонизации высокопатогенными штаммами Нр была
значительно выше в антральном отделе желудка
(табл. 1).  Увеличение числа высокопатогенных штам-
мов при сочетании Нр инфекции и ВЭБ можно
объяснить иммуносупрессией вследствие длительной
персистенции как вирусного, так и бактериального
агента в СОЖ.

Появление атрофических изменений в СОЖ явля-
ется неблагоприятным прогностическим фактором в
отношении риска развития аденокарциномы желудка
[9]. Влияние персистенции ВЭБ на возникновение ат-
рофии СОЖ у детей практически не изучено. Имеют-
ся данные, что у ВЭБ и Нр-позитивных пациентов дет-

ского возраста она выявляется чаще, чем при отсутст-
вии ВЭБ [10]. Мы регистрировали такую же законо-
мерность. Так при наличии ВЭБ в СОЖ, морфологи-
ческие признаки атрофии в теле желудка обнаружены
в 13%, в антральной области в 67% случаев против 4%
и 41% у ВЭБ-негативных больных (р < 0,01). У 80% де-
тей с ХГ атрофия соответствовала дефиниции «на-
чальная». Динамическое наблюдение с повторными
морфологическими исследованиями через 6 и 12 ме-
сяцев позволило установить, что ее признаки подвер-
гались обратному развитию или исчезали по мере
снижения выраженности и активности воспаления.
Следовательно, такая атрофия не является истинной,
связана со смешанной клеточной инфильтрацией и
отеком СОЖ, поэтому рассматривается как неопре-
деленная или ложная [10, 11, 12]. 

У детей с ВЭБ-ассоциированным ХГ некоторыми
авторами выявлено повышение титра антител к пари-
етальным клеткам желудка (АПКЖ), на основании че-
го делается заключение о наличии у таких больных
аутоиммунного гастрита [7]. Однако, этот признак
без учета клинико-анамнестических и морфологиче-
ских данных не может рассматриваться в качестве ди-
агностического критерия аутоиммунного поражения
СОЖ [8]. 

По нашим данным, у детей с Нр-ассоциированным
хроническим гастритом повышение уровня АПКЖ вы-
являлось в 7,7% случаев, при этом отсутствовали ка-
кие-либо клинические, эндоскопические или морфо-
логические симптомы, дающие основание для поста-
новки диагноза «аутоиммунный гастрит». Процент де-
тей, у которых концентрации АПКЖ были выше рефе-
ренсных значений, практически одинаков у ВЭБ-пози-
тивных и ВЭБ-негативных пациентов. Также не было
достоверных различий в титре АПКЖ (табл. 2).

Заключение 
Персистенция вируса Эпштейна-Барр в

слизистой оболочке желудка при хроническом Нр-ас-

Таблица 2. Результаты исследования уровня антител к париетальным клетка желудка у детей с хроническим Нр-ассоциированным
гастритом
Table 2. Results of the study of the level of antibodies to the parietal cells of the stomach in children with chronic Hp-associated gastritis

значимых межгрупповых различий нет, p > 0,05

Показатель/Indicator

Персистенция ВЭБ/
Persistence EBV

Нет (-) Есть (+)

Титр антител к париетальным клеткам, ед/мл
Titer of antibodies to parietal cells, units/ml 4,5 ± 0,6 5,7 ± 0,8

% детей с повышением титра антител
% of children with increased antibody titer 10,2 12,9
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социированном гастрите обнаруживается у 49,1% де-
тей. Она сопровождается увеличением частоты выяв-
ления высокопатогенных штаммов Нр, выраженного
воспаления и неопределенной атрофии, с большей
частотой определяющихся в антральном отделе же-
лудка. Присутствие данного инфекта у абсолютного
большинства пациентов не вызывает повышения
плазменного уровня антител к париетальным клеткам
желудка, а также появления морфологических приз-
наков аутоиммунного гастрита и, следовательно, не
может рассматриваться в качестве причины фор-
мирования этого заболевания в детском возрасте.  

Литература/References:
1. Понежаева Ж.Б., Гришаева А.А., Попова Т.И. Клинические

формы вирусной инфекции Эпштейна-Барр. Реферативный ме-
дицинский журнал. 2019; 10:36—41.
[Ponezhaeva Zh.B., Grishaeva A.A., Popova T.I. Clinical forms of
Epstein-Barr viral infection. Referativnyj Мedicinskij Zhurnal=Ab-
stract Medical Journal. 2019;10:36—41. (in Russ.)].

2. Волынец Г.В., Хавкин А.И., Никонов Е.Л., Мурашкин В.Ю. Осо-
бенности морфологических изменений слизистой оболочки же-
лудка у детей в зависимости от инфекций Helicobacter pylori и
Эпштейн-Барр-вирусной инфекции. Вопросы детской дието-
логии. 2018;16(4):5—12. 
[Volynec G.V., Havkin A.I., Nikonov E.L., Murashkin V.Ju. Features
of morphological changes of the gastric mucosa in children de-
pending on Helicobacter pylori and Epstein-Barr virus infections.
Voprosy Detskoj Ddietologii=Questions of Сhildren's Dietetics.
2018;16(4):5—12. (in Russ.) 
DOI: 10.20953/1727-5784-2018-4-5-12].

3. Волынец Г.В., Хавкин А.И., Никонов Е.Л. и др. Эндоскопически
визуализируемые изменения слизистой оболочки верхнего от-
дела пищеварительного тракта у детей в зависимости от инфек-
ции Helicobacter pylori и Эпштейна-Барр. Доказательная гаст-
роэнтерология. 2018; 7(2):4—9. 
[Volynec G.V., Havkin A.I., Nikonov E.L. i dr. Endoscopically visual-
ized changes in the mucous membrane of the upper digestive tract
in children, depending on the infection of Helicobacter pylori and
Epstein-Barr. Dokazatel'naja Gastrojenterologija=Evidence-based
Gastroenterology. 2018; 7(2):4—9. (in Russ.) 
DOI 10.17116/dokgastro2018724].

4. Долгалев И.В., Карева Е.Н., Лялюкова Е.А., Павлова Н.В. Хро-
нический гастрит: от гистологического протокола до обоснова-
ния этиопатогенетической терапии. Лечащий врач. 2021; 24(2):
30—34. 
[Dolgalev I.V., Kareva E.N., Ljaljukova E.A., Pavlova N.V. Chronic
gastritis: from the histological protocol to the justification of etio-
pathogenetic therapy. Lechashhij Vrach=The Attending Physician.
2021; 24(2):30—34. (in Russ.) 
DOI: 10.26295/OS.2021.76.84.006].

5. Kartika A.V., Lizasa H., Ding D. et al. Application of biopsy samples
used for Helicobacter pylori urease test to predict Epstein-Barr virus-
associated cancer. Microorganisms. 2020; 8(6):923. 
Doi.org/10.3390/microorganisms8060923

6. Сидоркин А.О. Многофакторный анализ оценки наличия и сте-
пени выраженности атрофического гастрита. Медицинский
академический журнал. 2010; 2(10): 64—68.

[Sidorkin A.O. Multifactorial analysis of the assessment of the presen-
ce and severity of atrophic gastritis. Medicinskij Аkademicheskij
Zhurnal=Medical Academic Journal. 2010; 2(10):64—68.
(in Russ.)]

7. Матошина И.В., Ливзан М.А., Саламахина О.Ф. Хронический
гастрит, ассоциированный с Helicobacter pylori и вирусом
Эпштейна–Барр. Экспериментальная и клиническая
гастроэнтерология. 2014; 12 (112): 74—78.
[Matoshina I.V., Livzan M.A., Salamahina O.F. Chronic gastritis as-
sociated with Helicobacter pylori and Epstein–Barr virus. Eksperi-
mentalnaya i Кlinicheskaya Gastroenterologiya. 2014;
12(112):74—78. (in Russ.)]

8. Дубская Е.Е., Афанасенкова Т.Е. Частота выявления
герпесвирусной инфекции у больных с язвенной болезнью
желудка, индуцированной Helicobacter pylori, в зависимости от
проводимой терапии. Международный научно-
исследовательский журнал. 2020; 12(102), часть 2:129—132.
[Dubskaya E.E., Afanasenkova T.E. The frequency of detection of
herpesvirus infection in patients with gastric ulcer induced by Heli-
cobacter pylori, depending on the therapy. Mezhdunarodnyi
Nauchno-issledovatelskii Zhurnal. 2020; 12 (102), part 2:129—
132. (in Russ.)]

9. Левит Р.М., Спивак Е.М., Надежин А.С., Аккуратова И.С. К воп-
росу об атрофическом гастрите в детском возрасте. Вопросы
детской диетологии. 2013;11(2):63—65. 
[Levit R.M., Spivak E.M., Nadezhin A.S., Akkuratova I.S. On the
issue of atrophic gastritis in childhood. Voprosy Detskoj Die-
tologii=Questions of Сhildren's Dietetics. 2013; 11(2):63—65.
(in Russ.)].

10. Спивак Е.М., Левит Р.М. Современные представления об атро-
фии слизистой оболочки желудка у детей и подростков. Вопро-
сы детской диетологии. 2015;13(4):38—45.
[Spivak E.M., Levit R.M. Modern ideas about atrophy of the gastric
mucosa in children and adolescents. Voprosy Detskoj Die-
tologii=Questions of Сhildren's Dietetics. 2015;13(4):38—45.
(in Russ.)].

11.  Волынец Г.В., Хавкин А.И. Инфекционные маркеры и аутоанти-
тела к париетальным клеткам желудка при хроническом гастри-
те у детей. Журнал инфектологии. 2017; 9(1): 49—50. 
[Volynec G.V., Havkin A.I. Infectious markers and autoantibodies to
the parietal cells of the stomach in chronic gastritis in children. Zhur-
nal Infektologii=Journal of Infectology. 2017; 9(1):49—50.
(in Russ.)].

12. Спивак Е.М., Левит Р.М. Современные представления об ауто-
иммунном гастрите в детском возрасте. Вопросы детской дие-
тологии. 2017; 15(1):25—29. 
[Spivak E.M., Levit R.M. Modern ideas about autoimmune gastritis
in childhood. Voprosy Detskoj Ddietologii=Questions of Сhildren's
Dietetics. 2017;15(1):25—29. (in Russ.) 
DOI: 10.20953/1727-5784-2017-1-25-29].

Статья поступила 20.12.21

Конфликт интересов: Авторы подтвердили отсутствие конфликта интересов,

финансовой поддержки, о которых необходимо сообщить.

Conflict of interest: The authors confirmed the absence of a conflict of interest, financial

support, which should be reported.



38

C M Y K 38 38 38 38

Маркетинговая оценка потенциала
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В работе проведены анализ подходов к этиотропной терапии и структурная оценка ассортимента лекарственных средств для лече-
ния кампилобактериоза у детей. Использованы методы контент-анализа, группировки, агрегирования данных, сравнительного и
маркетингового анализа. Информационную базу исследования составили Государственный реестр лекарственных средств, феде-
ральные клинические рекомендации по оказанию медицинской помощи детям с кампилобактериозом, европейские и американ-
ские клинические рекомендации, а также инструкции по медицинскому применению лекарственных препаратов.
Результаты. Сравнительный анализ показал, что в российских клинических рекомендациях представлено 15 международных
непатентованных наименований, применяемых для этиотропной терапии кампилобактериоза. Проведенный анализ по стра-
нам-производителям лекарственных препаратов демонстрирует, что лидирующие позиции в структуре предложения занимают
российские продуценты (68,26%). Структуризация по лекарственным формам позволяет выделить таблетированные позиции
(47,46%). При этом 36,47% ассортимента лекарственных препаратов разрешены к применению с 12 лет, что лимитирует ре-
ализацию современных подходов к рациональной этиотропной терапии кампилобактериоза в педиатрии. Структурный анализ
ассортимента фармацевтических субстанций идентифицирует существенный вклад в структуру импорта китайских продуцен-
тов (46,30%), что, в свою очередь, обосновывает перспективы импортозамещения. Решение задачи по повышению качества
оказания медицинской помощи детям с кампилобактериозом определяет перспективы дальнейших исследований, базирую-
щихся на принципах доказательной медицины с применением инструментов математико-статистического и фармакоэкономи-
ческого анализов. 
Ключевые слова: кампилобактериоз, острые кишечные инфекции, этиотропная терапия, анализ ассортимента, маркетинго-
вое исследование

Marketing assessment of the potential 
of the Russian pharmaceutical market 
in the framework of etiotropic therapy of children 
with campylobacteriosis
D. D. Demchenko1, K. D. Ermolenko2, Yu. V. Lobzin2, I. A. Narkevich1, O. D. Nemyatykh1, 
V. N. Timchenko3, Yu. V. Matlashevskaya1
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2Children's Scientific and Clinical Center for Infectious Diseases of the Federal Medical and Biological Agency, St. Petersburg, Russia
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The paper analyzes approaches to etiotropic therapy and structural assessment of the range of drugs for the treatment of campylobacteriosis in children. The methods
of content analysis, grouping, data aggregation, comparative and marketing analysis were used. The information base of the study was the State Register of Med-
icines, federal clinical guidelines for the provision of medical care to children with campylobacteriosis, European and American clinical guidelines, as well as in-
structions for the medical use of drugs. 
Comparative analysis showed that Russian clinical guidelines contain 15 international non-proprietary names used for the etiotropic therapy of campylobacterio-
sis. The analysis carried out by drug producing countries shows that the leading positions in the supply structure are occupied by Russian producers (68.26%).
Structuring by dosage forms makes it possible to single out tablet positions (47.46%). At the same time, 36.47% of the range of drugs are approved for use from
the age of 12, which limits the implementation of modern approaches to the rational etiotropic therapy of campylobacteriosis in pediatrics. Structural analysis of
the range of pharmaceutical substances identifies a significant contribution to the structure of imports of Chinese producers (46.30%), which, in turn, justifies the
prospects for import substitution. Solving the problem of improving the quality of medical care for children with campylobacteriosis determines the prospects for fur-
ther research based on the principles of evidence-based medicine using the tools of mathematical-statistical and pharmacoeconomic analyses.
Keywords: campylobacteriosis, acute intestinal infections, etiotropic therapy, assortment analysis, marketing research
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Убиквитарность острых кишечных инфекций
(ОКИ), их значительный вклад в заболеваемость и ко-
лоссальные затраты на лечение и профилактику опре-
деляют несомненную актуальность для изучения. При
этом одним из лидеров как по распространенности, так
и по тяжести инфекционного процесса среди всех ОКИ
у детей является кампилобактериоз, развивающийся в
условиях инфицирования патогенными для человека ви-
дами бактерий рода Campylobacter [1—5]. 

По данным Всемирной организации здравоохранения,
ежегодно кампилобактериозом заболевает 550 миллио-
нов человек (в том числе 220 миллионов детей младше
5 лет). Данные групп ученых из Западной Европы, Авст-
ралии и Северной Америки свидетельствуют о том, что
это заболевание является основной причиной острых
энтероколитов с геморрагическими проявлениями в сту-
ле («bloody diarrhea», гемоколиты) у детей младшего
возраста [1]. Ежегодный экономический ущерб от кам-
пилобактериоза только в США составляет не менее
1,7 миллиарда долларов [2]. В нашей стране информа-
ция о заболеваемости данной инфекцией из-за трудности
лабораторной диагностики собирается фрагментарно и
не даёт полного представления об истинных масштабах
распространения данного заболевания [2—4]. 

Клиническая картина развития кампилобактериоза
в педиатрии сопровождается симптомами интоксика-
ции, патология протекает в виде локализованных гаст-
роинтестинальных (с диареей, рвотой), реже генерали-
зованных (септических) форм и нередко сопровождает-
ся токсикоаллергической симптоматикой. Инкубацион-
ный период длится от 1 до 10 дней, чаще 2—5 дней.
В зависимости от дозы возбудителя, состояния пищева-
рительного тракта, а также особенностей иммунного
реагирования ребёнка инфекционный процесс может
протекать как в виде легкой инфекции со скудными дис-
пепсическими явлениями, так и в тяжелых формах с вы-
раженными интоксикационным и диарейным синдрома-
ми. Смертность детей от данной инфекции составляет
менее 2,4 на 1000 всех случаев лабораторно под-
твержденного заболевания [1]. 

Помимо «классических» форм кампилобактериоза,
характеризующихся преимущественно симптомами ост-
рого гастроэнтерита, доказана возможность развития
септицемии, постинфекционного артрита, синдрома Ги-

ена-Барре и Миллера-Фишера [3]. Особого внимания
заслуживают данные о частом развитии воспалитель-
ных заболеваний кишечника (неспецифический язвен-
ный колит, болезнь Крона) а также функциональных
расстройств желудочно-кишечного тракта после пере-
несенной инфекции [1—5,12—16].

Лечение кампилобактериоза в России основано на
проведении комплекса лечебных мероприятий, вклю-
чающих лечебно-охранительный режим, соблюдение
диеты, а также применение комбинирований медика-
ментозной этиотропной (антибактериальная), патогене-
тической (пробиотики, ферментные препараты, сорбен-
ты) и симптоматической терапии [15—16].

Вопросы этиотропного лечения детей с кампилобак-
териозом отличаются сложностью, что обусловлено ря-
дом факторов, в том числе возрастающей резистентно-
стью возбудителя ко многим используемым антибакте-
риальным препаратам. В то же время, при отсутствии
своевременной и адекватной этиотропной терапии ве-
роятность развития негладкого течения (рецидивы, ос-
ложнения) кампилобактериоза составляет 10—20%
[3—5, 8].

Эффективность антибактериальной терапии кампи-
лобактериоза рассмотрена в нескольких крупных ис-
следованиях. Так, данные мета-анализа позволяют за-
ключить, что антимикробная терапия уменьшает про-
должительность диспепсических явлений на 1,3 дня
(95% ДИ 0,6—2,0 дня). При этом установлено, что на-
ибольшей эффективности в элиминации симптомов уда-
ется добиться при назначении препаратов в течение
первых трех дней болезни [5,11]. 

Рынок лекарственных средств, применяемых для эти-
отропной терапии детей, больных кампилобактери-
озом, представлен 110 торговыми наименованиями,
что затрудняет выбор конкретного лекарственного пре-
парата практическими врачами и определяет необходи-
мость структурного анализа ассортиментной матрицы
[10, 17, 19—22].

Цель исследования — провести маркетинговую
оценку потенциала российского фармацевтического
рынка в рамках этиотропной фармакотерапии детей,
больных кампилобактериозом.
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Материалы и методы исследования
Маркетинговый анализ проводился в рамках

стандартов этического и профессионального поведения
международного кодекса ICC/ESOMAR [18]. В процес-

се работы использованы методы контент-анализа, агре-
гирования данных, группировки, структурного, сравни-
тельного и маркетингового анализа. Информационную
базу исследования составили данные федеральных кли-
нических рекомендаций по оказанию медицинской по-
мощи детям, больным кампилобактериозом, предназна-
ченные для применения в медицинских организациях
Российской Федерации, европейские и американские
клинические рекомендации, данные ГРЛС по состоянию
на 18.02.2021, а также инструкции по медицинскому
применению лекарственных препаратов [6, 7]. Обра-
ботка данных проводилась с использованием MS Excel
2016. 

Результаты и их обсуждение 
Анализ клинических рекомендаций по оказа-

нию медицинской помощи детям, больным кампилобак-
териозом, свидетельствует, что в России в качестве
стартовой этиотропной терапии используются препара-
ты группы J01FA — «Макролиды». При этом предпочте-
ние отдаётся азитромицину, что обусловлено его отно-
сительной безопасностью и низким уровнем наблюдае-
мой резистентности микроорганизмов. В европейских
клинических рекомендациях препаратом выбора также
является азитромицин, в качестве альтернативной тера-
пии допускается применение доксициклина (с 8 лет) или
ципрофлоксацина (с 17 лет). Американский подход так-
же выделяет азитромицин, однако у ряда пациентов (в
частности, при подозрении на генерализованную ин-
фекцию) в качестве альтернативной терапии препара-
тами выбора являются позиции, разработанные на ос-

Рисунок 3. Структуризация ассортимента лекарственных пре-
паратов для терапии кампилобактериоза по странам-произво-
дителям
Figure 3. Structuring the drug assortment for the treatment of the
campylobacteriosis by manufacturing country
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Рисунок 1. Структуризация ассортимента лекарственных пре-
паратов для терапии кампилобактериоза у детей по междуна-
родным непатентованным наименованиям
Figure 1. Structuring the drug assortment for the treatment of the
campylobacteriosis by the international non-proprietary names
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Рисунок 2. ТОП-20 позиций по торговым наименованиям
Figure 2. TOP-20 positions by the trade names 
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нове ципрофлоксацина, ко-тримоксазола и тетрацикли-
на (табл. 1).

Рациональная длительность применения антибакте-
риальных препаратов в условиях нарастающих прояв-
лений кампилобактериоза составляет 5—7 дней. В ряде
случаев при быстром полном разрешении симптомов
заболевания допустимо сокращение длительности
приема препаратов до 3—4 дней. В то же время, у паци-
ентов с иммуносупрессией целесообразно применение
более длительного курса антибиотиков (7—14 дней).
Стоит отметить, что у пациентов с тяжёлыми формами
инфекции могут применяться карбапенемы. Кроме того,
исследованиями российских авторов показана высокая
эффективность комбинации макролидов с аминоглико-
зидами на фоне септического течения кампилобактери-
оза, что позволяет расширить перечень медицинских
технологий [1, 2, 6, 7, 18, 19].

