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Федеральная служба по надзору в сфере защиты прав потребителей и благополучия человека
Федеральный центр гигиены и эпидемиологии

Сведения об инфекционных и паразитарных заболеваниях (Форма 1) за январь—декабрь 2013 года
РОССИЙСКАЯ ФЕДЕРАЦИЯ

№ 
п/п

наименования 
заболеваний

январь—декабрь 2013 январь—декабрь 2012 рост, снижение

всего
в том числе у детей в возрасте

всего
в том числе у детей

всего

в том 
числе у 

детей до 
17 лет 

включи-
тельно

в том 
числе у 

детей до 
14 лет 

включи-
тельно

до 17 лет 
включительно

до 14 лет 
включительно

до 17 лет 
включительно

до 14 лет 
включительно

абс.
число

на 
100 
тыс. 
нас.

абс.
число

на 
100 
тыс. 
нас.

абс.
число

на 
100 
тыс. 
нас.

абс.
число

на 
100 
тыс. 
нас.

абс.
число

на 
100 
тыс. 
нас.

абс.
число

на 
100 тыс. 

нас.

1 Брюшной тиф 69 0,05 4 0,02 3 0,01 30 0,02 2 0,01 2 0,01   2,3 раз     2 сл,  1 сл,
2 Другие сальмонеллезные инфекции 48101 33,65 22788 86,37 21766 98,99 52277 36,59 24272 92,61 23074 106,5  –8,1 %   –6,7 %   –7,0 %  
3 Бактериальная дизентерия (шигеллез) 11897 8,32 6920 26,23 6540 29,74 14491 10,14 8293 31,64 7709 35,58 –18,0 %  –17,1 %  –16,4 %  

4

Другие острые кишечные инфекции, 
вызванные установленными бактериальными, 
вирусными возбудителями, а также пищевые 
токсикоинфекции установленной этиологии

219722 153,7 179340 679,7 176126 801,0 221384 155,0 177145 675,9 173787 802,0  –0,8 %    0,6 %   –0,1 %  

5

Острые кишечные инфекции, вызванные 
неустановленными инфекционными 
возбудителями, пищевые токсикоинфекции 
неустановленной этиологии

510626 357,2 319752 1211,9 305733 1390,4 520403 364,3 311402 1188,2 296435 1368,1  –2,0 %    2,0 %    1,6 %  

6 Острый паралитический полиомиелит 6 0,00 6 0,02 6 0,03 0 0,00 0 0,00 0 0,00     6 сл,     6 сл,     6 сл,
7 Острые вялые параличи 330 0,23 329 1,25 327 1,49 345 0,24 345 1,32 345 1,59  –4,4 %   –5,3 %   –6,6 %  
8 Энтеровирусные инфекции 16101 11,26 14561 55,19 13829 62,89 4848 3,39 4180 15,95 3962 18,28   3,3 раз   3,5 раз   3,4 раз
9 из них энтеровирусный менингит 7176 5,02 6279 23,80 5825 26,49 2066 1,45 1759 6,71 1619 7,47   3,5 раз   3,5 раз   3,5 раз

10 Острые вирусные гепатиты всего 12745 8,92 3502 13,27 2915 13,26 12594 8,82 3864 14,74 3223 14,87   1,1 %  –10,0 %  –10,9 %  
11 из них: острый гепатит А 8261 5,78 3341 12,66 2794 12,71 7814 5,47 3663 13,98 3075 14,19   5,6 %   –9,4 %  –10,5 %  
12 острый гепатит В 1904 1,33 22 0,08 18 0,08 2022 1,42 35 0,13 26 0,12  –5,9 %  –37,6 %     –8 сл,
13 острый гепатит С 2097 1,47 83 0,31 59 0,27 2174 1,52 90 0,34 60 0,28  –3,6 %     –7 сл,    –1 сл,
14 острый гепатит Е 92 0,06 4 0,02 4 0,02

15 Хронические вирусные гепатиты (впервые 
установленные) всего 73570 51,46 761 2,88 477 2,17 74692 52,28 885 3,38 546 2,52  –1,6 %  –14,6 %  –13,9 %  

16 из них: хронический  вирусный гепатит В 16738 11,71 192 0,73 85 0,39 18058 12,64 245 0,93 121 0,56  –7,4 %  –22,2 %  –30,8 %  
17 хронический вирусный гепатит С 56123 39,26 555 2,10 384 1,75 55915 39,14 624 2,38 411 1,90   0,3 %  –11,7 %   –7,9 %  
18 Носительство возбудителя вирусного гепатита В 25880 18,10 310 1,17 173 0,79 30246 21,17 427 1,63 252 1,16 –14,5 %  –27,9 %  –32,3 %  
19 Дифтерия 2 0,00 1 0,00 0 0,00 7 0,00 3 0,01 3 0,01    –5 сл,    –2 сл,    –3 сл,
20 Коклюш 4521 3,16 4365 16,54 4231 19,24 7221 5,05 6934 26,46 6685 30,85 –37,4 %  –37,5 %  –37,6 %  
21 Корь 2323 1,62 1032 3,91 938 4,27 2106 1,47 1204 4,59 1136 5,24  10,2 %  –14,9 %  –18,6 %  
22 Краснуха 172 0,12 21 0,08 13 0,06 958 0,67 141 0,54 85 0,39 – 5,6 раз – 6,8 раз – 6,6 раз
23 Паротит эпидемический 283 0,20 139 0,53 114 0,52 396 0,28 187 0,71 169 0,78 –28,6 %  –26,2 %  –33,5 %  
24 Менингококковая инфекция 1284 0,90 856 3,24 817 3,72 1414 0,99 1008 3,85 960 4,43  –9,3 %  –15,6 %  –16,1 %  
25 из нее генерализованные формы 1130 0,79 795 3,01 760 3,46 1256 0,88 923 3,52 883 4,08 –10,1 %  –14,4 %  –15,2 %  
26 Ветряная оспа 798752 558,7 750968 2846,2 726275 3303,0
27 Туляремия 1063 0,74 171 0,65 150 0,68 128 0,09 24 0,09 19 0,09   8,3 раз   7,1 раз   7,8 раз
28 Сибирская язва 2 0,00 0 0,00 0 0,00 11 0,01 0 0,00 0 0,00    –9 сл, — —
29 Бруцеллез, впервые выявленный 341 0,24 20 0,08 12 0,05 465 0,33 45 0,17 30 0,14 –26,7 %  – 2,3 раз – 2,5 раз

30
Вирусные лихорадки, передаваемые 
членистоногими и вирусные геморрагические 
лихорадки

4781 3,34 135 0,51 67 0,30 7364 5,15 324 1,24 192 0,89 –35,1 %  – 2,4 раз – 2,9 раз

31 из них: лихорадка Западного Нила 209 0,15 16 0,06 14 0,06 454 0,32 55 0,21 49 0,23 – 2,2 раз – 3,5 раз – 3,6 раз
32 Крымская  геморрагическая лихорадка 80 0,06 2 0,01 2 0,01 74 0,05 2 0,01 1 0,00     6 сл, —     1 сл,

33 геморрагическая  лихорадка c почечным 
синдромом 4320 3,02 110 0,42 47 0,21 6794 4,76 265 1,01 140 0,65 –36,5 %  – 2,4 раз – 3,0 раз

34 Клещевой вирусный  энцефалит 2255 1,58 266 1,01 222 1,01 2732 1,91 354 1,35 299 1,38 –17,5 %  –25,4 %  –26,8 %  
35 Клещевой боррелиоз (болезнь Лайма) 5715 4,00 602 2,28 546 2,48 8286 5,80 675 2,58 607 2,80 –31,1 %  –11,4 %  –11,4 %  
36 Псевдотуберкулез 1132 0,79 758 2,87 705 3,21 1702 1,19 1293 4,93 1225 5,65 –33,5 %  –41,8 %  –43,3 %  
37 Лептоспироз 255 0,18 13 0,05 5 0,02 251 0,18 5 0,02 3 0,01     4 сл,     8 сл,     2 сл,
38 Бешенство 6 0,00 0 0,00 0 0,00 4 0,00 1 0,00 1 0,00     2 сл,    –1 сл,    –1 сл,
39 Укусы, ослюнения, оцарапывания животными 379885 265,7 110400 418,4 97583 443,8
40 Укусы клещами 395359 276,6 100356 380,4 89598 407,5
41 Риккетсиозы 2338 1,64 557 2,11 518 2,36 2260 1,58 543 2,07 508 2,34   3,4 %    1,9 %    0,5 %  
42 из них: эпидемический сыпной тиф 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 — — — 
43 болезнь Брилля 2 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00     2 сл, — — 
44 лихорадка Ку 171 0,12 35 0,13 30 0,14 190 0,13 22 0,08 19 0,09 –10,1 %    1,6 раз   1,6 раз
45 сибирский клещевой тиф 1567 1,10 408 1,55 379 1,72 1759 1,23 458 1,75 428 1,98 –11,0 %  –11,5 %  –12,7 %  
46 астраханская пятнистая лихорадка 397 0,28 86 0,33 82 0,37
47 гранулоцитарный анаплазмоз человека 169 0,12 22 0,08 21 0,10
48 моноцитарный эрлихиоз человека 22 0,02 4 0,02 4 0,02
49 Педикулез 257707 180,3 52911 200,5 49583 225,5 265579 185,9 55797 212,9 52015 240,1  –3,0 %   –5,8 %   –6,1 %  

50 Туберкулез (впервые выявленный) активные 
формы 83545 58,44 4509 17,09 3251 14,79 89677 62,77 4981 19,01 3623 16,72  –6,9 %  –10,1 %  –11,6 %  

51 из него туберкулез органов дыхания 80632 56,40 4161 15,77 2958 13,45 86443 60,51 4626 17,65 3310 15,28  –6,8 %  –10,7 %  –11,9 %  
52 из него бациллярные формы 33866 23,69 386 1,46 137 0,62 35909 25,14 378 1,44 123 0,57  –5,8 %      8 сл,   9,8 %  
53 Сифилис (впервые выявленный) все формы 40532 28,35 1046 3,96 316 1,44 46245 32,37 1258 4,80 428 1,98 –12,4 %  –17,4 %  –27,2 %  
54 Гонококковая  инфекция 42282 29,58 1169 4,43 151 0,69 51378 35,96 1275 4,86 181 0,84 –17,8 %   –8,9 %  –17,8 %  

55
Болезнь, вызванная вирусом иммунодефицита 
человека (ВИЧ) и бессимптомный 
инфекционный статус, вызванный ВИЧ

67366 47,12 961 3,64 743 3,38 58267 40,79 878 3,35 672 3,10  15,5 %    8,7 %    9,0 %  

56 Острые инфекции верхних дыхательных путей 
множественной и неуточненной локализации 30416912 21276,4 21792739 82596,5 20108654 91452,1 28423135 19896,3 20615471 78658,9 18936273 87391,6   6,9 %    5,0 %    4,6 %  

57 Грипп 100642 70,40 38416 145,6 34099 155,1 24638 17,25 12970 49,49 11712 54,05   4,1 раз   2,9 раз   2,9 раз
58 Пневмония (внебольничная) 557379 389,9 190711 722,8 176093 800,9 492683 344,9 168391 642,5 154160 711,5  13,0 %   12,5 %   12,6 %  
59 Малярия впервые выявленная 95 0,07 3 0,01 2 0,01 87 0,06 2 0,01 2 0,01     8 сл,     1 сл, — 
60 Трихинеллез 32 0,02 5 0,02 3 0,01 119 0,08 21 0,08 13 0,06 – 3,7 раз – 4,2 раз – 4,4 раз
61 Поствакцинальные осложнения 332 0,23 279 1,06 276 1,26 493 0,35 445 1,70 444 2,05 –32,7 %  –37,7 %  –38,7 %  
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Резолюция XII Конгресса 
детских инфекционистов России 
«Актуальные вопросы инфекционной 
патологии и вакцинопрофилактики»
11—13 ДЕКАБРЯ 2013 Г., МОСКВА

Resolution of XII Congress of Russian children's infectiologists 
«Essential issues of infectious pathology and vaccination»
11—13th December 2013, Moscow

Прошедший XII Конгресс детских ин-
фекционистов России в очередной раз посвя-
щен был актуальным вопросам инфекционной
патологии и вакцинопрофилактики у детей.

В работе XII Конгресса приняли активное
участие делегаты из различных регионов Рос-
сии, в том числе из стран СНГ и Балтии — руко-
водители учреждений здравоохранения, пред-
ставители академической и вузовской науки,
научные сотрудники, врачи-педиатры стаци-
онарной и амбулаторно-поликлинической служ-
бы, инфекционисты.

В работе симпозиумов XII Конгресса обсуж-
дались важные проблемы глобально угрожае-
мых инфекций: геморрагических лихорадок, хо-
леры, чумы, полиомиелита, птичьего и свиного
вариантов гриппа, дальневосточного и ближне-
восточного вариантов коронавирусного SARS.

В докладах академика РАМН Малеева В. В. и
профессора Осидак Л. В. представлен анализ
пандемии гриппа 2009—2010 гг. и сохраняю-
щейся угрозы гриппозной инфекции.

В 214 странах мира было зарегистрировано
18 499 случаев гриппа А(H1N1) c летальным
исходом. В эпидсезон 2012—13 гг. зарегистри-
ровано 138 лабораторно подтвержденных слу-
чаев гриппа с летальным исходом преимущест-
венно на европейской территории. У 135 умер-
ших выделен вирус А/H1N1/pdm09/, в 2-х
случаях А/H3N2, в 1 — вирус В (в 2009 году
зарегистрировано в 15 раз больше лаборатор-
но подтвержденных летальных исходов). Прак-
тически все погибшие относились к группам ри-
ска (сопутствующие заболевания, беременные
женщины).

Из 615 случаев птичьего гриппа Н5N1 за пе-
риод с 2003—2013 гг. в мире умерло 364 чело-
века. В марте 2013 г. в Китае зафиксированы

случаи тяжелого гриппа А (H7N9). На
11.08.2013 зарегистрировано 135 случаев за-
болевания, 44 — с летальным исходом. Отмече-
на более высокая, чем у вируса A(H5N1) транс-
миссивность от птиц к животным и человеку.
Предполагаемый путь инфицирования: птицы-ле-
тучие мыши-грызуны-свиньи.

В США в 13 штатах (максимально в штатах
Индиана, Огайо) регистрируется подъем забо-
леваемости гриппом, обусловленным новым
штаммом свиного гриппа A/H3N2v, с геном М
белка вируса гриппа H1N1pdm2009 в своей
структуре, который обнаружен впервые в июле
2011 г. Все заболевшие (309 человек) нахо-
дились в контакте с животными. По данным ВОЗ,
в 2013 году зарегистрировано 19 случаев за-
болеваний людей гриппом H3N2v, большинство
из них — это дети. Симптомы гриппа H3N2v
были характерны для сезонного гриппа (лихо-
радка, кашель, фарингит, ринорея, миалгия и
головная боль), однако зарегистрирован
1 летальный исход.

С учетом распространенности и угрозы грип-
позной инфекции предлагается на сезон 2013—
14 гг. следующий состав противогриппозных
вакцин для стран Северного полушария: A/Cali-
fornia/7/2009 (H1N1) pdm 09; A/Victoria/
361/2011 (H3N2); B/Massachusetts/2/2012
(B/Yamagata).

В рекомендациях ВОЗ подчеркивается необ-
ходимость охвата национальными программами
вакцинации против гриппа беременных женщин
(при любых сроках беременности) и детей в воз-
расте от 6—59 мес.

Регистрируется подъем заболеваемости ко-
ронавирусной инфекции в странах Ближнего
Востока и Севера Африки (Саудовской Аравии,
Иордании, Арабских Эмиратах, Ливии, Тунисе

М А Т Е Р И А Л Ы  К О Н Г Р Е С С А

Резолюция XII Конгресса 
детских инфекционистов России 



7

Резолюция XII Конгресса детских инфекционистов России «Актуальные вопросы инфекционной патологии и вакцинопрофилактики»

C M Y K 7 7 7 7

и др.) с угрозой распространения на страны Ев-
ропейского региона. По данным ВОЗ, на
02.12.2013 г. зарегистрировано 163 больных,
71 летальный исход.

По данным НИИ эпидемиологии Роспотреб-
надзора, среди инфекций, импортируемых на
территорию России и г. Москвы туристами, вер-
нувшимися из стран тропического климата с ли-
хорадочными состояниями, в 2010—2013 гг. бы-
ли лабораторно подтверждены (обнаружение
РНК/ДНК и/или специфических антител) 27 слу-
чаев завоза лихорадки Денге в Москву из Индо-
незии, Таиланда, Доминиканской республики;
лихорадки Цуцугамуши у 2 больных, вернувших-
ся из Таиланда и Вьетнама; лептоспироз диагнос-
тирован у 2 пациентов, отдыхавших в Таиланде и
Мексике; висцеральный лейшманиоз у 1 туриста,
выезжавшего в Испанию и Мексику; лихорадка
Чикунгунья — у 1 больной, вернувшейся из Бали.

Большой вклад в работу XII Конгресса внесли
доклады по проблеме герпесвирусных инфекций,
нейроинфекций, много внимания уделено ОКИ,
роли условно-патогенной флоры, биоценозсбе-
регающей и иммунокорригирующей терапии.

В ряде симпозиумов обсуждены вопросы вак-
цинопрофилактики с акцентом на совершенст-
вование Национального календаря прививок.
Высоко актуальными являются сообщения о бли-
жайшем решении вопросов об обязательном
включении вакцинации против пневмококковой
инфекции, ветряной оспы и ротавирусной ин-
фекции в Национальный календарь прививок.

XII Конгресс детских инфекционистов России
констатирует, что инфекционные болезни до на-
стоящего времени являются важной составляю-
щей в показателях заболеваемости и смертнос-
ти детского возраста.

Динамика снижения показателей младенче-
ской смертности, в среднем, по стране указыва-
ет на снижение таковой, тем не менее, отдель-
ные регионы сохраняют высокие показатели
смертности у детей.

Остаются стабильно высокими показатели
заболеваемости коклюшем, гепатитом А среди
детей и взрослых. Высокими показателями ха-
рактеризуется заболеваемость вирусными
ОКИ, кампиллобактериозом, сальмонеллезом,
регистрируется прирост числа генерализован-
ных форм менингококковой инфекции среди де-

тей, а в целом, в структуре гнойных менингитов
90% составляют дети до 1 года жизни.

Не имеет тенденции к снижению заболева-
емость внебольничными пневмониями, показа-
тели которой достигают 380 на 100 тыс. детско-
го населения.

Несмотря на высокие показатели заболева-
емости и смертности среди детей от инфекцион-
ной патологии, процесс модернизации здраво-
охранения страны сопровождается сокращени-
ем коечного фонда детских инфекционных коек.

Все больше приходит осознание того, что об-
разовательная интеграция медвузов в Европей-
ское сообщество для нашей страны не должна
сопровождаться ущемлением подготовки педи-
атра-инфекциониста и детской инфекционной
службы в целом. Инфекционные и паразитар-
ные инфекции детского возраста должны быть
важной составляющей обязательных специаль-
ных дисциплин ФГОСа по специальности «Педи-
атрия» на этапах додипломной и постдипломной
подготовки врача амбулаторно-поликлиническо-
го звена и стационара.

На основании вышеизложенного, XII Конгресс
детских инфекционистов России рекомендует:

Продолжать научные исследования в об-
ласти изучения эпидемиологии и совершенство-
вания системы эпиднадзора и профилактики
детских инфекций.

Строго соблюдать и совершенствовать
Национальный календарь прививок, путем
включения вакцин против гепатита А, введения 2
и 3 ревакцинаций против коклюша в 4—5 лет и
14—15 лет соответственно; против пневмокок-
ковой, менингококковой, ветряной оспы, рота-
вирусной и папилломавирусной инфекций.

Противодействовать необоснованному
сокращению детских инфекционных коек, со-
кращению в программах додипломной и пост-
дипломной подготовки учебных часов по инфек-
ционной патологии детского возраста в меди-
цинских вузах.

Утвердить в УМО Примерную программу
по детским инфекционным болезням, созданную
в 2009 г. для обучения студентов 5—6 курсов
педиатрического факультета медицинских ву-
зов.

Провести XIII Конгресс детских инфекци-
онистов России в 2014 году под руководством
академика РАМН В. Ф. Учайкина.
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Нейроинфекции у детей
Н. В. СКРИПЧЕНКО1, 2, Ю. В. ЛОБЗИН1, Г. П. ИВАНОВА1, 2, В. Н. КОМАНЦЕВ 2, Л. А. АЛЕКСЕЕВА1, 
М. В. ИВАНОВА1, 2, А. А. ВИЛЬНИЦ1, Е. Ю. ГОРЕЛИК1, Е. Ю. СКРИПЧЕНКО 2

ФГБУ НИИДИ ФМБА России1, ГБОУ ВПО СПбГПМУ Минздрава России2, Санкт-Петербург

В статье представлены результаты многолетнего опыта отдела нейроинфекций и органической патологии нервной системы по
диагностике и ведению детей с инфекционными заболеваниями нервной системы. Отражены эпидемиологические и клиниче-
ские аспекты бактериальных гнойных менингитов, менингококковой инфекции, серозных менингитов, энцефалитов, невропа-
тий, миелитов у детей. Представлен этиологический пейзаж нейроинфекций. Уточнены особенности инфекций, передаваемых
иксодовыми клещами, которые имеют место у детей. Изложены некоторые аспекты течения иксодового клещевого боррелиоза
и клещевого энцефалита у детей, частота и структура хронических форм заболевания. Авторы отразили собственный опыт ве-
дения пациентов с нейроинфекциями, роль и место цитокинотерапии и системной энзимотерапии в лечении нейроинфекций.
Определены особенности электронейромиографии и вызванных потенциалов в диагностике нейроинфекций, тактика ведения
неотложных состояний.
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В России ежегодно регистрируется от 30 до
50 млн. случаев инфекционных заболеваний, при этом
экономический ущерб от них достигает 20 млрд. рублей.
В структуре всей заболеваемости детей частота инфек-
ционных болезней превышает 90%. Среди инфекционных
заболеваний у детей до 3—5% приходится на инфекцион-
ные заболевания нервной системы (ИЗНС) [1—3]. Феде-
ральное государственное бюджетное учреждение науч-
но-исследовательский институт детских инфекций
(НИИДИ), основанное в 1927 году, является Головным
по проблеме инфекционной патологии детского возраста
в Российской Федерации, а его директор (с 2008 г.) за-
служенный деятель науки РФ, академик РАН Лобзин Ю. В.
является главным внештатным специалистом Минздрава
России по инфекционным заболеваниям детей. Учрежде-
ние располагает своей клинической базой на 350 коек,
где получают лечение дети в возрасте от 1 мес. до 18 лет,
и современной лабораторной базой, на которых функци-
онируют научные отделы. Всего в НИИ детских инфекций
15 научных отделов, из них 9 клинических — Отдел рес-
пираторных инфекций, Отдел кишечных инфекций, Отдел
нейроинфекций и органической патологии нервной сис-
темы, Отдел вирусных гепатитов и заболеваний печени,
Отдел профилактики инфекционных заболеваний, Отдел

врожденной инфекционной патологии, Отдел интенсив-
ной терапии неотложных состояний, Отдел реабилитации
и восстановительной терапии, Отдел организации меди-
цинской помощи и 6 лабораторных — Отдел вирусологии
и молекулярно-биологических методов исследования,
Отдел функциональных и лучевых методов диагностики,
Отдел микроэкологии человека, Отдел молекулярной
микробиологии и эпидемиологии, Отдел тканевых и пато-
морфологических методов исследования, Отдел клиниче-
ской лабораторной диагностики. Имеется виварий и на-
учная библиотека. Отдел нейроинфекций является самым
«старейшим» отделом в учреждении и у истоков его со-
здания стояли академик Орбели Л. А., под руководством
которого была создана лаборатория возрастной физио-
логии (1927 г.), а в 1929 г. — под руководством профес-
сора Грибоедова А. С., ученика Бехтерева В. М., — отдел
психоневрологии, который в 1936 году был переимено-
ван в отдел органической патологии нервной системы и
его возглавила Крышова Н. А. С 1963 года, когда в уч-
реждении преобладала инфекционная патология, отдел
стал называться отделом нейроинфекций, которым с
1963 по 1973 гг. руководила к. м. н. Пратусевич Р. М., с
1973 по 1979 гг. — к. м. н. Дадиомова М. А., с 1979 по
1989 гг. — профессор Зинченко А. П., с 1989 по 2001 гг. —
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профессор Сорокина М. Н., с 2001 г. и по настоящее
время исполняет обязанности руководителя к. м. н. Ива-
нова М. В., а научным руководителем отдела является за-
служенный деятель науки РФ, д. м. н., профессор Скрип-
ченко Н. В. С момента основания и до настоящего време-
ни отдел занимается различными проблемами совершен-
ствования диагностики, терапии и профилактики нейро-
инфекций.

Известно, что нейроинфекции, особенно у детей, от-
личаются тяжестью течения за счет быстрого развития не-
отложных состояний, обуславливающих летальный исход.
Это обосновывает актуальность совершенствования их
ранней диагностики и тактики ведения. В НИИ детских
инфекций на протяжении последних двадцати лет было
доказано, что тяжесть бактериальных гнойных менинги-
тов (БГМ), как правило, обусловлена развитием неотлож-
ных состояний, угрожающих жизни пациента. Установле-
но, что структура и частота этих неотложных состояний
определяется этиологией основного заболевания. Так,
при менингококковом менингите выявлено, что частота
неотложных состояний составила 21%, причем в их
структуре до 25,8% составил септический шок, до 30% —
синдром внутричерепной гипертензии (ВЧГ), до 8% —
отек головного мозга (ОГМ), в единичных случаях — суб-
дуральный выпот (1,2%) и инфаркт головного мозга
(1,9%). Тогда как при гемофильном менингите неотлож-
ные состояния имели место в 37% случаев. Причем в их
структуре до 35% занимал ОГМ, в 14% с дислокацион-
ным синдромом, ВЧГ — в 28%, септический шок — в
10,2%, инфаркт головного мозга — в 8%, субдуральный
выпот — в 6,7%, синдром неадекватной секреции антиди-
уретического гормона (СНСАДГ) — в 6%, судорожный
синдром — в 4%, полиневропатия критических состояний
(ПКС) — в 2%, абсцесс головного мозга — в 1%. При
пневмококковом менингите неотложные состояния выяв-
лялись в 52% случаев, в структуре которых преобладал
ОГМ — 51% ,с дислокационным синдромом в 26%, ВЧГ —
45%, субдуральный выпот — 7%, судорожный синдром —
17%, инфаркт мозга — 9%, СНСАДГ — 11%, ПНК — 5%,
вентрикулит и эпендиматит — 3%, абсцесс головного моз-
га — 2%. По данным НИИДИ, летальность при БГМ также
различалась в зависимости от этиологии: при менинго-
кокковых менингитах составила 1,8%, при гемофильных —
3,7%, при пневмококковых — 7,8%. Благодаря уточне-
нию патогенеза БГМ, динамичному исследованию цирку-
лирующих эндотелиоцитов и Д-димера, проведению дуп-
лексного сканирования магистральных сосудов было вы-
явлено, что при нейроинфекциях вследствие бактериемии
или вирусемии имеет место генерализованный васкулит,
в том числе и церебральных сосудов, что обуславливает
развитие эндотелиальной дисфункции, повышенного
тромбообразования, нарушение сосудистой регуляции и
является причиной развития геморрагических или ишеми-
ческих инфарктов головного мозга, что представлено на
рис 1 и 2 [4, 5]. Важное значение в формировании ха-

рактера течения нейроинфекций имеет дисфункция цито-
кинов, в том числе интерлейкина 2, а также нарушение
интратекального иммуногомеостаза, что является науч-
ным обоснованием применения цитокинотерапии при тя-
желом течении заболевания [6, 7].

Проблемой нейроинфекционной патологии у детей в
последние годы является растущая антибиотикорезис-
тентность и недостаточная эффективность широко приме-
няемых антибактериальных препаратов. В этой связи
уточнение причин этого явления и усовершенствование
путей введения антибактериальных препаратов является
приоритетным. В настоящее время установлено, что час-

Рисунок 1. Результаты транскраниального дуплексного скани-
рования магистральных сосудов головного мозга больной М.,
11 лет. Диагноз: гнойный менингит менингококковой этиологии.
А. Снижение линейной скорости кровотока по средне-мозго-
вой артерии на 16%. Б. Утолщение комплекса интима-медиа

а)

б)

Рисунок 2. Аутопсия больного К., 5 лет. Диагноз: гемофильный
менингит, осложненный отеком головного мозга и геморраги-
ческим инсультом
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тота устойчивости пневмококка к пенициллину зависит от
минимальной подавляющей концентрации (МПК) препа-
рата в крови: высокая устойчивость — при МПК менее
0,06 мкг/мл и крайне низкая — при МПК более 4 мкг/мл
[8], что следует учитывать при выборе тактики антибакте-
риальной терапии, к примеру, при пневмококковом ме-
нингите, когда назначение высоких доз препарата, по-
прежнему, эффективно. Следует отметить, что при затяж-
ном течении БГМ, осложненном вентрикулитами, эпенди-
матитами, грибковым менингитом, эффективным является
введение антибиотиков через резервуар Оммайя, уста-
новленного под апоневроз, что обуславливает введение
препарата непосредственно в очаг воспаления.

Особое место среди инфекционных заболеваний нерв-
ной системы у детей занимает менингококковая инфекция
(МИ), которая среди детей имеет эпидемический характер,
составляя 5,1 в 2011 г., 4,43 в 2012 г. на 100 000 детей в
возрасте до 14 лет, в отличие от спорадического харак-
тера заболеваемости среди всего населения в России (1—
2 случая на 100 000 населения). По данным НИИДИ, за
последние пять лет на долю детей в возрасте до 1 года при-
ходится лишь 27% заболевших, 31% — на детей 1—3 лет
жизни, 28% — на детей 4—12 лет [9, 10]. В последние годы
возросла частота МИ среди подростков в возрасте 12—
18 лет — до 11%. Обращает на себя внимание, что 20%
случаев МИ протекало в виде менингококкемии, в 70% — в
виде смешанной формы (менингококкемия и менингит),
6% — только в виде «чистого» менингококкового менинги-
та. Частота локализованных форм имела место лишь в
2% случаев и 2% приходилось на редкие формы МИ, та-
кие как поражение глаз в виде увеита. В последние годы
изменилась и структура менингококков, вызвавших МИ.
Так, если в 1990 г. преобладал менингококк серогруппы В,
то в 2011 г. он составил лишь 36%, а возросла доля ме-
нингококка серогруппы А до 27% и менингококка серо-
группы С до 27% (в 1990 г. они составляли 15% и 9% со-
ответственно). С 2005 г. стали выявляться редкие серо-
группы менингококков W135, X, Y, составив в 2011 г. 9%
среди верифицированных случаев. Изменение серогруп-
пового пейзажа менингококков, вызывающих МИ у де-
тей, сопровождается изменением клинической картины за-
болевания с увеличением до 27% «атипичного» течения с
развития катарального синдрома в течение 2—3 дней,
умеренных симптомов интоксикации, субфебрильной
температуры и поздним (позже 3 суток) появлением
обильной геморрагической сыпи, что характерно для
подростков. Каждый четвертый случай МИ у детей ослож-
няется развитием септического шока, поздняя диагности-
ка которого и неадекватная тактика ведения, как прави-
ло, является причиной летальных исходов. Опыт показы-
вает, что гипертоксическая форма МИ (ГТФМИ) у детей —
это курабельное состояние, за редким исключением мол-
ниеносного течения МИ, когда от начала заболевания,
появления лихорадки до 40°С, сливной обильной гемор-
рагической сыпи и кровотечений в первые 4—6 часов,

ребенок погибает через 18—24 часа на фоне прогресси-
рующей полиорганной недостаточности. В НИИДИ за
последние 20 лет отработан и внедрен в практику алго-
ритм лечения ГТФМИ, начиная с догоспитального этапа,
предполагающий последовательное проведение органи-
зационных мероприятий, гормонотерапию, инфузионную
терапию и антибактериальную терапию. Последняя про-
водится только в том случае, если налажена и проведена
инфузионная терапия. Ключевым звеном в оказании по-
мощи больному с ГТФМИ на догоспитальном этапе являет-
ся немедленная инфузионная терапия, которая направлена
на предупреждение гиповолемии и развитие полиорганной
недостаточности. Следует отметить, что сосудистый доступ
должен быть обеспечен в течение 60—90 секунд. При не-
возможности провести венепункцию, выполняется внутри-
костная инъекция. Место пункции — передняя поверх-
ность большеберцовой кости, 1—1,5 см ниже бугристос-
ти. Достоверность положения иглы определяется по полу-
чению костного мозга при аспирации. У детей грудного
возраста — пяточная кость. Внутрикостное введение ин-
фузионных растворов при септическом шоке является
перспективным для улучшения исходов заболевания [11].

Особое место среди нейроинфекций у детей занима-
ют энцефалиты (ЭФ), частота которых за последние 5 лет
возросла до 19%, по сравнению с периодом 1990—
2000 гг. — 10%. Ежегодно в клинике нейроинфекций по-
лучают лечение от 28 до 47 детей с ЭФ (в среднем в год
36,4 ± 7,8 детей). Средний возраст детей составляет 5,3 ±
± 1,1 лет. Наиболее часто ЭФ отмечались в возрасте от
13 до 17 (28%) и от 4 до 6 лет (22,5%). Дети до 1 года
составили 15,9%. В 64,8% случаев поражение головного
мозга было изолированным, реже наблюдалось вовлече-
ние и спинного мозга — энцефаломиелиты (33%). Одно-
временное поражение структур центральной и пери-
ферической нервной системы с развитием энцефаломи-
елополирадикулоневритов отмечалось у 2,2% детей.
В 78% случаев причиной развития ЭФ явилась приобре-
тенная, а в 19% — врожденная инфекция ЦНС, в 2% слу-
чаев был диагностирован аутоиммунный ЭФ [3, 12]. На
основании локализации патологического процесса в
структурах ЦНС были диагностированы: лейкоэнцефали-
ты (ЛЭ) у 75,8% пациентов с преимущественным пораже-
нием белого вещества, у 15,9% полиоэнцефалиты (ПЭ) и
у 8,2% — панэнцефалиты (ПАНЭ). Следует отметить, что
ЛЭ составили до 95% всех ЭФ среди детей в возрасте от
4 до 6 и от 13 до 17 лет, тогда как ПЭ — ½ случаев ЭФ
до 1 года и 30% среди пациентов 7—12 лет. Возраст де-
тей с ПАНЭ в 87% случаев был младше 3 лет. В возраст-
ной группе до 1 года наиболее часто манифестировали
врожденные ЭФ, которые проявлялись тотальным пора-
жением структур головного мозга. Этиология ЭФ в 75,7%
представлена вирусной, в 8,7% — бактериальной, а в
5,6% — вирусно-бактериальной инфекцией. Среди
вирусных агентов доминировали вирусы семейства Her-
pesviridae (1, 2, 3, 4, 5 и 6 типов) до 76%. Наиболее час-
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то ЭФ связаны с вирусом варицелла-зостер (VZV) — в
18% и смешанной герпесвирусной инфекцией — в 12%
случаев. Среди бактериальных агентов до 69% составля-
ли Borrelia burgdorferi. С целью максимальной расшиф-
ровки этиологии ЭФ обязательными биологическими суб-
стратами для исследования являются кровь и цереброспи-
нальная жидкость (ЦСЖ), причем исследование целесо-
образно проводить различными методами, такими как
ПЦР, методом иммуноцитохимии, методом иммунофер-
ментного анализа с исследованием специфических имму-
ноглобулинов М и G, авидности иммуноглобулинов G.
Опыт показывает, что ЭФ у детей имеют различный ха-
рактер течения [3]. Преобладало острое течение (до
77%) с нарастанием симптомов в течение 3—14 дней с
полным обратным регрессом в течение 1—2 месяцев.
В 19% случаев имело место затяжное течение с повтор-
ными рецидивами или непрерывным прогрессированием
длительностью от 2-х недель до 6 месяцев с обратным
частичным или полным регрессом в течение 6—12 меся-
цев. У 7% детей диагностировалось хроническое течение,
которое характеризовалось повторными рецидивами или
непрерывным прогрессированием длительностью более
6 месяцев с последующей стабилизацией, частичным или
полным регрессом в течение 1—3 лет. Установлено, что
особенности клинических проявлений, характер течения
и исходы ЭФ зависели от этиологии заболевания и воз-
раста детей. При остром течении, в 50% случаев вызван-
ном VZV, а также при затяжном течении (20%), в 1/3
ассоциированном с B. burgdorferi, дети младше 12 лет со-
ставляли до 80%. У детей с ветряночными энцефалитами
в 82,9% случаев имела место микст-герпесвирусная ин-
фекция (чаще в ассоциации VZV и герпес 6 типа). Необ-
ходимо отметить, что в последние годы на фоне эпидемии
ветряной оспы в РФ (заболеваемость среди детей колеб-
лется от 2000 до 5000 на 100 000 детей до 14 лет) час-
тота поражения нервной системы составляет 27,5%, при-
чем превалируют ЭФ. Хроническое течение ЭФ в 76%
случаев было связано с вирусами Эпштейна-Барр (ВЭБ)
и вирусом герпеса 6 типа (ВГ-6 типа) и превалированием
заболевания среди детей старше 13 лет. ПЭ, как прави-
ло, имели место при заболеваниях, вызванных вирусом
клещевого энцефалита и энтеровирусами, а ПАНЭ — в
82% врожденной герпесвирусной инфекцией. Учитывая
скудность и ограниченность противовирусных препаратов,
разрешенных к применению у детей, а также частоту гер-
песвирусных инфекций в развитии ЭФ у детей, нами отра-
ботана следующая тактика ведения. При подозрении на
герпесвирусную природу ЭФ или при неясной этиологии
стартовым препаратом являетя зовиракс 30—45 мг/кг/
сутки в/в капельно на 3 раза в сочетании с препаратом
рекомбинантного интерферона альфа 2b вифероном в
свечах по 500 000 — 1 млн. МЕ 2 раза/день,10—14 дней.
Интерфероны оказывают прямое противовирусное дей-
ствие за счет блокирования транскрипции, подавление
пролиферации клеток, активация функций НК клеток,

усиление экспрессии молекул главного комплекса гисто-
совместимости I класса [13]. Альтернативной схемой ле-
чения вирусных энцефалитов является применение риба-
вирина, оказывающего прямое противовирусное дейст-
вие на ДНК-овые и РНК-овые вирусы в дозе 10 мг/кг/сут
внутрь в сочетании с препаратами рекомбинантного ин-
терферона альфа 2b. При подозрении на бактериальную
природу ЭВ рекомендуется назначать цефалоспорины
3 поколения (цефтриаксон 100 тыс. ед/кг/сут). При ост-
ром течении ЭФ продолжительность этиотропного лече-
ния составляет 2—4 недели в зависимости от тяжести за-
болевания, при затяжном — до 1,5—2 месяцев, при хро-
ническом — до 3—4 месяцев. Учитывая продолжитель-
ность этиотропного лечения при затяжном и хроническом
течении ЭФ, параллельно нами применяются системные
энзимы, такие как вобэнзим в дозе 1 таблетка на 6 кг
массы тела в сутки. Энзимы системного действия являются
биологическими катализаторами биохимических процес-
сов в организме, оказывают противовоспалительное,
противоотечное, иммунорегуляторное действие, улучша-
ют реологию крови, потенцируют действия противови-
русных препаратов и антибиотиков, снижают их токсич-
ность и побочное действие [14]. Благодаря многолетним
научным исследованиям, установлено, что в патогенезе
ЭФ в 75% случаев имеет значение развитие васкулита
церебральных сосудов, приводящего к формированию
очаговых изменений, как в сером, так и в белом веществе
(рис. 3). Васкулит при ЭФ проявляется в большинстве слу-
чаев поражением мелких пенетрирующих сосудов, а бо-
лее редко — окклюзией средних и крупных сосудов
(3,3%) (рис. 4). Благодаря наблюдению пациентов в ост-
ром периоде и катамнезе на протяжении 5 лет и более,
выявлено, что хроническое течение ЭФ у детей с транс-
формацией в рассеянный склероз имело место в 7,5%
случаев (6 чел. в возрасте 13—17 лет из 80 наблюде-
ний), причем в 5-и случаях при хронической смешанной
герпесвирусной инфекции (вирус Эпштейна-Барр и вирус
герпеса 6 типа). Этот факт не является случайным, по-
скольку известно, что эти герпесвирусы вызывают систем-

Рисунок 3. МР-ангиография больного Щ., 5 лет. Диагноз: Вирус-
ный энцефалит, вызванный вирусом Эпштейна-Барр. Церебраль-
ный васкулит. Ишемические нарушения мозгового кровообра-
щения, окклюзия средне-мозговых артерий с двух сторон
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ную и интратекальную иммуносупрессию Т-клеточного
звена иммунитета, нейроэндокринную дисрегуляцию по-
ловых гормонов и гормонов стресса, что является осно-
вой для запуска аутоиммунных процессов [3]. В послед-
ние годы в отделе нейроинфекций НИИДИ широко при-
меняется метод мультимодальных вызванных потенциалов
(ВП), как неинвазивный, но высокоинформативный метод
диагностики [15]. Использование метода ВП головного
мозга у детей с ЭФ позволило получить в дополнение к
структурной (МРТ) диагностике оценку функционального
состояния и функциональных возможностей головного
мозга. Диагностическая значимость ВП при инфекцион-
ном поражении ЦНС значительно повышается при прове-
дении комплексной оценки ВП с учетом не только тради-
ционно учитываемых показателей проводимости, а также
амплитудных параметров корковых ответов [15]. Собст-
венные исследования показали, что характер изменений
ВП мозга при ЭФ у детей зависит от возраста: у детей до
6 лет преобладают нарушения показателей проведения,
в то время как у детей старше 12 лет — нарушения пока-
зателей амплитуд соматосенсорных вызванных потенциа-
лов (ССВП), степень изменений которых зависит от эти-
ологии заболевания. В диагностике функциональных на-
рушений при ЭФ значимость зрительных вызванных по-
тенциалов составляет 87,5%, ССВП n. tibialis — 76,1%,
ССВП n. medianus — 51,2%, акустических стволовых ВП —
54,3%, что в совокупности позволяет увеличить на 46,6%
диагностику распространенности поражения ЦНС по
сравнению с данными МРТ. ВП позволяют характеризо-

вать функциональную составляющую тяжести, течения и
прогноза течения ЭФ у детей (рис. 5). На основе оценки
латентностей и амплитуд ВП в острый период заболева-
ния определен нейрофизиологический профиль острого,
затяжного и хронического течения ЭФ у детей. Разрабо-
таны нейрофизиологические критерии прогнозирования
течения и исходов ЭФ у детей на основе показателей сте-
пени снижения амплитуд корковых соматосенсорных вы-
званных потенциалов и продолжительности их наруше-
ний в комплексе с данными клинико-неврологических на-
рушений, что позволило достоверно уточнить исход забо-
левания — до 83,8% [16].

Важное значение в проблеме ИЗНС у детей занимают
серозные менингиты (СМ), частота которых за последние
5 лет составила 32%. Следует отметить, что преобладают
вирусные СМ (до 75%) по сравнению с бактериальными
(до 25%). В этиологической структуре СМ до 61% состав-
ляют энтеровирусы, до 7% — герпесвирусы (VZV, вирус
Эпштейна-Барр, вирус герпеса 6 типа, вирусы простого
герпеса 1 и 2 типа), до 6% — вирус клещевого энцефали-
та, до 10% — боррелии, до 2% — иерсинии, до 1% — ми-
кобактерии туберкулеза. Энтеровирусная инфекция
(ЭВИ) в настоящее время является одной из приоритет-
ных в изучении, поскольку имеет место повсеместная
распространенность, клинический полиморфизм, связан-
ный с тропностью энтеровирусов к нервной системе, вы-
сокая частота развития острых вялых параличей, схожих
по клиническим проявлениям с полиомиелитом. Эти об-
стоятельства явились основанием для введения в 2006 г. в
РФ повсеместной обязательной регистрации случаев
ЭВИ и энтеровирусных серозных менингитов, подтверж-
денных лабораторно [17]. Так, в 2012 г. в РФ заболева-
емость ЭВИ составила 3,39 на 100 000 населения, а сре-
ди детей в возрасте до 14 лет — 18,29 на 100 000 детей
соответствующего возраста, заболеваемость энтерови-
русными СМ общая — 1,45 на 100 000 населения, сре-
ди детей до 14 лет — 7,47 на 100 000 детей до 14 лет.
В связи с этиологической значимостью энтеровирусов в
патологии человека в РФ в 2011 г. приняты к исполнению
санитарные правила 3.1.2950—11 «Профилактика энте-
ровирусной (неполио) инфекции», согласно которым обя-
зательному обследованию на энтеровирусы подлежат ли-
ца с очаговой неврологической симптоматикой, менинге-
альными симптомами, сепсисом новорожденных небакте-
риальной природы, ящуроподобным синдромом (HFMD-
экзантема полости рта и конечностей), герпангиной, аф-
тозным стоматитом, миокардитом, геморрагическим
конъюнктивитом, увеитом, миалгией, другими заболева-
ниями (в том числе респираторным синдромом, гастроэн-
теритом, экзантемой при возникновении групповой забо-
леваемости в детском организованном коллективе) [18].

Актуальная проблема нейроинфекций у детей — это
невропатии, частота которых за период 2006—2012 гг.,
по данным НИИДИ, составила 20%, из них на долю по-
линевропатий приходилось 15%, остальные 85% — моно-

Рисунок 4. Результаты транскраниального дуплексного скани-
рования магистральных сосудов головного мозга больного Р.,
15 л. Диагноз: ветряночный энцефалит, церебеллярная форма.
Стеноз средней мозговой артерии

Рисунок 5. А. ССВП n. tib. больной М., 12 лет (диагноз: Герпе-
тический энцефалит). Повышение латентности P38 на 70%,
снижение амплитуды коркового ответа P38-N46 на 55%. В.
ССВП в норме.

а)

б)
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невропатии, связанные с поражением лицевого, тройнич-
ного нервов, седалищного и перонеального нервов. Не-
вропатия лицевого нерва (НЛН) у детей составила до
76% среди мононевропатий, причем в 54,4% случаев за-
болевание имеет место у детей в возрасте 13—17 лет, в
25,3% — 8—12 лет, 10,8% — 4—7 лет, 9,5% — до 3 лет.
В этиологии заболевания, наряду с преобладанием энте-
ровирусной природы — до 49,5%, реже определялись
герпесвирусы — 11,2%, 52,6% — вирус гриппа, 11,7% —
микст инфекция, 5,1% — Borrelia burgdorferi. Поражение
нервной системы, вызванное Borrelia burgdorferi, является
настолько патогномоничным, что в РФ все больные с СМ
и НЛН, поступающие в период сезонного подъема кле-
щевых инфекций (апрель-октябрь) подлежат обязательно-
му обследованию на Borrelia burgdorferi. Опыт авторов
подтверждает целесообразность обследования всех па-
циентов с НЛН с помощью электронейромиографии
(ЭНМГ) для уточнения характера поражения, тяжести и
уровня поражения [18]. ЭНМГ исследование при НЛН
целесообразно проводить после 5 дня от начала заболе-
вания для получения информативной оценки не только
наличия блока проведения, но и постепенно формирую-
щегося снижения (потери) невральной возбудимости
(после 4 дня болезни). Именно степень потери невраль-
ной возбудимости определяет прогноз восстановления:
снижение амплитуды М-ответа не более 33% прогности-
чески благоприятно, снижение более чем на 66% — не-
благоприятно, от 33 до 66% — относительно благоприят-
но. Показатели проводимости (латентность М-ответа)
при НЛН у детей практически не нарушаются и диагнос-
тически не значимы. В восстановительный период наибо-
лее информативным показателем мониторинга восста-
новления является амплитуда раннего ответа мигательно-
го рефлекса на пораженной стороне. Показатель
возбудимости лицевого нерва (амплитуда М-ответа) в
этот период изменяется менее динамично. Проведение
ЭНМГ при НЛН с учетом степени снижения моторных от-
ветов m. nasalis и нарушения проведения по мигательно-
му рефлексу позволяет установить степень поражения ли-
цевого нерва уже в ранние сроки заболевания, что спо-
собствует определению объема проводимой терапии и
прогнозированию течения и исходов заболевания. При
тяжелых поражениях лицевого нерва ЭНМГ в восстанови-
тельный период заболевания способствует выявлению
ранних признаков контрактуры мимической мускулатуры
и патологической синкинезии вследствие аберрантной
реиннервации мышц. 

О заболеваемости полиневропатиями (ПНП) среди
детей в РФ можно судить только по фрагментарным и
расчетным сведениям, поскольку официальная регистра-
ция отсутствует. Так, по России заболеваемость среди де-
тей до 15 лет приблизительно составляет 0,1 на 100 000
детей до 15 лет, а летальность колеблется от 2 до 11% в
зависимости от региона, тогда как в Санкт-Петербурге
заболеваемость составляет 0,2 на 100 000 детей до

15 лет, летальных исходов за последние 15 лет среди де-
тей не наблюдалось [19]. Проблеме ПНП у детей до
15 лет в последние годы уделяется пристальное внима-
ние, поскольку ПНП входят в перечень заболеваний, ко-
торые подлежат регистрации как острый вялый паралич
(ОВП) у детей до 15 лет, согласно эпиднадзору за ОВП и
входят в статистику ОВП, наряду с такими заболевания-
ми, как полиомиелит, острый миелит, острая мононевро-
патия, травматическая невропатия и опухоль спинного
мозга. В этой связи в рамках эпиднадзора за ОВП все па-
циенты с ПНП до 15 лет подлежат обязательному обсле-
дованию (фекалии) на полиовирусы двухкратно в реги-
ональной референс лаборатории, ЭНМГ обследованию
и наблюдению в катамнезе через 60 дней [19]. Ежегодно
в клинику нейроинфекций поступает до 50—80 детей с
подозрением на ОВП, из них частота диагностических
ошибок составляет 48,2%, однако данный факт не отра-
жает уровень квалификации врачей, а лишь подтвержда-
ет настороженность медицинского персонала в отноше-
нии своевременной диагностики полиомиелита, что обес-
печивает качество эпиднадзора. Среди 387 пациентов,
госпитализированных с диагнозом ОВП в нашу клинику,
до 34% составили дети с ПНП (44 чел). За период
2005—2012 гг. в клинике нейроинфекций наблюдалось
80 детей с ПНП. Среди заболевших до 55% составили
дети до 12 лет, до 31% — 12—18 лет, 12% — до 7 лет, 2% —
до 3 лет. Клинические варианты ПНП были различными:
до 42% составили инфекционно-аллергические демиели-
низирующие ПНП с подострым началом и нормальным
ликвором, до 28% — синдром Гийена-Барре с подострым
началом и белково-клеточной диссоциацией в ликворе,
11% — синдром Ландри, 7% — синдром Миллера Фише-
ра, 12% — синдром Баннварта. В этиологии ПНП до 48%
занимали энтеровирусы, 14% — вирус Эпштейна-Барр и
вирус варицелла зостер, 3% — герпес 6 типа, 3% — иер-
синии, 1% — кампилобактер еюни, 15% — Borrelia burg-
dorferi, 12% — неуточненной этиологии. Преобладало
острое течение до 82%, подострое — 6%, хроническое —
12%. Хроническое течение имело место при ПНП, вы-
званной в 33% случаев боррелиями, в 33% — энтерови-
русами, в 17% — вирусом Эпштейна-Барр, которые выяв-
ляли методом ПЦР и ИФА в крови и цереброспинальной
жидкости (ЦСЖ). При проведении ЭНМГ мониторинга у
детей с ПНП выявлено,что у пациентов с острым течением
в ранний период нарастания симптомов имело место сни-
жение аксональной возбудимости нервов нижних конеч-
ностей и наличие блоков проведения в проксимальных
отделах нервов верхних конечностей, что является нейро-
физиологическим критерием демиелинизирующего пора-
жения. В период нарастания клинических симптомов от-
мечается отрицательная динамика большинства ЭНМГ
показателей невральной проводимости, кроме показате-
ля скорости проведения импульса (СПИ), который отста-
ет от динамики клинических симптомов. В восстанови-
тельный период отмечается наиболее значимая динамика
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Н-рефлекса и удельного показателя временной диспер-
сии (УПВД). Поверхностная ЭМГ информативна для
оценки распространенности поражения мышц верхних и
нижних конечностей, игольчатая ЭМГ позволяет оценить
аксональный характер поражения преимущественно в
восстановительный период ПНП. Особенностью пораже-
ния верхних конечностей является нарушение проводи-
мости в проксимальных отделах нервов, в то время как
для нижних конечностей преобладает нарушение возбу-
димости дистальных отделов нервов. Авторами предло-
жен удельный показатель временной дисперсии — интег-
ральный показатель невральной проводимости, позво-
ляющий не только повысить чувствительность ЭНМГ
метода в диагностике ПНП, включая субклиническую ста-
дию, но и оценить динамику течения заболевания и эф-
фективность терапии ПНП [18]. В ходе многолетнего ис-
следования выявлено, что модальность и характер не-
врального поражения ПНП определяется этиологией
ПНП: при иерсиниозной и гриппозной ПНП больше стра-
дают сенсорные волокна, при герпетической — мотор-
ные. Аксональный характер поражения преобладает при
боррелиозных и герпетических ПНП. При иерсиниозной
инфекции выявлена сенсорная полинейропатия, преиму-
щественно аксонального характера, со снижением амп-
литуд сенсорных ответов у 77% пациентов ниже нижней
границы нормы для икроножного нерва (< 30 мкВ) и сни-
жением СПИ сенсорной у 31% (< 34 м/с). Авторами раз-
работаны ЭНМГ критерии оценки начальных признаков
восстановительных процессов при ПНП, которые включа-
ют положительную динамику показателей невральной
проводимости по медленно- и быстропроводящим волок-
нам на трех участках нервов (дистальном, среднем и
проксимальном) минимум 2-х ЭНМГ показателей более
чем на 10% хотя бы по одному нерву [15, 18].

Особое место в последние годы нами уделяется про-
блеме полиневропатии критических состояний (ПКС), под
которой понимается полиневропатия, возникающая как
следствие системного воспалительного ответа и полиор-
ганной недостаточности у пациентов, находящихся в ко-
ме при длительном пребывании на ИВЛ. По данным НИИ

детских инфекций за период 2009—2011 гг. частота
ПКС составила 19% (12 пациентов из 62 детей, посту-
пивших в отделение реанимации и интенсивной терапии),
причем имело место ее развитие на 5—7 день пребыва-
ния больных на ИВЛ. Клиническими проявлениями явля-
лись развитие диффузной мышечной слабости, слабости
дыхательных мышц, развитие парезов и параличей, мы-
шечной атонии, снижение сухожильных рефлексов. След-
ствием развития ПКС явилась невозможность снять паци-
ентов с искусственной вентиляции легких после выхода из
комы. Электромиографическая картина является основой
диагностики ПКС. Авторами установлено, что ПКС ха-
рактеризовалась снижением амплитуд мышечных ответов
(М-ответов) и сенсорных потенциалов нервов, сохранно-
стью скорости проведения импульса (СПИ) по нервным
волокнам. В настоящее время уточняются причины разви-
тия ПКС и отрабатывается тактика ведения этих пациен-
тов: раннее назначение антихолинэстеразных препара-
тов, витаминов группы В (В1, В6, В12) при выявлении
ЭНМГ-признаков ПКС [11].

Инфекционное поражение спинного мозга у детей вы-
являлось в 2% случаев в структуре ИЗНС (за период
2006—2012 гг. 98 пациентов из 4900 детей с нейроин-
фекциями). Из 98 детей с поражением спинного мозга из
них острый поперечный миелит имел место в 13,3% на-
блюдений, вакцинассоциированный полиомиелит в пери-
оде реконвалесценции в 7,1%, инфекционные миелопа-
тии или согласно МКБ X (G 56.9 — G 57.9) мононевропа-
тия конечностей у детей (ранее именуемые полиомиели-
топодобные заболевания у детей раннего возраста) — в
80%. Заболеваемость вакцинассоциированным поли-
омиелитом в РФ в последние годы сведена к нулю, по-
скольку в 2008 году введена вакцинация инактивирован-
ной полиомиелитной вакциной, однако в 2006 г. имело
место 9 случаев, в 2007 г. — 6 случаев, в 2008 г. —
3 случая, в 2009 — 0, в 2010 г. — 5 случаев, 2011 и
2012 гг. — 0 случаев. Случаи поперечного миелита были
обусловлены в 65% — энтеровирусами, в 13% — вируса-
ми простого герпеса 1 и 2 типа, вирусом Эпштей-
на-Барр, вирусом варицелла зостер, в 7% — боррелией,
в 16% — неуточненная этиология. Причиной развития ин-
фекционных миелопатий в 72% были энтеровирусы (в
77% — 68—71 серотипов), в 19% — герпесвирусы, реже
боррелии (4%), вирусы гриппа (1,6%), иерсинии (3%).

Инфекции, передаваемые иксодовыми клещами, у де-
тей составили 15,2%, причем в структуре до 79% зани-
мает боррелиоз, до 12% — клещевой энцефалит, до 9%
— микст инфекция. Однако на территории РФ установле-
но, что на 100 укушенных клещами приходится 1 случай
клещевого энцефалита (КЭ), до 7—10 случаев иксодово-
го клещевого боррелиоза, 3 случая — эрлихиоза, 2 слу-
чая риккетсиоза, 1 случай бабезиоза, 1 случай грануло-
цитарного анаплазмоза. Заболеваемость (ИКБ) в РФ
имеет региональные особенности. Так, заболеваемость
по РФ среди детей в возрасте до 14 лет составила в

Рисунок 6. Структура нейроборрелиоза у детей (НИИДИ, 2011)
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2012 г. — 3,61, в Санкт-Петербурге — 10,25. Заражен-
ность клещей боррелиями на территории Санкт-Петер-
бурга и пригородов составила в 2012 г. 28,1%. У детей
на долю эритемных форм приходилось 66%, 34% — без-
эритемные формы. В последние годы, наряду с заболева-
ниями, вызванными Borrelia burgdorferi, в 5% случаев ди-
агностирована Borrelia miyamotoi, вызвавшая безэритем-
ные формы боррелиоза [20]. Частота нейроборрелиоза
у детей в период диссеминации (ИКБ) составила 32%,
причем в структуре до 42% составили цефалгии, до 29% —
синдром Баннварта (рис. 6). Анализ случаев хронических
форм ИКБ, прошедших через клинику нейроинфекций
НИИДИ, позволил выявить преобладание нейроформ (до
54,1%) по сравнению с поражением кожи (12,5%), серд-
ца и суставов (10,4%), печени (2%). В структуре хрониче-
ского нейроборрелиоза преобладали энцефалопатии
(37,1%), полирадикулонейропатии (34,2%), эпилептиче-
ский синдром (8,6%), демиелинизирующие лейкоэнцефа-
литы (5,7%), лейкомиелиты (5,7%), цереброваскулярные
нарушения (8,7%). Цереброваскулярные нарушения при
ИКБ закономерны, поскольку многочисленными исследо-
ваниями доказано развитие васкулитов при боррелиоз-
ной инфекции. У детей обращало на себя внимание нали-
чие преходящих ишемических нарушений, развившихся
на фоне умеренных менингеальных симптомов, постоян-
ных или преходящих парезов черепных нервов. С по-
мощью МРТ диагностики выявлялись тромбозы магист-
ральных сосудов, что представлено на рис. 7 у больного
Ф., 5 лет, находившегося на лечении в НИИ детских ин-
фекций с диагнозом: Первично-хроническое течение
ИКБ. Нейроборрелиоз. Церебральный васкулит. Описа-
ны случаи развития бокового амиотрофического синдро-
ма при ИКБ, развитие нервно-мышечных заболеваний
[21]. Доказано существование боррелий в виде вегета-
тивных форм, у которых наряду с отсутствием клеточной
стенки имеет место ее наличие, в виде L-форм, персис-
тенция боррелий в эндотелии сосудов, с чем связана хро-
низация заболевания и необходимость длительной анти-
бактериальной терапии [22]. Авторами отработана и на
протяжении 11 лет применяется двухэтапная тактика ан-
тибактериального лечения детей с ИКБ: на первом этапе
применяются цефалоспорины 3 поколения (внутримы-
шечно цефтриаксон, 10—14 дней), после окончания кур-
са вводятся пенициллины пролонгированного действия
(ретарпен, экстенциллин) 1 раз в 2 недели длительностью
3—9 мес. в зависимости от особенностей течения и ор-
ганности поражения с целью закрепления основного эф-
фекта и полной санации организма от боррелиозной ин-
фекции [21]. В связи с социальной значимостью ИКБ с
2011 г. в РФ введена химиопрофилактика ИКБ, которая
проводится при укусе инфицированным клещом. Опыт ав-
торов свидетельствует об эффективности схемы, предпо-
лагающей либо парентеральное введение цефалоспори-
нов в течение 3 дней, либо однократное введение пени-
циллинов пролонгированного действия. Среди инфекций,

передаваемых клещами, КЭ у детей занимает второе
место. На территории РФ циркулируют все 3 известных
штамма вируса КЭ: западно-европейский генотип вируса
с прототипным штаммом «Найдорфл», сибирский генотип
вируса: восточно-сибирский с прототипным штаммом «Ай-
на», урало-сибирский с прототипным штаммом «Лесо-
парк-11», дальневосточный генотип вируса с прототипным
штаммом «Софьин». Заболеваемость КЭ детей в возрасте
до 14 лет в 2012 г. составила 1,38 на 100 000 детей соот-
ветствующего возраста. Ежегодно через клинику нейро-
инфекций проходит от 10 до 20 случаев КЭ у детей. За
10 лет наблюдалось 192 случая заболевания, из них 33%
имели место среди детей 7—9 лет, 22,9% — 10—12 лет,
13% — 13—15 лет, 17,2% — 4—6 лет, 16—18 лет —
9,3%, 4,2% — до 3 лет. В структуре клинических форм на

Рисунок 7. МРТ больного Ф., 5 лет. Диагноз: Первично-хрони-
ческое течение ИКБ. Нейроборрелиоз. Церебральный васку-
лит. Окклюзия левой среднемозговой артерии. Ишемический
инсульт слева. А) Т2-ВИ, аксиальная плоскость, Б) FLAIR-ИП,
аксиальная плоскость, В) Т1-ВИ, аксиальная плоскость, до
контрастирования, Г) Т1 ВИ, аксиальная плоскость, после конт-
растирования, Д) Т1 ВИ, корональная плоскость, после контр-
астирования Е) МР-ангиография. Окклюзия левой среднемоз-
говой артерии

Рисунок 8. Больной В., 15 лет. Диагноз: Клещевой энцефалит,
полиоэнцефаломиелитическая форма, вторично-прогредиент-
ное хроническое течение, амиотрофическая форма
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долю очаговых форм приходится 17%, менингеальных
форм — 32%, лихорадочных форм — 51%. Очаговые
формы отличались преобладанием менингоэнцефалити-
ческой формы (75%), реже полиоэнцефаломиелитиче-
ской (25%). Особенности клинических проявлений в за-
висимости от формы КЭ представлены в таблице 1. Наи-
более тяжело протекали случаи с развитием в остром пе-
риоде миоклоний в паретичных конечностях, в ми-
мической мускулатуре лица и более редко — глазных
яблок [21]. Миоклонии обычно распространялись с дис-
тальных отделов конечностей на проксимальные, разви-
вались по гемитипу, у 9 детей усиливались и перерастали
в эпилептический припадок. При таком течении можно го-
ворить о развитии эпилепсии Кожевникова уже в остром
периоде заболевания. Кроме миоклоний имели место у
трети детей развитие гиперкинезов другого характера —
хореоататоза, торсионной дистонии, у двух больных воз-

ник акинетико-ригидный синдром. Летальность при ме-
нингоэнцефалитической форме КЭ в РФ составляет 5—
15%, прогредиентное течение встречается у 1—15% па-
циентов. Хронически-прогредиентное течение заболева-
ния является одним из самых тяжелых исходов КЭ и у де-
тей имело место в 7,8% случаев (15 детей из 192), при-
чем первично-хронические течение имело место в 13%
(2 случая) и вторично-хроническое в 87% (13 случаев).
Хроническое течение характеризовалось развитием
синдрома эпилепсии Кожевникова (5 детей), гиперкине-
тической формы (3 чел.), прогрессирующего полиоэнце-
фаломиелита (4 чел.). Изолированное нарастание вялых
параличей является более редкой формой хронизации
КЭ и характеризуется развитием парезов мышц шеи, рук,
нарушением функции 7, 5, 9, 10, 11 и 12 черепных не-
рвов, что указывает на амиотрофическую форму КЭ, ко-
торая имела место у 3-х пациентов среди наших наблю-

Таблица 1. Частота клинических синдромов при менингоэнцефалитической и полиоэнцефаломиелитической формах КЭ у детей

∗ — достоверные различия при р < 0,05

Менингоэнцефалитическая форма (n = 18) Полиоэнцефаломиелитическая форма (n = 6)

n % n %

1. Лихорадка выше 38°С 18 100,0 6 100,0

2. Общемозговые симптомы:
• рвота
• головная боль
• нарушение сознания
— сомноленция
— сопор
— кома

18
18
18
18
10
6
2

100,0
100,0
100,0
100,0
55,6
33,3
11,1

5
4
5
4
2
2
0

83,3
66,6
83,3
66,6
33,3
33,3

0

3. Судороги:
• генерализованные 

тонико-клонические
• фокальные (джексоновские, 

адверсивные)

12
11

5

66,7
61,1

27,8

1
0

1

16,6∗

0

16,6

4. Акинетико-ригидный синдром 3 16,6 0 0

5. Центральные парезы и параличи 18 100,0 1 16,6∗

6. Вялые парезы и параличи:
• мышц шеи
• верхних конечностей и плечевого пояса
• нижних конечностей и тазового пояса

0
0
0
0

0
0
0
0

6
5
5
1

100,0
83,3
83,3
16,6

7. Мозжечковые расстройства 14 77,7 3 50,0

8. Нарушение функции черепных 
нервов (3, 4, 5, 6, 7, 9, 10, 12)

4 22,2 6 100,0∗

9. Гиперкинезы (миоклонические, 
хореиформные)

3 16,6 1 16,6

10. Корковые нарушения:
• амнезия
• афазия
• аграфия
• акалькулия

5
5
3
3
3

27,8
27,8
16,6
16,6
16,6

0
0
0
0
0

0∗

0
0
0
0

Формы КЭ

Клинические синдромы
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дений (рис. 8). Проведение магнитно-резонансной томог-
рафии (МРТ) при КЭ в 60—84% случаев выявляет очаги,
локализующиеся в подкорковых структурах, в таламусах,
реже — в стволе, спинном мозге и кортикально-субкорти-
кальных отделах белого вещества больших полушарий.
Авторами отработана и внедрена в практику терапевти-
ческая тактика КЭ у детей, предполагающая обязатель-
ное проведение комплексной терапии: этиотропной, па-
тогенетической и симптоматической. Этиотропная проти-
вовирусная терапия включает применение рекомбинант-
ного интерферона (виферона в свечах, интераль, реафе-
рон и др.) в сочетании с пероральным курсом
рибавирина, оказывающего прямое противовирусное
действие на РНК- и ДНКовые вирусы. Сроки и дозы опре-
деляются возрастом ребенка и клинической формой за-
болевания. Для закрепления терапевтического эффекта и
для коррекции дефицита клеточного Th1 типа иммунного
ответа и поддержания противовирусного иммунитета в
период ранней реконвалесценции после основного курса
этиотропной терапии рекомендуется назначение проти-
вовирусного препарата анаферон детский, причем при
лихорадочной форме в течение 1 месяца, при менинге-
альной форме — в течение 3 месяцев, при очаговых и
хронических формах до полугода. Сроки назначения оп-
ределяются средними сроками персистенции вируса КЭ
при разных формах, а также сроками сохранения в кро-
ви специфических иммуноглобулинов М до сероконвер-
сии в иммуноглобулин G, выявляемой в динамике забо-
левания. При очаговых формах в острый период прово-
дится пульс-терапия гормонами до 3—5 дней, применяют-
ся внутривенные иммуноглобулины G. Патогенетическая
терапия предполагает применение ИВЛ, противоотечных
(маннитол, дексазон, диакарб), в сочетании с энергокор-
ректорами (карнитин и его аналоги, элькар), ноотропны-
ми препаратами комплексного действия (глиатилин, пан-
тогам 50—70 мг/кг/сут), антигипоксантных (цитофлавин
в дозе 0,6 мл/кг/сут № 7—10, актовегин), сосудистых (ци-
тофлавин, сулодексид), цитокинотерапию рекомбинантным
интерлейкином 2 (ронколейкин в дозе 0,5 мг/сутки № 3—
5 в зависимости от тяжести КЭ) [23]. Опыт показывает,
что данная терапевтическая тактика способствует пред-
упреждению хронизации инфекционного процесса, ра-
нее достигающей 25% при очаговых формах на фоне
традиционного применения противоклещевого иммуног-
лобулина. С 2003 г. авторами отработана и внедрена в
практику тактика неспецифической химиопрофилактики
КЭ, предполагающая при покусе клеща, инфицированно-
го вирусом КЭ, применение противовирусного препара-
та анаферон детский 21 день [21].

Заключение
Таким образом, нейроинфекции у детей остают-

ся самой тяжелой социальной проблемой. Причинно-след-
ственная связь между инфекционным фактором и заболе-
ванием нервной системы у детей является ключевой в

формировании особенностей течения и исходов заболе-
вания. Этиологический и клинический полиморфизм
инфекционных заболеваний нервной системы определяет
проблемные вопросы их диагностики и лечения, основны-
ми путями решения которых являются непрерывный кли-
нико-лабораторный и эпидемиологический мониторинг с
анализом характеристик возбудителя и современных
особенностей течения инфекционного процесса, опреде-
ление приоритетного звена патогенеза и адресное со-
вершенствование терапевтической тактики с использова-
нием новых медикаментозных средств, что способствует
улучшению исходов. Только консолидация усилий педи-
атров, неврологов, инфекционистов, реаниматологов,
эпидемиологов, вирусологов, микробиологов позволит
решать проблемные вопросы в перспективе.
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Роль инфекционных заболеваний в развитии 
рассеянного склероза в республике 
Северная Осетия — Алания 
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ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н. И. Пирогова, кафедра неврологии, нейрохирурги 
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кафедра инфекционных болезней у детей № 1 педиатрического факультета2, 
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ГБОУ ВПО ТюмГМА МЗ РФ, Тюмень4

Под наблюдением находились 220 человек, из них 110 больных рассеянным склерозом (РС) и 110 пациентов контрольной
группы, попарно подобранных друг к другу по полу, возрасту (± 5 лет), национальности (все — осетины) и месту рождения. На-
ми был применён наиболее удобный и часто используемый метод случай-контроль.
Была выявлена достоверная связь РС с перенесенными в возрасте от 7 до 15 лет инфекционным мононуклеозом и мононукле-
озоподобными заболеваниями, хроническими тонзиллитами и синуситами, а также с перенесенной в возрасте от 0 до 7 лет
ветряной оспой.
Ключевые слова: рассеянный склероз, инфекционные заболевания, инфекционный мононуклеоз, ветряная оспа, хронический
тонзиллит, синусит
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The article describes a research which comprised 220 people, including 110 patients with multiple sclerosis (MS) and 110 control patients who were matched in
pairs according to sex, age (± 5 years), ethnicity (all — Ossetians) and place of birth. The authors applied the most convenient and commonly used method of
case-control study.
The authors revealed a reliable link between multiple sclerosis and infectious mononucleosis or mononucleosis-like diseases, chronic tonsillitis and sinusitis that oc-
curred between the ages of 7 and 15 years as well as varicella that occurred from 0 to 7 years.
Keywords: multiple sclerosis, infectious diseases, infectious mononucleosis, varicella, chronic tonsillitis, sinusitis
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Рассеянный склероз (РС) — одна из наиболее
тяжелых форм органической патологии нервной системы.
РС болеют преимущественно лица молодого возраста.