Поскольку эффективность лечения кампилобактери-
оза у детей определяется, в первую очередь, этиотроп-
ной терапией, проводимой в соответствии с клинически-
ми рекомендациями, на следующем этапе исследования
нами проведена комплексная оценка ассортиментной
матрицы лекарственных препаратов в исследуемом сег-
менте национального фармацевтического рынка. 

Анализ российского рынка лекарственных препара-
тов для лечения кампилобактериоза у детей проводился в
соответствии с перечнем позиций, обозначенных в соот-
ветствующих клинических рекомендациях [10]. Оценка
ассортимента позволила выделить 15 МНН для фарма-
котерапии кампилобактериоза у детей, преобладающи-
ми из которых являются азитромицин (29,80%), кларит-
ромицин (14,92%) и нифуроксазид — 13,33% (рис. 1).

Установлено, что в структуре предложения лекарст-
венных препаратов для терапии кампилобактериоза у

Таблица1. Сравнительная характеристика российских и зарубежных клинических рекомендаций по оказанию медицинской помо-
щи детям, больным кампилобактериозом
Table.1. Comparative characteristics of domestic and foreign clinical guidelines for medical care of children with campylobacteriosis

* — Стартовая терапия, ** — Альтернативная терапия, * — Starter therapy, ** — Alternative therapy

МНН Федеральные клинические 
рекомендации 

Европейские клинические 
рекомендации 

Клинические 
рекомендации США

J01FA-«Макролиды»
Азитромицин*  +  +  + 
Кларитромицин*  + — —
Эритромицин*  + — —
Спирамицин*  + — —
Джозамицин*  + — —
Мидекамицин*  + — —

J01DH-«Карбапенемы»
Меропенем**  + — —
Имипенем + Циластатин**  + — —

J01GB- «Прочие аминогликозиды»
Амикацин**  + — —
Нетилмицин**  + — —

 A07AX-«Прочие кишечные противомикробные препараты»
Нифуроксазид**  + — —

J01BA-«Амфениколы»
Хлорамфеникол**  + — —

J01AA-«Тетрациклины»
Тетрациклин**  + —  + 
Доксициклин** —  +  + 

G01AX-«Прочие антисептики и противомикробные препараты для лечения гинекологических заболеваний»
Фуразолидон**  + — —
Нифурател**  + — —

J01MA-«Фторхинолоны»
Ципрофлоксацин** —  +  + 

J01EE-«Сульфаниламиды в комбинации с триметопримом (включая его производные)»
Ко-тримоксазол** — —  + 
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детей по торговым наименованиям преобладают азит-
ромицин (7,06%) и левомицетин (6,27%), иные —

52,58% (рис. 2).
Анализ препаратов, предназначенных для терапии

кампилобактериоза у детей, демонстрирует преобла-
дание фармакотерапевтической группы J01FA-«Макро-
лиды» (49,80%). Выявлено, что препараты российского
происхождения охватывают 68,26% структуры ассорти-
мента (рис. 3). При этом среди предприятий-производи-
телей лидирующую позицию занимает российская ком-
пания ООО «Атолл» с охватом 3,85%, иные — 57,31%
(табл. 2). Стоит отметить, что значительная (36,47%) до-
ля препаратов разрешена к применению у детей с
12 лет (рис. 4). 

Установлено, что в структуре предложения преобла-
дают таблетированные лекарственные формы с охва-
том 47,46% рынка (рис. 5).

Рисунок 4. Структуризация ассортимента лекарственных пре-
паратов для терапии кампилобактериоза по особенностям
применения в педиатрии
Figure 4. Structuring the drug assortment for the treatment of the
campylobacteriosis according to the peculiarities of their use in
pediatrics 
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Таблица 2. ТОП-20 производителей препаратов для терапии
кампилобактериоза по держателям регистрационного удосто-
верения
Table 2. TOP-20 manufacturers of campylobacteriosis therapy
drugs by registration certificate holders

Держатель регистрационного 
удостоверения Доля, %

ООО «Атолл» 3,85
ОАО «Синтез» 3,46
ООО «Промомед Рус» 2,69

АО «Авва Рус» 2,69

АО «Алиум» 2,31

ООО «Озон» 2,31

АО «Вертекс» 2,31
Эбботт Лэбораториз ГмбХ 2,31
Плива Хрватска д.о.о. 2,31
АО «Верофарм» 1,92
АО «Крка, д.д., Ново место» 1,92
ПАО «Биосинтез» 1,92
ОАО «Авексима» 1,92
ПАО «Красфарма» 1,92
Хемофарм А.Д. 1,92
ОАО «Дальхимфарм» 1,54
ООО «Ирис» 1,54
Сановель Фармако-индустриальная 
торговая компания 1,54

Астеллас Фарма Юроп Б.В. 1,15
АО «Фармасинтез» 1,15
Иные 57,31
Итого: 100,00

Рисунок 5. Структуризация ассортимента лекарственных пре-
паратов для терапии кампилобактериоза по лекарственным
формам
Figure 5. Structuring the drug assortment for the treatment of the
campylobacteriosis by dosage form
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Рисунок 6. Структуризация ассортимента фармацевтических
субстанций по странам-производителям
Figure 6. Structuring of the assortment pharmaceutical substances
by manufacturing country
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Оценка предложения фармацевтических субстанций
на российском рынке позволяет утверждать, что подав-
ляющее (46,30%) число позиций представлено китай-
скими производителями, на долю российских активных
фармацевтических субстанций приходится 29,63%
(рис. 6). При этом субстанции представлены в двух фор-
мах выпуска — порошки и гранулы, которые составляют
88,89% и 11,11%, соответственно.

Стоит отметить, что лидирующие позиции среди
предприятий-производителей занимают две иностран-
ные компании: Чжецзян Ланхуа Фармасьютикал
Ко.Лтд. (16,72%) и Наньцзин Байцзинюй Фармасьюти-
кал Ко.Лтд. (12,96%), что указывает на определенную
зависимость от поставок сырья из-за рубежа (рис. 7).

Оценка индекса Вышковского, как опережающего
индикатора рынка, определяемого отношением количе-
ства запросов определённого бренда к общему числу
запросов в системе RLSNET за определенный период
времени показывает, что наибольшим информацион-
ным спросом пользуется препарат «Энтерофурил»
(0,46) (табл. 3).

В результате анализа данных составлен макрокон-
тур лекарственных препаратов, который демонстрирует
преимущество российских позиций (68,26%), сформи-
рованных в основном производителем ООО «Атолл»
(3,85%). В структуре предложения преобладают препа-
раты группы J01FA — «Макролиды» (49,80%). Отмече-
но, что значительная часть позиций представлена в виде
таблетированных лекарственных форм (47,46%).
В структуре ассортимента преобладают препараты на
основе МНН азитромицин (29,80%) и торгового наиме-
нования азитромицин (7,06%). Обращает на себя вни-
мание тот факт, что 36,47% ассортимента лекарствен-
ных препаратов разрешены к применению с 12 лет.
В структуре ассортимента фармацевтических субстан-
ций преобладают позиции, репрезентованные китай-
скими производителями (46,30%), наибольшую долю
среди держателей регистрационного удостоверения ох-
ватывает Чжецзян Ланхуа Фармасьютикал Ко. Лтд.
(16,72%). Основная часть субстанций поставляется
из-за рубежа в виде порошков (88,89%). По показате-

лю индекса Вышковского лидирующую позицию зани-
мает нифуроксазид с коэффициентом 0,46 (рис. 8).

Заключение
Выбор препарата для этиотропной терапии

остаётся одним из наиболее сложных вопросов, с ко-
торыми сталкивается педиатр при лечении инфекцион-
ных патологий у детей. Результаты анализа ассорти-
ментной матрицы лекарственных препаратов, бази-
рующейся на действующих клинических рекомендаци-
ях по оказанию медицинской помощи детям, больным
кампилобактериозом, свидетельствуют о преимущест-
венном заполнении российского фармацевтического
рынка противомикробными препаратами, представ-
ленными российскими производителями. При этом сте-
пень вовлеченности российских фармацевтических

Таблица 3. ТОП-5 лекарственных препаратов по значению Индекса Вышковского
Table 3. TOP-5 drugs by the values of the Vyshkovsky Index

№ Торговое наименование Международное непатентованное 
наименование Значение Индекса Вышковского

1 Энтерофурил Нифуроксазид 0,46

2 Азитромицин Азитромицин 0,35

3 Вильпрафен Джозамицин 0,14

4 Левомицетин Хлорамфеникол 0,13

5 Макмирор Нифурател 0,10

Рисунок 7. Структуризация ассортимента фармацевтических
субстанций по держателю регистрационного удостоверения 
Figure 7. Structuring of the assortment pharmaceutical substances
by registration certificate holder

Джиянг Джинхуа Конба Био-фарм Ко.Лтд.

Чонгкинг Даксин Фармасьютикал Ко.Лтд. 

Цилу Тяньхэ Фармасеутикал Ко. Лтд. 

Яньтай Луинь Фармасьютикал Ко.Лтд. 

Хэцзе Фанмин Фармасьютикал Ко. Лтд.

Юнимакс Кемикалз Пвт.Лтд. 

Кимика Синтетика С.А. 

АО «Активный Компонент» 

Алембик Фармасьютикалс Лимитед 

Плива Хрватска д.о.о. 

Биоким С.А. 

ООО «Исида» 

АО «Органика» 

АО «Усольс-Сибирский химфармзавод» 

Норе Чайна Фармасеутикал Гудстар Ко.Лтд.

ПАО «Биосинтез» 

ОАО «Синтез» 

Уси Форчун Фармасьютикал Ко.,Лтд. 

Наньцзин Байцзинюй Фармасьютикал Ко.Лтд. 

Чжсцзян Ланхуа Фармасьютикал Ко.Лтд.
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компаний в формирование сегмента фармацевтиче-
ских субстанций не достигает 25%, что, в свою оче-
редь, обосновывает перспективы импортозамещения.
Наличие возрастных ограничений для 1/3 позиций
позволяет утверждать, что ассортиментная матрица не
позволяет в полной мере обеспечить реализацию сов-
ременных подходов к рациональной этиотропной те-
рапии кампилобактериоза у детей, регламентирован-
ных клиническими рекомендациями и соответствую-
щих современному уровню развития педиатрической
науки и практики. Решение задачи по повышению каче-
ства оказания медицинской помощи детям с кампило-
бактериозом определяет перспективы дальнейших иссле-
дований, базирующихся на принципах доказательной
медицины с применением инструментов математико-ста-
тистического и фармакоэкономического анализов.

Литература/References:
1. Гончар Н.В., Раздъяконова И.В., Скрипченко Н.В., Григорьев С.Г.

Особенности этиологии и эпидемиологии сочетанных острых
кишечных инфекций у детей. Журнал инфектологии. 2020;
12(2):113—118. 
[Gonchar N.V., Razd`yakonova I.V., Skripchenko N.V., Grigor’ev
S.G. Etiological and epidemiological features of concomitant acute
intestinal infections in children. Journal Infectology. 2020; 12(2):
113—118. (In Russ.). 
https://doi.org/10.22625/2072-6732-2020-12-2-113-118.]

2. Ермоленко К.Д., Потапова Т.В., Ермоленко Е.И. Особенности
клинического течения кампилобактериоза у пациентов различ-
ных возрастных групп. Гастроэнтерология Санкт-Петербурга.
2019; 2:18—19.
Ermolenko K.D., Potapova T.V., Ermolenko E.I. Features of the clini-
cal course of campylobacteriosis in patients of different age groups.
Gastroenterology of Saint Petersburg. 2019; 2:18—19. (In Russ.)]

3. Стеценко В.В., Ефимочкина Н.Р. Механизмы формирования ан-
тибиотикорезистентности бактерий рода Campylobacter. Анти-

биотики и химиотерапия. 2018; 63; 9—10. 
[Stetsenko V.V., Efimochkina N.R. The Mechanisms of Antibiotic Re-
sistance in Bacteria of The Genus Campylobacter. Antibiotics and
Chemotherapy. 2018; 63(9—10):61—68. (In Russ.)]

4. Молочкова О.В., Ковалев О.Б., Новокшонов А.А., Новосад
Е.В., Россина А.Л., Шамшева О.В. Клинико-эпидемиологиче-
ская характеристика кампилобактериоза у детей. Педиатрия.
2017; 96(6):53—56. 
[Molochkova O.V., Kovalev O.B., Novokshonov A.A., Novosad
E.V., Rossina A.L., Shamsheva O.V. Clinical and epidemiological
characteristics of campylobacteriosis in children. Pediatriya=Pediat-
rics. 2017; 96(6):53—56. (In Russ.) 
https://doi.org/10.24110/0031-403X-2017-96-6-53-56]

5. Ермоленко К.Д., Мартенс Э.А., Болдырева Н.П., Ермоленко Е.И.
Рациональная терапия кампилобактериоза у детей. Фармате-
ка. 2019; 26(10):40—44. 
[Ermolenko K.D., Martens E.A., Boldyreva N.P., Ermolenko E.I. Ra-
tional therapy of campylobacteriosis in children. Pharmateca.
2019; 26(10):40—44. (In Russ.). 
https://dx.doi.org/10.18565/pharmateca.2019.10.40—44]

6. Государственный реестр лекарственных средств. URL: https://
grls.rosminzdrav.ru/GRLS.aspx/(дата обращения: 14.05.2021).
[State registry of medicines. Available at: https://grls.ros-
minzdrav.ru/GRLS.aspx/(In Russ.) (accessed 14.05.2021)]

7. Справочник Видаль «Лекарственные препараты в России». URL: 
https://www.vidal.ru/(дата обращения: 25.05.2021).
[Directory Vidal «Medicines in Russia». Available at: 
https://www.vidal.ru/(In Russ.) (accessed 25.05.2021)]

8. Федеральное государственное бюджетное учреждение «Дет-
ский научно-клинический центр инфекционных болезней Феде-
рального медико-биологического агентства» Клинические ре-
комендации (протокол лечения) оказания медицинской помощи
детям больным кампилобактериозом. 
URL: http://niidi.ru/specialist/regulations/ (дата обращения: 
25.05.2021). 
[Federal state budgetary institution «Children's research and clinical
center for infectious diseases of the Federal medical and biological
agency». Clinical recommendations (treatment protocol) for medi-
cal care for children with campylobacteriosis. Available at: 
http://niidi.ru/specialist/regulations/ (In Russ.) (accessed 
25.05.2021)]

9. Наркевич И.А., Немятых О.Д., Медведева Д.М., Ладутько Ю.М.,
Тернинко Т.М., Загалов Д.Э., Михайлова Ю.В. Анализ россий-
ского рынка антибактериальных препаратов для педиатрии. Ре-
медиум. Журнал о российском рынке лекарств и медицинской
техники. 2019; 10:52—56. 
[Narkevich I.A., Nemyatykh O.D., Medvedeva D.M., Ladutko
Yu.M., Terninko T.M., Zagalov D.E., Mikhailova Yu.V. Analysis of the
Russian market of antibacterial drugs for pediatrics. Remedium.
2019; 10:52—56. (In Russ.). 
https://doi.org/10.21518/1561-5936-2019-10-52-57]

10. Сиукаева Д.Д., Наркевич И.А., Немятых О.Д., Басакина И.И.
Анализ госпитальных закупок противомикробных препаратов
системного действия на фармацевтическом рынке Северо-За-
падного федерального округа. Научные ведомости Белгород-
ского государственного университета. Серия: Медицина. Фар-
мация. 2018; 41(4):672—686. 
[Siukaeva D.D., Narkevich I.A., Nemyatykh O.D., Basakina I.I.
Analysis of hospital purchases of systemic antimicrobials in the
pharmaceutical market of the Northwestern Federal District. Scien-
tific bulletin of Belgorod State University. Series: Medicine. Pharma-
cy. 2018; 41(4):672—686. (In Russ.). 
https://doi.org/10.18413/2075-4728-2018-41-4-672-686]

11. Ермоленко К.Д., Болдырева Н.П., Мартенс Э.А., Железова
Л.И., Сидоренко С.В., Суворов А.Н., Ермоленко Е.И. Необхо-
димость индивидуального подбора пробиотиков, содержащих

Рисунок 8. Ассортиментный макроконтур фармацевтического
рынка лекарственных средств для терапии кампилобактериоза
у детей
*Показатели макроконтура для фармацевтических субстанций
**Индекс нифуроксазида
Figure 8. Assortment macrocontours of the pharmaceutical market
of drugs for the therapy of campylobacteriosis
*Macrocontour indicators of the pharmaceutical substances
** Nifuroxazide index

J01FA-«Макролиды»

Россия

ООО «Атолл»

с 12 лет

Таблетки

АзитромицинПорошки*

Китай*

Чжецзян Ланхуа 

Азитромицин

Значение индекса 

Фармасьютикал Ко.Лтд.*

Вышковского**
49,8%

68,26%

3,85%

36,47%

47,26%

29,80%88,89%

46,30%

16,72%

7,06%

0,46%



45

Д. Д. Демченко и др. Маркетинговая оценка потенциала российского фармацевтического рынка в рамках этиотропной терапии кампилобактериоза

C M Y K 45 45 45 45

лактобацилы и энтерококки для повышения эффективности те-
рапии кампилобактериоза. Экспериментальная и клиническая
гастроэнтерология. 2021; 2:88—93. 
[Ermolenko K.D., Boldyreva N.P., Martens E.A., Zhelezova L.I.,
Sidorenko S.V., Suvorov A.N., Ermolenko E.I. The need for individu-
al selection of probiotics containing lactobacilli and enterococci to
increase the effectiveness of therapy for campylobacteriosis. Exper-
imental and Clinical Gastroenterology. 2021; (2):88—93.
(In Russ.). 
https://doi.org/10.31146/1682-8658-ecg-186-2-88-93]

12. Наркевич И.А., Немятых О.Д., Кулдыркаева Е.В., Шумлянская В.Е.,
Сиукаева Д.Д. Система фармаконадзора: международный
опыт и перспективы. Фармация. 2016; 63(7):3—7.
[Narkevich I.A., Nemyatykh O.D., Kuldyrkaeva E.V., Shumlyans-
kaya V.E., Siukaeva D.D. Pharmacovigilance system: international
experience and perspectives. Pharmacy. 2016; 63(7):3—7.
(In Russ.).]

13. Поздеева М.А., Османова Г.Ш., Ирхина И.Е. Кампилобактери-
оз среди жителей преарктической зоны европейского севера.
Вестник науки и образования. 2019; 1:75—78.
[Pozdeeva M.A., Osmanova G.Sh., Irkhina I.E. Campylobacteriosis
among the inhabitants of the prearctic zone of the European north.
Bulletin of Science and Education. 2019; 1: 75—78. (In Russ.)]

14. Щербаков Т.И., Виноградов Н.А., Леонтьева Н.И., Грачёва Н.М.,
Филиппов В.С., Филиппова О.А. Морфология слизистой обо-
лочки двенадцатиперстной кишки у пациентов с синдромом
раздраженного кишечника при контаминации кампилобакте-
ром, криптоспоридиями и грибами рода Сandida. Морфологи-
ческие ведомости. 2017; 25(3):32—36. 
[Shcherbakov T.I., Vinogradov N.A., Leontyeva N.I., Gracheva N.M.,
Filippov V.S., Filippova O.A. The morphology of the duodenal mu-
cosa, contaminated by campylobacter, cryptosporidium and fungi
of species Candida in patients with irritable bowel syndrome. Mor-
phological statements. 2017; 25(3):32—36. (In Russ.). 
https://doi.org/10.20340/mvmn.17(25).03.32-36]

15. Сергевнин В.И. Современные тенденции в многолетней дина-
мике заболеваемости острыми кишечными инфекциями бакте-
риальной и вирусной этиологии. Эпидемиология и Вакцинопро-
филактика. 2020; 19(4):14—19. 
[Sergevnin V.I. Modern Trends in Long-Term Dynamics of the Acute
Intestinal Infectios Incidence of Bacterial and Viral Etiology. Epide-
miology and Vaccinal Prevention. 2020; 19(4):14—19. (In Russ.). 
https://doi: 10.31631/2073-3046-2020-19-4-14-19]

16. Руженцова Т.А., Плоскирева А.А., Горелов А.В. Коррекция дис-
биотических нарушений, развивающихся при острых кишечных
инфекциях у детей. Русский медицинский журнал. 2017; 5:
362—366.
[Ruzhentsova T.A., Ploskireva A.A., Gorelov A.V. Correction of dys-
biotic disorders in acute intestinal infections in children. Russian
Medical Journal. 2017; 5:362—366. (In Russ.)]

17. Наркевич И.А., Немятых О.Д., Сиукаева Д.Д., Павлушков И.В.,
Иванов Д.О., Панютина Я.В. Изучение затрат на фармакоте-
рапию пациентов с внебольничной пневмонией в педиатриче-
ской практике с использованием математико-статистических
методов анализа. Фармакоэкономика. Современная фармако-
экономика и фармакоэпидемиология. 2018; 11(4): 28—37. 
[Narkevich I.A., Nemyatyh O.D., Siukaeva D.D., Pavlushkov I.V.,
Ivanov D.O., Panyutina Y.V. Costs of pharmacotherapy in pediat-
ric patients with community-acquired pneumonia: mathematical
and statistical analysis. Farmakoekonomika. Modern Pharmac-

oeconomics and Pharmacoepidemiology. 2018; 11(4):28—37.
(In Russ.).
https://doi.org/10.17749/2070-4909.2018.11.4.028-037]

18. Международный кодекс ICC/ESOMAR по практике проведе-
ния маркетинговых и социальных исследований, изучения об-
щественного мнения и анализа данных. URL: https://www.eso-
mar.org/uploads/public/knowledge-and-standards/codes-and-
guidelines/ICCESOMAR_Code_Russian_.pdf (дата обращения:
25.05.2021).
[International code ICC/ESOMAR of practice for market and so-
cial research, opinion research and data analysis. 
URL: https://www.esomar.org/uploads/public/knowledge-and-
standards/codes-and-guidelines/
ICCESOMAR_Code_Russian_.pdf (accessed 25.05.2021)]

19. Сиукаева Д.Д., Наркевич И.А., Тимченко В.Н. и др. Исследова-
ние структуры потребления лекарственных препаратов в усло-
виях стационарного лечения детей с внебольничной пневмони-
ей. Фармакоэкономика. Современная фармакоэкономика и
фармакоэпидемиология. 2018; 11(3):8—12. 
[Siukaeva D.D., Narkevich I.A., Timchenko V.N. et al. Study of the
structure of drug consumption in the treatment of children with com-
munity-acquired pneumonia. Farmakoekonomika. Modern Pharma-
coeconomics and Pharmacoepidemiology. 2018; 11(3): 8—12.
(In Russ.). 
https://doi.org/10.17749/2070-4909.2018.11.3-008-012]

20. Наркевич И.А., Немятых О.Д., Тимченко В.Н., Сиукаева Д.Д.,
Тернинко Т.М., Алексеева В.А. Структурный анализ ассорти-
мента лекарственных средств для этиопатогенетической тера-
пии детей, больных острыми вирусными инфекциями. Формулы
фармации. 2020; 2(2):20—28. 
[Narkevich I.A., Nemyatykh O.D., Timchenko V.N., Siukaeva D.D.,
Terninko T.M., Alekseeva V.A. Structural analysis of the range of
drugs for etiopathogenetic therapy of children with acute viral infec-
tions. Pharmacy Formulas. 2020; 2(2):20—28. (In Russ.). 
https://doi.org/ 10.17816/phf34093/2713-153X-2020-2-2-
20-28]

21. Сиукаева Д.Д., Немятых О.Д., Наркевич И.А., Павленко Н.И.
Комплексная маркетинговая оценка рынка лекарственных
средств для лечения пневмонии у детей. Разработка и регистра-
ция лекарственных средств. 2017; 4:292—296. 
[Siukaeva D.D., Nemyatykh O.D., Narkevich I.A., Pavlenko N.I.
Comprehensive marketing assessment of the drug market for the
treatment of pneumonia in children. Development and registration
of medicines. 2017; 4:292—296. (In Russ.)]

22. Сиукаева Д.Д., Баяндуров Д.А., Емелина О.С., Савельева Д.В.,
Павленко Н.И. Антибиотикотерапия внебольничной пневмонии
в педиатрии: региональные аспекты. Молодая фармация — по-
тенциал будущего. 2017; 912—917.
[Siukaeva D.D., Bayandurov D.A., Emelina O.S., Savelyeva D.V.,
Pavlenko N.I. Antibiotic therapy of community-acquired pneumonia
in pediatrics: regional aspects. Young pharmacy is the potential of
the future. 2017; 912—917. (In Russ.)]

Статья поступила 11.04.22
Конфликт интересов: Авторы подтвердили отсутствие конфликта интересов,
финансовой поддержки, о которых необходимо сообщить. 
Conflict of interest: The authors confirmed the absence conflict of interest, financial
support, which should be reported



46

C M Y K 46 46 46 46

Цистицеркоз человека, вызываемый 
Taenia solium, Taenia crassiceps, 
Taenia hydatigena, Taenia martis
С. Б. ЧУЕЛОВ, А. Л. РОССИНА

Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н. И. Пирогова Минздрава России, Москва

Актуальность проблемы цистицеркоза человека обусловлена широкой распространенностью данного заболевания, полимор-
физмом и тяжестью клинических проявлений.
Целью работы является обобщение имеющихся сведений об этиологии, эпидемиологии, клинике, диагностике, лечении цисти-
церкоза человека.
Материалы и методы: проведен обзор отечественной и зарубежной литературы за последние 20 лет, в том числе, Интернет-
ресурсов.
Заключение. Цистицеркозом во всем мире поражено несколько млн. человек. Клиника зависит от локализации цистицерков.
Диагностика проводится на основе морфологического изучения полученного биоматериала, инструментальных, серологиче-
ских и молекулярно-генетических методов исследования. В качестве этиотропной терапии применяют албендазол, празикван-
тел. По показаниям проводится хирургическое удаление цистицерков.
Ключевые слова: цистицеркоз, Taenia solium, Taenia crassiceps, Taenia hydatigena, Taenia martis

Human Сysticercosis caused by Taenia solium, 
Taenia crassiceps, Taenia hydatigena, Taenia martis 
S. B. Chuelov, A. L. Rossina 
Pirogov Russian National Research Medical University,  Moscow, Russia 
The urgency of the problem of human cysticercosis is due to the widespread prevalence of this disease, polymorphism and the severity of clinical manifestations.
The purpose and result of the work is to summarize the available information about the etiology, epidemiology, clinical picture, diagnosis, and treatment of human
cysticercosis.
Conclusion. Cysticercosis affects several million people worldwide. The clinic depends on the location of the cysticercus. Diagnostics is carried out on the basis of a
morphological study of the obtained biomaterial, instrumental, serological and molecular genetic research methods. Albendazole, praziquantel are used as etio-
tropic therapy. Surgical removal of cysticercus is performed according to indications.
Keywords: cysticercosis, Taenia solium, Taenia crassiceps, Taenia hydatigena, Taenia martis
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Цистицеркоз (ЦЗ) — это ларвальный цестодоз,
вызываемый представителями рода Taenia. Заболевание у
человека связывается с личиночными формами Taenia so-
lium (свиной цепень), Taenia crassiceps, Taenia hydatigena
(собачий цепень), Taenia martis (куний цепень). Имагиналь-
ные и ларвальные тениозы широко распространены у ди-
ких, домашних животных и человека в различных регионах
мира, включая Россию. Цистицерки (ЦК) локализуются в
различных тканях и органах: центральной нервной систе-
ме (ЦНС), глазах, подкожной клетчатке, мышцах и др. ЦЗ
является опасным заболеванием, приводящим к снижению
качества жизни и летальному исходу [1, 2, 3, 4]. 

Цель работы: изучение современных аспектов этиоло-
гии, эпидемиологии, клиники, диагностики, лечения ЦЗ.

Материалы и методы: проведен обзор отечественной
и зарубежной литературы за последние 20 лет, в том чис-
ле, Интернет-ресурсов.

Цистицеркоз, вызываемый Taenia solium
Глобальная пораженность населения ЦЗ оценивается в

5—6 млн. человек, включая как минимум 400 тыс. случаев

в Латинской Америке, 1,5—3 млн. — в Африке к югу от
Сахары и 3 млн. — в Китае. Более 2 млн. человек в мире
страдают от эпилепсии, связанной с ЦЗ. Ежегодно в мире ре-
гистрируется более 50 тыс. летальных исходов, ассоцииро-
ванных с ЦЗ. В России выявляются спорадические случаи ЦЗ.
ЦЗ чаще встречается у детей старше 10 лет, подростков и
взрослых в возрасте от 20 до 50 лет. Заражение происходит
при заглатывании яиц свиного цепня с пищей, водой, грязны-
ми руками, в т.ч. при экзогенной и эндогенной аутоинвазии,
частота которой оценивается в 5—25% [1, 2, 4, 5].

ЦК (Cysticercus cellulosae) представляют собой запол-
ненные жидкостью полупрозрачные пузырьки элипсовид-
ной формы белого цвета размером 5—20 х 5—10 мм,
внутрь которых ввернуты шейка и сколекс. ЦК многодоль-
ковые (Cysticercus racemosus) расценивают как дегенера-
тивное состояние, связанное с локализацией и аномаль-
ной пролиферацией. Они уплощаются и вытягиваются в
длинные образования из нескольких соединенных пузырей
разного размера, с перетяжками и разветвлениями, до-
стигающие длины 25—60 см. Рацемозные ЦК формируют-
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ся в свободном пространстве, таком как субарахноидаль-
ное, цистерны, желудочки мозга. Сколекс, как правило, не
визуализируется или не жизнеспособен [1, 2, 3]. 

Собственно жизнеспособный ЦК называют везикуляр-
ной стадией. Спустя определенное время происходит ги-
бель ЦК, стенки мутнеют, жидкость кисты загустевает, по-
следняя со временем заполняется казеозным материалом
(коллоидная стадия) и окружается воспалительным ин-
фильтратом. На узловатой стадии образуются гранулемы
с остатками паразитарных тканей, окруженные воспали-
тельной реакцией. В итоге на месте кист остаются каль-
цифицированные рубцы; вокруг некоторых может быть ос-
таточное воспаление [6, 7, 8, 9]. 

Клинические проявления возникают, когда ЦК стано-
вятся достаточно большими, чтобы оказывать давление на
окружающие ткани, или когда погибают и вокруг них раз-
вивается выраженный воспалительный процесс. Инкубаци-
онный период составляет от нескольких месяцев до 2—5 и
более лет. Выделяют нейроцистицеркоз (НЦ), глазной, под-
кожный, мышечный, другой (поражаются печень, легкие,
почки, поджелудочная желеаз, кишечник, диафрагма, селе-
зенка, брюшина, слюнные железы, периферическая
нервная система) и диссеминированный ЦЗ. Часты сочета-
ния различных локализаций. Может выявляться от одного до
нескольких сотен ЦК в различных тканях и органах [3, 10]. 

Поражение ЦНС наблюдается у 60—90% пациентов с ЦЗ.
Выделяют церебральный и спинальный; паренхиматозный
(интрамедуллярный) и экстрапаренхиматозный НЦ [6, 11]. 

Церебральный НЦ. Церебральный паренхиматозный
НЦ встречается чаще экстрапаренхиматозного. Поража-
ются большие полушария, базальные ганглии, реже —
мозжечок, ствол мозга, таламус и др. Наиболее частыми
симптомами являются судороги и головная боль, очаговая
неврологическая симптоматика. Эти проявления часто но-
сят перемежающийся характер. Возникают тошнота,
рвота, головокружение, атаксия, спутанность сознания,
психотические расстройства, прогрессирующая деменция.
Осложнения могут включать гидроцефалию, менингит. Да-
же при отсутствии лечения некоторые ЦК спустя месяцы
или годы рассасываются сами по себе. Исходами также
могут быть судорожный синдром из-за кальцифицирован-
ных кист, стойкий неврологический дефицит. Цистицер-
котический энцефалит — редкая и тяжелая форма парен-
химатозного НЦ, вызываемая сотнями маленьких кист в го-
ловном мозге. Отмечается отек головного мозга и прояв-
ления энцефалита. Обычно возникает у детей и молодых
людей в первые три десятилетия жизни. Начало заболева-
ния острое или подострое, отмечаются признаки внутриче-
репной гипертензии, помутнение сознания, судороги. Час-
то заканчивается летальным исходом [3, 6, 7, 10]. 

Церебральный экстрапаренхиматозный НЦ разделяют
на желудочковый, субарахноидальный (конвексиальный,
латеральной (сильвиевой) борозды и базальный). Экстра-
паренхиматозный НЦ более клинически агрессивен, по-
скольку кисты в ликворопроводящих путях продолжают
расти. Желудочковые кисты локализуются по убыванию
частоты в 4-м, боковых, 3-м желудочках, сильвиевом водо-
проводе. Поражения проявляются обструкцией ликвороп-
роводящих путей, масс-эффектом, эпендимитом. Кисты 4-
го желудочка могут вызвать преходящую закупорку путей
оттока ликвора — синдром Брунса, характеризующийся

головной болью, тошнотой, рвотой, головокружением или
потерей сознания, возникающими при изменении положе-
ния головы. Стеноз церебрального водопровода может
быть связан с пароксизмальными головными болями и
синдромом Парино (паралич вертикального взора). Суба-
рахноидальные конвексиальные кисты обычно ведут себя
как паренхиматозные. Однако они могут иногда расши-
ряться и расти. Субарахноидальные латеральной (силь-
виевой) борозды кисты представляют собой скопления
кист или гигантские кисты, вызывающие масс-эффект. От-
мечаются кальцификация по ходу средней мозговой арте-
рии, воспаление прилегающего вещества мозга, инфарк-
ты, кровоизлияния в мозг. Субарахноидальные базальные
кисты сопровождаются наиболее тяжелыми поражениями.
Возникает масс-эффект и воспаление в подпаутинном про-
странстве, в которое вовлекаются мозговые оболочки,
прилегающее вещество мозга, отверстия основания чере-
па с проходящими нервами и сосудами. Развивающийся
арахноидит приводит к отеку, инфарктам мозга, гидроце-
фалии и ущемлению нервов. Поражение хиазмы зритель-
ных нервов может окончиться слепотой. Течение варьирует
от легкой преходящей симптоматики в течение многих лет
до стремительного опасного для жизни ухудшения состоя-
ния. Летальность высокая [6, 7, 10].

Спинальный ЦЗ составляет 1—3% всех случаев НЦ. Вы-
деляют субарахноидальный (интрадуральный экстраме-
дуллярный), паренхиматозный (интрамедуллярный) и, зна-
чительно реже, — экстра(эпи)дуральный спинальный НЦ.
Субарахноидальный спинальный НЦ встречается чаще па-
ренхиматозного (до 80 % случаев) и обычно располагает-
ся на уровне шейного отдела. Паренхиматозный спинальный
НЦ может возникать в результате гематогенного распрост-
ранения; ЦК чаще расположены на уровне хорошо васкуля-
ризованного грудного отдела. Спинальный НЦ приводит к
развитию корешкового синдрома, менингита, поперечного
миелита, мышечной слабости, парапарезам, тетрапарезам,
нарушению функции тазовых органов, сексуальной дисфунк-
ции, сенсорным нарушениям [6, 7, 10, 11].

Подкожный ЦЗ проявляется наличием подкожных узлов
размером от 0,5—4 см на груди, брюшной стенке, спине,
конечностях, шее, лице, мошонке. Первое время узлы мяг-
кие, подвижные и безболезненные; через несколько меся-
цев, вследствие воспалительной реакции, становятся отеч-
ными, болезненными. После гибели ЦК узлы уплотняются,
а впоследствии постепенно исчезают; на их месте остают-
ся кальцификаты [12, 13]. 

В мышцах ЦК остаются бессимптомными и жизнеспо-
собными до 10 лет. Гибель личинки запускает воспали-
тельную реакцию с клинической симптоматикой. Впослед-
ствии остаются кальцификаты. Обычно поражаются мыш-
цы плечевого пояса и бедра, а также языка. Образования
безболезненные или проявляются болезненной припухло-
стью и нарушением функции. Кисты часто сложно пропаль-
пировать, так как они находятся глубоко в толще тканей.
Мышечный ЦЗ протекает в следующих клинических
формах: миалгическая или миопатическая, узловатая
(массоподобная, абсцессоподобная, псевдоопухоль) и
псевдогипертрофическая. Когда личинка погибает, проис-
ходит вытекание жидкости из кисты, что вызывает сильную
воспалительную реакцию и боль (миалгический тип). Киста
перерождается, кистозная жидкость периодически проса-
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чивается в окружающие ткани и накапливается вокруг кис-
ты, приводя к развитию хронических воспалительных реак-
ций (псевдоопухолевый тип). Многочисленные кисты, ле-
жащие друг рядом с другом, придают мускулатуре равно-
мерно увеличенный вид (ложная мышечная гипертрофия или
«Геркулесова внешность»). Также мышечный ЦЗ проявляется
миозитом, непроизвольным сокращением, мышечной сла-
бостью, усталостью пораженных мышц. ЦЗ сердца протека-
ет бессимптомно или с развитием миокардита, нарушений
проводимости сердца, аритмий [14, 15, 16]. 

При оральном ЦЗ поражаются язык, губы, слизистая
оболочка щеки, реже — десны, дно полости рта. Опреде-
ляются безболезненные, четко очерченные образования
под слизистыми оболочками ротовой полости. Может от-
мечаться дискомфорт во время приема пищи [17, 18]. 

Глазной ЦЗ. При внутриглазном ЦЗ ЦК могут свободно
плавать в передней камере глаза или стекловидной теле,
затеняя сетчатку. Киста визуализируется как полупрозрач-
ная масса с плотным белым пятном (сколекс). Когда личин-
ка погибает, жидкость начинает выделяться из кисты, проз-
рачность уменьшается, киста окружается зоной воспале-
ния. Часто поражается субретинальная область. Обычно
процесс односторонний. Описано присутствие множест-
венных кист в одном глазу. Клинически отмечается боле-
вой синдром и нарушение зрения. Могут развиваться
иридоциклит, увеит, ретинит, витрит, отслойка и кровоиз-
лияния в сетчатку, вторичная глаукома, катаракта, атрофия
радужки, отек диска зрительного нерва. Воспалительные ре-
акции в результате гибели и разрушения паразитов ведут к
потере зрения. При экстра(пери)окулярном цистицеркозе
кисты локализуются под конъюнктивой, в веках, глазодвига-
тельных мышцах, тканях глазницы, слезной железе, ретро-
орбитальной клетчатке, зрительном нерве. Развивается вос-
паление и масс-эффект. Отмечается болевой синдром, ог-
раничение подвижности глаза, отек век, образования в ве-
ках или под конъюнктивой, гиперемия, проптоз или птоз, ко-
соглазие, диплопия, нарушение зрения, орбитальный цел-
люлит, отек диска зрительного нерва [3, 10, 19]. 

При диссиминированном ЦЗ поражается множество
различных органов и тканей с соответствующей симптома-
тикой [3, 13, 20]. 

Диагностика. В периферической крови может отме-
чаться эозинофилия. При НЦ в ликворе обычно выявляется
умеренный лимфоцитарный и эозинофильный плеоцитоз,
повышенный уровень белка. Проводится морфологиче-
ское изучение ЦК, удаленных хирургически путем, или
биопсийного материала. Кальцифицированные ЦК любых
локализаций визуализируются при рентгенологическом
исследовании. В мягких тканях одиночные или множествен-
ные радиоплотные очаги имеют вытяную форму, напоми-
ная «сигару» или «рисовое зерно» [7, 10, 21]. 

При НЦ большое значение имеет нейровизуализация.
Идеальным вариантом является сочетание КТ и МРТ. Не-
кистозный ЦК может проявляться очагами отека с пост-
контрастным усилением. Везикулярный ЦЗ. Содержимое
кисты имеет характеристики, аналогичные таковым ликво-
ра, т.е. гиподенсное при КТ, гипоинтенсивное на Т1-взве-
шенных изображениях (ВИ) и гиперинтенсивное на Т2-ВИ.
Внутри очага поражения виден эксцентрично расположен-
ный сколекс, что является патогномоничным для этой ста-
дии. Он гиперденсный на КТ, изогиперинтенсивный на T1-

и T2-ВИ при МРТ. Коллоидный ЦЗ. На КТ киста становится
гиперденсной по отношению к ликвору, с перицистицер-
козным гиподенсным отеком. Стенка кисты толстая и не-
ровная, плохо очерченная, с постконтрастным усилением.
Сколекс может не визуализироваться. Узловатый (зернис-
тый) ЦЗ. КТ выявляет изоаттенуированную (изоденсную
паренхиме) гранулему с гиператтенуированным кальци-
фицированным сколексом (картина «мишени») с усиле-
нием в виде узелка или кольца после введение контраста и
незначительным периферическим отеком. На МРТ киста
Т1-изоинтенсина, Т2-изогипоинтенсивна по отношению к
паренхиме с узловым или кольцевым усилением после
контрастирования. Кальцифицированный ЦЗ. Эта стадия
лучше визуализируется при КТ, чем на МРТ в виде «карте-
чи», «крупной дроби» или «звездной ночи». В стадии каль-
цификации нет воспаления, некроза или отека окружающей
паренхимы головного мозга, но развивается глиоз. Непол-
ностью разрушенный паразит может сохранять антигенные
свойства, что объясняет наличие окружающего отека и пост-
контрастного усиления некоторых поражений. Цистицерко-
тический энцефалит при КТ и МРТ проявляется диффузным
отеком мозга, коллапсом желудочковой системы без сме-
щения срединных структур и множественными небольшими
кольцевидными или узловыми поражениями, распростра-
ненными по паренхиме головного мозга [7, 8, 9, 22, 23].