Патоморфологически заболевание характеризуется
множественным мелкоочаговым разрушением миелино-
вой оболочки в белом веществе центральной нервной
системы. Клинически болезнь проявляется рассеянной
неврологической симптоматикой с вовлечением несколь-
ких функциональных систем, что приводит к ранней инва-
лидизации больных в трудоспособном возрасте.

РС встречается сейчас практически во всех популяци-
ях мира, лечение более 2,5 миллионов пациентов обхо-
дится в миллиарды долларов. Это обуславливает не
только медицинскую, но и социально-экономическую
значимость проблемы [1].

Большое внимание этиологии РС стало уделяться во
второй половине 20 века [2—7]. Тем не менее, вопрос
этиологии этого заболевания остается открытым уже в те-
чение двух столетий. Результаты многочисленных эпиде-

миологических исследований не привели к окончательно-
му установлению этиологии рассеянного склероза. В свя-
зи с этим, в течение двух последних десятилетий интерес к
эпидемиологии РС заметно уменьшился и исследователи
сконцентрировались на вопросах иммунологии, генетики
и лечения рассеянного склероза. Однако, проведенные
должным образом эпидемиологические исследования мо-
гут быть полезны в различных аспектах. Например — в
решении вопроса о возможной инфекционной природе
этого заболевания, установлении роли и взаимного влия-
ния факторов окружающей среды и генетических харак-
теристик на развитие РС в различных географических зо-
нах. Особенно могут способствовать этому эпидемиоло-
гические исследования, проводимые в регионах с
необычно низкой и необычно высокой частотой заболе-
вания [8].

В зависимости от задач и используемых методов эпи-
демиологические исследования подразделяются на опи-
сательные и аналитические.

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И
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Показателями описательных эпидемиологических ис-
следований, рассчитываемых для данной популяции на
данной территории в определенный период времени явля-
ются: 1) распространенность (число всех случаев в популя-
ции), 2) заболеваемость (число новых случаев РС), 3)
смертность (число случаев смерти больных с данным диаг-
нозом) и др. Показатели рассчитываются на 100 тысяч на-
селения и чаще всего за временной интервал — 1 год.

Задача аналитических эпидемиологических исследо-
ваний заключается в выяснении причины заболевания,
иными словами в исследовании этиологических факто-
ров. Исследования этиологических факторов РС можно
условно разделить на два основных направления: 1) изу-
чение наследственных факторов и 2) изучение внешних
факторов.

Среди внешних факторов риска развития РС наиболь-
шее внимание уделяется инфекционным агентам, образу
питания, физическим и химическим воздействиям в зоне
проживания больного РС.

Вирусные и бактериальные инфекции являются логи-
ческими кандидатами на роль триггерных факторов окру-
жающей среды. Однако, изучение многих аспектов пато-
генеза, предположительно связанных с формированием
специфических аутоиммунных заболеваний (на основа-
нии результатов серологических, морфологических или
вирусологических исследований) не привело к оконча-
тельным выводам об их этиологической роли в формиро-

вании РС. Трудность идентификации одного микроорга-
низма-возбудителя может указывать на то, что парадигма
Коха «один микроорганизм — одно заболевание» непри-
менима к таким сложным заболеваниям. В связи с этим,
рационально предположить, что сразу несколько различ-
ных повсеместно распространенных инфекционных аген-
тов могут вызывать РС, либо утяжелять его течение, ха-
рактеризуясь при этом высокой распространенностью в
популяции. Свидетельства о том, что какая-либо из обыч-
ных инфекций является этиологическим фактором РС,
часто не убедительны. Тем не мене, по крайней мере для
14 инфекций была продемонстрирована ассоциация с
РС, на основании серологических характеристик. Иссле-
дование «РС-ассоциированных» инфекций может привес-
ти к идентификации специфических антигенных детерми-
нант, приводящих и поддерживающих эту иммунную дис-
регуляцию [9].

Материалы и методы исследования
Клиническое обследование проведено у 220 чело-

век, из них 110 больных рассеянным склерозом и 110 паци-
ентов контрольной группы, попарно подобранных друг к
другу по полу, возрасту( ± 5 лет), национальности (все —
осетины) и месту рождения. Нами был применён наиболее
удобный и часто используемый при РС метод случай-конт-
роль, когда на основе данных о группе больных подбира-
ется группа контроля, соответствующая больным по ряду

Таблица 1. Демографические и социально-экономические ха-
рактеристики 110 больных РС, включенных в аналитическое
эпидемиологическое исследование по методу случай-контроль

Показатель Характеристики 
больных РС

Женщины 72 (65,5%)

Мужчины 38 (34,5%)

Средний возраст 37,9 ± 7,3

Образование:

Высшее 96 (87,3,%)

Специальное среднее 12 (10,9%)

Среднее 2 (1,8%)

Основные профессии:

Инженеры 30 (27,2%)

Врачи 19 (17,3%)

Учителя и преподаватели 19 (17,3%)

Медицинские сестры и фельдшеры 11 (10,0%)

Служащие 26 (23,7%)

Военные 2 (1,8%)

Рабочие 3 (2,7%)

Уроженцы РСО — Алания 65 (59,1%)

Национальность: осетины 110 (100%)

Таблица 2. Клинические характеристики 110 больных РС,
включенных в аналитическое эпидемиологическое исследова-
ние по методу случай-контроль

Показатель Характеристика 
больных РС

Достоверный РС 110 (100%)

Тяжесть РС:

СНД в баллах по FS 10,9 ± 0,53 

Средний балл по ЕDSS 3,1 ± 0,17

Течение РС:

Ремитирующее 98 (89,1%)

Обострения без вторичного 
прогрессирования

65 (59,1%)

Вторичное 
прогрессирование

33 (30,0%)

Первично 
прогрессирующее 

12 (10,9%)

Средняя длительность ремиссии
(в мес., при ремитирующем течении):

Первой 43,26 ± 4,83

Второй 29,19 ± 2,63

Средняя длительность заболевания 
(в годах):

8,78 ± 0,62

Средний индекс прогрессирования 1,35 ± 0,74
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параметров. Далее проводится сравнение частоты воз-
действия внешнего фактора в обеих группах, единый ана-
лиз факторов риска, собранных с использованием анке-
ты, разработанной Международной рабочей группой по
изучению РС [7], адаптированной к использованию у на-
ших пациентов.

Первая группа из 110 человек (72 женщин и 38 муж-
чин) включала больных с достоверным диагнозом рассе-
янного склероза (РС) по критериям G. Schumacher et al.
(1966), и C. M. Poser et al. (1983), несомненным диагно-
зом РС по критериям Хондкариана А. О. и др. (1983), с
подтвержденным диагнозом методом магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ). Достоверный диагноз рассеянно-
го склероза устанавливался с учетом современных крите-
риев Мак Дональда [10, 11].

Основной подбор и опрос больных РС проводился
среди пациентов, наблюдавшихся и/или получающих ле-
чение в Республиканской клинической больнице Минзд-
рава РСО — Алания г. Владикавказа, также больные на-
блюдались в Узловой больнице на «ст. Владикавказ»
ОАО РЖД г. Владикавказа, в Моздокской районной
больнице РСО — Алания.

В связи с особенностями метода обследования выби-
рались больные, способные отвечать на поставленные в
анкете вопросы, без нарушений памяти и других высших
корковых функций. На момент первичного обследования
возраст больных был от 15 до 60 лет (в среднем 37,9 ±
± 7,3 лет), длительность заболевания от 1 года до 30 лет
(в среднем 9,31 ± 0,92 года). Социальные и демографи-
ческие характеристики группы больных рассеянным скле-
розом представлены в таблице 1.

Тяжесть клинического состояния больных оценивали с
помощью двух шкал, составленных на основе соответст-
вующих шкал J. F. Kurtzke 1983 в модификации H. L. einer
и G. W. Ellison. Первая шкала — Functional System scales
(FS). Вторая шкала — Expanded Disability Status scale
(EDSS).

Проведённый анализ выраженности неврологическо-
го дефицита у больных РС выявил, что средний показа-
тель по шкале EDSS составил 3,1 ± 0,17 баллов, что гово-
рит о преобладании пациентов с умеренной степенью ин-
валидизации. Сумма неврологического дефицита (СНД)
по функциональным системам (FS), как показатель глуби-
ны поражения структур нервной системы, в среднем со-
ставила 10,9 ± 0,53 балла. В качестве дополнительной
характеристики введен индекс прогрессирования забо-
левания как отношение показателя FS к длительности забо-
левания. Этот показатель отражает скорость нарастания
неврологического дефицита. Средний индекс прогресси-
рования (СИП) заболевания у больных РС составил 1,35 ±
± 0,74. От дебюта до заболевания временной интервал
составил в среднем 43,26 ± 4,83 месяцев.

Клинические характеристики больных РС представле-
ны в таблице 2.

Вторую группу контроля составили также 110 человек
(72 женщин и 38 мужчин). В группу контроля были вклю-
чены больные с другими заболеваниями нервной систе-
мы, получающие лечение в Республиканской клинической
больнице Минздрава РСО — Алания г. Владикавказа, а
также больные в Узловой больнице на «ст. Владикавказ»
ОАО РЖД г. Владикавказа и в Моздокской районной
больнице РСО — Алания.

Для группы контроля подбирались пациенты с не ауто-
имунными и не наследственными заболеваниями нервной
системы (табл. 3).

Возраст представителей группы контроля колебался в
тех же крайних пределах, что и в группе больных (сред-
ний возраст 33,09 ± 7,05). Социальные и демографиче-

Таблица 3. Характеристики 110 контролей по наличию у них
заболеваний

Заболевание Количество пациентов 
контрольной группы

Вторичные корешковые 
симптомы различной 
локализации

19 (17,3%)

Вегетативно-сосудистая 
дисфункция 27 (24,5%)

Начальные проявления 
недостаточности мозгового 
кровообращения

55 (50,0%)

Последствия нетяжелой 
травмы головы 9 (8,2%)

Таблица 4. Характеристики 110 контролей, включенных в ана-
литическое эпидемиологическое исследование по методу слу-
чай-контроль

Показатель Характеристики контролей

Женщины 72 (65,5%)

Мужчины 38 (34,5%)

Средний возраст 33,09 ± 7,05

Образование:

Высшее 67 (60,9%)

Среднее 17 (15,5%)

Специальное среднее 26 (23,6%)

Основные профессии:

Инженеры 16 (14,5%)

Врачи 15 (13,6%)

Учителя 5 (4,5%)

Военные 6 (5,5%)

Медицинские сестры и фельдшеры 18 (16,5%)

Служащие 27 (24,5%)

Рабочие 23 (20,9%)

Уроженцы РСО — Алания 74 (67,3%)

Национальность: осетины 110 (100%)
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ские характеристики группы контроля представлены в
таблице 4.

Парный метод рандомизации позволил подобрать
группу контролей, практически полностью соответствую-
щих группе больных РС по основным характеристикам,
которые являются или могут явиться самостоятельными
факторами риска развития РС или влиять на вероятность
контакта респондента с тем или иным внешним фактором
(т. е. выступать в качестве кофаундера).

После математической обработки данных по основ-
ным группам была произведена вторичная группировка
пациентов. Были выделены группы больных и парных к
ним контролей в возрасте до 35 лет (39 человека боль-
ных рассеянным склерозом и 53 здоровых пациентов).
Группы больных и контролей в возрасте равном или более
35 лет включали 71 пациентов с рассеянным склерозом и
57 пациента контрольной группы. Также была произведена

вторичная группировка по полу: 72 больных рассеянным
склерозом и 72 контролей женского пола, и 38 больных
рассеянным склерозом и 38 контролей мужского пола. По
всем группам был произведен расчет достоверности раз-
личий в показателях внешних воздействий.

Результаты и их обсуждение
В анкету были включены вопросы о перенесен-

ных детских инфекциях и других инфекционных заболева-
ниях. Для того, чтобы выявить, влияет ли возраст перенесе-
ния детской или другой инфекции на возникновение впо-
следствии РС и на его течение, в вопросах анкеты была
введена градация по возрасту. Учитывался период от рож-
дения до 7 лет, школьный возраст с 7 до 15 лет, от 15 лет и
до заболевания РС и для пациентов группы больных РС пе-
риод основного заболевания. Учитывая возможную
«ошибку вспоминания» к ответам на этот и другие ряды

Таблица 5. Наличие в анамнезе у 110 больных РС и 110 контролей детских инфекционных заболеваний: кори, краснухи, ветря-
ной оспы, эпидемического паротита, коклюша, скарлатины, дифтерии

Заболевания и возрастной период Больной Контроль ПС (ИД) χ2 Уровень Р

Корь

1. Нет 67 69 0,93 (0,52—1,65) 0,02 0,8896

2. От 0 до 7 лет 29 24 1,28 (0,66—2,50) 0,40 0,5282

3. От 7 до 15 лет 11 13 0,83 (0,33—2,09) 0,05 0,8287

4. После 15 лет 3 4 0,74 (0,13—4,05) 0,00 1,0000

Краснуха

1. Нет 74 80 0,77 (0,41—1,43) 0,54 0,4619

2. От 0 до 7 лет 19 16 1,23 (0,56—2,69) 0,14 0,7123

3. От 7 до 15 лет 15 10 1,58 (0,63—4,00) 0,72 0,3954

4. После 15 лет 2 4 0,49 (0,06—3,20) 0,17 0,6831

Эпидемический паротит

1. Нет 67 69 0,93 (0,52—1,65) 0,02 0,8896

2. От 0 до7 лет 22 19 1,20 (0,58—2,50) 0,12 0,7291

3. От 7 до 15 лет 14 16 0,86 (0,37—1,98) 0,04 0,8442

4. После 15 лет 7 6 1,18 (0,34—4,12) 0,00 1,0000

Коклюш

1. Нет 93 99 0,61 (0,25—1,46) 1,02 0,3117

2. От 0 до 7 лет 14 9 1,64 (0,63—4,32) 0,78 0,3781

3. От 7 до 15 лет 3 2 1,51 (0,20—13,23) 0,00 1,0000

4. После 15 лет 0 0

Скарлатина

1. Нет 90 99 0,50 (0,21—1,17) 2,40 0,1210

2. От 0 до7 лет 13 10 1,34 (0,52—3,48) 0,19 0,6594

3. От 7 до 15 лет 4 1 4,11 (0,42—98,24) 0,82 0,3692

4. После 15 лет 3 0 4,11 (0,42—98,16) 1,35 0,3693*

Дифтерия

1. Нет 106 110 0,19 (0,01—1,74) 2,29 0,2124*

2. После 15 лет 4 0 5,19 (0,58—119,28) 2,29 0,2124*
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вопросов привлекались родственники опрашиваемых и
использовались данные медицинских документов.

1) Первым в анкете был вопрос о перенесенных кори
и краснухе и о возрасте, в котором они были перенесе-
ны. По данным литературы, вирусы, вызывающие эти за-
болевания, описываются как возможные факторы риска
РС. Однако, не все авторы разделяют это мнение [12].

Учитывая проводимую в нашей стране с 1968 года
массовую вакцинацию против кори, в настоящее время
выявляются лишь спорадические случаи заболевания.
Это может затруднять оценку влияния вируса кори на
развитие РС. Влияние вируса краснухи на развитие РС
может быть более вероятным и подлежащим оценке, так
как массовая вакцинация против этой инфекции в нашей
стране начата позже, чем против кори, лишь с 2002 года
и охватывает, в основном, детские контингенты [13].

Результаты проведенных нами исследований не выяви-
ли достоверных различий в частоте заболеваемости
корью и краснухой между больными РС и контролями
(табл. 5).

2) По данным ряда исследователей больные РС чаще,
чем не страдающие РС болели в детстве коклюшем и
скарлатиной. Широкая специфическая профилактика
коклюша в нашей стране начала проводиться с 1959—
1960 гг. Это привело к значительному снижению заболе-
ваемости в 70—80 годы прошлого столетия. Однако, в
90-е годы прошлого столетия охват населения вакцина-
цией против коклюша снизился, кроме того, выявлено,
что распространение коклюша возможно среди приви-
тых. Активная иммунизация против скарлатины в настоя-
щее время не разработана [13].

Учитывая вышеизложенное, целесообразным являет-
ся изучение этих инфекций в качестве фактора риска
развития РС. Результаты проведенных нами исследований
не выявили достоверных различий в частоте заболева-
емости коклюшем и скарлатиной между больными РС и
контролями (табл. 5).

3) Другими учитываемыми детскими заболеваниями
являлись эпидемический паротит, дифтерия. В связи с ши-
роким применением активной иммунизации против этих
инфекций заболеваемость среди детей снизилась, но
увеличился удельный вес взрослых. При этом, в 90-е годы
прошлого столетия отмечался подъём заболеваемости
этими инфекциями во всех возрастных группах, что было
связано со снижением охвата населения нашей страны
вакцинацией. Возможно также распространение этих за-
болеваний среди привитых. В связи с этим, изучение роли
данной инфекционной патологии в возникновении РС
также представляется актуальным [13].

По нашим результатам не получено достоверных раз-
личий в частоте этих детских инфекционных заболеваний
между больными РС и контролями (табл. 5).

4) За последние годы накоплено большое количество
данных о возможном влиянии герпесвирусных инфекций
на развитие РС [14—19]. Группа герпетических вирусов
представлена вирусами простого герпеса 1 и 2 типов
(ВПГ 1, 2), вирусом варицелла-зостер (ВЗВ), вирусом
Эпштейна-Барр (ЭБВ), цитомегаловирусом (ЦМВ), виру-
сами герпеса человека (ВГЧ) 6, 7 и 8 типов.

Хотя инфицированность этими вирусами в популяции
достигает 80—90%, клинически выраженные формы бо-
лезни формируются далеко не у всех.

Таблица 6. Наличие заболеваний, вызванных представителями герпетических инфекций, в том числе — инфекционным мононукле-
озом, среди 110 больных РС и 110 пациентов контрольной группы

Заболевания и возрастные периоды Больной Контроль ПС (ИД) χ2 Уровень Р

Вирус простого герпеса

1. Нет 72 60 1,58 (0,88—2,82) 2,29 0,1300

2. От 0 до 7 лет 9 5 1,87 (0,55—6,68) 0,69 0,4073

3. От 7 до 15 лет 10 8 1,27 (0,44—3,72) 0,06 0,8056

4. После 15 лет 30 38 0,71 (0,38—1,31) 1,04 0,3071

Инфекционный мононуклеоз и мононуклеозоподобные заболевания

1. Нет 96 109 0,06 (0,00—0,47) 10,30 0,0013

2. От 0 до 7 лет 0 0

3. От 7 до 15 лет 14 1 15,90 (2,13—329,91) 10,30 0,0013

4. После 15 лет

Ветряная оспа

1. Нет 31 46 0,55 (0,30—0,99) 3,92 0,0478

2. От 0 до7 лет 56 32 2,53 (1,40—4,58) 10,02 0,0015

3. От 7 до 15 лет 16 24 0,61 (0,29—1,29) 1,50 0,2210

4. После 15 лет 7 8 0,87 (0,27—2,75) 0,00 1,0000
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Для оценки влияния герпетических вирусов на разви-
тие РС мы сочли возможным выделить три группы заболе-
ваний: 1) инфекции, вызванные вирусами простого герпе-
са, 2) ветряная оспа, 3) инфекционный мононуклеоз и
мононуклеозоподобные заболевания. Последняя группа
заболеваний является этиологически неоднородной. Наи-
более частым этиологическим фактором мононуклеозо-
подобных заболеваний является вирус Эпштейна-Барр,
реже — вирус герпеса человека 6 типа, цитомегалови-
рус, а также микст-инфекции ЭБВ, ВГЧ6, ЦМВ [13].

Анализ частоты заболевания ВПГ инфекцией среди
больных и группы контроля не показал статистически до-
стоверных различий (табл. 6) в настоящей работе.

Тогда как ветряная оспа достоверно чаще наблюда-
лась в возрасте от 0 до 7 лет у больных с РС, и достовер-
но чаще отсутствовала в группе контролей в целом (табл.
6). Подобная закономерность наблюдалась и в отноше-
нии инфекционного мононуклеоза и мононуклеозопо-
добных заболеваний, которые выявлялись в возрасте от
7 до 15 лет достоверно чаще среди больных РС по сравне-
нию с больными из группы контроля, которые достоверно
чаще, по сравнению с больными РС, давали отрицательный
ответ о перенесении этих заболеваний (табл. 6).

5) Группа бактериальных инфекций включала гнойные
менингиты, пневмонии и пиелонефриты (табл. 7). По данным
опроса не получено достоверной разницы в частоте ответов
на этот вопрос ни в целом, ни по возрастным подгруппам.

6) Далее была проанализирована частота ответов на
вопрос о перенесенных или имеющихся тонзиллитах,
отитах и синуситах. Бактериальная инфекция также опи-
сывается в литературе как фактор риска РС [20—23].
При анализе частоты ответов на вопросы о тонзиллите
получена сильная достоверная связь РС с перенесенными

в возрасте от 7 до 15 лет хроническими тонзиллитами и
синуситами (табл. 8).

Таким образом, из данных таблицы 8 видно, что бак-
териальная инфекция верхних дыхательных путей в воз-
растной интервал от 7 до 15 лет, то есть в школьном воз-
расте, является наиболее связанной в дальнейшем с вы-
соким риском развития РС.

При объединении двух возрастных интервалов до-
школьного и школьного периода и перерасчете данных
получается высоко достоверная, сильная связь РС и бак-
териальных инфекций (87 больных РС из 110 болели си-
нуситами и тонзиллитами в возрасте до 15 лет и 58 паци-
ента из 110 контрольной группы, ПС — показатель соот-
ношения при этом равен 3,39, ИД — интервал 95%
достоверности = (1,80—6,42), χ2 = 15,86, уровень P =
= 0,0000682).

Отиты также относились к разряду возможных факто-
ров риска развития демиелинизирующего процесса
нервной системы [23]. Однако при обработке наших
данных не получено статистически достоверной разницы
в частоте ответов на данный вопрос среди основной и
контрольной групп больных РС (табл. 8).

7) Далее было проанализировано возможное влияние
туберкулезной инфекции, ревматизма на развитие РС.
Данные расчетов частоты ответов 110 больных РС и 110
контролей не показали статистически достоверной связи
туберкулеза и РС.

8) При анализе частоты ответов на вопросы о перене-
сенных абсцессах кожи, остеомиелите, циститах, дизен-
терии и других кишечных инфекций, а также инфекцион-
ных заболеваний глаз также не было выявлено статисти-
чески достоверной связи с РС.

9) Среди инфекционных заболеваний учитывалась
частота заболевания вирусными гепатитами (A, B, C, D и

Таблица 7. Частота ответов на вопрос о заболевании гнойным менингитом, пневмониями и пиелонефритом среди 110 больных РС
и 110 пациентов контрольной группы

Заболевания и возрастные периоды Больной Контроль ПС (ИД) χ2 Уровень Р

Менингит
1. Нет 99 101 0,80 (0,29—2,20) 0,06 0,8145
2. От 0 до 7 лет 3 3 1,00 (0,16—6,37) 0,17 0,6789
3. От 7 до 15 лет 4 2 2,04 (0,31—16,39) 0,17 0,6831
4. После 15 лет 4 4 1,00 (0,20—4,91) 0,13 1,0000

Пневмонии
1. Нет 82 79 1,15 (0,61—2,18) 0,09 0,7608
2. От 0 до 7 лет 12 11 1,10 (0,43—2,83) 0,00 1,0000
3. От 7 до 15 лет 18 15 1,24 (0,56—2,77) 0,14 0,7057
4. После 15 лет 9 12 0,73 (0,27—1,95) 0,21 0,6463

Пиелонефриты
1. Нет 103 106 0,56 (0,13—2,19) 0,38 0,5361
2. От 0 до 7 лет 0 0
3. От 7 до 15 лет 7 4 1,80 (0,46—7,58) 0,38 0,5361
4. После 15 лет 0 0
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неустановленной этиологии). При обработке данных не
получено статистически достоверной связи перенесенных
гепатитов с развитием РС.

Резюмируя вышеизложенное, можно отметить, что на-
ми была выявлена достоверная связь РС с перенесенными
в возрасте от 7 до 15 лет инфекционным мононуклеозом
и мононуклеозоподобными заболеваниями, хронически-
ми тонзиллитами и синуситами, а также с перенесенной в
возрасте от 0 до 7 лет ветряной оспой.
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Таблица 8. Частота ответов на вопрос о хронических тонзиллитах, отитов и синуситов среди 110 больных РС и 110 пациентов
контрольной группы

Заболевания и возрастные периоды Больной Контроль ПС (ИД) χ2 Уровень Р

Хронические тонзиллиты
1. Нет 53 54 0,96 (0,55—1,69) 0,00 1,0000
2. От 0 до 7 лет 15 19 0,82 (0,32—1,81) 0,11 0,7367
3. От 7 до 15 лет 47 29 2,08 (1,14—3,83) 5,81 0,0159
4. После 15 лет 14 11 1,31 (0,53—3,28) 0,18 0,6709

Отиты
1. Нет 83 88 0,77 (0,39—1,52) 0,42 0,5168
2. От 0 до 7 лет 7 12 0,56 (0,19—1,60) 0,92 0,3370
3. От 7 до 15 лет 14 11 1,31 (0,53—3,28) 0,18 0,6709
4. После 15 лет 11 18 0,57 (0,24—1,35) 1,43 0,2317

Синуситы
1. Нет 81 92 0,55 (0,27—1,11) 2,71 0,0999
2. От 0 до 7 лет 8 6 1,36 (0,41—4,60) 0,08 0,7823
3. От 7 до 15 лет 17 4 4,84 (1,46—17,71) 7,58 0,0058
4. После 15 лет 8 11 0,71 (0,24—1,43) 0,23 0, 6312
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Влияние вируса герпеса человека 6 типа 
на течение пиелонефрита у детей 
Т. В. БАРХАТОВА1, Н. Е. СЕНЯГИНА2, В. В. КРАСНОВ 2

ГБУ Владимирская областная детская клиническая больница1,
ГБОУ ВПО Нижегородская государственная медицинская академия2

Изучена частота встречаемости маркеров инфекции вирусом герпеса человека 6 типа (HHV 6) у 207 детей в возрасте от 1-го
года до 7-ми лет (126 детей с острым пиелонефритом и 81 ребенок контрольной группы без признаков инфекции мочевой сис-
темы); установлено, что ≥ 89,2% пациентов с острым пиелонефритом и ≥ 65,3% детей, не имеющих инфекции мочевой систе-
мы, инфицированы HHV 6. Выявлены особенности течения HHV 6-инфекции у детей с острым пиелонефритом: наличие актив-
ной вирусной репликации с обнаружением ДНК HHV 6 в крови, что свидетельствует о риске развития повторного эпизода за-
болевания и является показанием для назначения противовирусной и/или иммунотропной терапии. Доказана низкая
прогностическая значимость выявления ДНК HHV 6 в моче у детей с острым пиелонефритом.
Ключевые слова: дети, острый пиелонефрит, ННV 6 инфекция

Infection of Human Herpes Virus Type 6 in Children with Pyelonephritis
T. V. Barkhatova1, N. E. Senyagina 2, V. V. Krasnov 2

Vladimir Regional City Children’s Clinical Hospital 1

Nizhny Novgorod State Medical Academy 2

The authors studied the incidence of detection of human herpes virus type 6 (HHV 6) infection markers in 207 children aged from 1 year to 7 years (126 children
with acute pyelonephritis and 81 child in the control group with no signs of urinary tract infection). It was found out that of all the children studied ≥ 89,2% of the
patients with acute pyelonephritis and ≥ 65,3% of the children without urinary tract infection are infected with HHV 6. The characteristic of HHV — 6 infection in
children with acute pyelonephritis is the presence of active viral replication with the presence of HHV 6 DNA in the blood. This fact indicates the risk of repeated ep-
isodes of the disease and is the condition for administration of antiviral and / or immunotropic therapy. The authors proved low predictive value of HHV 6 DNA de-
tection in urine of children with acute pyelonephritis.
Keywords: children, acute pyelonephritis, 6 HHV infection
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Широкая распространенность герпесвирусов в
популяции, множественность путей передачи, преимуще-
ственное заражение в детском возрасте, пожизненная
персистенция в организме человека, пантропизм к раз-
личным органам и тканям, высокая частота внутриутроб-
ного инфицирования детей, полиморфизм клинических
проявлений позволяют считать герпесвирусные инфек-
ции (ГВИ) важной медико-социальной и педиатрической
проблемой [1—5].

Доказана роль ГВИ в развитии ряда соматических за-
болеваний, однако не достаточно изучен вопрос о влия-
нии различных герпесвирусов на формирование и харак-
тер течения почечной патологии у детей [6—8].

Пиелонефриты (ПН) представляют собой наиболее
распространенную клиническую проблему в детской не-
фрологии. В последние годы отмечается тенденция к рос-
ту частоты ПН, особенно у детей раннего возраста. Дан-
ная патология склонна к рецидивирующему течению и
хронизации процесса. В настоящее время наряду с нали-
чием бактериальной флоры многие авторы указывают на
тригеррную роль вирусных агентов в развитии инфекции
мочевой системы [9]. В связи с чем, особый интерес при-
обретает изучение влияния ГВИ на формирование и ха-
рактер течения ПН у детей [10, 11].

До настоящего времени в России изучение рас-
пространенности маркеров HHV 6-инфекции у детей раз-
личных возрастных групп и взрослых проводилось в огра-
ниченном объеме [3], мало изучена роль данного герпе-
тического вируса в развитии соматической, в том числе
почечной патологии.

Цель исследования: изучить частоту встречаемости
маркеров HHV 6-инфекции у детей с острым пиелонеф-

ритом, определить их диагностическую значимость при
прогнозировании течения заболевания и установить по-
казания к проведению противовирусной и/или иммунот-
ропной терапии у данной категории пациентов.

Материалы и методы исследования
Обследовано 207 пациентов (76 мальчиков,

131 девочка) в возрасте от 1-го года до 7-ми лет, из них
126 детей (31 мальчик и 95 девочек) с острым ПН — 1-я
(основная) группа и 81 ребенок (45 мальчиков и 36 дево-
чек) — 2-я (контрольная) группа. Согласно данным анам-
неза, никто из детей контрольной группы не имел хрони-
ческой соматической патологии, в процессе обследова-
ния инфекция мочевой системы была исключена.

Для постановки диагноза «пиелонефрит» и оценки те-
чения заболевания использованы критерии, предложен-
ные М. С. Игнатовой и соавт. [12].

На 1-ом этапе работы проведено обследование детей
основной и контрольной группы с целью установления
частоты встречаемости серологических и молекулярно-ге-
нетических маркеров HHV 6-инфекции, выявления осо-
бенностей течения HHV 6-инфекции у детей раннего и до-
школьного возраста с острым ПН.

В зависимости от возраста дети основной и контроль-
ной групп были подразделены на 4 подгруппы:

1 «а» — основная группа в возрасте от 1-го до 3-х лет;
1 «б» — основная группа в возрасте от 3-х до 7-ми лет;
2 «а» — контрольная группа в возрасте от 1-го до 3-х лет;
2 «б» — контрольная группа в возрасте от 3-х до 7-ми лет.
В процессе катамнестического наблюдения за детьми

с острым ПН в течение 12 мес., исходя из характера
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течения заболевания, все пациенты с ПН были разделены
на две группы:

группа «А» — 30 детей с наличием повторных эпизо-
дов острого ПН в течение 12 мес. катамнестического на-
блюдения;

группа «В» — 96 пациентов без повторных эпизодов
острого ПН в течение 12 мес. катамнестического наблю-
дения.

На 2-ом этапе работы у пациентов с острым ПН, ин-
фицированных HHV 6, имеющих повторные эпизоды за-
болевания и без них, ретроспективно проведен сравни-
тельный анализ частоты выявления серологических мар-
керов и вирусных антигенов в крови и моче с целью
определения лабораторных критериев, свидетельствую-
щих о риске развития повторного эпизода ПН, и установ-
ления показаний для назначения противовирусной и/или
иммунотропной терапии.

Серологическая диагностика герпесвирусных инфекций
включала определение анти-HHV 6 IgG методом твердофаз-
ного иммуноферментного анализа (ИФА) с использованием
тест-системы «Векто ННV-6-IgG», производства ЗАО «Век-
тор-Бест» г. Новосибирск. Выявление ДНК HHV 6 в крови и
моче проводилось методом ПЦР в реальном времени с ис-
пользованием тест-систем «АмплиСенс® HHV6-скрин-FL»,
производства Центрального научно-исследовательского инс-
титута эпидемиологии Роспотребнадзора г. Москва.

Обработка цифрового материала полученных ре-
зультатов проводилась с помощью программы обработки
прикладных программ — «STATISTIKA 6.0». Для сравнения
показателей между группами использовали критерий χ2 с
поправкой на критерий Фишера. Определение значимых
различий между связанными совокупностями осуществля-
лось с использованием коэффициента ранговой корреля-
ции Кендалла. Различия считались достоверными при до-
стигнутом уровне значимости соответствующего статис-
тического критерия р < 0,05.

Результаты и их обсуждение
При изучении частоты выявления анти-HHV 6 IgG

у обследованных детей независимо от возраста установ-
лена высокая частота инфицирования как детей основ-
ной, так и контрольной группы. Так, у пациентов 1-й и 2-й
групп в возрасте от 1-го до 3-х лет и от 3-х до 7-ми лет
анти-HHV 6 IgG выявлены соответственно в 89,2% (74 из

83) и 90,7% (39 из 43), в 65,3% (32 из 49) и 87,5% (28
из 32) случаев.

При сравнительном анализе течения заболевания у
детей основной и контрольной групп установлено, что для
детей с острым ПН было характерно наличие маркеров,
свидетельствующих об активном инфекционном процес-
се, выявление признаков репликации HHV 6. Так, у паци-
ентов в 1 «а» и 1 «б» группах ДНК HHV 6 обнаружива-
лась в ≥ 69,8% случаев, в то время как у детей контроль-
ной группы, во все наблюдаемые возрастные периоды в ≤
12,5% случаев (рис. 1).