Экстрапаренхиматозные кисты трудно визуализиро-
вать, поскольку их плотность аналогична плотности ликво-
ра. Их легче найти с помощью специализированных мето-
дов МРТ. ЦК в кортикальных бороздах небольшого разме-
ра из-за давления со стороны прилегающей паренхимы
головного мозга. Их стадии развития аналогичны паренхи-
матозному ЦЗ. Кисты в латеральных (сильвиевых) бороз-
дах и базальных цистернах могут расти непрерывно до
больших размеров, становясь рацемозными ЦК. Может
визуализироваться дегенерировавший сколекс. Внутриже-
лудочковые кисты не выявляются на КТ, так как они изогипо-
денсны по отношению к ликвору, вызывают расширение и
деформацию желудочков. Диагностику также облегчает об-
наружение у некоторых пациентов подвижности кисты вну-
три полости желудочка в ответ на движение головы, которое
лучше визуализируется при МРТ. Субарахноидальный НЦ
часто ассоциируется с гидроцефалией. Дегенерирующая
киста может вызвать воспалительную реакцию окружающих
мозговых оболочек, что проявляется контрастным усилени-
ем. Арахноидит выявляется при КТ или МРТ в виде участков
усиления мягкой и паутинной оболочки [7, 8, 9, 22, 23]. 

Спинальный НЦ имеет схожие с церебральным КТ- и
МРТ-проявления [8, 9, 21, 23]. 

Глазной ЦЗ диагностируется при офтальмоскопии.
УЗИ глаза выявляет кистозное поражение с находящимся
внутри эхогенным сколексом. При КТ определяется гипо-
денсное поражение со сколексом повышенной плотности
внутри. Может наблюдаться усиление в виде обода по
периферии и признаки воспаления прилегающих мягких
тканей. Сколекс не визуализируется после гибели личинки.
При МРТ обнаруживается четко выраженное поражение с
плотностью жидкости и эксцентрическим сколексом вну-
три. В некоторых случаях наблюдается усиление перифе-
рического обода [19, 23].

При УЗИ мягких тканей (подкожная клетчатка, скелет-
ная мускулатура) выявляются анэхогенные кистозные по-
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ражения с эксцентрично расположенными, прилежащими
к стенке гиперэхогенными образованиями (сколекс). При из-
менении положения тела пациента это образование демон-
стрирует подвижность. Гипоэхогенная область вокруг кист со-
ответствует скоплению экссудата. Также ЦЗ может прояв-
ляться в виде кисты неправильной формы без сколекса вну-
три, а только с окружающим отеком. Хотя КТ при мышечном
ЦЗ мало информативна, множественные кальцифицирован-
ные поражения визуализируются как «медовые соты», «пятна
леопарда». МРТ эффективнее в определении локализации,
стадии ЦК и лучше выявляет сколексы [12, 16, 23]. 

Серологические исследования направлены на выявле-
ние антипаразитарных антител в сыворотке крови или лик-
воре методами ИФА или иммуноблота. При одиночных ЦК
чувствительность этих методов ниже. Наоборот, выздоро-
вевшие от ЦЗ могут быть серопозитивными. Антиген ЦК
выявляется методом ИФА в крови, ликворе, моче. При НЦ
концентрация антигена выше в ликворе, чем в сыворотке
крови. Концентрация антигена коррелирует с числом жиз-
неспособных ЦК. Антиген обычно присутствует у пациен-
тов с субарахноидальным НЦ и реже выявляется при па-
ренхиматозном. Концентрация антигена быстро уменьша-
ется после успешной терапии. Молекулярно-генетические
методы (ПЦР) позволяют обнаруживать нуклеиновые кис-
лоты в образцах спинномозговой жидкости или тканях, по-
лученных при биопсии [3, 5, 7, 10].

Лечение. НЦ. Режим дозирования албендазола (АЛ) из
ГР ЛС МЗ РФ: больным с массой тела 60 кг и более — 400 мг
2 раза в сутки, менее 60 кг — 15 мг/кг/сут в 2 приема;
максимальная суточная доза — 800 мг; курс лечения —
28—30 дней. За 2 дня до приема и первую неделю приема
назначают глюкокортикостероиды (ГКС). 

В мировой литературе имеются другие дозы и схемы
дозирования. При одиночных паренхиматозных везику-
лярных и коллоидных цистах назначается АЗ 15 мг/кг/сут
в течение 3 дней, при нескольких паренхиматозных кистах
и при небольших экстрапаренхиматозных (конвексиаль-
ных) кистах — в течение 1 недели, при больших экстрапа-
ренхиматозных кистах сильвиевой борозды и базальных
цистерн (рацемозный цистицерк) — от 15 до 30 мг/кг/сут
в течение 15—30 дней (могут потребоваться повторные
курсы). При одиночных паренхиматозных везикулярных
кистах празиквантел (ПЛ) назначается однодневным кур-
сом в дозе 30 мг/кг в 3 приема каждые 2 часа, при не-
скольких паренхиматозных кистах — 50 мг/кг/сут в тече-
ние 15 дней. При выраженной воспалительной реакции и
гигантских субарахноидальных кистах назначаются ГКС,
при судорогах — противосудорожные препараты. При
цистицеркотическом энцефалите цистицидные препараты
противопоказаны; назначают ГКС и осмотические диуре-
тики для уменьшения отека мозга и противосудорожные
препараты; в рефрактерных случаях проводится декомп-
рессивная трепанация черепа. При зернистых и кальцини-
рованных ЦК (одиночных или множественных) нет необхо-
димости в цистицидной лекарственной терапии; по показа-
ниям назначают противосудорожные препараты и ГКС.
При гидроцефалии цистицидные препараты можно приме-
нять только после шунтирования, чтобы избежать дальней-
шего увеличения внутричерепного давления в результате
терапии. Кисты желудочков: эндоскопическая резекция
кист; АЗ можно использовать только при небольших пора-

жениях боковых желудочков; шунт необходим пациентам с
эпендимитом. НЦ позвоночника: целесообразно хирурги-
ческое удаление очагов поражения [6].

У больных с экстраокулярным ЦЗ хирургическое уда-
ление показано при локализации кист под конъюнктивой и
в веках; в остальных случаях может быть рекомендована
медикаментозная терапия, включающая АЛ и ГКС. При
внутриглазном ЦЗ рекомендовано удаление живого ЦК,
т.к. противопаразитарные препараты приводят к гибели
ЦК с развитием выраженной воспалительной реакции и
потерей зрения. Системные ГКС назначаются до и после
хирургического удаления ЦК. При оральном ЦЗ рекомен-
довано хирургическое удаление кист. ЦК скелетных мышц
хирургическим путем удаляются при болезненных ощуще-
ниях, подкожные ЦК — при абсцедировании [3, 10, 12,
18, 19, 24].

Цистицеркоз, вызываемый Taenia crassiceps
Возбудителем является личинка цестоды T. crassiceps.

ЦК (Cysticercus longicollis) имеет вид тонкостенного пузыря
овальной или яйцевидной формы размером 2—9 х 1—4 мм.
Окончательными хозяевами являются дикие животные, в
основном — лисы, а также другие псовые, кошачьи, еноты,
куньи, у которых имагинальные формы обитают в кишеч-
нике. Промежуточными хозяевами служат грызуны, кроты,
зайцеобразные, приматы и др. Изредка ЦК T. crassiceps
встречается у плотоядных животных (собак, кошек, лис),
которые становятся аберантными промежуточными хозяе-
вами в результате, в том числе, аутоинвазии. T. crassiceps
встречается в зонах умеренного климата Северного полу-
шария (в Северной Америке, Евразии, в т.ч. — в России).
Человек поражается очень редко. Заражение происходит
с пищей или водой, контаминированными яйцами парази-
та. Скопления ЦК в местах травм предполагает возмож-
ность контактного заражения. Личинки T. crassiceps, спо-
собны к бесполому размножению путем экзогенного и эн-
догенного почковывания и могут метастазировать в другие
локации. Фактором риска подкожного и мышечного ЦЗ был
иммунодефицит, в т.ч. — ВИЧ-инфекция. Глазной ЦЗ и НЦ
описаны у пациентов без иммуносупрессии. В подкожной
клетчатке появляются увеличивающиеся массы, способные
распространяться в другие локации, включающие внутренние
органы. Описана болезненная припухлость в мышечной тка-
ни. В глазу ЦК обнаруживали под конъюнктивой, в передней
камере. Известны случаи ЦЗ мозжечка и спинного мозга.

Цистицеркоз, вызываемый Taenia hydatigena
Возбудителем является личинка T. hydatigena (собачий

цепень). ЦК T. hydatigena (Cysticercus tenuicollis) представ-
ляет собой крупный пузырь размером до 8—10 мм, напол-
ненный слегка опалесцирующей прозрачной жидкостью, с
инвагинированным сколексом на длинной шейке. Со вре-
менем происходит творожисто-гнойное перерождение и
петрификация ЦК. Окончательными хозяевами являются
собаки, волки, лисы, куницы, рыси, пумы, домашние кош-
ки, медведи и др. Промежуточными хозяевами служат ов-
цы, козы, крупный рогатый скот, свиньи, олени, лошади,
мыши, крысы, зайцы, приматы, а также — хищники: домаш-
ние собаки и кошки, куницы, медведи. Инвазия, вызванная
T. hydatigena, у животных встречается по всему миру, в том
числе — на всей территории России; человек заражается
редко. Сообщалось об обнаружении ЦК T. hydatigena в
печени и брюшной полости человека. 
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Цистицеркоз, вызываемый Taenia martis
Возбудителем является личинка цестоды T. martis (куний

цепень). ЦК (Cysticercus tenuicollis) представляет собой
псевдосегментированные пузыри с ввернутым сколексом и
более узкой хвостовой частью размером 6—32 мм. Окон-
чательными хозяевами являются куньи, возможно — псо-
вые и дикие кошачьи. Промежуточными хозяевами служат
грызуны, насекомоядные млекопитающие, реже — прима-
ты и др., у которых ЦК обычно развиваются в полостях те-
ла. Человек является случайным хозяином. Заражение
промежуточных хозяев происходит с пищей или водой,
контаминированными фекалиями окончательных хозяев.
T. martis относится к голарктическим видам и встречается в
северных зонах умеренного климата Евразии (в т. ч. — в
России), Северной Америки. ЦЗ, вызванный T. martis, был
описан у небольшого числа больных. Известен внутриглаз-
ной, церебральный ЦЗ. При поражении брюшной полости
отмечался прогрессирующий асцит и обнаруживалась
опухолевидная масса. 

Диагностика и лечение при цистицеркозе, вызываемым
T. crassiceps, T. hydatigena, T. martis, в целом проводятся как
при ЦЗ, вызванном T. solium [2, 3, 5, 25, 26].

Заключение
Таким образом, цистицеркоз, вызываемый личин-

ками некоторых представителей рода Taenia, представляет
собой опасное заболевание человека. Поражаются, в пер-
вую очередь ЦНС, а также подкожная клетчатка, скелетная
мускулатура, глаза. Диагностика основывается на комплек-
се лабораторно-инструментальных методов, включающих
УЗИ, КТ, МРТ, серологические, молекулярно-генетические
исследования. Лечение включает противопаразитарную те-
рапию, хирургическое удаление цистицерков. Знание осо-
бенностей клиники, диагностики и лечения цистицеркоза яв-
ляется актуальным для педиатров и инфекционистов.
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Трудности диагностики детского
мультисистемного воспалительного
синдрома, ассоциированного с COVID-19,
в сочетании с ранней стадией первичной
инфекции, вызванной вирусом Эпштейна-Барр
Э. А. КАШИРИНА1, Н. М. ЮГАЙ1, О. Б. КАРАБАНОВА1, Л. В. МАРКИНА1, Е. В. БАБЕНКО1, С. Г. ЗАГИДУЛЛИНА1,
О. А. ЛОМАКИНА1, Н. И. КОЛГАНОВА2, А. А. ГЛАЗЫРИНА2,3, Ю. Ю. НОВИКОВА2,3, А. Е. АНДЖЕЛЬ3, 
Ю. В. РОМАНОВА3, А. Ю. РТИЩЕВ3,4, Д. Ю. ОВСЯННИКОВ2,3, В. В. ГОРЕВ3 
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2 ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов», г. Москва, РФ 
3 ГБУЗ «Морозовская детская городская клиническая больница ДЗМ», г. Москва, РФ 
4 ФГАОУ ВО Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н. И. Пирогова Минздрава России, Москва

Детский мультисистемный воспалительный синдром (ДМВС), ассоциированный с COVID-19 — это редкое жизнеугрожающее
иммунопатологическое осложнение, развивающееся через 1-6 недель после перенесенной новой коронавирусной инфекции,
протекающее с лихорадкой и мультиорганным воспалением.
В статье представлено клиническое наблюдение мальчика в возрасте 10 лет с поражением кожи в дебюте ДМВС в виде поли-
морфной сыпи (эритема на щеках, сыпь в виде кружевного рисунка на туловище и конечностях, петехии), с одновременным об-
наружением маркеров ранней стадии первичной инфекции, вызванной вирусом Эпштейна-Барр (ЭБВ), а также развитием ге-
мофагоцитарного синдрома, что потребовало исключения Х-сцепленного лимфопролиферативного синдрома. 
Данное клиническое наблюдение демонстрирует сложность диагностического поиска при кожных проявлениях в дебюте
ДМВС, а также возможность сочетания ДМВС с другими инфекциями, в частности с ЭБВ-инфекцией. 
Ключевые слова: детский мультисистемный воспалительный синдром, COVID-19, экзантема, вирус Эпштейна-Барр, гемофа-
гоцитарный синдром

Challenges in diagnostic research of multisystem inflammatory syndrome in children 
associated with COVID-19 in combination with the early stage of Epstein-Barr virus infection
E. A. Kashirina1, N. M. Yugay1, O. B. Karabanova1, L. V. Markina1, E. V. Babenko1, S. G. Zagidullina1, O. A. Lomakina1, N. I. Kolganova2, 
A. A. Glazyrina2,3, Yu. Yu. Novikova2,3, A. E. Andzhel3, Yu. V. Romanova3, A. Yu. Rtischev3,4, D. Yu. Ovsyannikov2,3, V. V. Gorev3
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Multisystem inflammatory syndrome in children (MIS-C) associated with COVID-19 is a rare life-threatening immunopathological complication of COVID-19 that
develops 1-6 weeks after the acute coronavirus infection. MIS-C is characterized by fever and multiorgan inflammation. 
We present a clinical case of a 10-year-old boy with skin lesions at the onset of MIS-C (erythematous malar rash, lacelike rash on the trunk and extremities and pe-
techiae) with macrophage activation syndrome development and the early stage of primary Epstein-Barr virus infection (EBV infection) which required the exclusion
of X-linked lymphoproliferative disease. 
This clinical case demonstrates the complexity of diagnosis in MIS-C with skin manifestations at the onset of the disease, especially with concurrent activation of other
infections, particularly EBV infection.
Keywords: multisystem inflammatory syndrome in children, COVID-19, exanthema, Epstein-Barr virus, macrophage activation system
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Детский мультисистемный воспалительный синд-
ром (ДМВС, синоним: мультисистемный воспалительный
синдром у детей), ассоциированный с COVID-19 — это
редкое жизнеугрожающее иммунопатологическое ос-
ложнение, развивающееся через 1—6 недель после
перенесенной новой коронавирусной инфекции, про-
текающее с лихорадкой, артериальной гипотензией/
шоком, системным поверхностным васкулитом сосудов
малого и среднего калибра, иммунотромбозом и муль-
тиорганным воспалением с вовлечением кожи и слизис-
тых оболочек, сердца, желудочно-кишечного тракта,
нервной системы, легких, почек [1]. ДМВС, являющийся
самым тяжелым проявлением COVID-19 у детей, был
впервые описан в апреле-мае 2020 г., когда в разных
странах появились сообщения о случаях Кавасаки-по-
добного синдрома с последующим развитием полиор-
ганной недостаточности и шока у детей, перенесших
COVID-19 [2]. Согласно статистическим данным, частота

ДМВС в США составила 316 детей на 1 000 000 случа-
ев заражения SARS-CoV-2, со значимыми различиями в
зависимости от возраста и этнической принадлежнос-
ти [3]. ДМВС чаще встречается у мальчиков (57,1%),
медиана возраста пациентов 8 лет (от 3 месяцев до
17 лет) [4]. Частота госпитализаций детей с ДМВС
коррелирует с уровнем заболеваемости COVID-19 в
регионе (рис.1). 

ДМВС предположительно развивается вследствие
аномального иммунного ответа на коронавирус после
завершения острой фазы инфекции. Широкий спектр
аутоантител позволяет рассматривать ДМВС как фор-
му вирус-индуцированного аутоиммунного заболева-
ния. Патологические изменения, характерные для
COVID-19, значительно выражены у детей с ДМВС и
включают тромбовоспаление, генерализованный дест-
руктивно-продуктивный васкулит сосудов мелкого и
среднего калибра, коагулопатию, гемофагоцитоз; на

Таблица 1. Диагностические критерии мультисистемного воспалительного синдрома у детей и подростков, ВОЗ, 2020 г. [6]
Table 1. Diagnostic criteria of multisystem inflammatory syndrome in children and adolescents, WHO, 2020 [6]

Дети и подростки в возрасте от 0 до 19 лет c лихорадкой ≥ 3 дней

И наличие двух из следующих проявлений:

1. Сыпь или двусторонний негнойный конъюнктивит или признаки воспалительных изменений слизистых оболочек и кожи (полость 
рта, верхние и нижние конечности)
2. Артериальная гипотензия или шок
3. Признаки миокардиальной дисфункции, перикардит, вальвулит или поражение коронарных артерий (результаты 
эхокардиографии или повышенный уровень тропонина/NT-proBNP)
4. Признаки коагулопатии (измененное протромбиновое время, активированное частичное тромбопластиновое время, 
повышенный уровень D-димера)
5. Острые желудочно-кишечные симптомы (диарея, рвота или боли в животе)

И

повышение уровня маркеров воспаления, таких как СОЭ, С-реактивный белок или прокальцитонин 

И

исключение других инфекционных заболеваний, в том числе сепсиса, стафилококкового или стрептококкового токсического 
шока

И

маркеры COVID-19 (ПЦР в реальном времени для обнаружения РНК SARS-CoV-2 или положительный серологический тест), или 
высокая вероятность контакта с пациентами с COVID-19
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макроскопическом уровне проявляются в виде синдро-
ма системного воспалительного ответа небактериаль-
ной природы с полиорганной недостаточностью [1, 2].
Установление диагноза ДМВС, ассоциированного с
COVID-19, основывается на диагностических критери-
ях, сформулированных ВОЗ (табл. 1). 

По нашим данным, при ДМВС у 19,5% пациентов
развивается гемофагоцитарный синдром (ГФС, сино-
нимы: гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз, синдром
активации макрофагов) [4]. При COVID-19 в диффе-
ренциально-диагностический поиск рекомендуется
включать вирусные инфекции, в т. ч. с развитием ГФС.
К вирусным патогенам, которые могут вызывать инфек-
ции с мультисистемным поражением и/или миокарди-
том, осложняться ГФС, относятся вирус Эпш-
тейна-Барр (ЭБВ), парвовирус В19, цитомегаловирус,
аденовирус и энтеровирусы. Эти вирусы редко вызыва-
ют острое мультисистемное поражение у иммуноком-
петентных детей. Проведение серологического иссле-
дования (важно до трансфузии иммуноглобулинов) и
ПЦР поможет отличить эти вирусные инфекции от
ДМВС, ассоциированного с COVID-19 [1, 7].

Клиническое наблюдение. Представляем клини-
ческое наблюдение мальчика А. в возрасте 10 лет с
поражением кожи в дебюте ДМВС, развитием ГФС и
одновременным течением первичной инфекции, вы-
званной ЭБВ. 

Из анамнеза заболевания известно, что пациент
контактировал с отцом, больным инфекционным моно-
нуклеозом, а также за 6 недель до появления первых
симптомов ребенок перенес COVID-19 в легкой фор-
ме, что позже было подтверждено по результатам се-
рологического исследования. Мальчик заболел остро
25 марта 2021 г.: отмечалась лихорадка до 39°С,
симптомы интоксикации, яркая эритема на щеках
(симптом «нашлепанных щек») с бледным носогубным
треугольником (рис. 2). 

На следующий день появилась обильная петехиаль-
ная сыпь на туловище и конечностях (рис. 3А). День
спустя сыпь напоминала кружевной, сетчатый рисунок
(рис. 3B, 3C). Зуда не было.

При осмотре на дому, помимо вышеописанных симп-
томов, отмечалась инъецированность сосудов склер.
SpO2 98%, артериальное давление 115/65 мм рт. ст.
Была назначена симптоматическая терапия. На второй
день от начала заболевания 26.03.2021 г. ребенок
был госпитализирован в МДГКБ ДЗМ с направляющим
диагнозом «парвовирусная инфекция (?), токсико-ал-
лергическая сыпь (?), болезнь Кавасаки (?)». Состоя-
ние при поступлении средней тяжести, лихорадка
39°С, симптомы интоксикации, петехиальная сыпь на ту-
ловище и конечностях, инъецированные склеры. В легких
дыхание везикулярное. Тоны сердца ясные, ритмичные.
Живот мягкий, безболезненный. SpO2 98%, ЧСС 88
уд./мин., артериальное давление 115/60 мм рт. ст. 

В общем анализе крови: лейкоциты — 8,48 х 109,
лимфопения (24%), ускорение СОЭ (16 мм/час).