При изучении возрастных особенностей течения HHV
6-инфекции у детей раннего и дошкольного возраста с
острым ПН статистически достоверной разницы частоты
выявления HHV 6 в крови и моче у анти-HHV 6 IgG-пози-
тивных детей не выявлено: у пациентов 1 «а» и 1 «б» групп
ДНК HHV 6 в крови и ДНК HHV 6 в моче выявлялись соот-
ветственно в ≥ 76,9%, ≥ 56,4% случаев (р > 0,05) (табл. 1).
У анти-HHV 6 IgG позитивных детей без инфекции мочевой
системы ДНК HHV 6 в моче также выявлялись с одинаково
высокой частотой как в возрасте от 1-го до 3-х, так и от 3-х
до 7-ми лет, при этом активность инфекционного процесса
у большинства детей отсутствовала. В ходе сравнительно-
го анализа частоты обнаружения вирусного антигена в
моче у пациентов с острым ПН и детей контрольной груп-
пы достоверных различий не выявлено (р > 0,05). Одна-

Таблица 1. Частота выявления маркеров HHV-6 инфекции у анти-HHV 6 IgG (+) детей 1 группы (n = 113) и 2 группы (n = 60) в за-
висимости от возраста (в %)

р* — достоверность различий между группами (1) — (3); (2) — (4)

Маркеры 
HHV 6-инфекции

Группы детей

1 «а» группа n = 74 (1) 1 «б» группа n = 39 (2) 2 «а» группа n = 32 (3) 2 «б» группа n = 28 (4) 

абс. отн.,% абс. отн.,% абс. отн.,% абс. отн., %

ДНК HHV 6 
в крови 61 82,3р* = 0,0001 30 76,9р* = 0,0001 5 15,6 4 14,3

ДНК HHV 6 
в моче 45 60,8 22 56,4 19 59,4 20 71,4

Рисунок 1. Частота выявления ДНК HHV 6 в крови у детей ос-
новной и контрольной групп в зависимости от возраста (в %),
* — достоверность различий между группами, р1—2 < 0,05
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ко, в отличие от детей контрольной группы, для пациентов
с острым ПН в обеих возрастных группах была характер-
на активная репликация HHV 6, диагностируемая на ос-
новании выявления вирусного антигена в крови. Так, у де-
тей 1 «а» и 1 «б» групп ДНК HHV 6 в крови выявлена со-
ответственно в 82,3% и 76,9% случаев, что существенно
чаще, чем в группах 2 «а» и 2 «б» (соответственно15,6%
и 14,3%, p = 0,0001) (табл. 1).

На втором этапе проведенного исследования опреде-
лялись различные маркеры HHV 6-инфекции у детей с
острым ПН, имеющих повторные и единственный эпизод
данной мочевой инфекции. В результате сравнительного
анализа частоты выявления HHV 6-виремии у наблюдае-
мых детей удалось доказать, что активная HHV6-инфек-
ция имела место у большинства (96,7%) пациентов ран-
него и дошкольного возраста с повторными эпизодами
острого ПН (группа «А»), а выявление ДНК HHV 6 в кро-
ви является маркером, свидетельствующим о риске их
развития. Так, установлено, что у детей с повторными
эпизодами ПН ДНК HHV 6 в крови выявлялась достовер-
но чаще, чем в группе, имеющей один эпизод заболева-
ния (группа «В») (табл. 2).

Доказано, что у детей с острым ПН выявление ДНК
ВГЧ6 в крови коррелировало с наличием его повторных
эпизодов (χ2 = 0,98, p < 0,05).

При этом, несмотря на то, что у детей с повторными
эпизодами ПН ДНК HHV 6 в моче выявлялась в 1,4 раза
чаще, чем у пациентов с однократными проявлениями
данной патологии, статистически значимых различий час-
тоты выявления вирусного антигена в моче у детей двух
групп выявлено не было (р > 0,05).

Таким образом, в ходе проведенного исследования
изучена частота встречаемости маркеров HHV 6-инфек-
ции и выявлены ее особенности у детей с острым ПН, оп-
ределена прогностическая значимость различных марке-
ров ННV 6-инфекции и определены показания для назна-
чения противовирусной и/или иммунотропной терапии у
данной категории пациентов.

Выводы
1. Серологические маркеры ННV 6-инфекции (ан-

ти-ННV 6 IgG) у детей раннего и дошкольного возраста с
острым пиелонефритом выявляются в ≥ 89,2% случаев, в
1,4 раза чаще, чем у детей, не имеющих инфекции моче-
вой системы.

2. Для детей от 1-го до 7 лет с острым пиелонефри-
том, характерно наличие активной вирусной репликации
ННV 6 с обнаружением ДНК ННV 6 в крови (≥ 69,8%).

3. У детей с острым пиелонефритом, выявление ДНК
ННV 6 в крови свидетельствует о риске развития повтор-
ного эпизода заболевания (АP = 22%, p = 0,020), ННV6-
вирусурия отмечается в 1/2—1/3 случаев и не имеет
прогностического значения.

4. Установление диагноза «острый пиелонефрит» у
детей раннего и дошкольного возраста диктует необхо-
димость обследования пациентов на маркеры активнос-
ти HHV 6-инфекции: определение ДНК ННV 6 в крови;
ННV 6-виремия должна рассматриваться как показание
для назначения противовирусной и/или иммунотроп-
ной терапии.
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Таблица 2. Частота выявления маркеров HHV 6-инфекции у анти-HHV 6 IgG (+) детей (n = 113) групп «А» и «В» (в %)

р — достоверность различий между группами; АР — атрибутивный риск

Маркеры 
HHV 6-инфекции

Группы детей

АР,% р1—2группа «А» анти-HHV 6 IgG (+) n = 30 группа «В» анти-HHV 6 IgG (+) n = 83

абс. отн., % абс. отн., %

ДНК HHV 6 в крови 29 96,7 62 74,7 22 0,020

ДНК HHV 6 в моче 22 73,3 45 54,2 19,1 —
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Рецидивирующий круп у детей 
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Министерства здравоохранения Российской Федерации, Владивосток

В статье представлены данные исследования 1849 детей, поступивших в детское инфекционное отделение г. Владивостока с
клиникой крупа вирусной этиологии. Даны клинические особенности первичного и рецидивирующего крупа. Частота рециди-
вирующего крупа (РК) в г. Владивостоке составила 8%. Дети с РК имели отягощенный преморбидный фон, а также персистен-
цию герпетических инфекций (ЦМВ в 42,9% случаев, ЦМВ + ВПГ-1 в 21,4%). Частота крупов существенно повышалась в период
эпидемии гриппа.
Ключевые слова: острые репираторные вирусные инфекции, стенозирующий ларинготрахеит, дети, герпетические инфекции
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The article presents the results of examination of 1849 children, entering children's infectious hospital of Vladivostok with the clinical picture of croup of viral etiolo-
gy. The clinical features of primary and recurrent croup are described. Frequency of recurrent croup in Vladivostok is 8%. Children with a recurrent croup had the
burdened premorbid background, and also persistent herpetic infections (cytomegalic infection in 42,9% cases, cytomegalic infection in combination with the her-
pes simplex virus -1). Frequency of croups substantially rose in the period of epidemic of influenza.
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Круп (стенозирующий ларинготрахет) — синд-
ром, диагностируемый по ряду клинических признаков —
появлению грубого «лающего» кашля, осиплости голоса
и инспираторной одышки. Это — чрезвычайно рас-
пространенная инфекционная патология, которая мо-
жет повторяться у одного и того же ребенка неоднок-
ратно. Повторным считается круп, который возникает у
ребёнка до 3-х раз в год, рецидивирующий — более
3 раз за год [1].

Отличительной особенностью течения стенозов горта-
ни в настоящий момент является его склонность к рециди-
вированию и возможность трансформации в бронхиаль-
ную астму, поэтому ряд авторов предлагают рассматри-
вать рецидивирующие крупы как состояние предастмы
[2]. Согласно современной концепции патогенеза, реци-
дивирующий круп (РК) возникает у детей, страдающих
атопией с депрессией клеток системы мононуклеарных
фагоцитов, Т- и В-клеточных звеньев иммунитета, интер-
фероногенеза и гиперпродукции провоспалительных ци-
токинов при длительном воздействии тригеррных факто-
ров (в основном инфекционных), способствующих фор-
мированию хронического аллергического воспаления с
исходом в поствоспалительный фиброз дыхательных пу-
тей (Ф. С. Харламова и др., 2007) [3]. Показано, что у
этих детей в эпителии слизистой носоглотки персистиру-
ют антигены вируса гриппа А, В, парагриппа, РС-вируса
и их ассоциаций. Кроме того, клетки слизистой эпителия
носо- и ротоглотки часто являются мишенями широко
распространенных герпесвирусов [1, 4].

Целью настоящего исследования явилось изучение
особенностей рецидивирующих форм стенозирующего
ларинготрахеита у детей в условиях г. Владивостока.

Материалы и методы исследования
Были обследованы 1849 детей, поступившие в

период с 2009 по 2012 гг. в детское инфекционное от-
деление г. Владивостока, имевшие клинику крупа на

фоне ОРВИ. Из них первичный круп (ПК) наблюдался в
82,3% случаев (1521 больных), повторный — в 9,7%
(180) и рецидивирующий круп (РК) развивался в 8,0%
случаев (148).

Исследование проведено в соответствии с Конститу-
цией РФ, глава 2, ст. 21; Хельсинской декларацией; Кон-
венцией Совета Европы «О правах человека и биомеди-
цине». Все дети и их родители были информированы о це-
лях и задачах работы, получено их согласие на
проведение необходимых диагностических мероприятий
(протокол № 5 заседания Независимого междисципли-
нарного этического комитета ГОУ ВПО ВГМУ Росздрава
от 04.05.2009).

Результаты и их обсуждение
Частота рецидивирования крупа за год у на-

блюдавшихся нами 148 детей составила: 3 раза в год у
56,7% больных (84 ребенка), 4 раза в год — в 31,1%
случаев (46), более 4 рецидивов в год было отмечено в
12,2% случаев (18). Круп I степени диагностирован в
43,2% случаев (64 пациента), круп II степени — в 56,8%
случаев (84 пациента), пациентов с крупом III степени не
наблюдалось. Следует подчеркнуть увеличение частоты
рецидивирующего крупа в последние годы: 2009 —
13,5% (20), 2010 — 14,9% (22) случаев, 2011 — 33,8%
(50) и 2012 — 37,8% (56) случаев. Дети со стенозирую-
щим ларинготрахетом поступали круглогодично, однако
наиболее часто госпитализировались в эпидемический
период с октября по первую декаду декабря (до 50% всех
пациентов). Второй пик заболевших приходился на
март-апрель (37%).

Проведён детальный анализ клинической картины у 74
пациентов с рецидивирующим крупом, из них 32 пациента
с клиникой крупа I и 42 больных с клиникой крупа II сте-
пени.

Клиническая картина рецидивирующего крупа II сте-
пени имела некоторые особенности по сравнению с
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впервые возникшим стенозом гортани и характеризова-
лась симптомами, представленными в табл. 1.

Температура тела от 38,1°С до 39,0°С была в 57,1 ±
± 7,6% случаев при рецидивирующем крупе и в 64,4 ±
± 5,1% случаев при первичном крупе. Субфебрильная
температура тела была одинаково выражена при реци-
дивирующем крупе — в 28,6 ± 6,9% случаев и в 23,3 ±
± 4,5% при первичном крупе (р > 0,05). У больных с ре-
цидивирующим крупом отмечались более часто симпто-
мы интоксикации (76,2 ± 6,6%), в сравнении с больными,
госпитализированными с первичным крупом (47,8 ±
± 5,2%) (p < 0,05). Обильное отделяемое из носа встре-
чалось в 90,5 ± 4,5% случаев у пациентов c РК II степени,
а у детей с первичным крупом II степени данный синдром
был менее выражен — в 68,9 ± 4,8% случаев (р < 0,05).

Развитию инфекционного рецидивирующего крупа
предшествовала, как правило, симптоматика ОРВИ или
гриппа: повышение температуры тела, катаральные явле-

ния. Кашель ни в одном случае не был первым проявлением
рецидива. У 26 пациентов (35,1%) был отмечен феномен
транзиторной одышки, которая возникала за 4—8 часов
до развития клиники крупа в виде инспираторной одыш-
ки, осиплости голоса, иногда кашля, проходящего само-
стоятельно в течение не более часа (т. е. обратимого ла-
рингоспазма).

Продолжительность стеноза гортани I или II степени у
больных с РК отмечалась до 1-х суток в 70,3% (52) случа-
ев, до 2-х суток — в 13,5% (10) случаев, до 3-х суток — в
10,8% (8) случаев и в 5,4% (4) случаев — более 3-х су-
ток. Для сравнения, из 163 случаев крупа I—II степени у
детей с первичным крупом, продолжительность стеноза
гортани до 1-х суток составила 67,5% (110) случаев, до
2-х суток — 31,9% (52) случаев и до 3-х суток — 1,6% (1)
случаев. Длительность купирования стеноза гортани I—
II степени у детей с первичным крупом более 3-х суток ни
у одного пациента не наблюдалась. То есть приступ РК в

Таблица 1. Клиника первичного и рецидивирующего крупа II степени

Симптомы
Первичный круп (n = 90) Рецидивирующий (n = 42)

p
абс. M ± m% абс. M ± m%

Температура тела до 38°С 21 23,3 ± 4,5 12 28,6 ± 6,9 > 0,5

Температура тела от 38,1°С до 39°С 58 64,4 ± 5,1 24 57,1 ± 7,6 > 0,5

Температура тела выше 39,1°С 11 12,3 ± 3,6 6 14,3 ± 5,4 > 0,5

Гиперемия ротоглотки слабая 25 27,8 ± 4,7 20 47,6 ± 7,7 > 0,05

Гиперемия ротоглотки яркая разлитая 65 72,2 ± 4,7 22 52,4 ± 7,3 > 0,05

Отделяемое из носа 62 68,9 ± 4,8 38 90,5 ± 4,5 < 0,05

Выраженная интоксикация 43 47,8 ± 5,2 32 76,2 ± 6,6 < 0,01

Снижения аппетита 84 93,3 ± 2,6 24 57,1 ± 7,6 < 0,001

Таблица 2. Преморбидный фон у детей с рецидивирующим и первичным крупом

р — достоверность различия показателей у больных ПК и РК

Факторы, предрасполагающие развитию крупа
Первичный круп (n = 249) Рецидивирующий круп (n = 74)

p
абс. M ± m% абс. M ± m%

Аллергия (пищевая, лекарств., дерматит) 66 26,4 ± 2,8 52 70,3 ± 5,3 < 0,001

Раннее искусств. вскармливание 74 29,6 ± 2,9 42 56,8 ± 5,8 < 0,05

Дистрофия по типу гипотрофии 24 9,6 ± 1,9 7 9,5 ± 3,4 > 0,5

Дистрофия по типу паратрофии 57 22,8 ± 2,7 18 24,3 ± 4,9 > 0,5

Анемия 25 10,0 ± 1,9 14 18,9 ± 4,6 > 0,05

Пневмония в пeриод новорожденности 17 6,8 ± 1,6 28 37,8 ± 5,6 < 0,001

А/бактериальная терапия в период новорожденности 78 31,2 ± 2,9 48 64,9 ± 5,6 < 0,01

Частые ОРВИ 99 39,5 ± 3,1 43 58,1 ± 5,7 > 0,05

Отягощённый акушерский анамнез 22 8,8 ± 1,8 12 16,2 ± 4,3 > 0,05

Пре-и постнатальная энцефалопатия 32 12,8 ± 2,11 10 13,5 ± 3,9 > 0,5

Курение родителей 43 17,2 ± 2,39 34 45,9 ± 5,8 < 0,001
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целом продолжался дольше, чем аналогичные проявле-
ния ПК.

Анализ этиологической структуры ОРВИ с клиникой
крупа показал, что выявление как первичного, так и реци-
дивирующего крупа чаще на современном этапе наблю-
далось при ОРВИ респираторно-синтициальной приро-
ды (27,1%), парагиппозной (21,6%), аденовирусной
(18,9%). Грипп также сопровождался развитием синдро-
ма крупа [5]. При этом в 16,2% был выявлен вирус гриппа
В, в 10,8% — сезонный грипп А (H3N2) и у 5,4% детей —
грипп A swin (H1N1/9 Калифорния).

Исследование преморбидного фона детей с рециди-
вирующим крупом показало (табл. 2), что он был чаще
отягощён у детей атопией (пищевая, медикаментозная,
наследственная) в 70,3 ± 5,3% случаев, в сравнении с
детьми с впервые возникшим крупом (26,4 ± 2,8%).

Раннее искусственное вскармливание детей зарегист-
рировано в 56,8 ± 5,8% случаев у больных с рецидиви-
рующим крупом. Это почти в два раза чаще, чем у детей
с первичным крупом (29,6 ± 2,9%).

Отмечено частое применение антибактериальной те-
рапии в период новорожденности и в первые 3 месяца
жизни у детей с рецидивирующим крупом, что существен-
но чаще, чем у детей с впервые возникшим крупом (64,9 ±
± 5,6% против 31,2 ± 2,9%, р < 0,001).

Часто (58,1 ± 5,7%) дети с рецидивами крупа имели в
анамнезе повторные ОРВИ, число которых составило от
3 до 5 раз в год. Вредные привычки родителей, в частнос-
ти, курение одного из них, было отмечено в 45,9 ± 5,8%
случаев, а у детей с первичным крупом — в 17,2 ± 2,4%
случаев (p < 0,01). Дистрофия по типу гипотрофии была у
детей с РК в 9,5 ± 3,4% случаев, а по типу паратрофии —
в 24,3 ± 4,9% (p < 0,05). Анемия зарегистрирована в
18,9 ± 4,6% случаев, пре- и постнатальная энцефалопа-
тия — в 13,5 ± 3,9%. Эти показатели не отличались от та-
ковых у детей с первичным крупом.

Многие авторы считают, что механизмы рецидивиро-
вания крупа основаны на изменённой реактивности орга-
низма, связанной как с инфекционными, так и не инфек-
ционными агентами. Причиной рецидивов крупа может
быть длительная персистенция в организме инфекцион-
ных агентов, в частности вирусов семейства герпеса, хла-
мидий и др. [4].

Нами был проведено исследование сывороток крови
больных с ПК и РК на наличие антител к вирусам герпеса
1 и 6 типа, ЦМВ. Для диагностики данных возбудителей,
мы использовали иммуноферментный анализ (ИФА), оп-
ределяли в венозной крови пациентов антитела иммуног-
лобулинов класса M и G (IgM и IgG). У 14 (73,7%) из 19
обследованных больных была выявлена активация этих
вирусов в виде нарастания IgM.

Этиология рецидивирующего крупа (РК) у детей пред-
ставлена на рисунке 1. Как видно из представленных дан-
ных, в большинстве случаев выявлялась цитомегаловирус-
ная инфекция (ЦМВ) — в 42,9 ± 13,1% случаев, в 21,4 ±
± 10,9% вместе с ЦМВ был обнаружен вирус простого
герпеса (ВПГ-1), а в 14,3 ± 9,3% вместе с ЦМВ были вы-

явлены антитела к токсоплазмам. ВПГ-1 регистрировался
самостоятельно в 14,3 ± 9,3% случаев, а в 7,1 ± 6,8% у
детей с рецидивирующим крупом (РК) выявлялся только
вирус герпеса человека 6-го типа. У детей с ПК персис-
тенция герпес-вирусов не выявлялась.

Можно думать, что наличие дополнительной антиген-
ной нагрузки у детей с рецидивирующим крупом (РК) на
фоне ОРВИ поддерживает определенный уровень сенси-
билизации организма.

Заключение
Таким образом, в течение последних трех лет

ОРВИ сопровождалось клиникой рецидивирующего кру-
па, частота которого в г. Владивостоке составила 8% от
всех стенозов гортани вирусной этиологии. Клиника ре-
цидивирующего крупа мало отличалась от первичного,
также как и этиология ОРВИ, их вызывающая. Однако
больные с рецидивирующим крупами отличались отяго-
щенным преморбидным фоном, а также персистенцией
герпетической инфекции (ЦМВ в 42,9% случаев, ЦМВ +
ВПГ-1 в 21,4%). Было отмечено, что частота крупов суще-
ственно повышалась в период эпидемии гриппа (как за
счет бактериальных осложнений, так и в результате раз-
вития крупа вирусной этиологии). Снижение возникнове-
ния как ПК, так и РК может быть достигнуто благодаря
проведению ежегодной противогриппозной вакцинации с
одномоментным введением вакцин против пневмококко-
вой и Hib-инфекции [4, 6].
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Рисунок 1. Структура герпетических вирусов у больных с ре-
цидивирующим крупом
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Представлены результаты изучения клинико-иммунологической эффективности использования вакцины «Пневмо-23» у детей
3—7 лет, страдающих хроническими заболеваниями носоглоточного кольца пневмококковой этиологии. Выявлено снижение
частоты обострений основного заболевания, присоединения ОРЗ, уменьшение основных клинических симптомов хроническо-
го аденоидита и хронического тонзиллита, а также достоверный двукратный прирост специфических IgМ-АТ и IgG-АТ к ПС,
входящим в состав вакцины «Пневмо 23».
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The article presents the results of study of clinical and immunological effectiveness of the application of the vaccine «Pneumo-23» for children of 3—7 years old, suf-
fering from chronic nasopharyngeal ring diseases of pneumococcal etiology. The authors revealed reduction of the frequency of cases of the main disease exacer-
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Хронические заболевания назально-ассоцииро-
ванной лимфоидной ткани (ХЗ НАЛТ) являются одной из
наиболее распространенных причин повышенной забо-
леваемости у детей, особенно дошкольного возраста. На
рецидивирующие и хронические заболевания носоглотки
приходится до 20% общей заболеваемости детей и 22%
временной нетрудоспособности матерей, связанной с
уходом за больными детьми. Длительное время развитие
хронических заболеваний лимфоглоточного кольца и их
осложнений связывали с бета-гемолитическим стрепто-
кокком группы А, однако последние исследования пока-
зывают, что до 60% хронических аденоидитов и тонзил-
литов в детском возрасте вызваны Str. pneumoniae [1].
Рост резистентности патогенной микрофлоры на фоне
чрезмерного и бесконтрольного использования антибак-
териальных препаратов диктуют необходимость поиска
методов профилактики неинвазивных форм пневмококко-
вой инфекции у детей [2]. 

В настоящее время доказана профилактическая эф-
фективность вакцинации у детей группы риска по разви-
тию тяжелых форм пневмококковой инфекции, в т.ч. стра-
дающих сахарным диабетом, болезнями почек, соедини-
тельной ткани, ревматическими, хроническими заболева-
ниями легких, бронхиальной астмой, ВИЧ-инфекцией [3],
однако работ, посвященных изучению эффективности

вакцинопрофилактики заболеваний НАЛТ у детей, мы не
встретили.

Цель исследования — изучить клинико-иммунологи-
ческую эффективность вакцины «Пневмо-23» у детей
дошкольного возраста, страдающих хроническими за-
болеваниями носоглоточного кольца пневмококковой
этиологии.

Материалы и методы исследования
В 2008—2011 гг. проведено обследование и ди-

намическое наблюдение за 34 детьми в возрасте 3—7 лет,
находящихся на диспансерном учете в детских поликли-
никах г. Владивостока по поводу хронических заболева-
ний НАЛТ, вызванных Str. pneumoniae. Наиболее часто у
детей выявляли признаки хронического тонзиллита (ХТ) —
в 23 случаях, что составило 67,6%, 7 детей (20,6%) на-
блюдались по поводу хронического аденоидита (ХА),
4 (11,8%) имели сочетанную патологию — хронический
аденотонзиллит (ХАТ).

Этиологическую верификацию ХЗ НАЛТ у всех детей
проводили с использованием бактериологического мето-
да исследования. Культуральные исследования мазков с
поверхности миндалин, задней стенки глотки и слизистой
носа выполнены в бактериологической лаборатории Дет-
ской городской клинической больницы г. Владивостока
(главный врач — В.В. Антонова) и частично в бактериоло-
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гической лаборатории отдела микробиологических ис-
следований (руководитель д.м.н., проф. С.В. Сидоренко)
Государственного Научного Центра по антибиотикам
(г. Москва). 

Современные исследования, проведённые в Примор-
ском крае, указывают на широкое распространение и вы-
сокую вирулентность штаммов 3, 6-В, 9-N среди взрослых
[4], поэтому для изучения состояния специфического имму-
нитета к Str. pneumoniae нами был исследован уровень
IgG-, IgM-АТ у детей с ХЗ НАЛТ, ассоциированных с
пневмококком, к полисахаридам (ПС), входящим в со-
став вакцины «Пневмо-23» и серотипов 3, 6B, 9N, 23F,
до вакцинации и через 1 месяц после вакцинации детей.
Уровень специфических противопневмококковых анти-
тел определяли методом ИФА, разработанным в лабора-
тории иммунохимической диагностики ГУ НИИВС им.
И.И. Мечникова РАМН (зав. лаб. к.м.н. Н.Е. Ястребова). 

Вакцинацию 18 детей с ХЗ НАЛТ проводили в Крае-
вом центре вакцинопрофилактики г. Владивостока (зав.
центром — Е.М. Ибрагимова). Клиническая эффектив-
ность вакцинации оценивалась по частоте обострений ХЗ
НАЛТ у детей и эпизодов острых респираторных заболе-
ваний (ОРЗ), а также динамики основных клинических
проявлений ХЗ НАЛТ. Сравнительное изучение частоты
обострений и эпизодов присоединения ОРЗ проведено
при катамнестическом обследовании привитых детей че-
рез год после вакцинации в сравнении с показателями
заболеваемости за год, предшествующий вакцинации.

Контрольную группу составили 20 здоровых, не вак-
цинированных против Str. pneumoniae детей. 

Статистическую обработку материала выполняли с
помощью специализированных пакетов прикладных про-
грамм для исследований («Excel-2007» и «Statistica 6.0»
for Windows).

Результаты и их обсуждение
При исследовании уровней специфических

противопневмококковых антител у детей с ХЗ НАЛТ, до-
стоверно (р < 0,001) низкий (по сравнению с контроль-
ной группой) уровень IgM-АТ к полисахаридам Str. pneu-
moniae зарегистрирован только к ПС серотипа 9-N и к

ПС, входящим в состав вакцины, тогда как IgG-АТ-ответ
характеризовался достоверными (р < 0,001) различиями
ко всем исследуемым антигенам. Определено повышение
уровня IgG-АТ к серотипу Т-3 и снижение к серотипам 6-В,
9-N, 23-F и вакцинальным ПС (табл.1).

Доказано, что именно IgG-АТ при инфекционном про-
цессе определяют наибольшую специфичность иммун-
ных реакций, эффективно усиливают фагоцитоз и комп-
лементзависимый лизис пневмококка. Кроме того, IgG-
АТ сравнительно легко выходят из кровотока в тканевые
жидкости, участвуя в нейтрализации адгезивных молекул
патогена на местном уровне [5]. По-видимому, при хро-
нических заболеваниях НАЛТ у детей Str. pneumoniae, ко-
лонизируя слизистую носоглотки, не стимулирует в доста-
точной степени выработку специфических антител, фак-
торов местного иммунитета, не обеспечивая тем самым
адекватную антибактериальную и антитоксическую за-
щиту, что может способствовать сохранению хрониче-
ского воспалительного процесса и развитию тонзилло-
генных осложнений.

Для изучения профилактического влияния на течение
хронических заболеваний НАЛТ, 18 детей были иммуни-
зированы вакциной «Пневмо-23», из них у 11 (61,1%)
наблюдался ХТ, у 5 (27,7%) — ХА, у 2 детей (11,1%) диаг-
ностирован хронический аденотонзиллит. Поствакци-
нальный период в 88,9% случаев протекал без осложне-
ний. У 2 детей (11,1%) наблюдали поствакцинальные ре-
акции: в одном случае у ребёнка развилась лёгкая общая
реакция в виде подъёма температуры тела до 37,6ºС, ко-
торая сохранялась в течение 24 часов, и у 1 ребёнка от-
мечалась незначительная местная поствакцинальная ре-
акция в виде небольшой гиперемии и болезненности в
месте инъекции. Данные реакции не требовали назначе-
ния дополнительной медикаментозной терапии.

В течение года, предшествующего вакцинации, у
большинства детей (13/72,2%) регистрировались 3 и
более обострений хронического заболевания НАЛТ в
год, и только у 5 детей (27,8%) — 1—2 раза в год. После
вакцинации положительная динамика отмечалась у 12 из
18 детей, что составило 66,7%. Из них у 7 детей (38,9%)
обострения ХЗ НАЛТ отмечались 1—2 раза в течение

Таблица 1. Уровни специфических антител (в ед. ОП) у детей с ХЗ НАЛТ 

Достоверность различий с группой сравнения: * — р < 0,001

ПС различных 
серотипов S. 
pneumoniae

Уровень IgM-АТ Уровень IgG-АТ

Дети с ХЗ НАЛТ
(n = 34)

Контрольная группа 
(n = 20)

Дети с ХЗ НАЛТ
(n = 34)

Контрольная группа 
(n = 20)

Т-3 0,48 ± 0,02 0,49 ± 0,02 0,68 ± 0,07* 0,40 ± 0,03

6-В 0,49 ± 0,02 0,53 ± 0,02 0,21 ± 0,01* 1,09 ± 0,02

9-N 0,49 ± 0,02* 0,70 ± 0,02 0,41 ± 0,01* 0,89 ± 0,02

23-F 0,46 ± 0,01 0,47 ± 0,01 0,44 ± 0,01* 0,50 ± 0,02

Смесь ПС, входящих 
в состав вакцины 

«Пневмо 23»
0,59 ± 0,08* 0,70 ± 0,04 0,44 ± 0,05* 0,7 ± 0,03



34

С. Н. Бениова и др. Профилактическая эффективность вакцинации против пневмококковой инфекции у детей с хронической ЛОР-патологией

C M Y K 34 34 34 34

года, у 5 детей (27,8%) обострений в течение года не на-
блюдали. У 3 детей (16,7%) частота обострений не изме-
нилась и сохранялась на прежнем уровне — 3 и более
раз в год. И только в трех случаях регистрировали увели-
чение частоты обострений ХЗ НАЛТ (до 5 раз), однако
отмечали более легкое и кратковременное проявление
клинических симптомов болезни в сравнении с довакци-
нальным периодом. 

До вакцинации количество эпизодов ОРЗ в анамнезе
у 14 детей (77,8%) составляло 3 и более раз в год и лишь
в 4 случаях (22,2%) регистрировали 1—2 случая ОРЗ в
течение года. После проведенной вакцинации частота
ОРЗ у наблюдаемых нами детей снизилась, при этом по-
высилась доля детей с обращением к врачам по поводу
ОРЗ 1—2 раза в течение года (55,5%), а 1 ребенок
(5,6%) не болел ОРЗ. У 7 детей (38,9%) частота эпизодов
ОРЗ не изменилась. 

При изучении динамики основных клинических прояв-
лений ХЗ НАЛТ после проведения вакцинации выявлено,
что симптомы ХА (гнойное отделяемое из носа, стекание
гноя по задней стенке глотки, продуктивный кашель) —
уменьшились у 4 детей (57,1% от всех детей с ХА), у 3 де-
тей (42,9%) остались без изменения. Носовое дыхание
через год после введения вакцины улучшилось у 5 детей
(71,4%), у 2 детей (28,6%) осталось без изменений. Раз-
меры небных миндалин у детей с ХТ уменьшились на I—
II степени в 7 случаях (25,9% от всех детей с ХТ), увеличе-
ния лимфоидной ткани мы не отметили ни в одном случае.
У 16 вакцинированных детей (88,9%) до вакцинации
пальпировались увеличенные подчелюстные и передне-
шейные лимфатические узлы, через год после вакцина-
ции у половины детей (9 человек или 56,3% от всех детей
с данной патологией) размеры лимфоузлов уменьшились,
в 7 случаях (43,7%) остались без динамики. 

Одним из методов оценки эффективности вакцинации
является определение уровня антител до и после вакцина-
ции, так как он строго коррелирует с риском инфекции
[6]. Через 1 месяц после иммунизации детей с ХЗ НАЛТ,
ассоциированными с Str. pneumoniae, препаратом «Пнев-
мо-23» (рис.1) мы зарегистрировали достоверное (p <

< 0,05) нарастание IgМ-АТ к ПС серотипов Т-3, 6-В, 23-F
(0,55 ± 0,01, 0,53 ± 0,01, 0,54 ± 0,02 ед. ОП против ис-
ходных 0,48 ± 0,01, 0,49 ± 0,01, 0,46 ± 0,02 ед. ОП) и к
ПС, входящим в состав вакцины «Пневмо-23» (1,31 ±
± 0,18 против 0,59 ± 0,08 ед. ОП, p ≤ 0,01). Идентичная
динамика в сторону увеличения выявлена и по отноше-
нию уровня IgG-АТ к серотипам 6-В, 9-N и 23-F через
месяц после вакцинации (0,59 ± 0,01, 0,74 ± 0,01, 0,61 ±
± 0,01 ед. ОП против исходных значений 0,21 ± 0,01,
0,41 ± 0,01, 0,44 ± 0,01 ед. ОП соответственно, p <
< 0,001). Выраженное нарастание IgG-АТ отмечалось и к
ПС, входящим в состав вакцины «Пневмо 23»: с 0,44 ±
± 0,05 до 2,38 ± 0,16 ед. ОП, p < 0,001).

При бактериологическом исследовании мазков с по-
верхности миндалин, задней стенки глотки и слизистой
носа через 1 месяц после вакцинации у 14 детей
(77,8% от всех вакцинированных) роста Str. pneumoniae
не выявлено.

Заключение
Таким образом, наш опыт свидетельствует, что

применение полисахаридной пневмококковой вакцины
«Пневмо 23» у детей с хроническими аденотонзиллярны-
ми болезнями пневмококковой этиологии приводит к сни-
жению частоты обострений основного заболевания в
66,7% случаев, эпизодов ОРЗ в 50,0% случаев; положи-
тельно влияет на уменьшение основных клинических
симптомов (выраженность местных воспалительных изме-
нений лимфоидной ткани носоглотки) хронического аде-
ноидита в 57,1% случаев, хронического тонзиллита — в
25,9% случаев; способствует санации очага инфекции в
77,8% случаев, а также достоверному двукратному (по
сравнению с исходными значениями) приросту IgМ-АТ и
IgG-АТ к ПС, входящим в состав вакцины «Пневмо 23».
Полученные результаты позволяют рекомендовать прове-
дение однократной вакцинации препаратом «Пнев-
мо-23» детей с ХЗ НАЛТ пневмококковой этиологии в пе-
риод полной клинико-лабораторной ремиссии при сни-
жении уровня специфических IgG-АТ к ПС, входящим в
состав вакцины «Пневмо-23», ниже 0,5 ед.
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Рисунок 1. Динамика уровеней специфических антител в сыво-
ротке крови у детей c ХЗ НАЛТ, * — достоверность различий с
исходным уровнем (p < 0,001); ** — достоверность различий с
исходным уровнем (p < 0,01)
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Противовоспалительные 
и противоаллергические свойства антител 
к гистамину в релиз-активной форме: 
обзор экспериментальных 
и клинических исследований 
Е. С. ЖАВБЕРТ, Ю. Л. ДУГИНА, О. И. ЭПШТЕЙН

ООО «НПФ «Материа Медика Холдинг», Москва

В ходе доклинических и клинических исследований препаратов (ренгалин, эргоферон), содержащих релиз-активные (Р-А) ан-
титела к гистамину, была подтверждена их способность оказывать противовоспалительное и противоаллергическое действие.
В основе механизма действия релиз-активных антител к гистамину лежит их влияние на гистамин-зависимую активацию рецеп-
торов гистамина. Показано, что Р-А антитела к гистамину способны эффективно устранять сопутствующие инфекционным за-
болеваниям аллергические и воспалительные реакции.
Ключевые слова: релиз-активные антитела к гистамину, аллергические заболевания, ренгалин, эргоферон

Anti-inflammatory and Anti-allergic Features of Antibodies to Histamine in Release-active
form: Review of Experimental and Clinical Researches
E. S. Zhavbert, Yu. L. Dugina, O. I. Epshtein 

NPF Materia Medica Holding, Moscow

Preclinical and clinical studies of medical preparations (rengalin, ergoferon) containing release-active (P-A) antibodies to histamine confirmed their ability to pro-
vide anti-inflammatory and anti-allergic effect. The mechanism of action of release-active antibodies to histamine is based upon their influence on histamine-de-
pendent activation of histamine receptors. It is shown that P-A antibodies to histamine can effectively eliminate associated allergic infections and inflammatory reac-
tions.
Keywords: antibodies to histamine in release-active form, allergiс diseases, rengalin, ergoferon
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Распространенность аллергических заболева-
ний во всем мире неуклонно растет, представляя собой
серьезную социальную, эпидемиологическую и медицин-
скую проблему. По данным эпидемиологических исследо-
ваний, проведенных в ГНЦ — Институте иммунологии МЗ
РФ, в различных регионах России распространенность
аллергических заболеваний колеблется от 15 до 35% [1].
Известно, что одним из важнейших медиаторов аллерги-
ческого воспаления, лежащего в основе ринита, астмы и
др., является гистамин — биогенное соединение, обра-
зующееся при декарбоксилировании аминокислоты гис-
тидина и являющееся одним из медиаторов, участвующих
в регуляции жизненно важных функций организма. На се-
годняшний день известно четыре типа гистаминовых ре-
цепторов: H1, Н2, Н3 и Н4 [2—4]. Связывание гистамина с
H1-гистаминовыми рецепторами приводит к спазму мы-
шечной ткани бронхов и трахеи, повышает сосудистую
проницаемость, а также усиливает зуд и замедляет атри-
овентрикулярную проводимость. Взаимодействие гиста-
мина с Н2-гистаминовыми рецепторами стимулирует син-
тез катехоламинов, желудочную секрецию, расслабляет
мышцы матки и гладкую мускулатуру бронхов, увеличи-
вает сократимость миокарда. Посредством влияния на
Н3-рецепторы осуществляется регуляция активности гис-
тамина и других нейротрансмиттеров в ЦНС [5]. Н4-ре-
цепторы гистамина были обнаружены на гематопоэтиче-

ских клетках, где они принимаю участие в развитии вос-
паления, и в центральной нервной системе, проявляя при
стимуляции антиноцицептивную, антиамнестическую,
анксиолитическую и анорексигенную активность [6, 7].
Н4-рецепторы гистамина участвуют в активации лимфо-
цитов, эозинофилов и тучных клеток [8], доказана их
роль в развитии аллергических заболеваний, таких как
ринит, экзема, астма, атопический дерматит [9].

Гистамин влияет на многие иммунные процессы, вклю-
чая регуляцию Т лимфоцитов, изотипов антител, анти-
генпрезентирующих клеток, и толерантности перифери-
ческих Т лимфоцитов. Известен эффект гистамина на суб-
популяции Th1/Th2, он передает ответ с Th1 на Th2. В то
время как роль Н2-рецепторов на Т лимфоцитах хорошо
изучена (стимуляция этого рецептора гистамином приво-
дит к активации Т-супрессоров), нет единого мнения о
функции H1-рецепторов при регуляции Т клеток. Исследо-
ватели полагают, что Th1 лимфоциты характеризуются
высокой экспрессией H1-рецепторов, а Th2 лимфоциты
содержат Н2 -рецепторы. Показано, что гистамин угнета-
ет экспрессию Th1 цитокинов и стимулирует секрецию
Th2 цитокинов, влияя на Н2- рецепторы.

Большой интерес вызывает роль в регуляции иммунно-
го ответа и воспаления недавно обнаруженных Н4-рецеп-
торов. Н4 -рецепторы найдены в костном мозге и селезен-
ке, в тонком и толстом кишечнике, они экспрессируются
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на эозинофилах, базофилах, тучных, дендритных и дру-
гих иммунокомпетентных клетках [10, 11], где принима-
ют участие в хемотаксисе и в высвобождении медиаторов
воспаление и аллергии [12, 13]. В ряде исследований бы-
ло показано, что вызванная гистамином миграция тучных
клеток опосредована именно Н4-рецептором [14], что
крайне важно для патогенеза аллергического ринита и
других видов аллергии, при которых обнаруживается по-
вышение численности тучных клеток [15—17]. Кроме то-
го, Н4-рецептор контролирует индуцированное гистами-
ном высвобождение из CD8+ T-клеток IL-16, фактора яв-
ляющегося хемоаттрактантом для CD4+ лимфоцитов [18].
Выявленные эффекты активации Н4-рецептора указывают
на его важную роль в развитии адаптивного иммунного
ответа. На уровень экспрессии Н4-рецептора могут вли-
ять различные воспалительные стимулы [19, 20], а анта-
гонисты Н4-рецептора, в свою очередь, оказывают проти-
вовоспалительное действие [8, 14].

Гистамин, как и ряд других медиаторов нецитокино-
вой природы, является не только медиатором ранней фа-
зы воспаления, но и важнейшим фактором, участвующим
в регуляции синтеза иммуноглобулина Е (IgЕ), гиперпро-
дукция которого лежит в основе аллергического ринита и
астмы [21]. Преимущественно через H1-рецепторы осу-
ществляется положительная регуляция, а через Н2-нега-
тивная регуляция синтеза IgE [22]. В последнее время ста-
ло известно, что не только H1- и Н2-рецепторы принимают
участие в регуляции синтеза IgE, а также и Н3/4-рецепто-
ры [23]. Кроме того гистамин может увеличивать продук-
цию IgE и IgG1 через стимуляцию синтеза интерлейки-
на-4.

Интересно, что гистамин в зависимости от связывания
с тем или иным рецептором способен проявлять диамет-
рально противоположные свойства. Через Н2-рецепторы
гистамин способен угнетать функции нейтрофилов, эози-
нофилов, базофилов и лимфоцитов, выступая при этом
как иммуносупрессивный и противовоспалительный мо-
дулятор [24]. Гипотеза о дуалистической (про- и противо-
воспалительной) роли гистамина делает молекулярное
взаимодействие гистамина с его рецепторами крайне ин-
тересной мишенью для создания лекарственных средств.

В последние годы широко используются в клинической
практике препараты нового класса, содержащие ре-
лиз-активные антитела, которые оказывают значимый те-
рапевтический эффект и характеризуются хорошей пере-
носимостью, а также практически полным отсутствием не-
желательных лекарственных явлений. Среди таких уже
хорошо зарекомендовавших себя препаратов анафе-
рон, анаферон детский, импаза, афала, тенотен, артро-
фоон и многие другие. Данные препараты произведены
путем технологической обработки аффинно очищенных
антител, в результате чего в конечном препарате антите-
ла присутствуют в релиз активной форме. Релиз-актив-
ность (Р-А) генерируется исходной субстанцией, но при
этом не является его дозой, так как понятие доза подразу-
мевает часть вещества, воспроизводящая его базовые

свойства, а в ходе последовательного уменьшения кон-
центрации исходное вещество переходит в новую физи-
ческую форму, свойства которой не зависят от присутст-
вия молекул исходного вещества [25].

Одним из Р-А препаратов на основе разведений аф-
финно очищенных антител являются Р-А антитела к гиста-
мину. Механизм действия Р-А антител к гистамину связан
с модификацией гистамин-зависимой активации Н1-ре-
цепторов и снижением тонуса гладкой мускулатуры брон-
хов, уменьшением проницаемости капилляров и развития
отека. Эффект обусловлен влиянием на синтез и высво-
бождение гистамина из тучных клеток. Р-А антитела к гис-
тамину ослабляют развитие анафилактической реакции,
а также снижают степень дегрануляции тучных клеток.

В серии экспериментальных исследований было пока-
зано, что Р-А антитела к гистамину обладают противоал-
лергическим, противовоспалительным, спазмолитиче-
ским и противокашлевым действием.

На модели анафилактического шока у сенсибилизи-
рованных мышей и морских свинок отмечено антианафи-
лактическое действие Р-А антител к гистамину: препарат
значимо уменьшал гибель мышей (на 30%) и морских
свинок, снижал тяжесть симптомов и выраженность ана-
филактической реакции в целом [26].

На модели пассивной кожной анафилаксии у нели-
нейных мышей и крыс отмечено влияние Р-А антитела к
гистамину на продукцию аллергенспецифических IgE и
IgG1-антител при различных режимах иммунизации. На
фоне сенсибилизации лошадиной сывороткой введение
препарата снижало IgE-зависимую дегрануляцию тучных
клеток в присутствии аллергена и выработку аллер-
ген-специфических антител (IgE, IgG1) [27]. Кроме того,
в исследовании in vitro при использовании функциональ-
ного анализа GTPγS, было показано антагонистическое
влияние препарата на Н4-рецептор гистамина (неопубли-
кованные данные). Учитывая роль Н4-рецептора в регуля-
ции синтеза IgE [28], логично предположить, что эффект
Р-А антител к гистамину может быть обусловлен также
влиянием на продукцию аллергенспецифицеских IgE и
IgG1-антител, за счет взаимодействия с Н4-рецептором
гистамина.

На модели воспаления, вызванного введением гиста-
мина, брадикинина, серотонина, введенного под апонев-
ротическую пластинку задней лапы мыши, Р-А антитела к
гистамину оказывают противовоспалительное действие и
предотвращают в равной степени развитие отека,
вызванного любым из исследуемых медиаторов воспале-
ния [29].

В исследовании in vitro, проведенном на гладкомышеч-
ном препарате изолированной трахеи морской свинки,
отмечено торможение развития сократительной реакции
гладких мышц трахеи как в условиях однократного, так и
курсового введения препарата [30].

Введение Р-А антител к гистамину оказывало противо-
кашлевое действие на моделях кашля, вызванного лимон-
ной кислотой и капсаицином [30, 31]. При изучении дей-
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ствия препарата в данных моделях была выявлена четкая
гетерогенность кашлевой реакции. По характеру измене-
ния кашля на фоне введения Р-А антител к гистамину жи-
вотные экспериментальных групп разделились на 2 подг-
руппы. Так, у ареактивных животных среднее число каш-
левых толчков практически не изменялось или несколько
увеличивалось после введения препарата. У высокореак-
тивных животных под влиянием Р-А антител к гистамину
отмечалось существенное подавление кашлевой реакции
на ирритант: торможение кашля, вызванного капсаици-
ном под влиянием препарата составило от 48 до 58% в
зависимости от дозы вводимого препарата. В условиях
модели с использованием лимонной кислоты антитела к
гистамину оказывали менее выраженное действие: в под-
группе высокореактивных животных торможение кашля
под воздействием препарата достигало 30,3%.

На основе Р-А антител к гистамину был создан препа-
рат прогистам (РN000463/01 от 09.04.2008), который
прошел полный цикл доклинических исследований, и ис-
следовался в клинической практике при ряде нозологий.
В клинических исследованиях была показана эффектив-
ность прогистама в лечении сезонного аллергического
ринита у детей и подростков [32, 33]. У пациентов отме-
чалось уменьшение выраженности симптомов аллергиче-
ского ринита (зуда в носу, чихания, ринореи, коньюкти-
вита). Препарат улучшал качество жизни пациентов с ал-
лергическим ринитом, восстанавливал возможность
заниматься видами деятельности, ранее ограниченными
вследствие ринита. По клинической эффективности пре-
парат несколько уступал антигистаминному средству вто-
рого поколения кестину и сравним по эффективности с
мебгидролином [32].

Необходимо отметить, что прогистам характеризо-
вался хорошей переносимостью, на фоне введения пре-
парата не было зарегистрировано ни одного случая воз-
никновения нежелательных явлений [32, 33].

Широкий спектр фармакологических эффектов Р-А
антител к гистамину и высокий профиль их безопаснос-
ти открывают перспективы для использования Р-А анти-
тел к гистамину не только в качестве самостоятельного
лекарственного средства, но и в составе комплексных
препаратов в качестве компонента, снижающего аллер-
гические проявления инфекционных заболеваний, ока-
зывающего противовоспалительный и спазмолитиче-
ский и противокашлевый эффекты. Р-А антитела к гиста-
мину были включены в состав комплексного препарата
ренгалин (ЛСР-006927/10 от 21.07.2010), предназ-
наченного для лечения непродуктивного и продуктивно-
го кашля, сопровождающего инфекционно-воспалитель-
ные и аллергические заболевания верхних и нижних ды-
хательных путей.

Другим препаратом, в состав которого входят Р-А ан-
титела к гистамину, является эргоферон (ЛСР-007362/
10 от 29.07.2010), содержащий, помимо Р-А антител к
гистамину, аффинно очищенные Р-А антитела к ИФН-γ и
CD4. Эргоферон обладает противовирусной, иммуномо-

дулирующей, противовоспалительной и противоаллерги-
ческой активностью и применяется для лечения гриппа и
острых респираторных вирусных инфекций (ОРВИ).

Целый ряд клинических исследований показал, что
прием препарата для лечения гриппа и ОРВИ способст-
вует значимому снижению продолжительности катараль-
ных, респираторных симптомов и общей интоксикации,
предупреждает развитие бактериальных осложнений и
обострений хронических заболеваний и характеризуется
отсутствием нежелательных явлений [34—39]. В клиниче-
ских исследованиях на фоне приема эргоферона у паци-
ентов с ОРВИ было отмечено снижение на 26,4% уровня
гистамина в сыворотке крови в период реконвалесценции
по сравнению с группой пациентов, не получавших эрго-
ферон [40], что подтверждает наличие у Р-А антител к
гистамину антигистаминных свойств.

Воспалительные изменения респираторного тракта
при ОРВИ часто сопровождаются поражением нижних
отделов дыхательных путей с инфильтрацией слизистой
бронхов и альвеол нейтрофилами, лимфоцитами и эози-
нофилами, и увеличении гиперреактивности бронхов. Р-А
антитела к гистамину в составе эргоферона влияют на ин-
фекционно-воспалительный процесс в респираторном
тракте, снижают отек, гиперемию и спазм гладкой муску-
латуры посредством влиянии на Н1, Н2, Н4 опосредован-
ные эффекты гистамина.

Противовоспалительная активность эргоферона и его
влияние на реакцию гиперчувствительности замедленно-
го типа (ГЗТ) была изучена в ФГБУ «НИИ фармакологии
имени Е. Д. Гольдберга» СО РАМН в 2013 году. На моде-
ли каррагенинового и формалинового отеков было пока-
зано противовоспалительное действие эргоферона,
сравнимое по выраженности с препаратом сравнения ин-
дометацином. В ГЗТ было показано активирующее влия-
ние эргоферона на клеточный иммунный ответ, в
частности на Th1-лимфоциты, по-видимому, за счет вхо-
дящих в его состав РА антител к ИФН-γ. В 2014 году при
исследовании влияния эргоферона на гистамин-индуциро-
ванное сокращение ткани легкого в компании Eurofins
Panlabs, Inc (США) было обнаружено, что эргоферон ре-
гулирует гистамин-зависимую активность H1-рецепторов.

Результаты, полученные в ходе доклинических и кли-
нических исследований препаратов, содержащих Р-А ан-
титела к гистамину, показывают, что Р-А антитела к гиста-
мину являются эффективным средством лечения аллерги-
ческих заболеваний и способны эффективно устранять
сопутствующие инфекционным заболеваниям аллергиче-
ские и воспалительные реакции.
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30-летний опыт применения рибосомальной
вакцины в педиатрической практике
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Опыт применения Рибомунила в отечественной педиатрической практике показал его высокую профилактическую эффектив-
ность при респираторных инфекциях, особенно у часто болеющих детей с различной соматической патологией, в том числе и
в поствакцинальном периоде. Пероральное введение Рибомунила, его низкая токсичность, способность создать перекрестный
иммунитет к различным серотипам возбудителя, делает его незаменимым в педиатрической практике.
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Thirty Years of Experience of Ribosomal Vaccine Application in Pediatrics
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The experience of Ribomunyl application in domestic pediatrics has shown its high preventive efficacy at respiratory infections, especially in sickly children with various
somatic pathologies even in postvaccinal period. Peroral administration of Ribomunyl, its low toxicity, capability for creating cross-immunity to various serotypes of
the pathogen, makes it indispensable in pediatric practice.
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За последние годы в характеристике здоровья
детского населения РФ появился ряд негативных тенден-
ций, а именно сокращается число здоровых детей; рас-
тет первичная и общая заболеваемость, а также количе-
ство детей, формирующих хроническую патологию с
раннего возраста. В структуре первичной заболева-
емости инфекционные болезни занимают устойчивое
второе место, при этом наблюдается тенденция роста
заболеваемости пневмококковой инфекцией, ротави-
русным гастроэнтеритом, остается стабильно высокой
заболеваемость ветряной оспой, коклюшем у детей
школьного возраста, сохраняется угроза заноса на тер-
риторию и распространения таких инфекций, как поли-
омиелит, корь, краснуха, эпидемический паротит, диф-
терия. По-прежнему актуальны респираторные инфек-
ции. Ежегодный ущерб от инфекционных заболеваний
составляет более 4 млрд. руб. [1]. 

На современном этапе развития общества основой
борьбы с инфекционными болезнями является имму-
нопрофилактика, которая продемонстрировала успехи в
снижении заболеваемости, смертности детского населе-
ния от управляемых инфекций. Однако дальнейшее улуч-
шение здоровья детского населения, требует совершен-
ствования методов иммунопрофилактики, как то расши-
рения числа инфекций, управляемых средствами
специфической профилактики; внедрения комбинирован-
ных вакцин; изучения эффективности различных тактик и
стратегий иммунопрофилактики, в том числе у лиц с на-
рушенным состоянием здоровья. Накопленный мировой
опыт свидетельствует о хорошей переносимости и доста-
точно высокой эффективности иммунизации таких детей.
Тем не менее, перед врачом практического звена здраво-
охранения всегда остро стоит вопрос о возможности вве-
дения им вакцинных препаратов. Речь идет в первую оче-
редь, о детях, страдающих частыми респираторными за-
болеваниями, с аллергопатологией, заболеваниями со
стороны бронхолегочного аппарата и других органов.

 В лечении детей с хроническими соматическими за-
болеваниями метод иммунокоррекции занимает особое
место, он выделен как самостоятельное направление эти-
отропной терапии, обеспечивающей наилучшие резуль-
таты лечения и профилактики инфекций у ослабленных
часто болеющих детей (ЧБД).

Основная задача иммунокорректоров — восстанов-
ление функций иммунной системы. Разнообразные изме-
нения иммунного статуса могут выявляться при частых
респираторных инфекциях, которые являются основани-
ем для назначения иммуномодуляторов. Таких детей при-
нято называть «иммунокомпрометированными» или, что
является синонимом, дети с вторичными иммунодефицит-
ными состояниями. Иммунологами были выявлены сле-
дующие нарушения у таких детей, но без статистической
достоверности:

 селективный дефицит IgA и IgG2;
 недостаток секреторного IgA;
 дисиммуноглобулинемия;
 снижение абсолютного количества В лимфоцитов;
 незначительное (менее чем на 20 %) снижение раз-

личных параметров иммунограммы—CD3, CD4, CD16;
 сниженный фагоцитоз;
 нарушение процессов интерферонообразования;
 снижение синтеза лизоцима;
 нарушение ферментных систем на уровне клетки

(снижение активности миелопероксидазы и повышение
активности щелочной фосфатазы);

снижение функциональной активности нейтрофиль-
ных лейкоцитов;

повышение уровня общего IgE.
Подобные нарушения получили название «минор-

ных», они могут хорошо компенсироваться другими
звеньями иммунитета. 

М.Н. Ярцев и др. считают, что повышенная восприим-
чивость к инфекциям развивается лишь при действии до-
полнительных неиммунологических факторов, например,
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социально-гигиенических, наличии хронических очагов
инфекции, соматических заболеваний и тому подобное
[2]. Конкретные причины повышенной заболеваемости,
как правило, неосложненными респираторными инфек-
циями, в большинстве случаев остаются неясными, поэто-
му решение о назначении иммуномодулирующих препа-
ратов должно основываться на клинических показаниях. 

В настоящее время врачами-клиницистами проведено
довольно внушительное число исследований, посвящен-
ное изучению иммунитета и способов его коррекции у
часто болеющих детей. Показано, что частые и длитель-
ные ОРЗ наблюдаются у детей с наследственной, врож-
денной или приобретенной патологией. Важными факто-
рами, влияющими на частоту респираторных заболева-
ний, являются возраст ребенка, проживание в экологиче-
ски неблагоприятных районах, осложненное течение пе-
ринатального периода, возраст матери старше 35 лет,
недоношенность.

Развитие иммунных нарушений или вторичных имму-
нодефицитов (ВИД) происходит как за счет самого пато-
логического процесса, так и за счет терапии. Причиной
иммуносупрессии могут быть и экзогенные факторы, к ко-
торым относятся микробные агенты, подавляющие функ-
ции иммуноцитов, различные техногенные воздействия,
неадекватное питание, действие психоэмоциональных
стрессов [3].

Большинством отечественных исследователей проде-
монстрирована относительная недостаточность специфи-
ческого иммунного ответа на вакцины календаря профи-
лактических прививок у детей из группы часто болеющих
[4]. У них имеет место незрелость или транзиторная дис-
функция местного иммунитета некоторых фрагментов
клеточного иммунитета и фагоцитоза. В первую очередь
для детей данной группы характерна недостаточность му-
козоассоциированной иммунной системы, определяю-
щей выработку секреторных иммуноглобулинов. Практи-
чески у всех ЧБД имеется низкая концентрация сыворо-
точного IgА, по сравнению со здоровыми детьми. Н.А.
Коровина и соавторы считают, что даже в клинически
благополучном периоде у данной группы детей сохраня-
ются признаки дисфункции клеточного иммунитета в виде
снижения Т- и В- лимфоцитов, уменьшение продукции
альфа и гамма интерферона и более чем у 80% детей от-
мечается снижение функциональной активности фагоци-
тов [5]. У ЧБД имеет место гиперпродукция IgЕ, а также
чаще встречаются положительные кожные пробы к пище-
вым, реже к дыхательным аллергенам. Такая особенность
иммунной системы приводит к преобладанию Th2- им-
мунного ответа и угнетению Th1, необходимого для выра-
ботки антител. К причинам, способствующим формиро-
ванию группы часто болеющих детей относятся неблагоп-
риятные факторы перинатального периода, такие как не-
доношенность, внутриутробные инфекции, гипотрофия,
анемия, рахит, раннее искусственное вскармливание, пе-
ринатальная энцефалопатия. Различные формы диатезов
(эксудативно-катаральный, лимфатический) также спо-
собствуют частым вирусным и бактериальным инфекциям

дыхательных путей. Аллергия, как извращенная реакция
на определенные факторы внешней и внутренней среды
организма сопровождается иммунными нарушениями.
Поэтому дети с респираторными аллергозами и аллер-
годерматозами чаще подвержены рецидивирующим
респираторным инфекциям. Дисбактериозы слизистых,
кожи, желудочно-кишечного тракта, бронхолегочной
системы и иной локализации также способствуют изме-
нению иммунологической реактивности организма, в то
время как ранняя социализация детей, неблагоприятное
эпидемиологическое окружение и плохая экология усу-
губляют патологический процесс, приводя к формиро-
ванию повышенной чувствительности организма к ви-
русным и бактериальным инфекциям. Повторные инфек-
ции способствуют возникновению хронической бронхо-
легочной патологии, являются причинами острых и хро-
нических синуситов, тонзиллитов, отитов, формируют
аллергическую патологию, приводят к вторичной имму-
носупрессии и, как следствие, служат причиной меди-
цинских отводов от профилактических прививок в дек-
ретированные сроки.

Несмотря на вышеперечисленные особенности им-
мунной системы у детей с различными хроническими со-
матическими заболеваниями, страдающими частыми
респираторными инфекциями, способность к антителооб-
разованию на вакцинные антигены у них сохраняется.
При этом имеются некоторые особенности в формирова-
нии поствакцинального иммунитета, как, например, бо-
лее поздний старт в индукции защитных титров антител
против кори и гепатита В у детей с аллергической патоло-
гией, что однако не требует предварительного исследо-
вания иммунного статуса.

С другой стороны, отклонение некоторых иммуноло-
гических параметров у ЧБД может снижать сопротивля-
емость ребенка к инфекциям и способствовать осложнен-
ному течению поствакцинального периода в связи с на-
слоением острого заболевания или обострением
хронического. Известно, что достоверно чаще интеркур-
рентные инфекции развиваются у часто болеющих детей
(37,8%) и пациентов с аллергическими заболеваниями
(20,9%), чем у здоровых детей (2,1%). Истинные поствак-
цинальные осложнения составляют всего 9% госпитали-
заций с диагнозом «поствакцинальная реакция», в боль-
шинстве же случаев имеют место интеркуррентные забо-
левания, не связанные с вакцинацией [6]. Однако
осложненное течение поствакцинального процесса мо-
жет вызвать негативное отношение родителей к продол-
жению вакцинации, что может впоследствии отразиться
на здоровье часто болеющего ребенка. 

На современном этапе актуальным является поиск
схем и методов иммунизации детей с различными хрони-
ческими соматическими заболеваниями, страдающими
частыми респираторными инфекциями, в декретирован-
ные сроки с минимальным риском побочных реакций.
Широко обсуждается вопрос о возможности и эффектив-
ности вакцинации на фоне иммуномодулирующих препа-
ратов. Известно, например, что гриппозные вакцины, со-
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держащие РНК вируса гриппа, сами по себе являются
сильными интерфероногенами. Повышение ИФН после
введения вакцины может предотвратить заражение други-
ми респираторными вирусами. Определенную роль игра-
ет поликлональная активация иммунной системы и стиму-
ляция механизмов иммунологической памяти в отноше-
нии других возбудителей, с которыми ребенок встречался
ранее. С другой стороны, наплыв иммуномодулирующих
препаратов, предлагаемых отечественной и зарубежной
фармакологической индустрией, требует проведения ис-
следований по изучению их влияния на иммунную систе-
му. В первую очередь это касается иммуномодуляторов,
несущих в своем составе патоген-ассоцированные моле-
кулярные структуры (PAMPs) микроорганизмов. 

Анализ международных клинических исследований с
использованием иммуностимуляторов у детей с позиций
доказательной медицины, включавший в себя 34 иссле-
дования (в общей сложности 3 727 детей и 1 мета-ана-
лиз), показал, что применение бактериальных иммунос-
тимуляторов, представляющих собой лизат бактерий или
экстракт рибосом, позволяет снизить заболеваемость
острыми респираторными инфекциями в 1,7 раз (95%
доверительный интервал 1,54-1,86) при низкой частоте
нежелательных явлений, не отличающейся от группы пла-
цебо [7]. 

По данным мета-анализа, проведенного B. Del Rio
Navarro et al. (2006), прием бактериальных иммуности-
муляторов приводит к сокращению числа острых инфек-
ций дыхательных путей (ОИДП) у часто болеющих детей
на 38,06% (95% доверительный интервал 29,99–
46,14%) [8]. 

Несомненным преимуществом в линейке иммуномоду-
ляторов, содержащих в своем составе микробные компо-
ненты, распознаваемые паттерн-распознающими рецеп-
торами (PRR) индукторов врожденного иммунитета, обла-
дает известный иммунорректор Рибомунил, представляю-
щий собой экстракт рибосом Klebsiella pneumoniae,
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Hemo-
philus influenzae, титрованных до 70% РНК и протеоглика-
нов мембраны Klebsiella pneumoniae. 

Рибосома — важнейший органоид живой клетки сфе-
рической или слегка эллипсоидной формы, диаметром
100—200 ангстрем, состоящий из большой и малой
субъединиц. Рибосомы служат для биосинтеза белка из
аминокислот по заданной матрице на основе генетиче-
ской информации, предоставляемой матричной РНК, или
мРНК. 

Иммуногенные свойства рибосом являются объектом
исследования более 40 лет. За это время изучение имму-
нопротективных свойств рибосом оформилось в само-
стоятельное направление современной вакцинологии.
Впервые иммуногенные свойства рибосом были описаны
у Mycobactrium tuberculosis. Далее в эксперименте на мы-
шах было показано, что рибосомы E.coli MRE600 70S и
50S обладают иммуностимулирующим эффектом, тогда
как малые субъединицы 30S оказывают иммуносуп-
рессивный эффект в отношении абсолютного количества

лимфоцитов, лимфоцитов, экспрессирующих Е-рецеп-
тор, и нейтрофильных гранулоцитов в периферической
крови, а также фагоцитарной активности [9]. 

В эксперименте было также показано, что С-70S ри-
босомы и их более мелкие фрагменты, независимо от
способа введения в организм, избирательно накапли-
ваются в органах иммунной системы, прежде всего, в
костном мозге, тимусе, а затем в лимфоузлах и селе-
зенке [10]. 

Было также высказано предположение, что сильный
неспецифический иммунный ответ вызывается белком А
протеогликана (KpOmpA), выделенного из мембраны
Klebsiella pneumoniae, являясь по сути адьювантом. Инте-
ресно, что KpOmpA был ранее описан как активатор Тоll
рецептора-2 (TLR-2) на клеточной поверхности [11]. Кро-
ме того, экстракт рибосом регулирует экспрессию по-
верхностных молекул дендритными клетками (CD83,
CD86, HLA II), участвующих в презентации антигена. До-
казано in vivo и in vitro способность рибосом усиливать
продукцию дендритными клетками провоспалительного
ИЛ-12 — ключевого цитокина для усиления клеточ-
но-опосредованного иммунного ответа и инициации эф-
фективной противоинфекционной защиты против виру-
сов, бактерий, грибов и простейших. Один из важнейших
эффектов ИЛ-12 — способность поворачивать диффе-
ренцировку ТhО в сторону Тh1. Помимо усиления клеточ-
ного звена иммунитета рибосомальный экстракт вызы-
вает специфический иммунный ответ, усиливая антитело-
образование, преимущественно класса IgA. 

Таким образом, было продемонстрировано, что, ана-
логично другим иммуномодуляторам бактериального
происхождения, усиливающих неспецифический иммун-
ный ответ, успех лечения экстрактом рибосом зависит от
его способности активировать НК-клетки, лимфоциты,
дендритные клетки, стимулировать фагоцитоз, а также
вызывать поликлональную активацию лимфоцитов. Важ-
ным является то, что неспецифически активированные B и
T клетки в дальнейшем принимают участие в антителооб-
разовании и презентации антигена. 

По существу Рибомунил является рибосомальной вак-
циной, вызывающей специфический и неспецифический
иммунный ответ. Он разрешен к применению во многих
странах мира и используется для профилактики рециди-
вирующих инфекций верхних и нижних дыхательных пу-
тей у детей и взрослых уже более 30 лет [12]. 

В организме человека рибосомальный иммунокор-
ректор Рибомунил вызывает выработку специфических
гуморальных и секреторных антител к четырем штаммам
бактерий, входящих в состав препарата. 

Анализ 19-ти двойных слепых, рандомизированных,
плацебо контролируемых, международных исследова-
ний у 1215 детей и 902 взрослых, выполненных между
1983 и 1994 годами, выявил сокращение числа реци-
дивов инфекционных заболеваний ЛОР-органов и
приема антибактериальных препаратов после 3-х и 6-
ти месячных курсов приема Рибомунила. Терапевтиче-
ский эффект проявлялся уже после 3-х месячного курса
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лечения Рибомунилом, а после 6 месяцев приема он да-
же усиливался [13]. 

Рибосомальный иммунокорректор был также эффек-
тивен у детей с микст-инфекциями ЛОР-органов и брон-
холегочной системы, уменьшая число рецидивов на 32—
61% по сравнению с плацебо. У детей со средними оти-
тами рибосомальный иммунокорректор уменьшал число
рецидивов на 10—53% и также снижал продолжитель-
ность эпизодов инфекционного заболевания, антибакте-
риальной терапии и число оперативных вмешательств.

Более чем 20-летний опыт применения Рибомунила в
отечественной педиатрической практике касается, преж-
де всего, лечения и профилактики острых респираторных
заболеваний у часто болеющих детей (ЧБД). Свидетель-
ством выраженного влияния Рибомунила на иммунную
систему является повышение концентраций антител в сы-
воротке крови к S. pneumoniaе, S. pyogenes, H. influenzae
и K. pneumoniaе уже к 24-му дню от начала терапии. Па-
раллельно этому формируется и местный иммунитет, а
именно увеличение в тонзиллярной ткани числа лимфоци-
тов, продуцирующих специфические антитела к этим воз-
будителям и значительное увеличение содержания секре-
торного IgA в бронхиальном секрете [14]. В монографии
Ю. Л. Мизерницкого, И. М. Мельниковой «Дифферен-
цированная иммунокоррекция у детей с частыми респи-
раторными инфекциями» представлены результаты мно-
гочисленных исследований по клинической эффективнос-
ти рибомунилотерапии в нашей стране. В целом они сво-
дятся к тому, что применение Рибомунила в течение 3-х
месяцев у детей с частыми заболеваниями органов дыха-
ния в среднем приводит к снижению частоты и тяжести те-
чения инфекций в 2 раза, при этом уменьшается продол-
жительность антибактериальной терапии и частота в её
потребности [15]. У детей с хроническими заболевания-
ми в носоглотке рекомендуется проведение более дли-
тельного курса (до 6 мес.). Эффективна и комбинация Ри-
бомунила с гриппозной вакциной. Так, проведенные нами
ранее исследования показали, что прием препарата в те-
чение 5 месяцев вакцинированными от гриппа детьми с
различными соматическими заболеваниями приводит к
сокращению заболеваемости острыми респираторными
инфекциями (ОРИ) в 2,5 раза при отсутствии случаев
гриппа в эпидемический период [16]. 

Еще более впечатляющие результаты получены проф.
А.Л. Заплатниковым, выявившем сокращение случаев
ОРЗ в 6,7 раз у ЧБД на фоне приема Рибомунила, а так-
же продолжительности респираторного заболевания в
3,9 раз и длительности курсов антибиотикотерапии в 4—
5 раз [17]. 

В 3-х летнем отечественном исследовании заболева-
емость ОРИ детей, принимавших Рибомунил в течение
3 мес., уже в первый год снизилась на 45%, продолжи-
тельность лихорадочного периода — на 63%, а средняя
длительность ОРИ — на 38%, необходимость в назначе-
нии антибактериальной терапии сократилась на 43%.
Индекс эпидемиологической эффективности Рибомунила
в период сезонного повышения заболеваемости респи-

раторными инфекциями в первый год составил 1,8. Дан-
ные тенденции сохранялись и во второй год наблюдения —
число ОРИ в основной группе составило 2,17 на 1 ре-
бенка, тогда как в контрольной — 3,11. Лишь на 3-м году
различия в значениях этих показателей становились ме-
нее значимыми. В целом у детей, использовавших в комп-
лексной терапии Рибомунил, темпы оздоровления опере-
жали аналогичные показатели группы сравнения на 1—
1,5 года [14]. 

Интересны результаты по профилактическому исполь-
зованию бактериального иммуномодулятора в сочетании
со светодиодным излучением и рефлексотерапией у де-
тей с частыми ОРЗ с бронхообструктивным синдромом.
Эффективность проводимых профилактических мероп-
риятий состояла в уменьшении в течение года в 4 раза
числа рецидивов по сравнению с контрольной группой, а
также сокращении на 14,95 дня амбулаторно-поликлини-
ческого этапа лечения [18]. 

Известно влияние Рибомунила на носительство гемо-
фильной палочки в популяции часто болеющих детей
при сочетанном использовании Рибомунила и вакцины
«Акт-Хиб». Иммунизация детей раннего возраста как
вакциной «Акт-ХИБ», так и препаратом Рибомунил в за-
крытых коллективах является высокоэффективной в кли-
нико-эпидемиологическом и иммунологическом аспек-
тах, что отразилось в практически полной ликвидации
бактерионосительства Hib в исследуемой популяции,
повышении уровня антител различных классов у приви-
тых и резком уменьшении среди них количества случаев
Hib-заболеваний. Полученные данные позволяют счи-
тать не только «Акт-ХИБ», но и Рибомунил средством
специфической профилактики Hib-инфекции [19].
С другой стороны, своевременное назначение Рибому-
нила, начатое за 2—3 месяца до проведения плановых
прививок, позволило вакцинировать всех детей в декре-
тированные сроки и сформировать мощный коллектив-
ный иммунитет. С.М. Харит показано, что использова-
ние Рибомунила в поствакцинальном по кори периоде у
ЧБД предупреждало наслоение интеркуррентных забо-
леваний на протяжении месяца после прививки и обес-
печивало гладкое течение поствакцинального периода,
такого же, как у здоровых детей [20]. При этом титры
специфических антител к вакцинному антигену у часто
болеющих детей, привитых на фоне приема Рибомуни-
ла, были выше, чем у здоровых. 