В биохимическом анализе крови повышены уровень
С-реактивного белка (47 мг/л; норма до 5 мг/л), фер-
ритина (447 мкг/л; норма до 140 мкг/л), лактатдегид-
рогеназы (574 ЕД/л; норма до 295 ЕД/л), антистреп-
толизина О (606 МЕ/мл; норма до 150 МЕ/мл), по
данным коагулограммы, повышен уровень D-димера
(3,6 мг/л; норма до 0,39 мг/л). По результатам обще-
го анализа мочи, протеинурия — 0,2—0,5 г/л, кетону-
рия, цилиндры гиалиновые, лейкоциты — 30 в поле
зрения. Методом ИФА были выявлены диагностиче-
ские уровни IgG к SARS-CoV-2 (128 ЕД), что согласу-
ется с данными анамнеза о перенесенной за 6 недель
до этого COVID-19, IgM не обнаружены, ПЦР отрица-
тельная.

Рисунок 1. Динамика заболеваемости COVID-19 в г. Москве
[5] и частота госпитализаций детей с ДМВС 2020—2021 гг. в
ГБУЗ «Морозовская детская городская клиническая больница
ДЗМ» и ГБУЗ «Детская инфекционная клиническая больница
№6 ДЗМ»
Figure 1. Incidence of COVID-19 in Moscow [5] and frequency of
hospitalizations of children with MIS-C in 2020—2021 in Morozov
state clinical hospital for children (Moscow) and Children’s Infec-
tious Clinical Hospital № 6 (Moscow)
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Рисунок 2. Изменения на коже: эритема на щеках и бледный
носогубный треугольник
Figure 2. Skin manifestations: Erythema on cheeks and pale nasola-
bial triangle
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По данным рентгенографии органов грудной клет-
ки, УЗИ органов брюшной полости, почек, забрюшин-
ного пространства, надпочечников, без патологии. Бы-
ла проведена эхокардиография: коронарные артерии
интактны; фракция выброса левого желудочка — 62%
(норма — более 60%), конечно-диастолический раз-
мер левого желудочка — 47 мм. Данных за болезнь
Кавасаки не получено.

Таким образом, учитывая лихорадку в течение 3 дней,
петехиальную сыпь на туловище, конечностях, повыше-
ние уровня маркеров воспаления в общем и биохими-
ческом анализе крови (СОЭ, С-реактивный белок), из-
менения в коагулограмме (повышенный уровень D-ди-
мера), отсутствие данных за течение бактериальных
инфекционных процессов (в т.ч. сепсиса, стафилокок-
кового, стрептококкового токсического шока), а также
обнаружение маркеров COVID-19 (IgG к SARS-CoV-2
128 ЕД) пациенту был установлен диагноз ДВМС, со-
гласно критериям ВОЗ (табл. 1). Также в связи с указа-
нием на проживание в одной квартире с отцом, боль-
ным инфекционным мононуклеозом, были проведены
серологические исследования на выявление маркеров
ЭБВ-инфекции. Были обнаружены IgM к капсидному
антигену вируса (VCA IgM) в диагностическом титре
(200 ЕД/мл), а также высокая вирусная нагрузка
(ДНК ЭБВ), по данным ПЦР крови 105 копий/мл, что
свидетельствовало о течении у пациента ранней фазы
первичной инфекции, вызванной ЭБВ. 

Известно, что при ЭБВ-инфекции возможно разви-
тие ГФС, для установления которого, в соответствии с
диагностическими критериями A.H. Filipovich, необхо-
димо наличие минимум 1 из 4 признаков: (1) морфоло-
гическая картина гемофагоцитоза в костном мозге, пе-
чени, селезенке, лимфатических узлах, (2) повышение
уровня ферритина, (3) повышение уровня растворимо-
го sCD25 в крови, (4) снижение функции NK-клеток
[8]. Поэтому, учитывая выявление у наблюдаемого на-
ми пациента маркеров ЭБВ-инфекции, а также вы-
сокого уровня ферритина, мальчику было назначено

исследование костного мозга. По данным миелограм-
мы были обнаружены единичные макрофаги с фагоци-
тозом нейтрофилов, лимфоцитов, нормобластов. При
этом нейтрофильный, моноцитарный, лимфоцитарный,
эритроидный ростки были сохранены, индекс гемогло-
бинизации определялся в пределах нормы. Таким об-
разом, у пациента присутствовали 2 из 4 признаков
ГФС (морфологическая картина гемофагоцитоза и по-
вышенный уровень ферритина), согласно диагностиче-
ским критериям A.H. Filipovich. 

Развитие ГФС у ребенка с активной ЭБВ-инфекци-
ей потребовало исключения Х-сцепленного лимфопро-
лиферативного синдрома [9]. В связи с этим в НМИЦ
ДГОИ им. Дмитрия Рогачева было проведено исследо-
вание: при оценке методом проточной цитометрии не
было обнаружено снижения внутриклеточной экспрес-
сии белков SAP (SLAM-ассоциированный белок, участ-
вующий в активации лимфоцитов, закодирован в гене
SH2D1A) и XIAP (связанный с Х хромосомой ингибитор
апоптоза, кодируется геном BIRC4); не было выявлено
нарушения фенотипирования субпопуляции лимфоци-
тов; показатели гуморального иммунитета (IgA, IgM,
IgG и IgЕ) соответствовали норме. В результате Х-сцеп-
ленный лимфопролиферативный синдром был исключен.

Таким образом, учитывая данные анамнеза, клини-
ческой картины, данных физикального обследования,
лабораторных и инструментальных методов исследо-
вания, пациенту был установлен диагноз: «ДМВС, ас-
социированный с COVID-19, осложненный вторичным
гемофагоцитарным синдромом; первичная форма ран-
ней ЭБВ-инфекции».

Терапия включала дексаметазон 20 мг/м2 в виде
пульс-терапии, инфузии внутривенного иммуноглобу-
лина в дозе 10 граммов дважды. На фоне лечения на-
блюдалась положительная клиническая динамика, ла-
бораторные показатели нормализовались. Мальчик
был выписан из стационара через 10 дней в удовлет-
ворительном состоянии. По данным катамнестического
наблюдения, осложнений не выявлено. На поликлини-

Рисунок 3. Динамика высыпаний. А: Петехиальная сыпь на туловище. B. Сыпь на конечностях в виде кружевоподобного сетчатого
рисунка. C. Пятнисто-папулезная сыпь на туловище 
Figure 3. Course of the disease: A: Petechial rash on the trunk. B. Lace-like (reticular) rash on extremities. C. Maculopapular rash on the
trunk

A B C
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ческом этапе наблюдения спустя 3 месяца жалоб нет,
самочувствие хорошее, SpO2

 99%, артериальное дав-
ление 120/60 мм рт. ст., ЧСС 88 ударов в минуту, ла-
бораторные маркеры в норме, по данным эхокардиог-
рафии с оценкой состояния коронарных артерий —
без патологии. 

Представленное клиническое наблюдение интерес-
но сравнить с опытом зарубежных коллег. S. Prader с
соавт. из Швейцарии описывают клинический случай
манифестации Х-сцепленного лимфопролиферативно-
го синдрома, ассоциированного с ЭБВ-инфекцией, в
виде симптомов, соответствующих диагностическим
критериям ДМВС. В дебюте заболевания у здорового
до заболевания 6-летнего мальчика с лихорадкой в те-
чение 10 дней развился острый респираторный дист-
ресс-синдром, сопровождавшийся артериальной гипо-
тензией и болями в животе. За 5 дней до этого была ди-
агностирована инфекция, вызванная SARS-CoV-2, на
основании положительной полимеразной цепной ре-
акции с обратной транскрипцией в мазке из носоглот-
ки. Эхокардиографическое исследование показало
нормальную функцию сердца и отсутствие аномалий
коронарных сосудов. Результаты лабораторного об-
следования включали анемию, тромбоцитопению, по-
вышение СОЭ (36 мм/ч) и уровня ферритина (3995
мкг/л), изменения печеночных маркеров (аланинами-
нотрасфераза 511 ЕД/л, билирубин 75 мкмоль/л,
гамма-глутамилтрансфераза 396 ЕД/л и альбумин
22 г/л), гипонатриемию, повышенное содержание
D-димера (6,4 мг/л). Обращали на себя внимание
значительная гиперферритинемия (3995 мкг/л), гипо-
фибриногенемия (1,09 г/л) и отсутствие повышения
уровня С-реактивного белка, что могло быть связано с
печеночной недостаточностью, при отсутствии лим-
фопении, характерной для ДВМС. Авторы рекоменду-
ют использовать эти лабораторные маркеры для диф-
ференциальной диагностики ДМВС и ГФС. Пациента
лечили по протоколам ведения пациентов с ДМВС,
медикаментозная терапия включала системные глюко-
кортикостероиды, внутривенный иммуноглобулин, бло-
каторы рецепторов интерлейкина-1 (анакинра). Тече-
ние заболевания характеризовалась развитием фа-
тальной печеночной недостаточности в контексте ЭБВ-
ассоциированного ГФС. Подозрение на ГФС было
подкреплено обнаружением очень высокого количест-
ва копий ЭБВ в крови (20×106 копий/мл), после этого
к терапии был добавлен ритуксимаб. Х-сцепленный
лимфопролиферативый синдром 1 типа был диагности-
рован у пациента посмертно на основании обнаруже-
ния патогенной мутации гена SH2D1A [10]. Клиниче-
ское наблюдение наших швейцарских коллег демонст-
рирует необходимость включения Х-сцепленного лим-
фопролиферативного синдрома в дифференциально-ди-
агностический поиск при тяжелом течении ДМВС, осо-
бенно при развитии ГФС.

В американских рекомендациях по ведению детей с
ДМВС для специалистов амбулаторного звена отмеча-

ется возможность наличия у пациентов с мультисистем-
ным синдромом как бактериальных, так и вирусных
ко-инфекций, в частности ЭБВ-инфекции [11], что ил-
люстрирует наше наблюдение. Описана и ко-инфек-
ция COVID-19 с респираторными вирусами [12].

В дебюте ДМВС у нашего пациента было поражение
кожи. По данным литературы, поражение кожи может
быть первым признаком как начинающейся COVID-19,
так и ДМВС. Кожные проявления в обоих случаях по-
лиморфны и включают пятнисто-папулезные, уртикар-
ные элементы, ливедо, кореподобную и геморрагиче-
скую сыпь, а также очаги эритемы и плотный отек кис-
тей и стоп [2, 4, 13]. У наблюдаемого нами пациента
отмечались полиморфные высыпания в виде петехий на
туловище и конечностях, эритемы на щеках с бледным
носогубным треугольником, эритемы, напоминающей
кружевной узорный рисунок на туловище и конечнос-
тях, что явилось основанием заподозрить при первич-
ном осмотре инфекционную эритему — инфекцию,
вызванную парвовирусом В19 [14].

Заключение
Представленное клиническое наблюдение

демонстрирует сложности диагностики ДМВС, ассоци-
ированного с COVID-19, протекающего с экзантемой,
а также возможность сочетания ДМВС с другими ин-
фекциями, в частности с инфекцией, вызванной ЭБВ, с
развитием ГФС, что диктует необходимость мультидис-
циплинарного подхода к пациентам с данной патологи-
ей. Педиатры должны быть информированы о возмож-
ных вариантах поражения кожи как при COVID-19, так
и при развитии ДМВС, необходимо включать данное
заболевание в дифференциально-диагностический по-
иск при осмотре детей с кожными высыпаниями, памя-
туя о полиморфизме последних [15]. Несмотря на то,
что краткосрочный прогноз в большинстве случаев как
при ДМВС, так и при ЭБВ-инфекции благоприятный, и
лабораторно-инструментальные показатели функции
пораженных органов приходят в норму в течение ко-
роткого времени, после выписки пациенты могут нуж-
даться в катамнестическом наблюдении. Приведенная
в статье информация представляется полезной для пе-
диатров и детских инфекционистов.
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Случай реактивации хронической 
Эпштейна-Барр вирусной инфекции, 
осложненной гепатитом, 
у подростка с COVID-19 
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В статье представлен клинический случай реактивации хронической Эпштейна-Барр вирусной (ЭБВ) инфекции, осложненный
развитием гепатита, у подростка 15 лет с COVID-19, что представляет интерес для практикующих врачей-инфекционистов, пе-
диатров и других специалистов в плане особенностей клинического течения и дифференциальной диагностики этих двух вирус-
ных заболеваний. 
Показано, что реактивация ЭБВ на фоне текущей новой коронавирусной инфекции COVID-19, сопровождающаяся повышени-
ем в крови уровня аминотрансфераз, приводит к более тяжелому течению и длительному пребыванию пациента в стационаре,
а также назначению дополнительной медикаментозной терапии с последующими реабилитационными мероприятиями.
Ключевые слова: COVID-19, Эпштейна-Барр вирусная инфекция, гепатит

A case of reactivation of chronic Epstein-Barr viral infection,
complicated by hepatitis, in a teenager with COVID-19 
A. V. Bitsueva1,2, S. G. Gorbunov2,3, I. A. Nikulina2

1Krasnogorsk City Hospital № 2 of the Ministry of Healthcare of the Moscow region, Krasnogorsk, Russia
2Research clinical institute of childhood of the Ministry of Healthcare of the Moscow region, Mytischi, Russia
3Russian Medical Academy of  Continuig Professional Education of the Ministry of Healthcare of the Russian Federation, Moscow, Russia

The article presents a clinical case of reactivation of chronic Epstein-Barr viral (EBV) infection complicated by the development of hepatitis in a 15-year-old teenager
with COVID-19, which is of interest to infectious disease practitioners, pediatricians and other specialists in terms of the clinical course and differential diagnosis of
these two viral diseases. 
It is shown that the reactivation of EBV against the background of the current new coronavirus infection COVID-19, accompanied by an increase in the level of ami-
notransferases in the blood, leads to a more severe course and prolonged stay of the patient in the hospital, as well as the appointment of additional drug therapy
with subsequent rehabilitation measures.
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Пандемия новой коронавирусной инфекции
COVID-19 продолжает оставаться актуальной для здраво-
охранения практически всех стран мира, не исключая и
Российскую Федерацию [1]. Несмотря на то, что дети и под-
ростки в меньшей степени вовлекаются в эпидемический
процесс и переносят заболевание в целом легче по сравне-
нию со взрослыми [2—4], у них могут наблюдаться особен-
ности COVID-19, которые способствуют большей тяжести
клинического течения заболевания и затягиванию процесса
выздоровления. К числу таких особенностей можно отнести
высокий риск реактивации Эпштейна-Барр вируса (ЭБВ) на
фоне COVID-19, что описано в отечественной медицинской
литературе [5].

Как известно, ЭБВ-инфекция является одним из наибо-
лее распространенных заболеваний среди детей и подро-

стков, поскольку серопозитивны к данному вирусу 55—
60% детей в возрасте до 3 лет и 90—95% населения Зем-
ли в возрасте старше 40 лет [6, 7]. В развитых странах и
социально благополучных семьях инфицирование проис-
ходит обычно в подростковом возрасте. Поэтому после
3 лет заболеваемость ЭБВ-инфекцией резко возрастает и
достигает максимума после 10 лет, т.е. у подростков и мо-
лодых взрослых (26—74% от общего количества пациен-
тов с этой нозологией) [8]. 

Проблема усугубляется тем, что как при COVID-19, так
и при ЭБВ-инфекции возможно поражение печени, меха-
низмы которого в первом случае пока еще недостаточно
ясны [9], а во втором обусловлены иммуноопосредо-
ванным воздействием ЭБВ на печеночную ткань с развити-
ем осложнения в виде гепатита [10], что может потребо-
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вать назначения дополнительных лекарственных препара-
тов, а это, в свою очередь, грозит полипрагмазией с не-
благоприятным медикаментозным воздействием на клетки
печени, формированием «порочного круга» и затягивани-
ем процессов выздоровления.

Исходя из этого, вниманию широкой аудитории заинте-
ресованных специалистов нами предлагается описание кли-
нического случая реактивации хронической ЭБВ-инфекции,
осложненной гепатитом, у подростка 15 лет с COVID-19, ко-
торый находился на стационарном лечении в детском ин-
фекционном отделении ГБУЗ МО «Красногорская город-
ская больница № 2» Минздрава Московской области в
феврале 2022 года.

Клинический случай. Мальчик поступил на 7 сутки от
начала болезни с жалобами на повышение температуры
тела до 39,3°С. Из анамнеза заболевания известно, что
заболел остро, когда появилась лихорадка 39°С, редкий
сухой кашель. У родителей около недели назад зарегист-
рирован COVID-19, от госпитализации они отказались,
поскольку болезнь протекала легко. Лечился в амбулатор-
ных условиях имидазолилэтанамидом пентандиовой кис-
лоты, полосканием горла растворами антисептиков, жаро-
понижающими средствами — без эффекта, что и послужи-
ло причиной госпитализации бригадой скорой медицин-
ской помощи в инфекционное отделение ГАУЗ МО «Хим-
кинская областная больница» Минздрава Московской об-
ласти. В стационаре методом иммунохроматографии в
мазке из ротоглотки у подростка был обнаружен антиген
SARS-CoV-2, при мультиспиральной компьютерной томог-
рафии (МСКТ) органов грудной клетки патологии не выяв-
лено, после чего он был переведен для дальнейшего лече-
ния в профильное отделение ГБУЗ МО «Красногорская го-
родская больница № 2» Минздрава Московской области.

Из анамнеза жизни известно, что ребенок от 1 беремен-
ности, 1 родов естественным путем на 38—39 неделе бере-
менности. При рождении рост — 51 см, вес — 3130 г. Нахо-
дился на грудном вскармливании в течение 3 месяцев. Рос и
развивался в соответствии с возрастом. Перенес краснуху
в 6 месяцев, ветряную оспу в 8 лет, ОРЗ редко. Вакцини-
рован согласно Национальному календарю профилакти-
ческих прививок. Аллергоанамнез не отягощен. На дис-
пансерном учете не состоит. В течение последних 6 меся-
цев травм и операций не было, кровь и ее препараты не
переливали, стоматолога не посещал.

При поступлении состояние подростка оценено как
среднетяжелое за счет умеренно выраженных симптомов
интоксикации — слабость, вялость, адинамия, снижение
аппетита. ЧСС — 76 в минуту, частота дыхания — 20 в ми-
нуту. Сохранялась высокая фебрильная лихорадка. Кожа
чистая, обычной окраски. Ротоглотка ярко гиперемирова-
на. Носовое дыхание свободное, выделений нет. Не отме-
чалось утраты или извращения вкуса и обоняния. Язык чис-
тый, влажный. Миндалины из-за небных дужек не вы-
ступают, налетов нет. Периферические лимфоузлы не уве-
личены, безболезненные при пальпации, кожа над ними не
изменена. Одышки нет. Со стороны сердца, легких и ЖКТ
патологии не выявлено. Печень и селезенка из-под ребер-
ной дуги не выступают. Рвоты не было, физиологические
отправления в норме. Менингеальные и очаговые симпто-
мы отрицательные.

В клиническом анализе крови при поступлении отмеча-
лась тенденция к лейкопении (4,6 х 109/л) и сдвиг влево в
лейкоцитарной формуле (18% палочкоядерных нейтрофи-
лов). Общий анализ мочи — без патологии. В биохимиче-
ской анализе крови концентрации общего билирубина и
его фракций, аланин- (АЛТ) и аспартатаминотрансферазы
(АСТ) не превышали нормальных значений, лактатдегид-
рогеназы (ЛДГ) — немного повышена (320 ЕД/л). Содер-
жание в крови белков острой фазы воспаления: СРБ и
ферритин умеренно повышены (соответственно, 33 мг/л и
182,7 нг/мл), прокальцитонин — 0,16 нг/мл, что соответ-
ствует норме и характерно для вирусных инфекций. В ко-
агулограмме отмечалась тенденция к гипокоагуляции: про-
тромбиновый индекс — 78%, фибриноген — 4,5 г/л, АЧТВ —
38,2 с, МНО — 1,36, D-димер — 2,35 мг/л. Мазок из ро-
тоглотки методом ПЦР на РНК SARS-CoV-2 — положитель-
ный. При УЗИ органов брюшной полости выявлена дефор-
мация желчного пузыря. МСКТ органов грудной клетки в
динамике — без патологии. На ЭКГ — ритм синусовый,
ЧСС — 63 в минуту, нормальное положение ЭОС, призна-
ки ранней реполяризации желудочков.

С учетом жалоб, анамнеза, данных объективного ос-
мотра, лабораторного и инструментального обследования
пациенту был выставлен клинический диагноз: новая коро-
навирусная инфекция COVID-19, вирус идентифицирован,
среднетяжелая форма. Подростку было назначено сле-
дующее лечение согласно действующим нормативным до-
кументам в отношении этого заболевания: умифеновир,
дексаметазон, с целью дезинтоксикации — инфузионная
терапия, симптоматические средства.

На фоне проводимого лечения наметилась тенденция к
улучшению состояния — уменьшились симптомы интокси-
кации, купировалась лихорадка, стали менее выражены
катаральные явления со стороны верхних дыхательных пу-
тей. Однако на 6 сутки с момента госпитализации (13 день
болезни), несмотря на продолжающуюся терапию, состоя-
ние вновь ухудшилось — снова появилась фебрильная ли-
хорадка 38,3—39°С, интоксикация в виде слабости, вя-
лости, головной боли, наросли катаральные явления в ви-
де боли в горле, затруднения носового дыхания преиму-
щественно за счет отека слизистой оболочки и гнусавости
голоса, регистрировалась незначительная гепатосплено-
мегалия. При этом периферические лимфоузлы не увели-
чились и оставались безболезненными при пальпации.