Способность Рибомунила перестраивать Th2 иммун-
ный ответ на Th1, и, тем самым, снижать аллергическую
настроенность организма и оптимизировать процесс вы-
работки специфических антител была доказана многими
исследователями [21—23]. Функциональная недостаточ-
ность иммунной системы у детей с аллергическими забо-
леваниями, проявляющаяся тенденцией к снижению уров-
ня иммуноглобулинов классов A и G в сыворотке крови,
секреторных иммуноглобулинов, нарушениями диффе-
ренцировки иммунокомпетентных клеток, требует также
назначения иммунокорректоров с целью профилактики
гриппа и других острых респираторных инфекций, как
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важнейших факторов в развитии аллергии. Отмечена вы-
сокая эффективность Рибомунила как в качестве проти-
вовоспалительного, так и противоаллергического метода
лечения [24]. При этом препарат вызывал усиление функ-
циональной активности противовоспалительных цитоки-
нов, активизировал гуморальное и клеточное звено им-
мунитета, стимулировал продукцию интерферона и син-
тез секреторного иммуноглобулина А. 

Показано, что у детей с атопическим дерматитом с
фоновыми соматическими хроническими заболеваниями
включение Рибомунила в комплексную терапию обеспе-
чило более длительную ремиссию по сравнению с груп-
пой контроля (более 3-х месяцев) и восстановление ос-
новных иммунологических показателей [25]. 

Таким образом, в настоящее время собрана доказа-
тельная база, включающая в себя зарегистрированные
и опубликованные клинические исследования с высоким
уровнем доказательности, что позволяет рекомендо-
вать широкое применение Рибомунила у часто болею-
щих детей с различными соматическими заболевания-
ми. В первую очередь это касается профилактики рес-
пираторных инфекций, в том числе в поствакцинальном
периоде, что предполагает применение бактериальных
вакцин против нескольких респираторных возбудите-
лей, созданных на основе рибосомальных фракций па-
тогенных бактерий. Пероральное введение Рибомунила
в сочетании с низкой токсичностью и способностью со-
здать перекрестный иммунитет к различным серотипам
в пределах вида, делает этот препарат незаменимым в
педиатрической практике.
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Иммунотерапия в комплексном 
лечении туберкулеза легких 
у подростков 
И. И. ЛЬВОВА, А. А. ШУРЫГИН, А. В. ДЕРЮШЕВА, Ю. А. ШАБАЛИНА

ГБОУ ВПО Пермская государственная медицинская академия им. ак. Е. А. Вагнера Минздрава РФ

Комплексное обследование 62 подростков, госпитализированных по поводу туберкулеза легких, установило широкую рас-
пространенность клинико-лабораторных маркеров вторичной иммунной недостаточности: хронические заболевания ЛОР-ор-
ганов (59,6%); рецидивирующая инфекция, вызванная вирусами простого герпеса (ВПГИ) (55,8%); серологическая активация
ВПГИ (90,4%) и цитомегаловирусной инфекции (ЦМВИ) (94,2%); абсолютная лимфоцитопения (53,8%), низкий уровень и от-
сутствие интерферона-альфа (28,9%) и интерферона-гамма (76,9%). Обоснованность, эффективность и безопасность разра-
ботанной современной технологии иммунотерапии с применением интерферона-α-2b (ВИФЕРОН® 3 млн МЕ и 1 млн МЕ в
суппозиториях) курсом 1 месяц в комплексном лечении туберкулеза легких доказана при рандомизированном исследовании
по принципу «случай-контроль» на основании достоверной положительной динамики клинико-лабораторных критериев: увели-
чения массы тела у 84,6% подростков; уменьшения частоты аритмии; повышения абсолютного количества лимфоцитов (на
46,1%); снижения серологической активации ВПГИ (30,8%) и ЦМВИ (61,5%); повышения количества интерферона-альфа
(61,5%) и интерферона-гамма (61,5%); отсутствия непереносимости и уменьшения в 3 раза нежелательных эффектов химио-
терапии.
Ключевые слова: туберкулез легких, иммунная недостаточность, герпесвирусные инфекции, интерферонотерапия

Immunotherapy in Treatment of Pulmonary Tuberculosis in Adolescents 
I. I. Lvova, A. A. Shurigin, A. V. Deryusheva , Yu. A. Shabalina
Perm Medical State University named after E.A. Wagner 

Comprehensive examination of 62 adolescents, hospitalized for pulmonary tuberculosis, established high spread of clinical and laboratory markers of secondary
immune deficiency: chronic diseases of ear, throat and nose (59,6%), recurrent infection caused by the herpes simplex viruses (SPGV) (55,8%) ; serological SPGV
activation (90,4%) and cytomegalovirus infection (CMV) (94,2%); absolute lymphopenia (53,8%), low level and lack of interferon-alpha (28,9%) and interferon-
gamma (76,9%). Validity, effectiveness and safety of modern technology immunization with interferon -α-2b (VIFERON® 3 million IU and 1 million IU supposito-
ries) in 1 month course in the complex treatment of pulmonary tuberculosis was proved with a random research by a «case-control» method. Significant positive
clinical and laboratory dynamics was registered: increase in body weight in 84,6 % of adolescents; reduction in the frequency of arrhythmias; increase absolute
lymphocyte count (46,1%), decrease in serological SPGV activation (30,8%) and CMV infection (61,5%) increase in the amount of interferon-alpha (61,5%), and
interferon-gamma (61,5%) and absence of intolerance and 3 times less undesirable effects of chemotherapy.
Keywords: pulmonary tuberculosis, immune deficiency, herpesvirus infections, interferonotherapy

Контактная информация: Львова Ирина Иосифовна — доктор мед. наук, профессор, зав. кафедрой детских инфекционных болезней ПГМА им. ак. Е. А. Ваг-
нера МЗ РФ; 614010, г. Пермь, ул. Соловьева, 9 а; 8 (342) 244-05-35; iilvova@yandex.ru
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Эпидемическая ситуация по туберкулезу в Рос-
сии остается напряженной: несмотря на уменьшение за-
болеваемости населения России в целом за период с
2002 по 2012 гг. на 13,5% (с 66,6 до 57,6 на 100 тыс.
населения), аналогичный показатель в отношении подро-
стков практически не меняется — 32,3 на 100 тыс. подро-
сткового населения. Россия входит в число 22 стран с на-
ибольшим бременем по туберкулезу [1]. При этом доля
подростков составляет 53% от общего числа всей детской
популяции [2]. Особенности этой возрастной группы —
нервно-психический дисбаланс и гормональная пере-
стройка — во многом определяют негативные клини-
ко-эпидемиологические особенности подросткового ту-
беркулеза. Ежегодно в России инфицируются микобакте-
риями туберкулеза 280—290 тыс. детей в возрасте до
18 лет при показателе первичного инфицирования под-
ростков 335 на 100 тыс. подросткового населения [3].
К особенностям клинической картины туберкулеза под-
ростков, по сравнению с детьми других возрастов, от-
носятся развитие тяжелых клинических форм, в т.ч. дис-
семинированной, преобладание распространенной ин-
фильтративной формы туберкулеза над очаговой с
распадом легочной ткани и бактериовыделением. Из-за

несвоевременности выявления случаев туберкулеза у
этой социальной группы регистрируются летальные ис-
ходы, в том числе от лекарственно-резистентного тубер-
кулеза [4]. 

По определению Кузнецова Е.А. (2008), туберкулез
у подростков относится к мультифакторным заболева-
ниям, что обуславливает особенности его течения и тя-
жесть первичных и вторичных форм [5]. Доказано, что у
большинства подростков туберкулез протекает на фоне
вторичной иммунной недостаточности (ВИН), которая в
начале заболевания является одним из факторов его
развития, а затем и следствием болезни [6, 7]. Кроме
того, комплексная химиотерапия туберкулеза, убиваю-
щая или подавляющая функциональную активность воз-
будителя, оказывает выраженное иммуносупрессор-
ное действие. 

В основе иммунопатологических процессов также ле-
жит активация оппортунистических, особенно герпесви-
русных инфекций. Самой клинически очерченной являет-
ся рецидивирующая инфекция, вызванная вирусами
простого герпеса. Частота ее выявления у «практически
здоровых» подростков Пермского края составляет 46,5%
и рассматривается как региональный маркер распрост-
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раненности ВИН и экологического неблагополучия [8].
Установлено, что рецидивирующие герпесвирусные ин-
фекции увеличивают риск инфицирования микобактерия-
ми туберкулеза (МБТ) [9]. Ретроспективный анализ здо-
ровья подростков из группы риска, инфицированных
МБТ, состоящих на диспансерном учете у фтизиатра, по-
казал, что уровень распространенности ВИН достигает
72% к 3—7 годам и увеличивается до 88% к 13-летнему
возрасту, за счет рецидивирующей ВПГИ в 62,7% случа-
ев [10]. На сегодняшний день проведено лишь одно ис-
следование в отношении клинико-иммунологических осо-
бенностей туберкулеза при герпесвирусных инфекциях у
детей раннего и дошкольного возраста [11]. Имеющая
место вторичная иммунная недостаточность у подростков
обосновывает включение в комплексную терапию проти-
вовирусных и иммуномодулирующих средств [15].

Цель исследования: обосновать и разработать мето-
дику иммунотерапии для оптимизации лечения туберку-
леза легких у подростков.

Материалы и методы исследования
Для изучения современных клинико-лаборатор-

ных особенностей туберкулеза у подростков на фоне оп-
портунистических герпесвирусных инфекций проведен
проспективный анализ историй болезни, клинико-лабора-
торное обследование в динамике 62 пациентов, находив-
шихся на стационарном лечении в ГБУЗ ПК «ПКД Фтизи-
опульмонология» в 2008—2011 гг. Критерии включения:
возраст 14—17 лет; верифицированный туберкулез лег-
ких; отсутствие в течение 3 месяцев до момента включе-
ния в исследование терапии рекомбинантными интерфе-
ронами альфа-2b или индукторами эндогенных интерфе-
ронов; информированное согласие родителей пациента
или самого пациента на участие в исследовании; отсутст-
вие ВИЧ-инфекции.

Каждому подростку, больному туберкулезом органов
дыхания, проводилось обследование в соответствии с
МЭС, туберкулинодиагностика и диаскинтест, а также
два серологических скрининговых исследования показа-
телей специфического иммунитета к ВПГ, ЦМВ, ВЭБ и ин-
терферонового статуса (перед началом и через 1 месяц
после окончания терапии). С помощью иммунофермент-
ного анализа (ИФА), проводимого по традиционной
методике с помощью тест-систем Вектор-Бест (г. Ново-
сибирск) в сертифицированной лаборатории «Медла-
бэкспресс», определялись показатели IgG с индексом
авидности (ИА%) к ВПГ 1,2, к ЦМВ; IgG к VCA ВЭБ;
ИФН-α, ИФН-γ, антитела к ИФН-α. Специфический
иммунный ответ оценивался на основании величины тит-
ров IgG в динамике через 1 месяц при учете клини-
ко-анамнестических данных [12, 13].

Рандомизированное исследование эффективности
препарата интерферон-α2 (ВИФЕРОН®) было проведе-
но по принципу «случай-контроль» на 2-х группах подро-
стков, больных туберкулезом легких, выделенных из об-
следованных пациентов. 

Выбор препарата интерферона-α2 (ВИФЕРОН®) в
нашем исследовании был обусловлен многофункци-
ональностью его терапевтического воздействия, в т.ч. за-

местительной, иммуномодулирующей, противовирус-
ной и антиоксидантной активностью с хорошо изученной
эффективностью в комплексной терапии различных забо-
леваний, включая герпесвирусные инфекции. ВИФЕРОН®

выпускается в виде ректальных суппозиториев, в том числе
в высоких дозах 1 000 000 и 3 000 000 МЕ, показанных
для подростков со смешанными вирусно-бактериальными
инфекциями. Препарат не является инвазивным; ректаль-
ное введение уменьшает нагрузку на печеночный крово-
ток при быстром всасывании; хорошо переносится; со-
вместим со всеми лекарственными средствами; его цена
доступна для массового применения в стационаре.

Больные основной группы (ОГ, n = 26) с отсутствием
антител к ИФН-альфа получали ВИФЕРОН® ректально
по убывающей схеме: 3 млн. МЕ (1 суппозиторий) 1 раз в
сутки 5 дней, затем 1 млн. МЕ (1 суппозиторий) 2 раза в
сутки 5 дней, затем 1 млн. МЕ 1 раз в сутки 2 раза в не-
делю 10 раз. Полный курс составил 1 месяц на фоне ба-
зисной комплексной противотуберкулезной терапии. 

Больные группы сравнения (ГС, n = 36) вифероноте-
рапию не получали.

Группы сопоставимы по клиническому диагнозу, показа-
телям ОАК, уровню IgG к ВПГ, ЦМВ, ВЭБ, интерфероно-
вому статусу, по возрасту, полу и условиям проведения те-
рапии. Рецидивов ВПГИ на момент осмотра не наблюдалось.

Оценка клинико-лабораторной эффективности имму-
нотерапии в комплексном лечении туберкулеза проведе-
на по клинико-рентгено-томографическим и лаборатор-
ным критериям, включая II скрининговое ИФА-обследова-
ние на группу герпесвирусов и интерфероновый статус
после виферонотерапии через 1 месяц и ОАК через 1 и
6 месяцев, в сравнении с результатами ГС. 

Гипотетически не предполагалось значимого влияния
виферонотерапии на течение туберкулеза легких в отно-
шении закрытия полостей, уменьшения времени бактери-
овыделения, сокращения времени госпитализации.
Критериями эффективности считали: нормализацию или
тенденцию к нормализации отдельных клинических
проявлений болезни; абсолютных значений лейкоформу-
лы крови; снижение активности инфекционного процес-
са, вызванного ВПГ и ЦМВ (отсутствие рецидивов, сниже-
ние титров IgG), повышение уровня интерферонов. На
основании индивидуальной оценки эффективности и по
динамике групповых показателей с положительной дина-
микой, а также расчета величины отношения шансов бы-
ло дано заключение об эффективности и безопасности
виферонотерапии. 

Статистическая обработка материалов проводилась с
использованием пакета программ SPSSforWindows 13,0
и Биостатистика для Windows. Для расчета относитель-
ных величин при n < 30 использовалась поправка Ван
дер Вардена. Вывод считался статистически достоверным
при р ≤ 0,05.

Результаты и их обсуждение
Анализ данных показал, что у госпитализиро-

ванных подростков с впервые выявленным туберкулезом
легких наиболее частыми сопутствующими заболевания-
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ми являются хронические заболевания ЛОР-органов
(60,0%) и рецидивирующая ВПГИ (54,8%), что соответст-
вует показателям, установленным для инфицированных
МБТ. Наличие двух и более сопутствующих заболеваний
было зарегистрировано у 75,8% пациентов. В подавляю-
щем большинстве случаев (98,4%) имелись отклонения
параметров периферической крови, а распространен-
ность лимфоцитопении (53,2%) соответствовала показа-
телям наиболее значимых клинических маркеров вторич-
ной иммунной недостаточности (ВИН). Изменения в сыво-
ротке крови выявлены у большинства подростков (96,8%)
преимущественно в виде диспротеинемии за счет увели-
чения глобулиновой фракции (88,7%). Активность воспа-
лительных изменений подтверждалась также повышением
С-реактивного протеина у 29% и фибриногена — у
27,4% пациентов. 

В результате I скринингового исследования сывороток
крови пациентов методом ИФА было выявлено, что серо-
позитивными к ВПГ 1,2 оказались 91,9 ± 3,7%, к ЦМВ —
95,2 ± 2,7% и к ВЭБ — 100% обследованных. Высокие
титры IgG к ВПГ были зарегистрированы в 90,3 ± 4,1%, к
ЦМВ — в 93,6 ± 3,2% случаев (при высоких значениях
ИА и отсутствии клинической картины обострения). Такая
напряженность антителогенеза свидетельствует об акти-
вации хронического инфекционного процесса. Однако
зависимости уровня специфических антител к ВПГ и ЦМВ
от формы и распространенности туберкулезного процес-
са в легких не было выявлено. Вместе с тем у большинства
пациентов с деструкцией легочной ткани титры IgG были
выше 1:2000 к ВПГ и ЦМВ в 62,5% и 93,8% соответ-
ственно. Низкий уровень IgG к VCA ВЭБ, выявленный на-
ми в 100% случаев, свидетельствовал о перенесенном
ранее инфицировании. 

Исследование интерферонового статуса показало уг-
нетение продукции интерферонов у больных туберкуле-
зом. Так, показатели уровня ИФН-альфа ниже нормы и
нулевые имели место у 29,0% пациентов. Низкий уровень
ИФН-гамма выявлялся в 48,4% случаев и был нулевым в
29,0% случаев, что свидетельствует о дефиците выработ-
ки лимфоцитарного «позднего» интерферона у 77,4%
подростков с туберкулезом легких, протекающем на фо-
не смешанной вирусно-бактериальной инфекции, что не
противоречит данным других исследователей [14]. 

Все вышеизложенное послужило основанием для
включения препарата ВИФЕРОН® в комплексное лече-
ние подростков с туберкулезом легких. 

Результаты исследования показали, что через 1 месяц
после окончания виферонотерапии в ОГ произошло
уменьшение частоты аритмии до 15,4% против 44,4% в
ГС, (p = 0,033); увеличение массы тела у 84,6%, в сред-
нем, на 3,83 ± 0,65 кг против 1,5 ± 0,41кг в ГС (p =
= 0,04); повышение абсолютного количества лимфоцитов
на 46,1% против 11,2% в ГС (р = 0,005); снижение тит-
ров IgG к ВПГ в 30,8% случаев против 8,3% в ГС (p =
= 0,051), к ЦМВ — в 61,5% против в 30,6% в ГС (p =
= 0,031); повышение количества интерферона-альфа — в

61,5% против 22,2% в ГС (p = 0,004) и интерферона-гам-
ма — в 61,5% против 30,5% в ГС (p = 0,031). 

Очень важным результатом, свидетельствующим о
пролонгированном эффекте виферонотерапии, было то,
что к концу пребывания в стационаре (через 6 месяцев) у
пациентов ОГ достоверным оказалось увеличение про-
центного (до 44,6 ± 1,72% в ОГ против 37,05 ± 1,4% в
ГС, p = 0,006) и среднего абсолютного числа лимфоци-
тов (2773,5 ± 117,0% в ОГ против 2380,6 ± 104,0 в ГС,
p = 0,047) при достижении всех индивидуальных абсо-
лютных показателей нормативного уровня, в то время как
в группе сравнения исходная лимфоцитопения сохрани-
лась у 22,2% человек. 

Во время виферонотерапии в течение 1 месяца в обе-
их группах рецидивов ВПГИ не наблюдалось. Через 1 ме-
сяц у 1 из 15 подростков ОГ и у 3 из 20 ГС с хронической
ВПГИ имели место рецидивы инфекции в орофациальной
области. В дальнейшем за 5 месяцев наблюдения рециди-
вы наблюдались еще у 4 подростков, не получавших
ВИФЕРОН®, в то время как в основной группе рецидивы
не отмечались. Таким образом, доля рецидивов в ОГ со-
ставила 6,7% (1/15) против 35% (7/20) в ГС. Расчет
величины шансов в отношении пользы воздействия вифе-
ронотерапии на рецидивирующую ВПГИ при туберкуле-
зе легких: OR = (14/1)/(13/7), показал, что вероятность
положительной динамики в основной группе выше в 7,5
раз, чем в группе сравнения (р = 0,05).

При оценке безопасности терапии препаратом
ВИФЕРОН® на фоне базисной химиотерапии туберкуле-
за легких у подростков было установлено, что на первом
месяце стационарного лечения у пациентов ОГ было за-
регистрировано в «Информационных листах» 7 нежела-
тельных явлений (26,9%), в то время как в ГС — 29
(80,6%) (p = 0,000). Все нежелательные явления были
связаны с противотуберкулезными химиопрепаратами.
Иммунотерапия препаратом ВИФЕРОН® в это время не
отменялась. В ОГ даже у подростков с кожной формой
аллергии обострений не наблюдалось, в ГС у четырех па-
циентов на фоне приема пиразинамида отмечалось появ-
ление аллергической сыпи с умеренным зудом. Таким об-
разом, была доказана безопасность виферонотерапии
на фоне базисной химиотерапии туберкулеза легких у
подростков, а также статистически значимое сокращение
частоты побочных эффектов от традиционно назначае-
мых химиопрепаратов. 

Результатом выполненной работы явилось внедрение
виферонотерапии в практическую деятельность специ-
ализированного стационара. 

Выводы
1. Обоснованием для иммунотерапии в составе комп-

лексного базисного лечения туберкулеза легких у подро-
стков является широкая распространенность клинико-ла-
бораторных маркеров вторичной иммунной недостаточ-
ности в сочетании с клинической картиной рецидивирую-
щей инфекции, вызванной вирусами простого герпеса
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(54,8%), на фоне серологической активации ВПГИ
(90,3%) и ЦМВИ (93,6%). 

2. Доказанная эффективность и безопасность приме-
нения разработанной схемы лечения препаратом
ВИФЕРОН® на фоне базисной химиотерапии туберкуле-
за легких у подростков, а также достоверное влияние на
уменьшение побочных эффектов традиционно назначае-
мых препаратов, позволяют считать применение данного
метода в практической деятельности научно обоснован-
ным и целесообразным.
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Динамика активности 
некоторых компонентов комплемента 
при лечении атопического дерматита 
у детей
С. С. АНДИНА1, А. М. БИЧУЧЕР1, Н. В. ГОРА1, Л. В. КОЗЛОВ1, О. В. ЛОГУНОВ1, 
О. А. БАШКИНА2, О. В. РУБАЛЬСКИЙ2, В. А. АЛЕШКИН1

Московский НИИ эпидемиологии и микробиологии им. Г. Н. Габричевского1, 

Астраханская государственная медицинская академия2

Разработаны иммуноферментные методы определения функциональной активности компонентов С3, С9 и С1 ингибитора сис-
темы комплемента для решения диагностических и прогностических задач при лечении больных. Исследованы активности этих
компонентов, а также активности и количества С1 ингибитора в сыворотках крови детей в возрасте от 6 месяцев до 18 лет,
больных атопическим дерматитом, до и после лечения для выяснения участия системы комплемента в патогенезе этого заболе-
вания. Разработанные методы иммуноферментного анализа для определения функциональной компонентов системы компле-
мента показали высокую чувствительность и надежность. У детей с атопическим дерматитом активность компонента С9, участ-
вующего в мембранной атаке комплемента была существенно ниже нормы, что указывает на участие компонентов мембрано-
атакующего комплекса в осуществлении некротических процессов в области кожных поражений. Снижена была также
активность компонента С3 ключевого компонента каскада активации, участвующего в процессах воспаления. До и в ходе ле-
чения больных удельная активность С1 ингибитора была повышена, что свидетельствовало о повышенном биосинтезе этого
белка, являющегося белком острой фазы. Прослеживаются позитивные сдвиги в сторону нормализации статуса комплемента
после лечения. Полученные в работе данные указывают на участие системы комплемента в патологическом процессе при ато-
пическом дерматите у детей.
Ключевые слова: система комплемента, компонент С3, компонент С9, С1 ингибитор, атопический дерматит

Dynamics of Activity of Some Components of Complement 
in Treatment of Atopic Dermatitis in Children
S. S. Andina1, A. M. Bichucher1, N. V. Gora1, L. V. Kozlov1, O. V. Logunov1, 
O. A. Bashkina2, O. V. Rubalsky2 , V. A. Aleshkin1

Moscow Research Institute of Epidemiology and Microbiology named after G.N. Gabrichevsky1

Astrahan State Medical Academy2

The article describes immunoassay methods of determining the functional activity of the components C3 and C9 and C1 inhibitor for diagnostic and prognostic pur-
poses in the treatment of patients. The activity of these components, as well as the activity and the amount of C1 inhibitor in the blood serum of children aged
6 months to 18 years suffering from atopic dermatitis have been analyzed before and after treatment to determine the involvement of the complement system in the
pathogenesis of this disease. The developed methods of enzyme immunoassay for determination of the functional components of the complement system have
shown high sensitivity and reliability. The activity of C9 component involved in the membrane attack of the complement was significantly below normal in children
with atopic dermatitis. That indicates the involvement of membrane attack complex components in the skin necrotic processes. Component C3 activity is also re-
duced. C3 is the key component of the activation cascade involved in the inflammatory processes. Specific activity of C1 inhibitor increased before and during the
treatment, indicating an increased biosynthesis of this acute phase protein. Positive tendency towards the normalization of the status of complement after treatment
has been observed. Data obtained in this study indicate the involvement of complement system in the pathological process of atopic dermatitis in children.
Key words: system of complement, component C3, component C9, C1 inhibitor, atopic dermatitis
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Два важных патогномоничных фактора
атопического дерматита: воспаление и кожные
проявления не могут не отражаться на состоянии
системы комплемента, а динамика изменения ста-
туса комплемента может характеризовать этапы
выздоровления больного в ходе терапии. Однако
имеющиеся на сегодняшний день данные о количе-
ственных изменениях компонентов комплемента в
сыворотках крови больных атопическим дермати-
том часто противоречивы и, кроме того, относятся
в большинстве случаев лишь к количественной ха-
рактеристике, но не к определению изменений
функциональной активности компонентов компле-
мента.

Исходя из этого были разработаны новые имму-
ноферментные методы определения функциональ-
ной активности компонентов С3, С9 и С1 ингибито-
ра. Такой выбор обусловлен тем, что активность
компонента С3 и его потребление в ходе патологи-
ческого процесса характеризует реакцию воспале-
ния, что хорошо известно; удельная активность С1
ингибитора, как нами было показано ранее [1], яв-
ляется маркером острофазного состояния больного,
а компонент С9 является ключевым белком мембра-
ноатакующего комплекса и обязан участвовать в
процессах некроза и апоптоза.

В литературе имеются противоречивые сведения
о содержании компонента С3 и С1 ингибитора в сы-
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воротке крови больных атопическим дерматитом.
Было обнаружено значительное повышение содер-
жания этих белков [2, 3]. Снижение активности С3
показано в работах [4, 5]. Никаких изменений ак-
тивности С1 ингибитора не было обнаружено в ра-
боте [6]. Что касается компонента С9, то его коли-
чество у больных с аллергическими заболеваниями
кожи часто имело повышенный уровень [7].

Материалы и методы исследования
Мы использовали 96-луночные плоскодон-

ные микропанели с повышенной сорбционной емко-
стью (Биомедикал, Россия), Твин-20 (Sigma, США),
пероксидазу хрена (Диаэм, Россия), 3,3',5,5'-тетра-
метил-бензидин (Medac, Германия), козьи поликло-
нальные IgG антитела к компоненту C3 человека
(Sigma, США), козьи поликлональные IgG антитела
к компоненту C9 человека (Sigma, США), аптечный
препарат тромбина, аптечный препарат дерината,
набор для определения С1 ингибитора (ООО Цито-
кин, Санкт-Петербург).

Объектом исследования являлись дети в возрасте
с 6 месяцев до 18 лет, больные атопическим дерма-
титом, проходившие обследование в отделении ал-
лергологии ГУЗ «Областная детская клиническая
больница им. Н. Н. Силищевой» г. Астрахани. Было
проведено полное клинико-лабораторное обследо-
вание соответственно стандартам диагностики ато-
пического дерматита с неосложненным течением за-
болевания и при наличии вторичного инфицирова-
ния у 98 детей в возрасте от 6 мес. до 7 лет.
Лечение среднетяжелого атопического дерматита,
как при наличии, так и при отсутствии вторичной ин-
фекции, проводилось соответственно стандарту [8] с
использованием антибиотиков: линкомицина, сума-
меда, рулида, мази тридерм и антигистаминного
препарата тавегила, согласно инструкциям по при-
менению и в соответствии с возрастом больного.

Определение количества С1 ингибитора прово-
дили с помощью набора (ООО Цитокин, Санкт-Пе-
тербург).

Определение функциональной активности С1 ин-
гибитора. Растворяют препарат тромбина в 0,05 М
натрий-карбонатном буфере, рН 9,5, с конечной
концентрацией 15—50 мкг/мл и вносят по 100 мкл
раствора в каждую лунку плоскодонного полистиро-
лового 96-луночного планшета. Закрывают крыш-
кой и оставляют на ночь при 4°С. Три раза отмывают
планшет вероналовым буферным раствором, рН 7,4,
содержащим 0,15 М NаС1, 0,15 мМ Са2+ и 0,5 мМ
Mg2+ (VBS2+), по 200 мкл в каждую лунку, затем
планшет осушают путем вытряхивания остатка жид-
кости. В каждую лунку планшета вносят по 100 мкл

VBS2+. В лунки планшета каждого ряда вносят по
100 мкл раствора, содержащего определяемый С1
ингибитор в VBS2+, в виде прогрессивных двукрат-
ных разведений. После инкубации в термостате в те-
чение 1 ч при 37°С, трехкратной отмывки фосфат-
ным буфером, рН 7,4, содержащим 0,15 М МаС1 и
0,05% Твин-20, и осушения планшета в каждую лун-
ку вносят по 100 мкл конъюгата пероксидазы с анти-
телами против С1-ингибитора человека в том же бу-
фере в подобранном разведении. После инкубации
в термостате в течение 1 ч при 37°С, пятикратной
отмывки с детергентом и осушения планшета в каж-
дую лунку вносят по 100 мкл субстратного буфера
(3,3',5,5'-тетраметилбензидин в 15 мл цитратно-фос-
фатного буфера, рН 5,0, и 50 мкл 3% перекиси во-
дорода). После 15—30 мин инкубации в темноте реак-
цию останавливают внесением в каждую лунку 50 мкл
14% серной кислоты. Результаты реакции учитывают
с помощью спектрофотометра с вертикальным лу-
чом измерением светопоглощения при 450 нм. Ко-
личество компонента C1 ингибитора рассчитывают
по стандартной кривой.

Определение функциональной активности ком-
понента C3. Растворяют аптечный препарат дерина-
та в вероналовом буферном растворе, рН 7,4, со-
держащем 0,15 М NаС1, 0,15 мМ Са2+ и 0,5 мМ
Mg2+, в концентрациях 10—150 мкг/мл и вносят по
100 мкл раствора в каждую лунку плоскодонной по-
листироловой 96-луночной микропанели. Закрыва-
ют крышкой и оставляют на ночь при 4°С. Содержи-
мое лунок выливают, отмывают планшет тем же бу-
фером, затем осушают путем вытряхивания остатка
жидкости. В лунки планшета вносят по 100 мкл рас-
твора VBS2+, содержащего 10 мкл реагента R3 (сы-
воротки крови человека, лишенной активности ком-
понента С3), и анализируемую пробу, содержащую
компонент С3 с неизвестной активностью. После ин-
кубации в термостате в течение 1 ч при 37°С, дву-
кратной отмывки фосфатным буфером, рН 7,4, со-
держащим 0,15 М NаС1 и 0,05% Твин-20, (ЗФР-Т)
и осушения планшета в каждую лунку вносят по 100 мкл
конъюгата пероксидазы с антителами против компо-
нента СЗ человека в том же буфере в подобранном
разведении. После инкубации в термостате в тече-
ние 1 ч при 37°С, отмывки ЗФР-Т и осушения план-
шета в каждую лунку вносят по 100 мкл субстратно-
го буфера с ТМБ (3,3',5,5'-тетраметилбензидин в
15 мл цитратно-фосфатного буфера, рН 5,0, и 50 мкл
3% перекиси водорода). После 5—10 мин инкуба-
ции в темноте реакцию останавливают внесением в
каждую лунку 50 мкл 14% серной кислоты. Ре-
зультаты реакции учитывают с помощью спектро-
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фотометра с вертикальным лучом измерением све-
топоглощения при 450 нм. Функциональную актив-
ность препарата С2 рассчитывают по стандартной
кривой.

Определение функциональной активности ком-
понента C9. Растворяют аптечный препарат дерина-
та в вероналовом буферном растворе, рН 7,4, со-
держащим 0,15 М NаС1, 0,15 мМ Са2+ и 0,5 мМ
Mg2+, в концентрациях 10—100 мкг/мл и вносят по
100 мкл раствора в каждую лунку плоскодонной по-
листироловой 96-луночной микропанели. Закрыва-
ют крышкой и оставляют на ночь при 4°С. Содержи-
мое лунок выливают, трижды отмывают планшет тем
же буфером, затем осушают путем вытряхивания ос-
татка жидкости. В лунки планшета ряда вносят по
100 мкл раствора VBS2+, содержащего препарат
морской свинки в количествах, соответствующих
0,05 мкл сыворотки морской свинки, и анализируе-
мую пробу, содержащую компонент С9 с неизвест-
ной активностью. После инкубации в термостате в
течение 1 ч при 37°С, двукратной отмывки фосфат-
ным буфером, рН 7,4, содержащим 0,15 М NаС1 и
0,05% Твин-20, и осушения планшета в каждую лун-
ку вносят по 100 мкл конъюгата пероксидазы с анти-
телами против компонента С9 человека в том же бу-

фере в подобранном разведении. После инкубации
в термостате в течение 1 ч при 37°С, отмывки ЗФР-Т и
осушения планшета в каждую лунку вносят по 100 мкл
субстратного буфера с ТМБ (3,3',5,5'-тетраметилбен-
зидин в 15 мл цитратно-фосфатного буфера, рН 5,0, и
50 мкл 3% перекиси водорода). После 5—10 мин
инкубации в темноте реакцию останавливают внесе-
нием в каждую лунку 50 мкл 14% серной кислоты.
Результаты реакции учитывают с помощью спектро-
фотометра с вертикальным лучом измерением све-
топоглощения при 450 нм. Функциональную актив-
ность препарата С9 рассчитывают по стандартной
кривой.

Результаты и их обсуждение
В настоящее время доступны лишь методы

определения количественного содержания отдель-
ных компонентов системы комплемента человека.
Для определения активности компонентов остается
пользоваться лишь гемолитическими методами,
имеющими много недостатков и неудобств примене-
ния. Между тем определение лишь количественного
содержания компонентов малоинформативно. Ос-
новная задача, ставившаяся при разработке мето-
дов определения функциональной активности, была —
использовать доступные реагенты для инициации
процесса иммуноформентного определения. Так,
для связывания активного С1 ингибитора вместо
труднодоступного субкомпонента С1s применили
аптечный препарат тромбина, а в качестве актива-
тора классического пути при определении С3 и С9
вместо иммуноглобулинов использовали аптечный
препарат деринат. 

Определение активности компонентов С3, С9 и
С1 инг в сыворотках крови детей, больных атопиче-
ским дерматитом до лечения и у тех же детей в ходе
и после лечения, дало следующие результаты.

В отличие от литературных данных, приведенных
выше, для С1 инг, мы наблюдали пониженные уров-
ни количества и повышенные уровни активности, что
отражалось на уровнях удельной активности этого
белка и объяснялось более высокой скоростью обо-
рота ингибитора, обусловленного повышенным био-
синтезом в состоянии острой фазы больного. Дина-
мика этих изменений, показанная на рис. 1, свиде-
тельствует о снижении острофазности и нормализа-
ции состояния к концу лечения.

Проведены определения активностей компонен-
тов С3 и С9 в сыворотках крови 67 больных детей.
Содержание активного С3 в норме принято за 1,2
мг/мл в соответствии с литературными данными [9].
Для получения значений нормальной активности С9
было проведено ее определение в сыворотках крови

Таблица 1. Активность компонентов С3 и С9 в сыворотках
67 детей с атопическим дерматитом до и после лечения

C3, мг/мл, 
до лечения 0,80 ± 044

Норма 1,20
C3, мг/мл, 
после лечения 0,87 ± 0,39

C9, мкг/мл, 
до лечения 24,0 ± 11,5

Норма 61,1
C9, мкг/мл, 
после лечения 25,0 ± 15,5

Рисунок 1. Изменение удельной активности С1 ингибитора (от-
ношение активного белка к его суммарному количеству) (n = 98,
p < 0,001)

1,35
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1,45
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1,15
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15 здоровых взрослых людей. Получено значение
61,1 ± 21,5 мкг/мл, что выше значений количествен-
ного содержания 44,5 ± 10,6 мкг/мл (29 человек) в
работе [7].

Согласно полученным результатам активность
обоих компонентов и до и после лечения была ниже
нормы, что свидетельствовало о потреблении этих
компонентов в ходе патологического процесса. Сни-
жение активности компонента С3 характерно для
процесса воспаления. Существенное снижение ак-
тивности С9 может быть обусловлено участием в
процессах некроза и апоптоза.

По данным таблицы 1, небольшое повышение ак-
тивностей этих компонентов комплемента после ле-
чения статистически не достоверно, однако харак-
тер гистограмм (рис. 2, 3) распределения активнос-
тей в сыворотках крови позволяет говорить о поло-
жительной динамике активностей.

Выводы
Разработаны новые удобные иммунофермент-

ные методы определения функциональной активнос-
ти компонентов С3, С9 и С1 ингибитора системы
комплемента с использованием доступных аптеч-
ных препаратов тромбина для связывания С1 инги-
битора и дерината для активации классического пу-
ти комплемента. Методы применены для характе-
ристики состояния ключевых компонентов системы в
сыворотках крови детей в возрасте от 6 месяцев до
18 лет, больных атопическим дерматитом, до и пос-
ле лечения. 

Показано, что у детей с атопическим дермати-
том активность компонента С9 была существенно
ниже нормы, что может свидетельствовать об учас-
тии компонентов мембраноатакующего комплекса
в осуществлении некротических процессов в об-
ласти кожных поражений. Снижена была также ак-
тивность компонента С3, участвующего в процес-
сах воспаления. До и в ходе лечения больных
удельная активность С1 ингибитора была повыше-

на, что свидетельствовало об усилении биосинтеза
этого белка острой фазы. Прослеживаются пози-
тивные сдвиги в сторону нормализации статуса
комплемента после лечения. Полученные в работе
данные указывают на участие системы комплемен-
та в патологическом процессе при атопическом
дерматите у детей.
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Рисунок 2. Гистограмма распределения активности компонен-
та С3 в сыворотках больных (67 детей) до и после лечения (со-
держание активного С3 в норме 1,2 мг/мл)
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Рисунок 3. Гистограмма распределения активности ком-
понента С9 в сыворотках больных (67 детей) до и после лече-
ния
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Роль внутрисемейного инфицирования 
часто болеющих детей 
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ГБУЗ Детская городская больница № 19 им. Т. С. Зацепина 
департамента здравоохранения г. Москвы3

Было обследовано 143 ребенка и 376 членов семей для изучения внутрисемейного инфицирования. В группе часто болеющих
детей (ЧБД) было выявлено инфицированных 100% матерей, 83,3% отцов, 100% сибсов и 100% нянь. У ЧБД преобладали гер-
песвирусы: ЭБВ (55,8%), ЦМВ (50,8%), ГВЧ VI (21,7%) в сочетании с внутриклеточными патогенами (хламидиями и микоплаз-
мами. При обследовании всех членов семей было выявлено инфицирование практическими теми же возбудителями. Группа
контроля значительно и достоверно отличалась от группы ЧБД небольшим количеством инфицированных детей, отсутствием
острых форм и преобладанием моноинфицирования.
Ключевые слова: часто болеющие дети (ЧБД), острые респираторные заболевания, герпесвирусы, хламидии, микоплазма

Role of Intrafamilial Infection of Sickly Children
N. A. Abramova1 , M. S. Savenkova2 , A. D. Abramov3
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143 children and 376 of their family members were examined for the study of intrafamilial infection. The study revealed that in the families of the studied sickly chil-
dren (SC) 100% of mothers, 83,3% of fathers, 100% of siblings and 100% of nannies were infected. Herpes viruses: EBV (55,8%), CMV (50,8%), HHV
VI (21,7%) in combination with intracellular pathogens (Chlamydia and Mycoplasma) were prevalent in the sickly children. Examination of the family members re-
vealed presence of the same pathogens. Control group differed significantly and reliably from the group of sickly children. There were not many infected children,
no acute forms of diseases; monoinfection predominated.
Keywords: sickly children, acute respiratory infections, herpes viruses, Сhlamydia, Mycoplasma
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Известно, что доля часто болеющих детей
(ЧБД) в структуре острых респираторных заболеваний
занимает от 60 до 75% [1—3]. Для этой группы детей
крайне важным является своевременная диагностика, а
далее определение правильно составленного плана об-
следования и этиотропного лечения. С этой позиции по-
нятен интерес педиатров к изучению возбудителей,
провоцирующих частые респираторные заболевания у
детей.

Среди этиологических факторов многие авторы от-
мечают острые респираторные вирусные инфекции (до
90—95%) [4—6]. На сегодняшний день насчитывается
огромное количество респираторных вирусов (около
200 серотипов), с разной локализацией и тропизмом в
респираторном тракте. Они имеют повсеместное рас-
пространение. Интенсивность циркуляции зависит от
времени года, возрастного состава населения, клима-
тических особенностей, что особенно актуально для жи-
телей такого мегаполиса как Москва, в котором высо-
кая плотность населения и тесные контакты, способству-
ют аэрогенному распространению респираторных
возбудителей [5—7].

Однако в последние годы, в структуре возбудителей
острых респираторных инфекций (ОРИ) у ЧБД наметился
рост смешанных вирусных, бактериальных и грибковых

инфекций и их ассоциаций, что следует учитывать при
проведении эффективной терапии [7—10]. В этой связи
заслуживает большого внимания рост герпетических ин-
фекции и респираторных форм внутриклеточных инфек-
ций (хламидий и микоплазм). Это связано с их широким
распространением, эпидемиологической ролью и улуч-
шением методов диагностики.

По данным ВОЗ, частота инфицирования герпес виру-
сами уступает лишь гриппу и другим ОРВИ [11]. К осо-
бенности течения герпетических инфекций можно отнести
сохранность вируса в организме в течение всей жизни в
различных клетках, периодическое их обострение, фор-
мирование хронических форм и очагов, развитие вторич-
ного иммунодефицитного состояния, обусловленного не-
достаточностью ряда звеньев иммунной системы и воз-
никновением рецидивов, что особенно актуально у детей
группы ЧБД [10, 12, 13].

Распространенность хламидийной инфекции при рес-
пираторной патологии у детей варьирует от 6,2 до 50%.
Хламидии на сегодняшний день относятся к одним из ос-
новных возбудителей в структуре ОРЗ [14]. Микоплазма
является этиологическим агентом респираторных инфек-
ций у 21—35% детей раннего возраста, в 21% случаев у
детей 5—14 лет и в 16% у подростков [8, 15—17]. При
этом уровень инфицирования данными возбудителями
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увеличивается в несколько раз при неблагоприятных со-
циально-экономических условиях, во время эпидемий, в
закрытых коллективах (до 50—80%), а так же — в 4—5
раз при внутрисемейном инфицировании с рецидивирую-
щим течением заболеваний [13, 14].

Известно, что 30 лет назад, когда начала изучаться
проблема ЧБД, к основным причинам формирования
этой группы были отнесены такие факторы как прожива-
ние в социально неблагополучных семьях и условиях, от-
сутствие грудного вскармливания, частые вирусные ин-
фекции и т. д. Однако за данный отрезок времени отно-
шение ко многим факторам изменилось, в частности,
улучшилось благосостояние населения и условия прожи-
вания в таком огромном мегаполисе каким является
Москва, значительно увеличилось количество контактов
как у детей, так и у взрослых в связи необходимостью по-
ездок в транспорте, расширением международного ту-
ризма, наличием няни с круглосуточным пребыванием в
семье. Тем не менее группа детей, которых можно от-
нести к часто болеющим не уменьшилась, несмотря на
разработанные многочисленные рекомендации по лече-
нию и профилактике частых заболеваний. В связи с этим
считаем целесообразным на сегодняшний день пересмот-
реть уже сложившееся представление о причинах и фак-
торах формирования ЧБД.

Для выполнения настоящего исследования нами была
создана программа по обследованию и выявлению фак-
торов, способствующих формированию группы ЧБД из
социально благополучных семей, за которыми проводи-
лось наблюдение в условиях поликлиники.

Данная программа включала следующие различные
разделы, в том числе:

1. Анализ анамнестических данных. 2. Анализ места
проживания детей. 3. Анализ экологической обстановки
районов проживания по экологическим картам г. Моск-
вы. 4. Комплексное обследование пациентов включало:
серологическое, иммунологическое, микробиологиче-
ское, исследование гуморального иммунитета и интерфе-
ронового статуса, определение общего и специфических
IgE. 5. Проводилась оценка функциональных нарушений
(ЭКГ, исследование артериального давления по перцен-
тильным таблицам и пиковой скорости выдоха).

В предыдущей статье нами были подробно описаны и
разобраны социальные и экологические факторы [18].
В настоящем разделе работы будет представлен анализ
результатов серологического обследования детей и их
родителей из социально благополучных семей, прожи-
вающих в г. Москве.

Учитывая большую распространенность герпесвирус-
ных и внутриклеточных инфекций в структуре ОРИ,
целью нашего исследования явилось изучение их роли у
часто болеющих детей и членов семей при формирова-
нии внутрисемейных очагов инфекции.

Материалы и методы исследования
Открытое проспективное исследование прово-

дилось за период с 2009 по 2012 годы на базе педиат-
рического отделения № 1 Филиала № 2 поликлиники
ОАО «Газпром» г. Москвы.

Было обследовано 143 ребенка в возрасте от 1 года
до 17 лет, а также 376 членов семей: 143 матери, 143
отца, 62 сибсов (братьев/сестер), 28 постоянно прожи-
вающих в семьях нянь.

Исходя из поставленной цели исследования, были
сформированы 2 группы пациентов:

Группа 1 (n = 120) — дети с частыми повторными ост-
рыми респираторными заболеваниями в течение года
(ЧБД); в эту группу так же вошли 315 членов семей: 120
(100%) матерей, 120 (100%) отцов, 52 (100%) братьев
и/или сестер и 23 (100%) няни.

Группа 2 (n = 23) — группа контроля, дети практически
здоровые, с эпизодическими острыми респираторными за-
болеваниями (ЭБД); в эту группу так же вошли 61 член
семьи: 23 (100%) матери, 23 (100%) отца, 10 (100%)
братьев и/или сестер и 5 (100%) нянь.

В соответствии с целью настоящего исследования
всем детям, а также членам их семей было проведено об-
следование на наличие следующих возбудителей: вируса
простого герпеса человека I, II типов (ВПГЧ I, II), гер-
пес-вируса человека VI типа (ГВЧ VI), Эпштейна-Барр ви-
руса (ЭБВ), цитомегаловируса (ЦМВ), хламидию пневмо-
ния (ХП) и хламидию трахоматис (ХТ), микоплазму пнев-
мония (МП) и микоплазму гоминис (МГ).

Диагностика герпетических инфекций осуществлялась
иммуноферментным методом (ИФА) и методом хемилю-
минесцентного иммуноанализа путем определения в сы-
воротке крови титров специфических антител классов
IgM и IgG: для ВПГЧ I, II типов — на оборудовании Liaison
(DiaSorin) и Immulite2000 (SIEMENS, Германия); для ЭБВ —
с использованием реактивов и калибровочных растворов
Вектор-Бест (Россия); для ЦМВ — на фотометрах Victor,
Wallac на реактивах Вектор-Бест (Россия).

Диагностика хламидийной и микоплазменной инфек-
ций проводилась методом ИФА с определением антител
классов IgG и IgM с использованием реактивов фирмы
Medac (Германия) и Векор-Бест (Россия).

Для статистической обработки полученных данных ис-
пользовали программу Statistica 8 (StatSoft, США). C по-
мощью критерия Шапиро-Уилка было установлено, что
исследуемые признаки не подчинялись закону нормаль-
ного распределения (p < 0,001 для всех признаков). По-
этому для описания количественных признаков использо-
вали медиану (Me), верхний и нижний квартили (25%;
75%), а для анализа — методы непараметрической ста-
тистики. Достоверность гипотезы об отсутствии различий
(0-гипотезы) в независимых группах проверяли с по-
мощью критерия Манна-Уитни. Различия значений счита-
ли статистически значимыми при p < 0,05. Для описания
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качественных порядковых и номинальных признаков, вы-
числяли абсолютные и относительные частоты. Для про-
верки нулевой статистической гипотезы об отсутствии
различий между относительными частотами одной группы
использовали двусторонний критерий статистической
значимости, а в двух связанных группах — использовали
критерий МакНемара. Различия значений считали ста-
тистически значимыми при p < 0,05. Для проверки нуле-
вой статистической гипотезы об отсутствии различий ка-
чественных признаков в группах 1 и 2 использовали кри-
терий χ2 с поправкой Йетса на непрерывность. Различия
значений считали статистически значимыми так же при
p < 0,05 [20].

Результаты и их обсуждение
Медиана возраста детей обеих групп была

одинакова и составила 6 (4; 8) лет в группе ЧБД и 6 (5; 9)
лет в группе контроля. По таким параметрам как возраст
и пол, дети групп 1 и 2 статистически значимо не разли-

чались (p = 0,197 и p = 0,184 соответственно), что свиде-
тельствовало о корректности их сравнения.

Дебют частых заболеваний в группе ЧБД пришелся на
возраст 3 (2; 4) лет. Начиная с этого возраста, кратность
заболеваний ОРИ составила 10 (8; 12) раз в год. В груп-
пе контроля кратность заболеваний ОРИ была сущест-
венно меньше — 2 (1; 3) раза в год (p < 0,001).

На рисунке 1 представлена общая инфицированность
детей внутриклеточными патогенами и герпесвирусами.
В целом, при сравнении обеих групп детей, выявлена зна-
чимая количественная разница между двумя группами.
В группе 1 преимущественное значение из герпесвиру-
сов имели ЭБВ и ЦМВ, из внутриклеточных — ХП и МП.

При анализе инфицированности детей вирусами гер-
песа, установлено, что в группе ЧБД количество детей,
инфицированных ЭБВ, ЦМВ и ГВЧ VI составили 55,8%,
50,8% и 21,7%, в то время как в группе контроля детей,
инфицированных ЭБВ и ЦМВ было существенно меньше —
17,4% и 13%, и не было ни одного ребенка, инфициро-

Таблица 1. Формы течения заболевания у детей группы 1 и группы 2

1 — χ2 с поправкой Йетса

Возбу-
дитель

Форма заболевания, n (%)

Всего обнаружено, n (%) острая (или обострение хронической 
IgM, IgM + IgG) Персистирующая (IgG)

группа 1, 
n = 120

группа 2, 
n = 23 p1 группа 1, 

n = 120
группа 2, 

n = 23 p1 группа 1, 
n = 120

группа 2, 
n = 23 p1

ЭБВ 67 (55,8) 4 (17,4) 0,002 26 (38,8) 0 (0) 0,03 41 (61,2) 4 (17,4) 0,18

ЦМВ 61 (50,8) 3 (13) 0,002 10 (16,4) 0 (0) 0,322 51 (83,6) 3 (13) 0,015

ВПГI, II 20 (16,7) 3 (13) 0,902 11 (55) 0 (0) 0,278 9 (45) 3 (13) 0,64

ГВЧ VI 26 (21,7) 0 (0) 0,03 26 (100) 0 (0) 0,03 0 (0) 0 (0) 1

ХП 49 (40,8) 1 (4,4) 0,002 5 (10,2) 0 (0) 0,706 44 (89,8) 1 (4,4) 0,005

ХТ 1 (0,8) 0 (0) 0,354 0 (0) 0 (0) 1 1 (100) 0 (0) 0,354

МП 35 (29,2) 1 (4,4) 0,024 23 (65,7) 0 (0) 0,047 12 (34,3) 1 (4,4) 0,64

МГ 21 (17,5) 1 (4,4) 0,198 7 (33,3) 0 (0) 0,509 14 (66,7) 1 (4,4) 0,498

Таблица 2. Количество инфицированных членов семей в обеих группах

Члены семьи
Общее число обследованных/количество инфицированных (n,%)

1 группа (ЧБД) 2 группа (ЭБД)

Матери 120/120 
(100%)

23/10 
(43,5%)

Отцы 120/100 
(83,3%)

23/5 
(21,7%)

Сибсы (братья/сестры) 52/52 
(100%)

10/2 
(20%)

Няни 23/23 
(100%)

5/1 
(20%)

Всего: 315/295 
(93,6%)

61/18 
(29,5%)
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ванного ГВЧ VI (p = 0,002, p = 0,002 и p = 0,03 соответ-
ственно). В то же время, число детей, инфицированных
ВПГ I, II существенно не различалось и составило 16,7%
в группе ЧБД и 13% в группе ЭБД (p = 0,902). Необходи-
мо отметить, что ни у одного ребенка группы контроля не
было выявлено острых форм инфицирования герпес виру-
сами (табл. 1). Тогда как в группе ЧБД преобладали ост-
рые формы инфицирования ЭБВ, ВПГ I, II и ГВЧ VI (38%,
55% и 100% соответственно).

Персистирующее течение свойственно, в основном,
двум вирусам из группы герпеса — ЭБВ и ЦМВ (61,2% и
83,6% соответственно). Можно предположить, что ЦМВ
чаще является неким «плацдармом», который при дли-
тельной персистенции способен изменять защитные
функции иммунной системы и способствовать проникно-
вению внутрь клетки не только вирусов группы герпеса,
но и других внутриклеточных возбудителей.

При анализе инфицирования детей внутриклеточными
патогенами (рис. 1) было установлено, что инфицирован-
ных ХП и МП в группе 1 — 40,8% и 29,2% — было суще-
ственно больше, чем в группе контроля — 4,4% и 4,4%
(p = 0,002 и p = 0,024 соответственно). Преобладала
хламидия пневмония. Хламидия трахоматис не была выяв-
лена ни у одного ребенка группы контроля и имела место
только у 1 (0,8%) ребенка группы ЧБД (p = 0,354). Ми-
коплазма гоминис хотя и была выявлена в группе ЧБД —
17,5%, однако различия с контрольной группой были
статистически незначимы (p = 0,198). Необходимо отме-
тить, что ни у одного ребенка группы контроля не было
выявлено острых форм инфицирования внутриклеточны-
ми инфекциями (табл. 1). При этом в группе ЧБД преоб-
ладало персистирующее течение ХП — 89,8%, ХТ —
100% и МГ — 66,7%. В то же время у большинства детей,
инфицированных МП — 65,7%, была выявлена острая
форма инфекции. Можно предположить, что персисти-
рующее течение, вероятнее всего, может быть связано, с
одной стороны, как с не долеченными ранее инфекциями,
так и с постоянной внутрисемейной циркуляцией возбу-
дителей. Следует также принять во внимание тот факт, что
с сентября 2012 года, когда проводилось исследование,
имел место эпидемический подъем микоплазменной ин-
фекции, чем могли быть обусловлены преимущественно
острые ее формы.

В целом, анализ по изучению инфицирования детей
обеих групп герпес вирусами и внутриклеточными возбу-
дителями показал, что инфицированы были все 120
(100%) детей группы ЧБД и только 11 (47,8%) детей
группы контроля; различия были статистически значимы
(p < 0,001).

Смешанные формы преобладали в группе ЧБД (ви-
русно-бактериальные ассоциации, герпесвирусные ассо-
циации). Смешанная вирусно-бактериальная инфекция
выявлена у 62 (51,7%) детей, в то время как в группе
контроля — только у 1 (4,3%) ребенка (p < 0,001) (рис. 2).
Смешанная герпесвирусная инфекция также преоблада-

ла у ЧБД 26 (21,7%) и выявлена лишь у 1 (4,3%) — в
группе контроля; однако эти различия были статистически
незначимы (p = 0,098). Причем в группе ЧБД у 61,5% де-
тей определялось два вируса герпеса, у 38,5% детей —
три и более. В контрольной группе — таких ассоциаций
не было.

В группе контроля (ЭБД) преобладали вирусные
моноинфекции (30,4%), тогда как в группе ЧБД их было
значительно меньше (14,2%). Детей с бактериальной
моноинфекцией, как в группе ЧБД, так и в группе контро-
ля было мало (7,5% и 8,7%) (p = 0,818). Смешанная
бактериальная инфекция (хламидийно-микоплазменная)
выявлена только у 6 (5%) детей группы 1 и ни у одного ре-
бенка группы 2 (p = 0,597).

В настоящей работе нами был проведен анализ инфи-
цирования всех членов семьи по группам (табл. 2). Про-

Таблица 3. Сравнительный анализ выявленных возбудителей у
детей и членов их семей в 1 группе (ЧБД)

Возбудители:
Количество инфицированных (%)

Дети (n = 120) Члены семей (n = 315)

ЭБВ 55,8 30,8

ЦМВ 50,8 33,8

ВПГ I,II 16,7 35,6

ГВЧ VI 21,7 1,3

ХП 40,8 17,8

ХТ 0,8 1,6

МП 29,2 14,3

МГ 17,5 5,4

Рисунок 1. Инфицированность герпес вирусами и внутрикле-
точными бактериями детей групп 1 (n = 120) и 2 (n = 23)
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веденный анализ внутрисемейной циркуляции возбудите-
лей показал, что в группе ЧБД были выявлены инфициро-
ванные во всех 120 (100%) семьях, в то время как в груп-
пе ЭБД — только в 11 (47,8%) из 23 семей (p < 0,001).
В целом, в группе ЧБД было инфицировано 93,7% членов
семей, в то время как в группе ЭБД инфицированы были
только 29,5% членов семей; эти различия были достовер-
ны (p < 0,001). Следует отметить, что среди всех инфици-
рованных членов семей преобладали матери (100%),
сибсы (100%), а также няни (100%). Необходимо обра-
тить внимание на то обстоятельство, что наряду с родст-
венниками, няни, присутствующие круглосуточно в семь-
ях, являются источниками инфицирования и распростра-
нения внутрисемейных инфекций.

Сравнительный анализ внутрисемейной инфициро-
ванности герпес вирусами и внутриклеточными возбуди-
телями у детей и взрослых 1 группы представлен в табли-
це 3, рисунке 3. При проведении данного анализа мы об-
ратили внимание на тот факт, что у детей и взрослых,
несмотря на циркуляцию одних и тех же возбудителей,
имели место некоторые отличия. Так, для детей группы
ЧБД, основное клиническое значение имели следующие
возбудители (в порядке их убывания: ЭБВ, ЦМВ, ХП, МП) —
то есть — герпесвирусные и внутриклеточные. У взрослых
были выявлены другие приоритеты: (ВПГ I, II, ЦМВ, ЭБВ).
Из таблицы 3 видно, что для взрослых преимущественное
значение имеют герпесвирусы, а циркуляция внутрикле-
точных возбудителей имела меньшее значение. Хламидия
трахоматис, которая в прежние годы превалировала и
имела огромную роль при респираторной патологии вна-
чале 80—90 гг. предыдущего столетия, на сегодняшний
день утратила актуальность у взрослых и у детей. Разли-
чия между детьми и взрослыми касаются также значений
ВПГ I, II типа (соответственно 16,7% и 35,6%) и ГВЧ
VI (21,7% и 1,3%). У взрослых преобладал ВПГ I, II, в то
время как у детей — ГВЧ VI. Известно, что длительная
циркуляция ВПГ I, II способствует дисфункции иммуните-
та, вызывает нередко хронические заболевания у взрос-
лых и способствует частым рецидивам различных форм
соматических заболеваний. У детей преобладание ГВЧ
VI вероятно связано с возрастом, для которого характер-
но первичное инфицирование и течение заболевания в
острой форме (табл. 1). В группе контроля (рис. 3) значи-
мых возбудителей выявлено не было.

Таблица 4. Формы течения заболевания (острые и персистирующие) в семьях

1 — сравнение числа членов семьи в группах 1 и 2, χ2 с поправкой Йетса; 2 — сравнение числа семей в группах 1 и 2, χ2 с поправ-
кой Йетса

Возбу-
дитель

Форма инфицирования, n (%)

Острая Персистирующая

Группа 1 Группа 2

p1 p2

Группа 1 Группа 2

p1 p2число 
членов 
семьи, 

n = 315

число 
семей, 
n = 120

число 
членов 
семьи, 
n = 61

число 
семей, 
n = 23

число 
членов 
семьи, 

n = 315

число 
семей, 
n = 120

число 
членов 
семьи, 
n = 61

число 
семей, 
n = 23

ЭБВ 13 (4,1) 5 (4,2) 0 0 0,218 0,706 84 (26,7) 41 (34,2) 5 (8,2) 3 (13) 0,003 0,078

ЦМВ 20 (6,3) 10 (8,3) 0 0 0,087 0,322 85 (27) 49 (40,8) 2 (3,3) 2 (8,7) < 0,001 0,007

ВПГ I, II 5 (1,6) 2 (1,7) 0 0 0,704 0,73 107 (34) 53 (44,2) 8 (13,1) 4 (17,4) 0,002 0,03

ГВЧ VI 4 (1,3) 1 (0,83) 0 0 0,839 0,354 0 0 0 0 0,359 0,354

ХП 8 (2,5) 5 (4,2) 0 0 0,439 0,706 48 (15,2) 25 (20,8) 1 (1,6) 1 (4,3) 0,007 0,113

ХТ 0 0 0 0 0,359 0,354 1 (0,83) 1 (0,83) 1 (1,6) 1 (4,3) 0,736 0,73

МП 21 (6,7) 9 (7,5) 0 0 0,077 0,374 24 (7,6) 11 (9,2) 1 (1,6) 1 (4,3) 0,151 0,724

МГ 0 0 0 0 0,359 0,354 17 (5,4) 10 (8,3) 0 0 0,128 0,322

Рисунок 2. Варианты моно- и микст-инфицирования детей
групп 1 (n = 120) и 2 (n = 23)
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В таблице 4 представлены формы течения заболе-
вания и частота внутрисемейного инфицирования среди
членов семей, и распределение в зависимости от ост-
роты течения (в 1 и 2 группах). Практически у каждого
третьего были выявлены герпесвирусы (в 1 группе) как
в острой форме, так и персистирующей, причем послед-
няя преобладала. Однако ГВЧ VI протекал только в ост-
рой форме. Поэтому и у ЧБД также преобладали ост-
рые формы ГВЧ VI (табл. 1). Достоверные различия бы-
ли получены по числу инфицированных семей 1 группы
вирусами группы герпеса и внутриклеточными возбу-
дителями — ХП и МП. Острого течения заболевания
во 2 группе контроля при всех инфекциях выявлено не
было.

Оценивая варианты течения заболеваний у членов се-
мей (табл. 5), были выявлены значительные и достовер-
ные (р < 0,001) различия между группами. Преобладали
смешанные формы различных герпесвирусов (1 группа —
16,8%, 2 группа — 0%) и их ассоциации с внутриклеточ-
ными возбудителями (1 группа — 26,3%, 2 группа — 0%).
Таким образом, сравнивая формы заболевания и вари-
анты течения инфекций в исследуемых группах детей и
членов их семей, были получены схожие результаты (рис. 2,
табл. 5).

Заключение
Таким образом, проведенный нами анализ по

изучению внутрисемейной инфицированности у 143 детей
и 376 членов семей показал, что в группе ЧБД были
инфицированы 100% матерей, 83,3% отцов, 100% сиб-
сов и 100% нянь.

Исследования показали, что у часто болеющих детей
преобладают герепесвирусы: ЭБВ (55,8%), ЦМВ
(50,8%), ГВЧ VI — 21,7%), которые имели острое и пер-
систирующее течение. Из внутриклеточных инфекций
преобладала ХП (40,8%), МП было несколько меньше
(29,2%). У детей группы ЧБД преобладали смешанные
формы: герпесвирусные и герпесвирусно-внутрикле-
точные.

Группа контроля (ЭБД) значительно и достоверно от-
личалась от группы ЧБД небольшим количеством инфици-
рованных детей, отсутствием острых форм и преоблада-
нием моноинфицирования.

Во всех семьях 1 группы выявлена инфицированность
практически всех других членов семей (94%) и пре-
обладание вирусно-бактериального варианта инфициро-
вания. В группе контроля были инфицированы менее по-
ловины детей и членов семей. При этом как дети, так и
другие члены семьи были инфицированы преимуществен-
но одним возбудителем с преобладанием варианта ви-
русного моноинфицирования.

Сравнительный анализ инфицированности герпес
вирусами и внутриклеточными возбудителями, а так же
вариантов инфицирования показал статистически зна-
чимое преобладание инфицированных как детей, так и
взрослых членов семей в 1 группе. Данное обстоятель-
ство может свидетельствовать о том, что источником ин-

Таблица 5. Варианты инфицирования членов семей 1 и 2 группы

1 — χ2 с поправкой Йетса

Варианты инфицирования Группа 1 Группа 2 p1

Моноинфекция вирусная 92 
(29,2)

15 
(24,6) 0,564

Смешанная вирусная инфекция 53 
(16,8) 0 0,001

Моноинфекция бактериальная 50 
(15,9)

3 
(4,9) 0,04

Смешанная бактериальная инфекция 17 
(5,4) 0 0,128

Смешанная вирусно-бактериальная инфекция 83 
(26,3) 0 < 0,001

Всего инфицировано 295 (
93,7)

18 
(29,5) < 0,001

Рисунок 3. Количество инфицированных членов семей 1 груп-
пы (n = 315) и 2 группы (n = 61)
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фицирования детей являются, вероятно, все инфициро-
ванные члены семьи. В этом случае, для прекращения
внутрисемейной циркуляции циркуляции целесообраз-
но лечить и контролировать не только детей, но и взрос-
лых членов семьи, а также тех, кто имеет тесный и дли-
тельный контакт с ребенком.
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Асимметричная перифлексуральная 
(односторонняя латероторакальная) 
экзантема
Д. Ю. ОВСЯННИКОВ, Е. А. ДЕГТЯРЕВА

ГФБОУ ВПО Российский университет дружбы народов, 
Детская инфекционная клиническая больница № 6 
Департамента здравоохранения г. Москвы

В статье приводятся сведения об эпидемиологии, возможной этиологии, клинике и диагностике редкого инфекционного экзан-
темного заболевания неизвестной этиологии — асимметричной перифлексуральной экзантемы. Представлено наблюдение за-
болевания у ребенка 1 года 10 мес. Особенностью данного клинического наблюдения является распространение высыпаний
на туловище и контралатеральную сторону, а также рецидивирующее течение болезни.
Ключевые слова: асимметричная перифлексуральная экзантема детей, унилатеральная латероторакальная экзантема, дети

Asymmetric Periflexural 
(Unilateral Laterothoracic) Exanthem
D. Yu. Ovsyannikov, E. A. Degtyareva
People’s Friendship University of Russia, Children’s Infectious Clinical Hospital № 6, Moscow
The article gives data about the epidemiology, possible etiology, clinical presentation and diagnosis of a rare infectious exanthematic disease of unknown etiology —
asymmetric periflexural exanthem. Observation of the disease in a child of 22 months was presented. The peculiarity of this clinical observation is the spread the
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rash to the trunk and the contralateral side, and relapsing course of the disease.
Keywords: asymmetric periflexural exanthem of childhood, unilateral laterothoracic exanthem, children
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M. J. Brunner с колл. в 1962 году впервые опи-
сал «новую папулезную эритему» у 75 детей в возрасте
6 мес. — 5 лет [1]. Позднее, в 1992 году, C. Bodemer и
Y. de Prost опубликовали описание серии 18 случаев дан-
ного заболевания, назвав его унилатеральная (од-
носторонняя) латероторакальная экзантема (unilateral lat-
erothoracic exanthema, ULE) [2]. В 1993 году A. Taieb с со-
авт. вместо термина ULE предложили другое название
болезни — асимметричная перифлексуральная экзанте-
ма детей (asymmetric periflexuralexanthem of childhood,
APEC) [3].

Асимметричная перифлексуральная экзантема детей
является редким самокупирующимся спонтанно разре-
шающимся детским кожным воспалительным заболевани-
ем неизвестной этиологии, начинающимся с односторон-
них высыпаний в подмышечной области или в паху, рас-
пространяющихся в дальнейшем центробежно.

Различными авторами высказываются предположения
о возможной причинной связи APEC с инфекциями, вы-
званными вирусами парагриппа, аденовирусами 2 и
3 типов, парвовирусом В19 и вирусами герпеса челове-
ка 6 и 7 типов [4—6]. В последние годы появились указа-
ния на возможную взаимосвязь APEC с инфицированием
вирусом Эпштейна-Барр [7, 8]. Наиболее вероятным
представляется, что если связь с вирусной инфекцией в
случае этого кожного заболевания и имеется, то APEC
может рассматриваться как неспецифическая экзантема
при инфекциях, вызванных различными вирусными аген-
тами. Подтверждением инфекционной этиологии болезни
служат наблюдения вспышек APEC, хотя прямое зараже-
ние здорового человека от больного не доказано.

Обычно болеют дети в возрасте от 6 месяцев до 10 лет
(средний возраст — 2 года), причем девочки в 2 раза ча-
ще, чем мальчики. Заболевание чаще встречается в ве-
сеннее время года, наибольшее число случаев APEC при-
ходится на период с февраля по сентябрь. В мире
описано немногим более 300 случаев заболевания, сре-
ди них только четыре у взрослых [6, 9—11].

Патогистологические изменения кожи включают в се-
бя периваскулярную лимфоцитарную инфильтрацию с
доминированием CD4-клеток, умеренный спонгиоз, экзо-
цитоз, воспаление дермы вокруг эккриновых выводных
протоков [12].

Заболевание начинается с симптомов-предвестников
со стороны органов дыхания или желудочно-кишечного
тракта, регистрируемых со следующей частотой: рино-
фарингит (66%), гастроэнтерит (41%), кашель, бронхит
(17%), конъюнктивит (10%). Асимметричная перифлексу-
ральная экзантема детей характеризуется острым появ-
лением односторонней макулопапулезной, скарлатино-

подобной или экзематозной сыпи, первоначально прояв-
ляющейся в подмышечной и/или паховой областях и да-
лее распространяющейся на туловище и конечности.
Вначале в области сгибательных поверхностей, чаще в
подмышечной области, реже в области туловища, верх-
них конечностей, бедер возникают односторонние пят-
нистые и папулезные высыпания. Отдельные очаги пред-
ставляют собой эритематозные папулы с бледным обод-
ком по периферии (экзематозная стадия). В последую-
щем высыпания могут распространяться на контралате-
ральные участки, однако при этом всегда более
выражены с одной из сторон; папулы могут сливаться
(стадия слияния), иногда наблюдаются тонкие чешуйки
(стадия десквамации). Высыпания сопровождаются сла-
бым или умеренным зудом. Лицо, слизистые оболочки по-
лости рта, ладони и подошвы не поражаются. В редких
случаях на поздней стадии заболевания может наблю-
даться двустороннее проявление высыпаний, энантема.

Общие проявления APEC включают в себя субфебри-
литет (у 40% пациентов) и лимфаденопатию (у 70%), вы-
сокая лихорадка встречается крайне редко.

Сыпь сохраняется продолжительное время и разре-
шается обычно самостоятельно в течение 4—6 недель; в
редких случаях возможно рецидивирующее течение бо-
лезни, сыпь может персистировать на протяжении четы-
рех месяцев [4, 5]. Диагноз APEC устанавливается клини-
чески. Правильный ответ обычно подсказывают первона-
чальная односторонняя локализация высыпаний и их
динамика.