В клиническом анализе крови, взятом в динамике, на-
блюдался лейкоцитоз до 29,9 х 109/л, повышение относи-
тельного количества лимфоцитов до 51%, из которых 21%
идентифицирован как атипичные мононуклеары, моноци-
тоз до 10%. Биохимический анализ крови и общий анализ
мочи оставались без патологических изменений. Концент-
рация острофазных белков уменьшилась в 1,5—2 раза по
сравнению с предыдущим исследованием: СРБ — 17 мг/л,
прокальцитонин — 0,09 нг/мл. Показатели коагулограм-
мы не претерпели существенных изменений. Мазки из ро-
тоглотки методом ПЦР на РНК SARS-CoV-2, взятые на 4,
10 и 12 дни госпитализации оказались отрицательными.
При УЗИ органов брюшной полости выявлено, помимо ра-
нее обнаруженной деформации желчного пузыря, неболь-
шое увеличение размеров печени и селезенки.

Возникшие вторая волна фебрильной лихорадки, уси-
ление интоксикации, катаральных явлений со стороны
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верхних дыхательных путей и новые симптомы (затрудне-
ния носового дыхания, гнусавость голоса, умеренно выра-
женный гепатолиенальный синдром) в сочетании с харак-
терными гематологическими изменениями позволили запо-
дозрить развитие у пациента ЭБВ-инфекции. Этот диагноз
был подтвержден путем обнаружения в анализе крови мето-
дом ПЦР ДНК ЭБВ, а также методом ИФА серологических
маркеров ЭБВ (IgM к капсидному антигену — 8,93 МЕ/мл,
IgG к раннему антигену — 34,73 МЕ/мл, IgG к ядерному
антигену — 4,27 МЕ/мл, IgG к капсидному антигену —
9,5 МЕ/мл, авидность последних низкая — 11%). Выявлен-
ные данные позволяют идентифицировать реактивацию у
пациента ЭБВ на фоне текущей COVID-19. При этом об-
ращал на себя внимание тот факт, что при динамическом
исследовании биохимического анализа крови на 17 день
с момента поступления подростка в стационар (24 день
болезни) появилось повышение уровня АЛТ до 119 ЕД/л и
АСТ до 71 ЕД/л при сохранении нормальных показателей
общего билирубина и его фракций, что с учетом вышеопи-
санных клинико-инструментальных данных можно тракто-
вать как развитие осложнения в виде гепатита. Указанные
отклонения сочетались с умеренным повышением концент-
рации СРБ до 28 мг/л.

Исходя из всей имеющейся информации, заключитель-
ный диагноз был сформулирован следующим образом: ос-
новной — новая коронавирусная инфекция COVID-19, ви-
рус идентифицирован, среднетяжелая форма; хрониче-
ская ЭБВ-инфекция, реактивация, среднетяжелая форма;
осложнение — гепатит умеренной степени активности. Бы-
ла проведена коррекция лечения — с целью неспецифиче-
ской иммуностимуляции на фоне текущих вирусных инфек-
ций добавлен нормальный человеческий иммуноглобулин
из расчета курсовой дозы 0,3 г/кг внутривенно, разделен-
ной на 3 суток. На фоне проводимой терапии отмечался
постепенный регресс имеющейся симптоматики, лихорад-
ка, интоксикация и катаральные явления в итоге были ку-
пированы полностью. За день до выписки у пациента в кли-
ническом анализе крови наблюдалась положительная ди-
намика относительно предыдущего исследования, что вы-
ражалось в снижении количества лейкоцитов до 14,6 х
х 109/л, однако еще не достигало нормы, сохранении не-
большого относительного лимфо- и моноцитоза (соответ-
ственно, до 53% и 11%) при исчезновении из поля зрения
атипичных мононуклеаров. Показатели коагулограммы к
этому моменту полностью нормализовались. 

Мальчик был выписан из стационара с улучшением,
проведя в нем 23 койко-дня, через 1 месяц от начала за-
болевания под наблюдение участкового педиатра, инфек-
циониста и гастроэнтеролога с рекомендациями продол-
жить щадящую диету (стол № 5), принимать гепатопротек-
тор силимарин в стандартной дозе на 2 недели и проби-
отик, содержащий комплекс лактобацилл и бифидобакте-
рий, таким же курсом с последующим исследованием кли-
нического и биохимического анализов крови, УЗИ
органов брюшной полости, анализов крови методами ПЦР
и ИФА на маркеры ЭБВ.

Заключение
Таким образом, представленный клинический

случай демонстрирует трудности диагностики хрониче-
ской ЭБВ-инфекции, реактивирующейся на фоне текущей

новой коронавирусной инфекции COVID-19, осложнив-
шихся развитием гепатита, имеющего сложный патогене-
тический механизм развития, в котором, вероятно, в той
или иной мере играют роль оба идентифицированных у
данного пациента вируса, а также каким образом коррек-
ция диагноза влияет на тактику лечения.

Литература/Referеnces:
1. World Health Organization (WHO) Coronavirus disease (COVID-19)

pandemic. (Электронный ресурс). 
URL: https://www.who.int/emergencies/diseases/novel-corona-
virus-2019 (дата доступа 31.03.2020).

2. Cao Q., Chen Y.C., Chen C.L., Chiu C.H. SARS-CoV-2 infection in
children: transmission dynamics and clinical characteristics. J. For-
mos. Med. Assoc. 2020; 119(3): 670—673. 
DOI: 10.1016/j.jfma.2020.02.009

3. Han X., Li X., Xiao Y., Yang R., Wang Y., Wei X. Distinct characteris-
tics of COVID-19 infection in children. Front. Pediatr. 2021;
9:619738. DOI: 10.3389/fped.2021.619738

4. Lu X., Zhang L., Du H. et al. SARS-CoV-2 infection in children.
N. Engl. J. Med. 2020; 382(17): 1663—1665. 
DOI:1056/NEJMc2005073

5. Соломай Т.В., Семененко Т.А., Исаева Е.И., Ветрова Е.Н., Чер-
нышова А.И., Роменская Э.В., Каражас Н.В. COVID-19 и риск
реактивации герпесвирусной инфекции. Эпидемиол. и инфекц.
болезни. Актуал. вопр. 2021; 11(2):55—62. 
DOI: 10.18565/epidem. 2021.11.2.55-62
[Solomay T.V., Semenenko T.A., Isaeva E.I., Vetrova E.N., Cherny-
shova A.I., Romenskaya E.V., Karazhas N.V. COVID-19 and the
risk of herpesvirus reactivation. Epidemiologiya i Infektsionnye
Bolezni. Aktual’nye Voprosy=Epidemiology and Infectious Diseases.
Сurrent Items. 2021; 11(2):55—62. (In Russ)]

6. Bu W., Hayes G.M., Liu H., et al. Kinetics of Epstein-Barr Virus (EBV)
neutralizing and virus-specific antibodies after primary infection
with EBV. Clin. Vaccine Immunol. 2016; 23(4):363—69. 
DOI: 10.1128/CVI.00674-15

7. Draborg A.H., Duus K., Houen G. Epstein-Barr virus in systemic
autoimmune diseases. Clin. Dev. Immunol. 2013; 2013:535738.
DOI: 10.1155/2013/535738

8. Полякова А.С., Бакрадзе М.Д., Дживанширян Г.В., Таточенко
В.К. Современное представление об Эпштейна-Барр вирусной
инфекции. Фарматека. 2019; 26(10):27—34. 
DOI: 10.18565/pharmateca.2019.10.27-34
[Polyakova A.S., Bakradze M.D., Dzhivanshiryan G.V., Tatochenko V.K.
Modern understanding of Epstein-Barr viral infection. Farmate-
ka=Pharmateca. 2019; 26(10): 27—34. (In Russ)]

9. Сандлер Ю.Г., Винницкая Е.В., Хайменова Т.Ю., Бордин Д.С.
Клинические аспекты повреждения печени при COVID-19. Эф-
фективная фармакотерапия. 2020; 16(15):18—23. 
DOI: 10.33978/2307-3586-2020-16-15-18-23
[Sandler Yu.G., Vinnitskaya E.V., Khaymenova T.Yu., Bordin D.S.
Clinical aspects of liver damage in COVID-19. Effektivnaya Farma-
koterapiya= Effective Pharmacotherapy. 2020; 16(15):18—23.
(In Russ)]

10. Зайцев И.А., Кириенко В.Т. Гепатиты, вызванные вирусом Эпш-
тейна-Барр. Медична газета «Здоров’я України 21 сторіччя».
2016; 382(9): 52. 
[Zaytsev I.A., Kiriyenko V.T. Hepatitis caused by the Epstein-Barr
virus. Meditsinskaya Gazeta «Zdorovye Ukrainy 21 Stoletiya»=Medi-
cal Newspaper «Health of Ukraine of the 21st Century». 2016;
382(9): 52. (In Russ)]

Статья поступила 23.03.22
Конфликт интересов: Авторы подтвердили отсутствие конфликта интересов,
финансовой поддержки, о которых необходимо сообщить. 
Conflict of interest: The authors confirmed the absence conflict of interest, financial
support, which should be reported



60

C M Y K 60 60 60 60

Риски перинатальной передачи ВИЧ/ВГС
ко-инфекции и совершенствование 
лечебной тактики заболевания у детей
(клинический случай) 
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ВИЧ-инфекция и хронический вирусный гепатит С по-прежнему являются серьёзными и распространенными инфекциями, при-
водящими к высокой заболеваемости и смертности населения во всем мире. 
Цель — оценка рисков перинатальной передачи ВИЧ/ВГС ко-инфекции и выбор современной тактики лечения у детей.
Описан клинический случай перинатальной передачи ко-инфицирования ВИЧ/ВГС.
Результаты. Показаны особенности перинатальной передачи инфекции в зависимости от ее вариантов (моно-ВИЧ инфекция,
гепатит С и ко-инфекция ВИЧ/ВГС) и факторов риска. На клиническом примере продемонстрирована реализация перинаталь-
ной передачи ВИЧ/ВГС ко-инфекции при наличии основных факторов риска. Показано совершенствование лечебной тактики
у ребенка с ко-инфекцией. 
Заключение: в описанном клиническом случае демонстрируются многочисленные факторы риска перинатальной передачи
ко-инфекции ВИЧ/ВГС, наличие которых привело к реализации ко-инфицирования у ребенка. Продемонстрирована эффек-
тивность современной тактики лечения ВИЧ-инфекции и хронического вирусного гепатита С.
Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, хронический вирусный гепатит С, ВИЧ/ВГС ко-инфекция, перинатальная передача ВИЧ,
перинатальная передача инфекции вирусного гепатита С, факторы риска перинатальной передачи ВИЧ/ВГС ко-инфекции

The risks of perinatal HIV/HCV co-infection and the evolution of treatment tactics 
of the disease in children (clinical case)
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HIV infection and HCV infection are still serious and widespread infections that lead to high morbidity and mortality of the population worldwide.
The aim is to assess the risks of perinatal transmission of HIV/HCV co-infection and the choice of modern treatment tactics in children.
Аnalyzed data in foreign and domestic literature. A clinical case of perinatal transmission of HIV/HCV co-infection is described.
Results. Тhe features of perinatal transmission of infection depending on its variants (mono-HIV infection, hepatitis C and co-infection with HIV/HCV) and risk fac-
tors are shown. A clinical example demonstrates the implementation of perinatal transmission of HIV/HCV co-infection in the presence of major risk factors. The im-
provement of therapeutic tactics in a child with co-infection is shown.
Conclusion: in the described clinical case, numerous risk factors for perinatal transmission of HIV/HCV co-infection are demonstrated, the presence of which led to
the realization of co-infection in a child. The effectiveness of modern tactics for the treatment of HIV infection and chronic viral hepatitis C has been demonstrated.
Keywords: HIV infection, chronic viral hepatitis C, HIV/HCV co-infection, perinatal HIV transmission, perinatal transmission of viral hepatitis C infection, risk fac-
tors for perinatal HIV/HCV co-infection transmission
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ВИЧ-инфекция и хронический вирусный гепа-
тит С (ХВГС) на сегодняшний день остаются двумя наи-
более серьёзными и распространёнными вирусными
инфекциями, вызывающими значительную заболева-
емость и смертность населения во всем мире.

По данным последнего глобального отчета ВОЗ по
ВИЧ-инфекции, вирусным гепатитам и инфекциям пе-

редаваемым половым путем от 2021 года, количество
людей, живущих с ВИЧ-инфекцией на сегодняшний
день составляет 37,7 миллиона [30,2—45,1 миллиона]
человек, а людей, живущих с хронической инфекцией,
вызванной вирусом гепатита С — 58 миллионов [46—
76 миллионов] человек. Из них в Европейском регионе
число людей, живущих с ВИЧ составляет 2 600 000
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[2 300 000—3 000 000], число людей, живущих с ХВГС
составляет 12 500 000 [10 000 000—13 700 000] че-
ловек [1].

Согласно данным ООН, ежегодно беременность под-
тверждается у 200 миллионов женщин, из них 2,5 милли-
она инфицированы ВИЧ [2]. По данным мировой ста-
тистики, распространённость ВГС среди беременных
женщин различна: 8,6% в Египте [3], 3,6% в Бени-
не,1,5% в Нигерии [4] и 1,5% во Франции [5]. 

По широте распространения и экономическому
ущербу гепатит С и ВИЧ-инфекция занимают в России
одно из ведущих мест в инфекционной патологии чело-
века [6].

В Восточной Европе отмечаются высокие темпы
распространения этих инфекций не только в группах
риска, но и в благополучных слоях населения среди
лиц молодого возраста, в связи с чем в последнее вре-
мя значительно возросло количество ВИЧ-инфициро-
ванных беременных женщин, у которых обнаруживают
ВГС [7]. ВИЧ-инфекция в сочетании с ВГС является ре-
альной угрозой для будущей матери и ее ребенка.
В таких случаях необходимо проведение профилакти-
ческих мероприятий для предотвращения перинаталь-
ной передачи ВИЧ и ВГС-инфекции [8, 9].

Ко-инфекция ВИЧ/ВГС имеет довольно высокую
частоту распространения (30—90%), ввиду идентич-
ных путей передачи, ведущим из которых является па-
рентеральный [7, 10]. Наличие у женщины ко-инфек-
ции ВИЧ/ВГС ухудшает течение беременности и при-
водит к высокой частоте осложнений, таких как анемия
(у 57,5—64,8% беременных), угроза прерывания бе-
ременности (у 51,9—62,3%), хроническая фетопла-
центарная недостаточность (ФПН) (у 58,9—60,3%),
задержка внутриутробного развития плода (ЗВУР) (у
19,2—19,6%), многоводие (15,1—20,2%), угроза
преждевременных родов (у 12,5—22,0%) [7, 11, 12,
13]. От ВИЧ/ВГС ко-инфицированных женщин дети
чаще всего рождаются недоношенными и с признака-
ми внутриутробной гипоксии [14, 15]. Нарастающий
иммунодефицит, который обусловлен прогрессирова-
нием ВИЧ-инфекции, ухудшает прогноз и ускоряет те-
чение ВГС: более, чем в 2 раза, ускоряет процесс фиб-
роза в печени, развитие цирроза печени (ЦП) и гепа-
тоцеллюлярной карциномы (ГЦК) [16].

У пациентов с ко-инфекцией ВИЧ/ВГС вирусная на-
грузка (ВН) ВГС в крови в 1,5—2 раза выше, чем у па-
циентов с моно-инфекцией. Это обстоятельство вызва-
но скоростью вирусной репликации в условиях имму-
носупрессии, обусловленной ВИЧ. Так как физиологи-
ческая иммуносупрессия беременных женщин углубля-
ет специфический иммунодефицит, обусловленный
прогрессированием ВИЧ без антиретровирусной те-
рапии (АРТ), сокращает время перехода ВИЧ-инфек-
ции в терминальную стадию, активизирует латентные
TORCH-инфекции, ВГС, то своевременная ее диагнос-

тика и лечение будут способствовать продлению жизни
ВИЧ-инфицированных женщин. Высокий уровень ви-
ремии может привести к перинатальной передаче
возбудителя от матери ребенку с развитием внутри-
утробной и врожденной инфекции, вызванной виру-
сом гепатита С [9, 16]. 

Риск перинатальной передачи вируса гепатита С
при моноинфекции реализуется при ВН ≥ 1 000 000
коп/мл, а при ко-инфекции ВИЧ/ВГС у беременной
риск инфицирования плода возрастает в 3—5 раз [17].
Также неблагоприятными факторами являются: преж-
девременный разрыв плодного пузыря; преждевремен-
ная отслойка плаценты; разрыв родовых путей во вре-
мя родов; инвазивные вмешательства во время родов;
продолжительность безводного промежутка более 6
часов; TORCH-инфекции у беременной; вредные при-
вычки матери, в частности употребление инъекционных
наркотиков и курение, что повышает проницаемость
фетоплацентарного барьера (ФПБ) [8, 17, 18, 19, 20,
21]. Влияние ВГС-инфекции на перинатальную переда-
чу ВИЧ-инфекции до настоящего времени остаётся
неизученным. Остаётся открытым вопрос о способах
родоразрешения женщин с ВГС. По данным зарубеж-
ных исследований, показанием для проведения кеса-
рева сечения беременным женщинам с ВГС является
высокая вирусная нагрузка (более 1 000 000 РНК
HCV коп/мл) и фетоплацентарная недостаточность.
Роды, проведенные с помощью кесарева сечения, при
наличии вышеуказанных двух факторов, позволяют
снижать уровень перинатальной трансмиссии, в отли-
чие от родов, прошедших естественным путем (6% про-
тив 32%), при которых новорожденный имеет непо-
средственный контакт с инфицированной материнской
кровью, вагинальным секретом, околоплодными вода-
ми [22, 23]. Согласно данным других авторов [8, 9],
после кесарева сечения инфицировано было 5,6% де-
тей, а при рождении через естественные родовые пути —
13,9%, что свидетельствует об эффективности кесаре-
ва сечения. Однако с точки зрения иных исследовате-
лей способ родоразрешения не влияет на перинаталь-
ную передачу ВГС, которая обусловлена только уров-
нем ВН ВГС [24]. 

У беременных женщин с ВИЧ/ВГС ко-инфекцией,
ВГС не является дополнительным показанием для опе-
ративного родоразрешения. Выбор способа родораз-
решения в данном случае будет зависеть от показате-
лей ВН ВИЧ: при уровне 1000 коп/мл и менее этой по-
роговой величины возможно проведение родов естест-
венным путем [25]. 

Профилактика перинатальной передачи ВГС-инфек-
ции на сегодняшний день отсутствует. При выявлении
ВГС-инфекции у женщины фертильного возраста, не-
обходимо провести курс лечения до наступления бере-
менности [26]. В настоящее время, для лечения ВГС по-
казано применение препаратов прямого противови-
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русного действия. Это полностью устраняет риск по-
следующей передачи ВГС новорожденному и значи-
тельно снижает риск осложнений, связанных с пе-
ченью, у матери [17]. 

Прогнозирование рисков перинатальной передачи
ВГС может определять показания для лечения ХВГС у
женщин, планирующих беременность и определяет
тактику медицинского наблюдения за ребенком в даль-
нейшем [27]. 

По данным зарубежных исследователей, частота
перинатальной передачи ВГС составляет 5,8% [20] у
женщин с антителами к ВГС, имеющими определяемую
РНК ВГС. Согласно данным других авторов, риск пери-
натального заражения ВГС-инфекцией составляет от
3% до 10% [26, 28]. 

Установлено, что от 60 до 80% случаев врожденно-
го острого гепатита С переходит в хроническую форму
инфекции. У 33,3% детей в возрасте до 3-х лет, по
данным гистологического исследования, отмечается
развитие фиброза I стадии [7, 29]. 

Дети, рождённые женщинами с ВГС-инфекцией до
18 месяцев жизни являются носителями анти-HCV ан-
тител матери, поэтому для выявления ВГС-инфекции у
детей этого возраста необходимо применение молеку-
лярно-биологических методов диагностики. Диагноз
вирусный гепатит С может быть установлен при не ме-
нее, чем двух положительных ПЦР РНК ВГС тестах, взя-
тых в разное время. У детей в возрасте старше 18 ме-
сяцев диагностика ВГС-инфекции проводится без отли-
чия от взрослых пациентов.

Обязательное обследование на ВГС-инфекцию по-
казано детям, рождённым женщинами с ВГС, детям с
ВИЧ-инфекцией [16,18]. По данным Европейской пе-
диатрической ассоциации, возможными вариантами
течения перинатальной ВГС-инфекции являются: элими-
нация вируса (в 20% случаев); хроническая бессимп-
томная инфекция, перемежающаяся виремия, нор-
мальный уровень АЛТ (в 50% случаев) и хроническая
активная инфекция с персистирующей виремией и час-

тыми повышениями АЛТ (в 30% случаев) [17]. У 60%
детей диагностируют субклинические и латентные фор-
мы с нормальными показателями (АЛТ) (АСТ) [17, 30].
Тем не менее, ранняя стадия вертикально приобретен-
ной инфекции характеризуется широким спектром на-
рушений АЛТ [27, 31]. 

Профилактика перинатальной передачи ВИЧ-ин-
фекции (ППМР) в США и странах Европы проводится с
1994 г. В РФ в 2001 г. ППМР введена в г. Москве и в
2003 г. — во всех регионах РФ.

При подтверждении диагноза ВИЧ-инфекции, неза-
висимо от уровня РНК ВИЧ и количества CD4 + Т-лим-
фоцитов, всем беременным женщинам, не позднее
13 недель (85 дней) гестации назначается антиретро-
вирусная терапия (АРТ) для профилактики перинаталь-
ной передачи ВИЧ-инфекции (ППМР). Схема АРТ
должна включать не менее трех антиретровирусных
препаратов (АРВП) и состоять из двух АРВП группы
нуклеозидных ингибиторов обратной транскриптазы
(НИОТ) в сочетании с бустированным АРВП группы ин-
гибиторов протеазы (ИП), или АРВП группы ингибито-
ров интегразы (ИИ), или АРВП группы ненуклеозидных
ингибиторов обратной транскриптазы (ННИОТ).

При проведении трёхэтапной ППМР: во время бе-
ременности, в родах и новорождённому после рожде-
ния до 28 суток жизни, риск перинатальной передачи
ВИЧ-инфекции снижается с 40 до 1—2%. 

Для рожениц с уровнем РНК ВИЧ более 1000 ко-
пий/мл показано оперативное родоразрешение [32].

Цель работы — оценка рисков перинатальной пе-
редачи ВИЧ/ВГС ко-инфекции и современной тактики
лечения инфицирования у детей на примере клиничес-
кого случая реализации перинатальной передачи ВИЧ
и ВГС от ВИЧ/ВГС ко-инфицированной женщины. Со-
гласие на публикацию данных получено. 

За период с 1982 по 2021 гг. в МГЦ СПИД наблюда-
лись 10 945 детей в возрасте от 0 до 18 лет. У 679 выяв-
лена ВИЧ-инфекция. ВИЧ/ВГС-инфекция подтвержде-
на у 53 пациентов. Заражение ВИЧ/ВГС-инфекцией в

Таблица 1. Биохимические показатели крови пациента
Table 1. Biochemical parameters of the patient's blood 

Возраст Билирубин общий АЛТ (Ед/л) АСТ (Ед/л) Общий белок (г/л)

5 месяцев 15,1 40 45 64

1 год 10,1 61 ￪ 72 ￪ 71

1 год 3 месяца 10,4 88 ￪ 80 ￪ 72

1 год 6 месяцев 8,6 166 ￪ 110 ￪ 68

2 года 10,0 132 ￪ 89 ￪ 77

2 года 6 месяцев 8,0 47 ￪ 52 ￪ 82

3 года 6,0 46 ￪ 45 ￪ 75
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85% случаев произошло перинатальным путём, от
ВИЧ/ВГС-инфицированной матери во время беремен-
ности или родов. У 44,5% пациентов, зараженных пе-
ринатальным путём, матери являлись потребителями
ПАВ, у 12% — страдали алкоголизмом. Детям с пери-
натальным ВИЧ/ВГС-инфицированием в 100% случа-
ев диагноз ВИЧ-инфекции и в 88% случаев — ВГС были
установлены на первом году жизни. Длительность
ВИЧ/ВГС-инфицирования составила в среднем 9,8 лет
(от 1 до 17 лет). Отмечено два случая спонтанного вы-
здоровления от ВГС-инфекции у детей 3 и 6 лет. Курс
лечения ВГС был назначен 75,5% пациентов. В группе,
получавших ИНФ α-2а и ПэгИНФ α-2а стойкая ре-
миссия достигнута в 40% и 33% случаев соответствен-
но. Препарат прямого противовирусного действия гле-
капревир/пибрентасвир получили 30,2% пациентов.
В 100% случаев лечение было вирусологически эф-
фективно. 

Далее приведем случай из практики с перинаталь-
ной ВИЧ/ВГС ко-инфекцией и достижеием успеха в
контероле репликации обоих вирусов с помощью сов-
ременных схем противовирусных препаратов.

Клинический пример. Ребенок 2006 года рожде-
ния находится на учете в амбулаторно-поликлиниче-
ском педиатрическом отделении МГЦ СПИД с диагно-
зом: ВИЧ-инфекция стадия 3, субклиническая. ХВГС,
генотип 1а, минимальной степени активности. 

Из анамнеза известно, что ребенок рожден ВИЧ/
ВГС ко-инфицированной женщиной 29 лет, от 4 бере-
менности (в анамнезе 2 мед. аборта), протекавшей на
фоне употребления психоактивных веществ, курения.
Женщина во время первого триместра беременности
перенесла ОРВИ, во втором-третьем триместре отме-
чались явления острого цистита. Данные о показателях
количества РНК ВИЧ, РНК ВГС и иммунного статуса
матери в доступной медицинской документации отсутст-
вуют.

Роды 2, преждевременные (на 34—35 неделе), са-
мопроизвольные, домашние. Ребенок родился недоно-
шенным с признаками нарушения мозгового кровооб-
ращения, морфофункциональной незрелости и внутри-
утробной гипотрофии. Мать не получала АРТ во время
беременности и в родах. С 8 часа жизни ребенок по-
лучал Зидовудин 42 дня после рождения. Масса тела
при рождении 2400 г, рост 46,0 см. Состояние после
рождения средней тяжести, отмечались снижение дви-
гательной активности и мышечная дистония с преобла-
данием гипертонуса, синдром угнетения ЦНС с эле-
ментами возбуждения, морфофункциональная незре-
лость. ПЦР РНК ВИЧ — 17 400 коп/мл. 

В общем анализе крови новорожденного: гемогло-
бин — 141 г/л, эритроциты — 4,56 x 1012/л, тромбо-
циты — 351 x 109/л, лейкоциты — 13,6 x 109/л. Био-
химический анализ крови без особенностей. ИБ ВИЧ —
положительный, a-HCV — положительный. При повтор-

ном исследовании ПЦР РНК ВИЧ — 155 000 коп/мл.
Неонатальный период протекал без особенностей. На
основании двух положительных результатов ПЦР РНК
ВИЧ ребёнку установлен диагноз: ВИЧ-инфекция. Со-
стояние при выписке из родильного отделения удовлет-
ворительное. Была начата АРТ по схеме: Зидовудин +
+ Ламивудин + Лопинавир/Ритонавир. 

ПЦР РНК ВГС в возрасте 1 года 6 месяцев —
4 300 000 МЕ/мл. Установлен диагноз: хронический
вирусный гепатит С, 1а. Биохимические показатели
крови представлены в таблице 1. 

Перенесенные заболевания за период наблюдения:
частые ОРЗ, частые риниты, бронхит, фарингит, реци-
дивирующий афтозный стоматит, атопическиий дерма-
тит, периодически диарейный синдром. До возраста
3 лет отставала в физическом, психомоторном и рече-
вом развитии. В возрасте 4 лет 10 месяцев перенесла
ветряную оспу. С 7 лет 10 месяцев на учете у ЛОР-вра-
ча с диагнозом: аденоиды II—III степени. В 9 лет 10 ме-
сяцев перенесла аппендэктомию. В 10 лет 1 месяц бы-
ла госпитализирована и получала терапию по поводу
пневмоцистоза, также была обнаружена персистирую-
щая микст герпетическая инфекция (ВЭБ, ВПГ 1 типа). 

По показателям периферической крови за период
наблюдения отмечается анемия легкой степени с 5 ме-
сяцев до 1 года; периодически тромбоцитопения с
2 лет 10 месяцев до 3 лет 9 месяцев. С 12 месяцев по
биохимическим тестам отмечалась активность транса-
миназ (АЛТ, АСТ увеличение в 2—4 раза, с постепен-
ным снижением до 1,5 норм в возрасте 2,5—3 лет).
Далее на фоне курсов терапии ХВГС в возрасте 3 лет
2 месяцев препаратами интерферона альфа 2а и уро-
содезоксихолевой кислоты длительностью 8 месяцев
устойчивого вирусологического ответа не достигнуто;
в возрасте 6 лет курс препаратами пегинтерферона
альфа 2b и рибавирина длительностью 5 месяцев —
устойчивого вирусологического ответа не достигну-

Рисунок 1. Показатели вирусной нагрузки ВИЧ
Figure 1. HIV viral load indicators

180 000

160 000

140 000

120 000

100 000

80 000

60 000

40 000

20 000

0

1 
де

нь

6 
ме

ся
це

в

1 
го

д 3
 м

ес
яц

а

1 
го

д 9
 м

ес
яц

ев

2 
го

да
 3

 м
ес

яц
а

2 
го

да
 9

 м
ес

яц
ев

3 
го

да
 3

 м
ес

яц
а

2 
го

да
 9

 м
ес

яц
ев

Уровень вирусной нагрузки ВИЧ (коп/мл)



64

А. А. Хаматова и др. Риски перинатальной передачи ВИЧ/ВГС ко-инфекции и совершенствование лечебной тактики заболевания у детей (клинический случай)

C M Y K 64 64 64 64

то, отмечалась умеренная активность (АЛТ, АСТ до
2—1,5 норм); с 14 лет 10 месяцев, после начала
третьего курса терапии комбинацией прямых противо-
вирусных препаратов Глекапревира (ингибитора про-
теазы NS3/4A) + Пибрентасвира (ингибитора NS5A)
в одной таблетке, с длительностью терапии 8 недель,
показатели трансаминаз отмечались в пределах нор-
мы, удалось достичь устойчивого вирусологического
ответа.

В возрасте 14 лет 10 месяцев учитывая националь-
ные рекомендации по лечению ВИЧ-инфекции у детей,
данные лабораторного обследования, жалобы на пе-
риодическую тошноту от приема препаратов и боль-
шое количество препаратов, и с целью оптимизации
приверженности была произведена смена схемы анти-
ретровирусной терапии на препарат с фиксированны-
ми дозами Эмтрицитабин/Рилпивирин/Тенофовир

(200/25/300 мг) с удобным режимом приема 1 таб-
летка 1 раз в сутки. В контрольном анализе крови че-
рез месяц от начала лечения новой схемой АРТ вирус-
ная нагрузка ВИЧ сохранялась на неопределяемом
уровне. Показатели вирусной нагрузки ВИЧ за время
наблюдения отражены на рисунке 1. Отмечалась репли-
кация вируса с максимальным уровнем ВН РНК ВИЧ —
155 000 коп/мл в период острой ВИЧ инфекции, со
снижением уровня ВН до неопределяемого уровня на
фоне проводимой антиретровирусной терапии, сохра-
няющаяся по настоящее время.

За период наблюдения абсолютное число CD4+
лимфоцитов оставалось в пределах нормы (рис. 2).

Показатели вирусной нагрузки ВГС отражены на
рисунке 3.

Уровень РНК ВГС у ребенка за период наблюдения
в МГЦ СПИД достигал 7,1 млн МЕ/мл, снижаясь до
минимального значения 3200 МЕ/мл на фоне прово-
димых курсов терапии против хронического вирусного
гепатита С. После проведения третьего курса лечения
ХВГС удалось достичь устойчивого вирусологического
ответа.

В возрасте 14 лет 10 месяцев была проведена фиб-
роэластометрия — определена стадия фиброза F0—F1
по шкале METAVIR — среднее значение эластометрии
5,8 kPa, IQR 1,1 IQR/med 19%, размах значений 4,3 —
6,9 kPa. 

Заключение
Таким образом, в описанном клиническом

случае при наличии факторов риска, таких как ко-ин-
фицирование матери ВИЧ/ВГС, употребление психо-
активных веществ во время беременности, курение на
протяжении всей беременности; преждевременные,
домашние роды, отсутствие наблюдения в женской
консультации во время беременности, а также отсутст-
вие приема антиретровирусной терапии во время бе-
ременности и в родах с целью профилактики перина-
тальной передачи ВИЧ, реализовалась перинатальная
передача ВИЧ/ВГС ко-инфекции у ребенка.

Эффективность АРТ является ведущим фактором со-
хранения здоровья и жизни у ВИЧ-инфицированных
детей и подростков. Успешное долгосрочное лечение
ВИЧ-инфекции определяется вирусологической актив-
ностью, хорошей переносимостью [33], безопасно-
стью АРВП, удобной лекарственной формой препара-
та и высокой приверженностью к АРТ.

В настоящее время режим дозирования АРВП для де-
тей до 6 лет предполагает режим дозирования 2—3 ра-
за в сутки. С возраста 6 лет возможно назначение
трёхкомпонентных АРВП с фиксированной комбинаци-
ей доз, с режимом дозирования 1 раз в сутки. В приве-
денном клиническом случае пациент с возраста 14 лет
9 месяцев получал трехкомпонентный антиретровирус-
ный препарат с режимом дозирования 1 раз в сутки с

Рисунок 2. Уровень CD4 + лимфоцитов за период наблюдения 
Figure 2. Level of CD4 + lymphocytes during the observation period
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Рисунок 3. Показатели вирусной нагрузки ВГС
Figure 3. HCV viral load indicators
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сохранением устойчивого вирусологического ответа,
что демонстрирует эффективность современных подхо-
дов к ведению пациентов с ВИЧ-инфекцией.

Внедрение в педиатрическую практику АРВП с фик-
сированной комбинацией доз для лечения детей с
ВИЧ-инфекцией значительно повышает привержен-
ность к АРТ, её вирусологическую эффективность, по-
вышает уровень жизни и социальную адаптацию ре-
бёнка.

В описанном примере реализовалась хроническая
активная инфекция с персистирующей виремией и час-
тыми повышениями АЛТ как вариант течения при вер-
тикально приобретенной инфекции, обусловленной
ВГС, согласно данным Европейской педиатрической
ассоциации, проявляющаяся в 30% случаев. Представ-
лена эволюция противовирусной терапии ХВГС. Пер-
вые два курса проводились: препаратом интерферона
альфа-2, на фоне терапии препаратом уросодезокси-
холевой кислоты длительностью 8 месяцев и 2-ой —
комбинацией препаратов интерферона альфа-2 и ри-
бавирина, длительностью 5 месяцев. Указанные курсы
не достигли эффекта. В результате третьего курса те-
рапии с применением комбинации препаратов прямо-
го противовирусного действия Глекапревира и Пиб-
рентасвира с режимом дозирования 1 раз в сутки был
достигнут устойчивый вирусологический ответ. 

Детям и подросткам с ВИЧ/ВГС ко-инфекцией по-
казано лечение ВГС препаратами прямого противови-
русного действия (Софосбувир и Велпатасвир с 6 лет;
Ледипасвир и Софосбувир с 12 лет; Глекапревир и
Пибрентасвир с 12 лет и др.), обладающими высокой
вирусологической эффективностью, хорошей перено-
симостью, удобной формой приёма, с курсом лечения
8—16 недель [34, 35]. 
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Случай SARS-CoV-2-инфекции
у ребенка с хронической болезнью почек
О. В. КОВАЛЕВА1, Л. А. ЛИТЯЕВА1, О. В. КАЙКОВА2

1ФГБОУ ВО ОрГМУ Минздрава России, г. Оренбург, Россия
2 ГАУЗ ООКИБ, г. Оренбург, Россия

Заболевания почек и хроническая почечная недостаточность входят в число основных сопутствующих патологий осложненного
течения COVID-19. 
Цель: выявить клинические особенности течения новой коронавирусной SARS-CoV-2-инфекции у ребенка в возрасте 2-х лет
2 месяцев с хронической болезнью почек и почечной недостаточностью,  зависимой от диализа. 
Новая коронавирусная инфекция началась типично с умеренно выраженного синдрома интоксикации и катаральных явлений,
подтверждена выявлением РНК SARS-CoV-2. На компьютерной томографии органов грудной клетки выявлены признаки двусто-
ронней  пневмонии, 30% поражения легочной ткани. Прогрессирование  произошло к 4 дню госпитализации с развитием
мультисистемного воспалительного синдрома, включающего поражение сердечно-сосудистой системы пищеварительной сис-
темы на фоне имеющейся терминальной стадии почечной недостаточности. Лабораторными критериями мультисистемного
воспалительного синдрома были — нарастание СОЭ, прокальцитонина, С-реактивного белка, ферритина. В результате раз-
вившейся полиорганной недостаточности наступил летальный исход.
Ключевые слова: новая коронавирусная инфекция, SARS-CoV-2, COVID-19, хроническая болезнь почек, дети

A case of SARS-CoV-2-infection in a child with chronic kidney disease
O. V. Kovaleva1, L. A. Lityaeva1, O. V. Kaykova2

1Orenburg State Medical University of the Ministry of Health of Russia, Orenburg, Russia 
2Orenburg Regional Clinical Infectious Disease Hospital, Orenburg, Russia 

Kidney disease and chronic renal failure are among the main comorbidities of the complicated course of COVID-19.
Objective: to identify the clinical features of the course of a new coronavirus SARS-CoV-2-infection in a child aged 2 years 2 months with chronic kidney disease
and dialysis-dependent renal failure.
A new coronavirus infection typically began with a moderate intoxication syndrome and catarrhal symptoms, confirmed by the detection of SARS-CoV-2 RNA.
Computed tomography of the chest revealed signs of bilateral pneumonia, 30% damage to the lung tissue. Progression occurred by the 4th day of hospitalization
with the development of a multisystem inflammatory syndrome, including damage to the cardiovascular system of the digestive system against the background of
the existing end-stage renal failure. Laboratory criteria for multisystem inflammatory syndrome were an increase procalcitonin, C-reactive protein, and ferritin. As a
result of the developed multiple organ failure, a fatal outcome occurred.
Keywords: new coronavirus infection, SARS-CoV-2, COVID-19, chronic kidney disease, children
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Эпидемиологическая ситуация в мире, вы-
званная новым штаммом коронавируса SARS-CoV-2,
продолжает оставаться напряженной. При этом воз-
растают частота встречаемости и тяжесть клиниче-
ских проявлений этого заболевания среди детского
населения. По имеющейся ранее статистике, в дет-
ском возрасте реже встречаются осложнения и чаще
регистрируются бессимптомные и легкие формы
COVID-19. Однако, не исключены случаи тяжелого
течения заболевания (преимущественно у детей с от-
ягощенным преморбидным фоном), число которых в
последнее время прогрессивно увеличивается [1, 2].
Эти случаи у детей и подростков классифицируют как
детский воспалительный мультисистемный синдром,
временно связанный с SARS-CoV-2 или мультисистем-
ный воспалительный синдром у детей, связанный с
COVID-19 [3]. По данным отчета за 2020 г. Институ-
та здоровья Италии, хроническая почечная недоста-

точность (ХПН) входит в число основных сопутствую-
щих патологий у умерших от COVID-19. 

К настоящему времени установлено, что для вхож-
дения в клетку-мишень SARS-CoV-2 использует анги-
отензин 2 превращающий фермент (АПФ2). Это со-
единение представляет собой карбоксипептидазу,
экспрессированную на клетках почки и расщепляю-
щую АТ1 на АТ 1—9 и АТ2 на АТ 1—7. Тем самым
АПФ2 противодействует вазоконстрикторным, про-
лиферативным и фиброзирующим эффектам АТ2, ге-
нерированным АПФ. Стратификация органов челове-
ка по уровню высокой и низкой экспрессии АПФ2 по-
зволяет говорить об очень высокой уязвимости почки
к инфекции SARS-CoV-2. При этом в наибольшей сте-
пени (82%) АПФ2 экспрессируется на эпителии прок-
симальных канальцев, меньше на вставочных клетках
собирательных трубочек, эпителии дистальных ка-
нальцев, гломерулярных париетальных клетках и под-
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оцитах. Предполагается, что вирус может проникать в
почку, связываясь сначала с АПФ2 на подоцитах, за-
тем распространяясь в канальцевую жидкость и далее
в клетки проксимальных канальцев [4].

Некоторые исследования показали, что у многих
пациентов, умерших от COVID-19-инфекции, в ре-
зультате биопсии почки наблюдается коллапс клубоч-
ков. Результаты патологоанатомического исследова-
ния 26 пациентов показали, что у трети пациентов
имелись клинические признаки впервые выявленной
протеинурии и/или повышения креатинина в сыво-
ротке. Под световым микроскопом наблюдалось яв-
ное острое повреждение канальцев, под электронным
микроскопом в эпителиальных клетках почечных ка-
нальцев и подоцитах были обнаружены вирусные час-
тицы, а иммунофлуоресцентное окрашивание ядер-
ного белка SARS-CoV-2 в клетках почечных канальцев
было положительным. Эти патологические результаты
указывают на то, что SARS-CoV-2 инфицирует почеч-
ные паренхиматозные клетки. Есть два возможных ме-
ханизма, с помощью которых SARS-CoV-2 вызывает
поражение почек — это цитокиновое повреждение
подоцитов вирусами и/или прямое токсическое воз-
действие вирусов на подоциты [5]. 