Дифференциальная диагностика APEC проводится с
розовым лишаем Жибера, контактным аллергическим
дерматитом, синдромом Джанотти-Крости (папулезным
акродерматитом детей), микозом кожи, чесоткой, скар-
латиной, атопическим дерматитом, папулезной крапив-
ницей и контагиозным моллюском. Для лишая Жибера
характерно появление материнской бляшки с после-
дующим распространением элементов-«отсевов» по ли-
ниям дерматомов. Контактный аллергический дерматит
характеризуется, помимо анамнестических указаний
об этиологическом факторе, эритемой, папулами и ве-
зикулами в области контакта с выраженным жжением,
зудом, при этом очагов вне зоны контакта обычно не
бывает. При синдроме Джанотти-Крости наблюдаются
симметричные моноформные высыпания в виде красных
папул и папуловезикул на щеках, разгибательных по-
верхностях дистальных отделов конечностей и на ягоди-
цах. Очаги при микозе гладкой кожи сопровождаются
шелушением и гиперемией по периферии.

Лечение APEC, как правило, не требуется. При выра-
женном зуде используют смягчающий крем, антигиста-
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минные препараты. Местные кортикостероиды неэффек-
тивны [12].

Ниже представляем наблюдение APEC у мальчика
1 года 10 месяцев.

Ребенок был направлен на консультацию в марте
2012 г. в связи с внезапным появлением пятнисто-папу-
лезной сыпи в подмышечной области слева, сыпь имела
тенденцию к слиянию, сопровождалась лихенификацией

(рис. 1). Через три дня папулезные элементы постепенно
распространились на плечо, предплечье, грудную клетку,
живот, ноги, вначале левую, а затем на правую (конт-
ралатеральную) сторону (рис. 2). Подмышечные лимфа-
тические узлы слева безболезненные при пальпации,
единичные, подвижные, размером до 0,8 см. Отклонений
со стороны внутренних органов не выявлено. Сыпи пред-
шествовали катаральные явления, температура тела не
повышалась. Семейный и личный аллергоанамнез не от-
ягощен. Общий анализ крови без воспалительных изме-
нений. Изменения на коже в течение всей болезни
(4 недели) были более выраженными слева. Сыпь сопро-
вождалась умеренным зудом, болезненности в подмы-
шечной области не было. Через 2 недели от начала забо-
левания сыпь регрессировала, кожа очистилась, отмеча-
лось мелкопластинчатое шелушение, однако через
неделю папулезные высыпания появились вновь, были вы-
ражены в меньшей степени, преимущественно распо-
лагались в подмышечной области слева, держались
10 дней. На протяжении всей болезни самочувствие и ап-
петит ребенка не страдали. Для лечения использовали
антигистаминные препараты, смягчающие кремы.

Особенностью данного клинического наблюдения
APEC является рецидивирующее течение болезни, что от-
мечается редко, а также распространение высыпаний на
туловище и контралатеральную сторону.
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Рисунок 1. Второй день болезни: пятнисто-папулезная сливаю-
щаяся и эритематозная сыпь с лихенификацией в левой подмы-
шечной области

Рисунок 2. Третий день болезни: распространение папулезной
сыпи на туловище
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Клинико-ликворологические различия
при серозных и гнойных менингитах
у детей разного возраста
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Охарактеризованы особенности клинического течения и состава цереброспинальной жидкости при гнойных и серозных ме-
нингитах в зависимости от возраста и этиологии заболевания. Обследованы 40 детей с бактериальными гнойными менингита-
ми менингококковой, гемофильной и неустановленной этиологии и 40 детей с серозными менингитами, преимущественно энте-
ровирусной этиологии. Обнаружены различия в длительности и выраженности клинических симптомов, концентрации общего
белка и цитоза ликвора. Наиболее высокие ликворологические показатели выявлены при гемофильном менингите у детей ран-
него возраста и при менингококковом менингите у детей старше 7 лет, что вероятно обусловлено различием патогенных
свойств возбудителя и компенсаторных реакций у детей разного возраста.
Ключевые слова: дети, бактериальные менингиты, серозные менингиты, цереброспинальная жидкость, общий белок, цитоз
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Нейроинфекционные заболевания у детей про-
должают оставаться серьезной проблемой в связи с их
повсеместной распространенностью, тяжестью течения,
расширением спектра этиопатогенов, высоким риском
летальных исходов и формированием психоневрологиче-
ского дефицита у 30% переболевших [1, 2]. Так, по дан-
ным Karen Edmond и соавторов (2010), основными по-
следствиями бактериального гнойного менингита (БГМ)
могут быть: когнитивный и двигательный дефицит, потеря
слуха, судороги, нарушения зрения, гидроцефалия (круп-
ные последствия), и менее тяжелые (малые): поведенче-
ские проблемы, гипотония, диплопия, односторонняя по-
теря слуха [3]. Несмотря на сравнительно более благоп-
риятное течение серозного менингита, в исходе могут
развиваться астеноневротический, невротический, гипер-
тензионный синдромы и симптоматическая эпилепсия [4].
Формирование неврологического дефицита является
следствием нарушения внутричерепного гомеостаза, вос-
паления оболочек и ткани мозга с возможным нарушени-
ем нейрональных и нейроглиальных взаимодействий. При
подозрении на нейроинфекционный процесс проведе-
ние люмбальной пункции является обязательной манипу-
ляцией, так как основным критерием постановки диагно-
за «менингит» остается увеличение цитоза (плеоцитоз) и
общего содержания белка в цереброспинальной жидкос-

ти (ЦСЖ). Стандартное и углубленное исследование со-
става ЦСЖ (синоним ликвор) в динамике заболевания
способствует объективному контролю за течением ней-
роинфекционного процесса и своевременной коррекции
терапии [5]. Однако различия клинического течения ме-
нингитов разной этиологии у детей и сопутствующие из-
менения состава ЦСЖ в зависимости от возраста изуче-
ны недостаточно.

Цель исследования: провести сопоставление клиниче-
ской картины заболевания с изменениями состава цереб-
роспинальной жидкости при гнойных и серозных менин-
гитах у детей разного возраста.

Материалы и методы исследования
Под наблюдением находилось 80 детей в воз-

расте от 1 месяца до 18 лет, поступивших в клинику ней-
роинфекций ФГБУ НИИДИ ФМБА России с 2009 по
2013 годы с диагнозом «менингит». В группу сравнения
вошли 22 ребенка с острой респираторной вирусной ин-
фекцией (ОРВИ), протекающей с менингеальными симп-
томами. Этиология заболевания определена при комп-
лексном лабораторном исследовании биологических
жидкостей стандартными микробиологическими метода-
ми, методами полимеразно-цепной реакции, модифици-
рованной реакции связывания комплемента, иммунофер-
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ментного анализа. Стандартное исследование ликвора
включало определение общего белка и цитоза с диффе-
ренциацией клеток на моно- и полинуклеары. Проведены
сопоставления клинических и ликворологических данных
в группах с различной этиологией менингита. Результаты
обработаны статистически с использованием стандарт-
ных программ Microsoft Office Excel с вычислением сред-
него значения показателей, стандартной ошибки и t-кри-
терия Стьюдента.

Результаты и их обсуждение
Бактериальный гнойный менингит (БГМ) вери-

фицирован у 40 детей в возрасте от 1 года до 18 лет.
В этиологической структуре БГМ преобладали менингиты
гемофильной (47,5%) и менингококковой этиологии
(42,5%). У 4-х пациентов (10%) этиология не уточнена.
Серозный менингит диагностирован у 40 детей, при этом
у большинства заболевание было вызвано энтеровируса-
ми (45%), у 12,5% — B. burgdorferi, у 10% верифициро-
вана смешанная этиология (энтеровирус + вирус клеще-
вого энцефалита, энтеровирус + B. burgdorferi). В 32,5%
случаях этиология серозного менингита не уточнена.
В цереброспинальной жидкости при бактериальных ме-
нингитах в подавляющем большинстве случаев (98%)
преобладали гранулоциты, при серозных менингитах —
мононуклеары (78%). Анализ возрастной структуры по-

казал, что при БГМ у детей первого года жизни приблизи-
тельно в равной степени верифицированы гемофильные и
менингококковые менингиты, в возрасте от 1 года до
3 лет преобладали менингиты менингококковой этиологии,
с 3 до 7 лет — гемофильной. В группе с серозными менин-
гитами чаще встречались дети старше 7 лет (рис. 1).

При поступлении у всех обследованных детей харак-
терными клиническими симптомами являлись общеинфек-
ционные (лихорадка, интоксикация), общемозговые (го-
ловная боль, рвота) и менингеальные (симптомы Кернига,
Брудзинского). Длительность и выраженность клиниче-
ских симптомов варьировали в зависимости от этиологии
менингита и возраста пациентов. При БГМ менингокок-
ковой этиологии скорость нарастания симптомов была
максимальной, что приводило к экстренной госпитали-
зации в стационар в 1 сутки заболевания. У 56% обсле-
дованных детей менингококковый менингит сочетался с
менингококцемией. В клинической картине менингеаль-
ные симптомы, сохранявшиеся в среднем 8 ± 2 дня, вы-
явлены у 87%, головная боль — у 50%, многократные
рвоты — у 29,4% обследованных детей. В ЦСЖ средние
значения цитоза и белка при поступлении многократно
превышали показатели группы сравнения, с дальней-
шей тенденцией к нормализации на 7—10 сутки после
поступления (табл. 1).

Однако, несмотря на снижение ликворологических
показателей в стадии ранней реконвалесценции, у 22%
детей сохранялась общемозговая и менингеальная симп-
томатика в виде постоянных, умеренно выраженных го-
ловных болей и менингеальных симптомов. У 29,4% па-
циентов с менингококковым менингитом развивались ос-
ложнения системного характера (артриты, миокардиты).
У 41% детей с менингококковым менингитом наблюдали
осложнения со стороны нервной системы: в остром пери-
оде в виде отека головного мозга, в стадии ранней рекон-
валесценции — в виде формирования субдурального вы-
пота, нейросенсорной тугоухости. Прямой зависимости
ликворологических показателей от наличия или отсутст-

Таблица 1. Ликворологические показатели в динамике гнойных менингитов

* — достоверные отличия от контроля (р < 0,05)

Нозологическая форма

Ликворологические показатели (М ± m)

Острый период Период реконвалесценции

цитоз (×106/л) белок (г/л) цитоз (×106/л) белок (г/л)

Менингококковый менингит, 
n = 17 4269,1 ± 772,43* 1,25 ± 0,12* 53,61 ± 15,4* 0,38 ± 0,07

Гемофильный менингит, 
n = 19 7271,54 ± 1666,53* 2,01 ± 0,23* 86,3 ± 25,3* 0,43 ± 0,07

БГМ неуточненной этиологии, 
n = 4 1162,33 ± 454,97* 1,58 ± 0,26* 29,42 ± 6,97* 0,24 ± 0,03

ОРВИ с менингеальными явлениями, 
n = 22 0,7 ± 0,1 0,20 ± 0,02

Рисунок 1. Возрастная структура менингитов у детей
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вия осложнений при менингококковых менингитах не об-
наружено.

При менингите гемофильной этиологии начало забо-
левания чаще было подострым с госпитализацией в кли-
нику позднее 3 суток от начала заболевания. В 62% слу-
чаях дети имели неблагоприятный преморбидный фон.
В клинической картине преобладали общеинфекцион-
ный и менингеальный синдромы. В периоде ранней ре-
конвалесценции (7—10 сутки после поступления) у поло-
вины больных сохранялась менингеальная симптоматика
в виде постоянных, умеренно выраженных головных бо-
лей (35%), менингеальных симптомов (56%), лихорадка
(у 28% детей). В ЦСЖ средние значения плеоцитоза и об-
щего белка в остром периоде были выше, в сравнении с
менингитами менингококковой и неуточненной этиоло-
гии (табл. 1). У 58% детей с гемофильным менингитом на-
блюдали осложнения со стороны нервной системы, а у
10,5% — системные (артриты, миокардиты), протекаю-
щие с более выраженной лихорадкой и менингеальной
симптоматикой по сравнению с неосложненным течением
заболевания. При этом в ликворологической картине со-
хранялись повышенные значения плеоцитоза и белка, а
нормализация клеточного состава ЦСЖ имела затяжное
течение.

При менингитах неуточненной этиологии пациенты
преимущественно поступали на 2—3 сутки, доминировал
общеинфекционный и общемозговой синдромы, в то вре-
мя как менингеальный синдром был неярко выражен. Ос-
ложнений в данной группе не выявлено. В ликворе отме-
чались самые низкие показатели плеоцитоза и белка сре-
ди бактериальных гнойных менингитов с практически
полной нормализацией к периоду реконвалесценции
(табл. 1).

При бактериальных гнойных менингитах разной эти-
ологии отмечены также различия ликворологических по-
казателей в зависимости от возраста. Так, при менинго-

кокковом менингите в остром периоде обнаружен более
значительный плеоцитоз (8004,79 ± 3190 × 106/л) и
уровень белка (1,72 ± 0,36 г/л) у детей старше 7 лет по
сравнению с детьми другого возраста. При гемофильных
менингитах эти показатели были выше в группе детей до
3 лет (цитоз — 10 670,47 ± 4596,05 × 106/л, общий бе-
лок — 1,76 ± 0,37 г/л). К периоду ранней реконвалес-
ценции наиболее длительно сохранялись повышенные
значения цитоза и общего белка у детей с гемофильным
менингитом в возрасте до 3 лет, что часто ассоциирова-
ло с развитием поздних осложнений.

Для серозных менингитов энтеровирусной этиологии
было характерно постепенное нарастание общемозго-
вой симптоматики, в связи с чем лишь половина больных
поступали в стационар в острый период. В клинической
картине у 88,2% детей отмечалась многократная рвота
(более 4 раз в сутки), сильная головная боль (в 94,1%),
резистентная к действию спазмолитических средств. Ме-
нингеальные симптомы присутствовали в 61,5% случаев и
сохранялись в среднем 7,8 ± 1,8 дней. В отличие от энте-
ровирусных менингитов, при серозных менингитах не-
уточненной этиологии менингеальные симптомы сохраня-
лись в среднем 5 ± 1,5 дня. Менингиты смешанной и бор-
релиозной этиологии составили незначительную часть
обследованных пациентов (22,5%). У детей этих групп от-
мечено более длительное сохранение менингеальных и
общеинфекционных симптомов, составивших в среднем
11 ± 1,3 и 3,8 ± 1,4 дня соответственно. При сравнитель-
ном анализе ликворологических показателей в остром
периоде более высокие цифры плеоцитоза и общего бел-
ка выявлены при смешанной этиологии серозных менин-
гитов, наиболее низкие значения — при менингитах бор-
релиозной этиологии (табл. 2).

К 10—14 дню болезни в клинической картине у 12%
больных серозным менингитом сохранялась непостоян-
ная, умеренно выраженная головная боль. У 7% больных

Таблица 2. Ликворологические показатели при серозных менингитах

* — достоверные отличия от контроля (р < 0,05), ** — достоверные отличия от энтеровирусных, боррелиозных и менингитов не-
уточненной этиологии (р < 0,05)

Нозологическая форма

Ликворологические показатели (М ± m)

Острый период Период реконвалесценции

цитоз (×106/л) белок (г/л) цитоз (×106/л) белок 

Энтеровирусный менингит, 
n = 18 299,7 ± 48,3* 0,49 ± 0,08* 27,8 ± 11,5* 0,26 ± 0,04

Серозный менингит неуточненной этиологии, 
n = 13 373,3 ± 157,8* 0,59 ± 0,1* 37,25 ± 10,9* 0,31 ± 0, 07

Серозный менингит, смешанной этиологии, 
n = 4 518,0 ± 317,09* 1,13 ± 0,64* 96,8 ± 63,48** 0,60 ± 0,034 **

Серозный менингит, боррелиозной этиологии, 
n = 5 171,2 ± 51,5* 0,34 ± 0,04* 16,3 ± 3,4* 0,17 ± 0,03

ОРВИ с менингеальными явлениями, 
n = 22 0,7 ± 0,1 0,20 ± 0,02
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сохранялись менингеальные симптомы, коррелирующие
с незначительным плеоцитозом, особенно при смешан-
ной этиологии заболевания (табл. 2). Возрастных разли-
чий ликворологических показателей при серозных ме-
нингитах не выявлено в связи с тем, что в этой группе
большинство детей были старше 7 лет.

Заключение
Таким образом, полученные результаты свиде-

тельствуют о клинико-ликворологических различиях ме-
нингитов у детей, обусловленных как этиологией заболе-
вания, так и возрастом детей. Острое начало заболева-
ния отмечалось преимущественно при менингококковом
менингите, подострое — при гемофильном менингите, ме-
нингите неуточненной этиологии и серозных менингитах,
что вероятно, связано с различием патогенных свойств
возбудителя. Наиболее высокие показатели цитоза и об-
щего белка в ЦСЖ как в острый период, так и в период
реконвалесценции, выявлены у детей раннего возраста
при гемофильном менингите. Не исключено, что это свя-
зано с высокой проницаемостью гематоэнцефалического
барьера и несовершенством иммуногенеза в данной воз-
растной группе. Определение уровня общего белка и

плеоцитоза в ЦСЖ при гнойных и серозных менингитах
имеет высокую диагностическую значимость, но не всег-
да коррелирует с клинической картиной заболевания,
что требует разработки новых лабораторных критериев,
характеризующих нарушение интратекального гомеоста-
за при нейроинфекционных заболеваниях у детей.
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В настоящее время вопросам подготовки меди-
цинских кадров и развития медицинского образования
уделяется большое внимание. Это связано с модерниза-
цией здравоохранения субъектов Российской Федерации
(РФ), нацеленной на укрепление материально-техниче-
ской базы медицинских учреждений, внедрение совре-
менных информационных систем в здравоохранение и
новых стандартов оказания медицинской помощи, кото-
рая составила суть концепции развития системы здраво-
охранения РФ до 2020 г. и была отражена в соответст-
вующей Программе. Кроме того, подписание РФ Болон-
ской декларации требует преобразования российского
рынка образовательных услуг, необходимых для интегра-
ции в европейскую систему образования и расширения
доступа к европейскому образованию, в том числе — по-
вышение мобильности студентов и преподавателей, при-
нятие сопоставимых ступеней высшего образования и,
признаваемых в странах Европы, приложений к дипло-
мам [1, 2].

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

представления, она нацелена на запоминание матери-
ала, а не на развитие навыков решать конкретные кли-
нические задачи [3].

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

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

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

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

Во всех областях медицинской деятельности наблю-
дается тенденция оценивать успехи и качество выполне-
ния работы по результатам достижения определенных
компетенций или уровня умений, а стремление исполь-
зовать методы оценки знаний, основанных на компе-
тентности, становится заметным на всех этапах обуче-
ния медицине [7]. При попытке применения обучения на
основе компетентности следует учитывать принципы, ко-
торые должны применяться систематически, быть осно-
ванными на учебных результатах/компетенциях, раз-
работанных с учетом основных особенностей профес-
сиональной деятельности [7—10]. Преподаватели долж-
ны иметь четкое представление о том, каким образом,
обеспечивая образование, они должны оценивать успе-
хи своих слушателей. Переход на систему подготовки,
основанной на компетентности неизбежен, при этом
роль преподавателя состоит в создании оптимальных воз-
можностей для профессионального развития обучающих-
ся посредством объединения педагогических технологий
в образовательном процессе.

Одним из результатов ускорения темпов развития об-
щества, наблюдаемого во всем мире, является появление
принципиально новых медицинских технологий, освоение
которых потребует от специалиста не столько готовых
знаний, сколько желания и способности их добывать и пе-
рерабатывать. Это послужило основанием для смены об-
разовательной парадигмы — с образования «на всю
жизнь» на образование человека «через всю жизнь».
Обучение «в течение всей жизни» реализуется посред-
ством системы непрерывного образования, основными

задачами которого становятся формирование личности
обучаемого, постоянное овладение новыми знаниями,
умениями, навыками и способами общения [11, 12, 13].

Европейский союз медицинских специалистов
(UEMS) определяет непрерывное профессиональное
развитие (или совершенствование) как учебный метод
повышения, обновления и восстановления професси-
ональных знаний врачей, обеспечивающий максималь-
ный уровень подготовки специалистов в области меди-
цины, способствующий улучшению качества оказания
медицинской помощи. Данный постулат узаконен в
1993 году, принятием «Хартии UEMS о непрерывном
медицинском образовании (НМО)», «Базельской дек-
ларации по программе НМО (2001) и «Декларации
UEMS по продвижению качественной медицинской по-
мощи». Европейские страны предприняли шаги в на-
правлении реализации обязательной программы НМО
(введение повторной сертификации, лицензирования,
финансового стимулирования, заключения контрактов
со страховыми компаниями и клиниками [14].

Во исполнение Указа Президента РФ от 7 мая 2012 г.
№ 598, в котором поставлена задача разработки совре-
менной программы повышения квалификации и оценки
уровня знаний медицинских работников, и в целях реали-
зации положений Федерального закона «Об основах ох-
раны здоровья граждан в РФ» (№ 323 от 21 ноября
2011 г.) в РФ подготовлена Концепция развития НМО в
России [15]. Согласно данной Концепции, целями НМО
являются: обеспечение гарантии гражданам РФ, что в ме-
дицинских организациях оказывается качественная и
безопасная медицинская помощь в соответствии с между-
народными показателями; повышение удовлетвореннос-
ти пациентов качеством медицинской помощи с 33 до
60% к 2018 г.; приведение квалификации медицинских и
фармацевтических работников к международным стан-
дартам к 2018 г.

Определены также принципы развития НМО, которые
включают:

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

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

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

— комплексное обучение работников не только про-
фессиональным, но и управленческим, экономическим,
коммуникативным знаниям и умениям с особым акцентом
в образовании на этических принципах взаимоотноше-
ния медицинских работников с пациентами;

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

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

— обязательный контроль качества программ и видов
учебной деятельности (мероприятий) на соответствие ус-
тановленным требованиям;

— независимость НМО от производителей медицин-
ской и фармацевтической промышленности (отсутствие
моно-рекламы);

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

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

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

В 1984 году Knowles обозначил 5 отличительных при-
знаков процесса обучения взрослых: по мере взросления
людей их обучение приобретает более самостоятельный
характер; предыдущий опыт служит ресурсом и стимулом
к учебе; готовность и желание учиться появляется, когда
необходимо узнать полезное для профессиональной жиз-
ни; обучение взрослых чаще всего является проблем-
но-ориентированным, а не предметным; для взрослых
внутренние факторы мотивации сильнее, чем внешнее
оценивание, т. е. их обучение становится самонаправ-
ленным [16].

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

Таким образом, модернизация образования в меди-
цинском ВУЗе, также как и развитие современной систе-
мы образования в целом, предполагает: обучение с высо-
ким уровнем самостоятельности при ведущей роли лич-
ности обучаемого; предоставление учреждениями про-
фессионального образования широкого спектра образо-
вательных услуг, адекватных запросам рынка труда;
вариативность методов и форм обучения; активное ис-
пользование современных педагогических технологий.
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Клинический случай коинфекции, 
обусловленной вирусами гепатита В и D 
у ребенка первого года жизни 
Т. В. ЧЕРЕДНИЧЕНКО, О. В. МОЛОЧКОВА, Г. В. ЧАПЛЫГИНА, О. Б. КОВАЛЕВ, Л. И. КОНОВАЛОВА

ГБОУ ВПО Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова,
ДГКБ № 9 им. Г. Н. Сперанского, Москва

Представлен случай собственного наблюдения коинфекции вирусами гепатитов В и D у ребенка первого года жизни, родивше-
гося от матери с хроническим гепатитом В и D. Коинфекция В и D была типичной, в легкой форме. Проводилось лечение интер-
фероном-α2b — вифероном (ректальные суппозитории) в суточной дозе 1 млн МЕ в течение 6 месяцев. Исходом заболевания
было выздоровление с элиминацией возбудителя.
Ключевые слова: гепатит В, гепатит D, коинфекция, дети, интерферонотерапия

Clinical Case of Co-Infection Caused by Hepatitis B аnd D in a Child of the First Year of Life
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The article presents a case of own observation of a child in the first year of life with co-infection of hepatitis viruses B and D. The child was born to a mother with
chronic hepatitis B and D. The co-infection was typical and mild. The treatment was carried out with interferon-α2b — viferon (rectal suppositories) in a daily dose
of 1 mio IU during 6 months. The outcome of the disease was recovery with elimination of the pathogen.
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В последние двадцать лет серьезной пробле-
мой инфекционной гепатологии по-прежнему являются
гепатит В и гепатит С, которые могут проявляться в раз-
личных вариантах — от острых форм до хронических с
формированием в конечном счете цирроза печени. Вмес-
те с тем сегодня редко встречается опасный гепатит D,
что обусловлено повсеместной вакцинацией против гепа-
тита В, от наличия которого зависит возможность реали-
зации гепатита D.

Однако полное исчезновение данному гепатиту не
грозит, так как в немалом числе регионов мира сохраня-
ется эпидемическая ситуация по гепатиту D: это бассейн
реки Амазонки в Южной Америке, Африка, Южная Ита-
лия и республики средней Азии [1, 2].

Как известно, в мире наблюдается интенсивная миг-
рация населения из одних стран в другие, например, жи-
телей республик Средней Азии в Россию, что может спо-
собствовать заносу дельта-инфекции в нашу страну.

Приводим клинический случай коинфекции вирусами
гепатита В и D у ребенка первого года жизни с благопри-
ятным течением.

Щ-ва Варвара 4 мес. жизни, поступила в стационар
14.12.2012 г. Родилась от матери, приехавшей из Узбе-
кистана. При обследовании в процессе беременности у
матери был диагностирован хронический гепатит В (ХГВ);
противовирусной терапии по данному заболеванию жен-
щина не получала. Беременность протекала нормально.
Роды состоялись в срок. У новорожденной никакой пато-
логи не выявлено. В роддоме привита против гепатита В
по схеме (13.08.12 г.). В связи с наличием у матери ХГВ
ребенок был обследован на HBsAg 16.08.12 г. — антиген

в крови обнаружен. Раннее развитие девочки было нор-
мальным, отмечалась кратковременная физиологиче-
ская желтуха. Находилась на грудном вскармливании до
1,5 мес. жизни. В возрасте около 4 мес. жизни у девочки
ухудшился аппетит, появились повторные срыгивания.

В связи с наличие у матери ХГВ и с обнаружением в
роддоме у ребенка HBsAg участковый педиатр направил
их на консультацию в инфекционную клиническую боль-
ницу № 1 (ИКБ № 1). Здесь состояние девочки было рас-
ценено как среднетяжелое. Отмечалось увеличение пече-
ни из подреберья на 1 см, селезенки на1 см из-под ре-
берной дуги. В б/х анализе крови АлАТ — 727 Ед/л,
АсАТ — 518 ЕД/л, общий билирубин — 9 мкмоль/л. Се-
рология: HBsAg+, HBeAg-, анти-HDV сумм-, анти-HDV
IgM-, РНК HDV+. С диагнозом острый гепатит В с дельта
агентом ребенок был направлен в гепатологическое от-
деление ДГКБ № 9.

Одновременно у матери в крови были выявлены ДНК
HBV и суммарные анти-HDV; в б/х анализе крови найде-
но умеренное повышение активности АлАТ и АсАТ.

При поступлении в стационар состояние ребенка
средней тяжести. Желтухи нет. Живот умеренно вздут.
Перкуторно верхняя граница печени определялась в
5 межреберье. Нижний край печени пальпировался на
2,5 см ниже реберной дуги, левая доля печени находи-
лась на уровне средней трети расстояния от мечевидного
отростка до пупка. Селезенка выступала на 1 см из под-
реберья. Моча была светлая, стул окрашенный. В б/х
анализе крови в течение двух последующих недель актив-
ность аминотрансфераз сохранялась примерно на одном
уровне. На третьей неделе (от 03.01.13 г.) отмечался
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отчетливый подъем активности аминотрасфераз: двукрат-
ный — АлАТ (до 1473 Ед/л) и почти трехкратный — АсАТ
(до 1431 Ед/л) против 727 Ед/л и 518 Ед/л соответ-
ственно. Одновременно повысился уровень общего били-
рубина до 65,2 мкмоль/л с преобладанием конъюгиро-
ванной фракции, равной 48 мкмоль/л. В это же время от-
мечалось максимальное увеличение размеров печени,
которая стала плотноватой, слабоболезненной и пальпи-
ровалась на 4,5 см ниже реберного края. Отмечалась
отчетливая иктеричность склер. Состояние ребенка рас-
ценивалось как среднетяжелое.

Вместе с тем в коагулограмме существенных сдвигов
не регистрировалось. В клиническом анализе крови: Hb —
130 г/л, эритроциты — 4,5 млн/мкл, лейкоциты — 12—
15 тыс/мкл, п. я. — 2%, с. я. — 12%, эозинофилы — 3%,
лимфоциты — 77%, СОЭ — 3 мм/час. В клиническом
анализе мочи билирубин не обнаружен, уробилиноген
выявлялся. Серология от 17.12.12 г.: HBsAg+, анти-HDV+,
анти-HDV IgM+, ДНК HBV+, анти-HCV-. УЗИ органов
брюшной полости: ткань печени однородная, нормальной
эхогенности, сосуды не расширены. Стенки желчного пу-
зыря отечные (утолщены до 5 мм), загиб в сифоне. Под-
желудочная железа умерено увеличена. Почки и селезен-
ка не изменены. Был поставлен диагноз: коинфекция
гепатита В и D, типичная, легкой формы. Сопутствующий
диагноз: деформация желчного пузыря.

Было назначено лечение: виферон по 500 000 МЕ
2 раза в сутки, урсосан ¼ капсулы 2 раза в сутки, пан-
креатин ¼ табл. 2 раза в сутки, энтеросгель по 2,5 мл 2
раза в сутки.

Через две недели от момента клинико-биохимическо-
го «обострения» отмечался спад проявлений заболева-
ния. Желтухи не было, печень плотноватой консистен-
ции, болезненная, выступала на 2,5 см из подреберья;
селезенка пальпировалась на 0,5 см ниже реберного
края. Активность АлАТ снизилось до 264 Ед/л, а уро-
вень АсАТ — до 184 Ед/л, билирубин общий уменьшил-
ся до 28,4 мкмоль/л, а билирубин конъюгированный —
до 20 мкмоль/л. В этот же период в повторном анализе
крови наблюдалось умеренное нарастание фракции
гамма-глобулинов (с 5,8 до 13%).

В удовлетворительном состоянии девочка была выпи-
сана домой 24.01.13 г. с рекомендацией продолжить ле-
чение вифероном по 1 млн МЕ в сутки 3 раза в неделю до
6 месяцев, а так же урсосаном по 1/3 капс. на ночь в те-
чение 2 месяцев.

Для катамнестического обследования ребенок по-
ступил повторно в стационар через 6 месяцев (июнь
2013 года) после первой госпитализации. Состояние ре-
бенка удовлетворительное. Развивается по возрасту,
склеры и кожные покровы без иктеричности. Печень без-
болезненная и пальпируется на 2 см ниже реберной дуги.
В б/х анализе крови АлАТ — 25 Ед/л, АсАТ — 34 ЕД/л,
общий билирубин — 3,2 мкмоль/л. Серология: HBsAg-,
HBeAg-, анти-HBe-, анти HBs+, анти-HBcor сумм+, ДНК
HBV-, анти-HDV сумм-, РНК HDV-. УЗИ: контуры печени
ровные, эхогенность не изменена, сосудистый рисунок и

паренхима не изменены. Размеры печени увеличены: пе-
реднее-задний размер правой доли 81 мм, левая доля —
35 мм. Стенки желчного пузыря — 1 мм, лабильный пере-
гиб в теле. Селезенка не изменена. У матери — ХГВ без
дельта-агента умеренной активности.

С учетом последних клинико-биохимических и серо-
логических данных ребенку был поставлен окончатель-
ный диагноз: коинфекция вирусами гепатита В и D легкой
формы, острое течение, выздоровление.

Таким образом, в данном случае точно документиро-
вано перинатальное инфицирование ребенка вирусами
гепатита В и D от матери с хроническим гепатитом В и D.
Введенная в роддоме первая и единственная доза вакци-
ны против гепатита В не смогла предотвратить реплика-
ции вируса гепатита В у ребенка. Развитие болезни име-
ло два этапа. Поначалу гепатит проявился как безжел-
тушный вариант, а на третьей неделе от начала заболе-
вания возникло как бы «обострение» в виде усиления ци-
толиза, а именно возросшей гиперферментемии и
появления повышенного (в 3 раза) уровня общего били-
рубина, преимущественного конъгированной фракции на
фоне еще большего увеличения размеров печени. Это
обострение было проявлением начавшейся активной
репликации дельта-агента, внесшего свой «вклад» в по-
ражение печени.

Как уже доказано многими исследованиями, вторая
клинико-биохимическая волна за счет активности вируса
гепатита D характерна для течения коинфекции вирусами
гепатита В и D [3].

Что касается исхода коинфекции гепатита В и D, то
они могут быть различными — от фульминантного процес-
са до формирования хронического гепатита [2, 4, 5]. Но
чаще можно наблюдать благоприятный исход при данном
заболевании.

Следует принять во внимание, что пациентке практи-
чески с первых дней заболевания был назначен интерфе-
рон-альфа 2b в виде виферона в суппозиториях в суточ-
ной дозе, равной 1 млн МЕ, который она получала в те-
чение 6 мес. Можно полагать, что виферонотерапия
способствовала подавлению вирусов-возбудителей коин-
фекции и оказала положительное влияние на формиро-
вание адекватного иммунного ответа, что и привело к
элиминации вирусов гепатита В и D и выздоровлению.
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Департамент здравоохранения города Москвы и Министерство здравоохранения Московской 

области приглашают Вас принять участие в VII Всероссийской научно-практической конференции 

«ИНФЕКЦИОННЫЕ АСПЕКТЫ СОМАТИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ У ДЕТЕЙ» 

26—27 мая 2014 года, 
посвященной 50-летию Кафедры детских инфекционных болезней РМАПО 

Место проведения — Дом Учёных (Москва, ул. Пречистенка, дом 16).

Председатели: Мазанкова Л. Н., Коровина Н. А.

Оргкомитет Конференции: Алиева Э. И., Блохин Б. М., Горбунов С. Г., Дегтярева Е. А., 
Османов И. М., Продеус А. П., Свирин П. В., Соколов Ю. Ю., 
Солдатова Н. Г., Феклисова Л. В., Харламова Ф. С., 
Чеботарева Т. А., Чебуркин А. А., Школьникова М. А.

В рамках Конференции Вы сможете получить современную информацию о соматических заболеваниях,
ассоциированных с инфекциями, обсудить вопросы, касающиеся их диагностики, лечения и профилактики с
ведущими специалистами в области пульмонологии, кардиологии, аллергологии, иммунологии, ревматологии,
отоларингологии, онкологии, инфекционной патологии. Акцент в Программе конференции сделан на клини-
ческий разбор «трудных» больных, разработке практических рекомендаций по дифференциальной диагнос-
тике и терапии инфекционно-ассоциированной патологии.

Приём заявок на участие в Конференции до 1 апреля 2014 года.
По материалам Конференции планируется издание сборника аннотированных докладов. Приём статей

(не более 5 страниц) для публикации до 15 апреля 2014 года.
На Выставке будут представлены лекарственные препараты, приборы и материалы для функциональной и

лабораторной диагностики заболеваний различного генеза.
Конференция проводится с целью ознакомления врачей разной специальности с ролью инфекций в фор-

мировании различных нозологических форм заболеваний у детей и интеграции этих знаний в неинфекцион-
ную патологию.

Для участия в конференции приглашаются врачи общей практики, педиатры, инфекционисты, кардиоло-
ги, хирурги, нефрологи, неврологи, аллергологи, гастроэнтерологи стационаров, поликлиник, ЛПУ.

Контактные данные Организационного комитета
Кафедра детских инфекций РМАПО

Проф. Мазанкова Людмила Николаевна
Тел./факс: + 7(495) 949-17-22
e-mail: infsomat@yandex.ru

Технический организатор конференции
Unistaff Corporate Communications

Светлана Панченко
тел.: +7 (495) 981-06-00

+7 (903) 7216878
e-mail: sp@unistaff-cc.ru

www.unistaff-cc.ru
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