COVID-19 представляет собой тяжелое острое
респираторное заболевание, которое в силу мульти-
органного тропизма вируса SARS-CoV-2 может усу-
гублять или вызывать de novo патологию почек. С кли-
нической точки зрения она характеризуется усилени-
ем степени тяжести и высокой вероятностью небла-
гоприятного исхода заболевания. При поражении по-
чек de novo, по некоторым данным, наблюдается так-
же развитие умеренно выраженного мочевого
синдрома и дисфункция почек, природа которых не-
достаточно изучена. Однако, если при острой почеч-
ной патологии течение COVID-19 проанализировано
достаточно подробно, то данные об особенностях
этого заболевания при терминальной хронической
почечной недостаточностью (тХПН) и, в частности, у
больных, получающих программный гемодиализ, в
литературе освещены довольно скудно [4—6].

Кроме того, у больных с ХПН выявляются множе-
ственные нарушения гуморального и клеточного
звеньев иммунитета, в основе которых могут лежать
нарушения функции Т-клеток, что также может не-
благоприятно сказываться на течении SARS-CoV-2-
инфекции [7]. 

В связи с этим изучение особенностей течения
SARS-CoV-2-инфекции на фоне хронической патоло-
гии почек у детей является актуальным. 

Цель: выявить клинические особенности течения
новой коронавирусной SARS-CoV-2-инфекции у ре-
бенка с хронической болезнью почек и почечной не-
достаточностью. 

Представлен клинический случай наблюдения но-
вой коронавирусной инфекции у пациента раннего
возраста, находившегося на стационарном лечении в
ГАУЗ Оренбургской областной клинической инфек-
ционной больницы (ООКИБ) г. Оренбурга. Получено
информированное согласие родителей.

Клиническое наблюдение. Мальчик в возрасте
2 лет 2 месяцев поступил в ООКИБ 3.09.21г. с жало-
бами на слабость, заложенность носа, отеки.

Ребенок был переведен из Областной детской кли-
нической больницы (ОДКБ) г. Оренбурга, где нахо-
дился на лечении с диагнозом: «Хроническая болезнь
почек. Стадия 5, зависимая от диализа. Артериальная
гипертензия. Вторичная, ренальная. Гипертрофиче-
ская кардиомиопатия. Вторичный гиперпаратиреоз.
Белково-энергетическая недостаточность».

Из анамнеза жизни известно, что ребенок родился
от 3 беременности, 2 родов. Беременность протекала
на фоне токсикоза, железодефицитной анемии, гес-
тоза в третьем триместре, угрозы прерывания. Роды
физиологичные, произошли в срок. Оценка по шкале
Апгар 6/7 баллов. Масса при рождении 3710 г, рост —
53 см. Новорожденный приложен к груди в первые
сутки. Выписан из роддома на 4 сутки. Ребёнок нахо-
дился на грудном вскармливании до момента заболе-
вания. Рос и развивался в соответствии с возрастом.
На диспансерном учете состоял у невролога с диаг-
нозом: Перинатальное поражение ЦНС. Синдром
ликворо-динамических нарушений. У окулиста — с
диагнозом: Косоглазие. 8.08.20г. в возрасте 1года
2 месяцев мальчик перенес острую кишечную инфек-
цию по типу гемоколита, тяжелой степени тяжести, ос-
ложнившуюся гемолитико-уремическим синдромом,
на фоне которого развилась хроническая болезнь по-
чек (ХБП) и сформировалась хроническая почечная
недостаточность. Лечение гемолитико-уремического
синдрома мальчик получал в реанимационном отде-
лении ОДКБ. 12.08.20 г. ребенку был установлен пе-
ритонеальный катетер, проводился непрерывный пе-
ритонеальный диализ. С 21.08.20 г. появились симп-
томы диализного перитонита. На фоне проводимого
гемодиализа показатели креатинина были стабильно
высокими: 325—391—348 мкмоль/л (норма — 35—
110 ммоль/л), уровень мочевины был в пределах
10,3—15,3—16,7 ммоль/л (норма 4,3—7,1 ммоль/л).
В связи с тяжестью состояния, невозможностью даль-
нейшей заместительной почечной терапии в ГАУЗ
ОДКБ ребенок был переведен в ГБУЗ «Детская город-
ская клиническая больница святого Владимира» Де-
партамента здравоохранения г. Москвы, центр грави-
тационной хирургии и гемодиализа, где находился с
3.09.20 г. по 8.06.21 г. Обратно в ОДКБ ребенок
вернулся 9.06.21г., где находился в реанимационном
отделении до 3.09.21 г. Накануне 2.09.21 г. у маль-
чика появилась заложенность носа, повысилась тем-
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пература до 37,5°С, в связи с чем было проведено
исследование мазка из носа и зева методом ПЦР на
коронавирусную инфекцию SARS-COV-2, тест поло-
жительный. Выполнена рентгенография органов груд-
ной клетки, где регистрировались признаки бронхита.
Ребенок направлен в ООКИБ.

При поступлении в ООКИБ состояние расценива-
лось как тяжелое за счет основного заболевания, по-
чечной недостаточности, катарального синдрома, ин-
токсикации. Объективный осмотр: мальчик правиль-
ного телосложения, пониженного питания. Вес —
8950 г, рост — 81,5 см. Температура 38,4°С. Кож-
ные покровы — чистые, бледные, сухие. Тургор тканей
снижен на животе. Подкожно-жировой слой развит
слабо, кожная складка на животе собирается, плохо
расправляется. Отмечается пастозность лица, ладо-
ней и стоп. Пальпируются подчелюстные лимфоузлы в
диаметре до 3 мм, мягкоэластичные, безболезненные.
Носовое дыхание умеренно затруднено из-за зало-
женности носа. Зев гиперемирован, налетов нет.
Грудная клетка — цилиндрической формы, обе поло-
вины симметрично участвуют в акте дыхания. При
перкуссии ясный легочный звук. При аускультации в
нижних отделах легких отмечается ослабление дыха-
ния, больше справа. Сатурация при вдыхании атмос-
ферным воздухом 98%, ЧД 30 в минуту, ЧСС 128 в
минуту. Живот мягкий, при пальпации безболезнен-
ный по всем отделам. Стул — 1—2 раза за сутки, кал
оформленный. Печень на 2 см ниже края реберной
дуги. Разовая порция мочи — 10—17 мл. Ребенок в
сознании. Взгляд фиксирует. Менингеальных, очаго-
вых знаков нет.

Выставлен предварительный диагноз: Новая коро-
навирусная инфекция COVID-19, подтвержденная.
Хроническая болезнь почек. Стадия 5, зависимая от
диализа. Артериальная гипертензия. Вторичная, ре-
нальная. Гипертрофическая кардиомиопатия. Вторич-
ный гиперпаратиреоз. Белково-энергетическая недо-
статочность средней степени тяжести (дефицит веса
20%).

При поступлении было назначено лечение: реком-
бинантный интерферон альфа2b (Виферон),
панкреатин (креон), амлодипин, эналаприл, карбонат
кальция.

В общем анализе крови выявлено снижение гемо-
глобина (110 г/л), тромбоцитопения (129 x 109 /мл),
лейкопения (3,8 x 109 /мл), ускорение СОЭ до 23 мм
в час. В биохимическом анализе крови — белок —
68,78 г/л, альбумин — 40,89 г/л, щелочная фосфа-
таза — 310 Е/л, ЛДГ — 333,3 Е/л, глюкоза —
3,8 ммоль/л, натрий —132,7 ммоль/л, Д-димер —
100 нг/мл, повышение активности АсАТ (137,43 Е/л),
высокие показатели мочевины (15,5 ммоль/л), кре-
атинина (333 мкмоль/л), ферритина (500 нг/мл), ги-
перкалиемия (7,36 ммоль/л). В общем анализе мочи —
лейкоцитурия (8—10 в поле зрения), протеинурия
(300 мг/дл), кетонурия (10 мг/дл), реакция щелочная
ph = 8. На ЭКГ — ритм синусовый с ЧСС 62—72 в ми-
нуту. Нормальное положение электрической оси
сердца.

При УЗИ внутренних органов — гепатомегалия,
увеличение размеров поджелудочной железы. Реак-
тивные изменений печени, поджелудочной железы.
Свободной жидкости в брюшной полости нет. Пери-
стальтика кишечника сохранена.

Таблица 1а. Динамика показателей общего анализа крови
Table 1а. Dynamics of indicators of a general blood test

Дата
Hb 

(n = 110—
140 г/л)

Эр. 
(n = 3,5—

4,5 x 1012 /л)

Тромб. 
(n = 160—

390 x 109 /л)

Лейкоц. 
(n = 5—

13 x 109 /л) 

П/я 
(n = 0,5—

1%)

С/я 
(n = 25—

60%)

Лф 
(n = 26—

60%)

Моноц.
(n = 2—
10%)

СОЭ 
(n = 4—

13 мм в час)

3.09.21 110 3,57 129 3,8 26,8 23

4.09.21 87 2,88 142 4,47 40

5.09.21 90 3,05 165 9,8 34,5 10

6.09.21 106 3,27 129 6,3 69,1 25,1 43

7.09.21 114 3,67 125 5,57 10

8.09.21 98 3,04 118 7,16 47

9.09.21 93 3,04 118 7,16 63,4 31,6 4,9 47

10.09.21 110 3,59 74 6,02 0,8 79,5 15,8 3,7 26

11.09.21 102 6,6 72,4 21,6 14

12.09.21 93 2,89 74 3,78 1,1 78,6 11,6 9 42
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На рентгенограмме органов грудной клетки от
3.09.21 г. — легочный рисунок не изменен. Очаговых
и инфильтративных теней не выявлено. Корни легких
структурны. Тень средостения расширена в попереч-
нике в нижних отделах (КТИ 59%). Сердечная талия
сглажена. Синусы свободные. Заключение: активной
патологии органов грудной клетки не выявлено. Рент-
генологическая картина кардиомегалии 2 степени.

На компьютерной томографии органов грудной
клетки выявлены признаки двусторонней вирусной
пневмонии, 30% поражения легочной ткани.

На фоне проводимого лечения в течение 3 дней
состояние ребенка было стабильно тяжелым по ос-
новному заболеванию (ХБП). С 4 дня появилась отри-
цательная динамика в виде нарастания температуры,
дыхательной недостаточности. При осмотре кожные
покровы землистого оттенка, тургор тканей снижен,
дыхание спонтанное. Снижение сатурации до 90%.
Одышка смешанного характера с участием вспомо-
гательной мускулатуры в акте дыхания на вдохе и вы-
дохе в покое, с частотой дыхания 56 в мин. При аус-
культации легких — дыхание проводится, выслушивают-
ся сухие и влажные хрипы с обеих сторон. Тоны серд-
ца приглушены, ритмичные. АД 80/50 мм рт.ст. Жи-

вот при пальпации умеренно вздут, болезненный. Пе-
чень на 2 см ниже края реберной дуги. Стула нет.
Анурия. Ввиду нестабильности гемодинамики на фоне
титрования вазопрессоров процедура гемодиализа
остановлена. Состояние очень тяжелое за счет синд-
рома интоксикации, дыхательной недостаточности,
терминальной стадии почечной недостаточности, сер-
дечно-сосудистой недостаточности. 

После проведения консилиума выставлен диагноз:
Новая коронавирусная инфекция COVID-19, ПЦР
подтвержденная. Внебольничная двусторонняя вирус-
ная пневмония. Тяжелой степени тяжести. Токсикоз
3 степени. ДН 3 степени. Гидроперикард. ХБП 5 ста-
дия, зависимая от диализа. Ренальная артериальная
гипертензия. Гипертрофическая кардиомиопатия. Ме-
таболический ацидоз. Вторичный гипопаратиреоз.
Белково-энергетическая недостаточность. Средней
степени тяжести. Анемия гипохромная. Легкой степе-
ни тяжести. Смешанного генеза.

Ребенок неоднократно консультирован специалис-
тами Федерального Центра с помощью телемедицин-
ских коммуникаций.

С учетом нарастающей дыхательной недостаточ-
ности ребенок переведен на аппарат ИВЛ. Проводи-

Таблица 1б. Динамика показателей биохимического анализа крови
Table 1b. Dynamics of indicators of biochemical blood test

Дата
Белок 

(норма 
62—83 г/л)

Альбумин 
(норма 
40%)

б/р 
(норма 8—

20 мкмоль/л)

АсАТ 
(норма 

до 
40 МЕ)

АлАТ 
(норма 

до 
30МЕ)

ЩФ 
(норма до 
644 ЕД/л)

ЛДГ 
(норма до 
576 ЕД/л)

Глюкоза 
(норма 3,3—
5,5 ммоль/л)

Мочевина 
(норма 
4,3—

7,1 ммоль/л)

Креатинин 
(норма 35—

110 ммоль/л)

Холестерин 
(норма 2,95—
5,25 ммоль/л)

СРБ 
(норма до 
0,5 мг/л)

3.09 17 64 3,8 15,2 333

4.09 68,78 40,89 137,43 310,69 333,3 6,87

6.09 64,06 38,73 253,8 331,71 522,79 5,96 4,46

7.09 54,52 17,49 272 75,11 206,23 863,11 4,12 12,2 162,44 11,3

8.09 58,3 30 17,6 122 44 7,6 22,5 289 5,2 9

9.08 56,06 30,77 16,36 218,05 61,13 17,88 225,42 5,59 10,64

10.09 63,3 34,4% 11,2 72 56 163 3,9 9,6 140 6,2 17,7

Дата
Прокальцитонин 

(норма менее 
0,05 нг/мл)

D-димер 
(норма до 

250 мгк/мл)

Ферритин 
норма 7—
140 мкг/л)

ПТИ 
(норма 

80—100%)

ПВ (норма 
12—

18 сек) 

МНО 
(норма 

0,8—1,2)

АЧТВ 
(норма 25—

40 сек)

Фибриноген 
(норма 

2,76—4,7)

Тромбиновое 
время 

(норма 14—21 сек)

Na+ 

(норма 
135—145)

K+ 

(норма 
3,5—4,5)

3.09 110 12,8 0,94 32 2,3 16,9 132,7 7,36

4.09

6.09 1,39 нг/мл 250 500 102 13,3 0,9 41,4 2,3 18,9

7.09 96,2 13,8 1,02 33,8 1,7 18,3

8.09 105 13,1 0,97 28,8 2,6 18,6
142

139,6

3,79

4,03

9.08

10.09 1,73нг/мл
250 нг/мл 
(норма 0—

285)

Более 
500 нг/мл 102% 13,3 0,98 23,3 — 15,6сек 143,3 3,55
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лось лечение — парентеральное питание, рекомби-
нантный интерферон альфа2b, иммуноглобулины для
внутривенного введения, меронем, ванкомицин, гемо-
диализ 3 раза в неделю, дексаметазон. По назогаст-
ральному зонду отмечалось выделение застойного
содержимого вязкой слизистой мокроты с геморраги-
ческим компонентом. В лечении добавлена гемостати-
ческая терапия, переливание свежезамороженной
плазмы, гемотрансфузия.

На фоне проводимых мер лечения состояние ре-
бенка было стабильно тяжелым.

В общем анализе крови отмечалось нарастание
анемии: снижение гемоглобина 110—87 — 93 г/л,
эритроцитов в диапазоне 3,57 x 1012 /л—2,88 x 1012 /л,
тромбоцитопения (129—74 x 109 /л), лейкопения
(6,3 x 109 /л—3,78 x 109 /л), нейтрофилёз (69,1%—
78,5%), лимфопения (26,8%—11,6%), ускорение
СОЭ от 23 до 47 мм в час (табл. 1а). В биохимиче-
ском анализе крови — гипопротеинемия (54,5 г/л),
гипоальбуминемия (30%), признаки цитолиза (АсАТ
от 72 до 272 МЕ/мл, АлАТ от 64 до 56 МЕ/мл), по-
вышение активности ЛДГ (333,3—863,11), гиперхо-
лестеринемия (6,87—6,2), повышение С-реактивного
белка 4,46—17,7 мг/л, нарастание прокальцитонина
1,39—1,74 нг/мл, ферритина (50—500 нг/мл). По-
казатели свертывающей системы (Д-димер, ПТИ,
МНО, АЧТВ, ПВ, фибриноген, ТВ) — были в пределах
нормы (табл. 1б).

На ЭХО-кардиографии — увеличение левых отде-
лов сердца, сократительная способность сердца со-
хранена. Фракция выброса 60%. Утолщение стенки
левого желудочка. Створки митрального клапана
утолщены. Недостаточность митрального клапана 2—
3 степени. Пролапс митрального клапана 1 степени.
СДЛЖ 29 мм рт.ст. ООО 2—2,5 мм. Сепарация лист-
ков перикарда до 8 мм.

Посев с эндотрахеальной трубки (7.09) — выделен
Staphylococcus epidermidis. 

На 9-й день состояние ребенка крайне тяжелое за
счет полиорганной недостаточности. Сознание угне-
тено до сопора (9 баллов по Глазго). Температура
37,2—38°С. При аускультации в легких дыхание ос-
лаблено слева и в задних отделах, выслушиваются
влажные и проводные хрипы. Брадикардия. Приглу-
шенность сердечных тонов. Гипотония. Состояние с
отрицательной динамикой за счет нарастания дыха-
тельной и сердечной недостаточности. ИВЛ — в режи-
ме PE параметрами — FIO2 —повышение до 95%,
ЧД = 40 в мин. Сатурация 92%. На фоне продолжаю-
щегося титрования дофамина 4%, норадреналина
0,2% в 18:20 произошла остановка сердечной де-
ятельности. В течение 30 минут проводилась сердеч-
но-легочная реанимация, в исходе которой сердечная
деятельность не восстановилась. 

Патолого-анатомический диагноз: Коронавирус-
ная инфекция, вызванная COVID-19, подтвержденная
(ПЦР мазка на COVID-19 (+) от 2.09. и 4.09.21г),
крайне тяжелой степени тяжести.

Фоновые заболевания: Хроническая болезнь по-
чек 5 стадии, зависимая от диализа. Артериальная ги-
пертензия ренальная.

Осложнения основного заболевания: Острая рес-
пираторная вирусная инфекция верхних дыхательных
путей множественной локализации, двусторонняя ин-
терстициальная пневмония. Двусторонний малый гид-
роторакс. Гидроперикард. Острый респираторный
дистресс-синдром. Эндотоксикоз. ДВС-синдром с
кровоизлияниями, с наличием свежих тромбов в про-
светах артерий и вен разной локализации. Метабо-
лический ацидоз-отек и дислокация головного мозга.
Вторичный гипопаратиреоз. Белково-энергетическая
недостаточность средней степени тяжести. Тяжелые
дистрофические изменения внутренних органов: диф-
фузные гипоксические, метаболические, ишемиче-
ские повреждения в головном мозге, в сердце, в поч-
ках, в печени. Отек легких.

Сопутствующие заболевания: Малая аномалия
сердца: ООО 2—2,5 мм. Недостаточность митраль-
ного клапана 2—3 ст. Кардиомегалия 2 ст.

Совпадение клинического и патолого-анатомиче-
ского диагнозов.

Таким образом, проведенное клиническое иссле-
дование показало, что у ребенка с хронической бо-
лезнью почек, осложненной хронической почечной
недостаточностью, зависимой от диализа, новая ко-
ронавирусная инфекция началась типично с умерен-
но выраженного синдрома интоксикации и катараль-
ных явлений, о чем свидетельствуют самочувствие па-
циента при поступлении, нормальные показатели са-
турации, отсутствие одышки и результаты рентгеноло-
гического исследования органов грудной клетки. Про-
грессирование поражения легочной ткани произошло
к 4 дню госпитализации с развитием острой дыхатель-
ной недостаточности смешанного типа (ЧД — 56 в мин,
участие вспомогательной мускулатуры в акте дыхания
на вдохе и выдохе в покое, снижение сатурации до
90%). На фоне тяжелого течения SARS-CoV-2-инфек-
ции у ребенка развился мультисистемный воспали-
тельный синдром, включающий поражение сердеч-
но-сосудистой системы (приглушенность тонов серд-
ца, нарастание АсАТ, увеличение левых отделов
сердца, утолщение стенки левого желудочка, створок
митрального клапана, признаки недостаточности мит-
рального клапана 2—3 степени, сепарация листков пе-
рикарда по задней стенке левого желудочка до 8 мм),
пищеварительной системы (вздутие живота, наруше-
ние перистальтики кишечника) на фоне имеющейся
терминальной стадии почечной недостаточности. Ла-
бораторными критериями мультисистемного воспали-
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тельного синдрома были — нарастание СОЭ, про-
кальцитонина, С-реактивного белка, ферритина.
Смерть ребенка наступила от осложнений новой ко-
ронавирусной инфекции, проявляющихся полиор-
ганной недостаточностью. Прослеживая показатели
креатинина, мочевины и калия на фоне течения
SARS-CoV-2-инфекции у данного ребенка, следует
отметить, что они были стабильно высокими, но выра-
женного их роста по мере ухудшения течения заболе-
вания не отмечалось.

Заключение
Проведенное клиническое наблюдение под-

тверждает, что новая SARS-CoV-2 коронавирусная
инфекция протекает тяжело у детей с сопутствующей
патологией. При этом хроническая болезнь почек свя-
зана с неблагоприятными исходами и смертностью у
пациентов с SARS-CoV-2-инфекцией. Клинической
особенностью данного случая было развитие выра-
женного синдрома воспалительного ответа с форми-
рованием гемодинамической и полиорганной недо-
статочности.
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