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COVID-19 у детей с бронхиальной астмой: 
аспекты коморбидности
ГОРБУНОВ С. Г.1,2, БИЦУЕВА А. В.2

1 ФГБОУ ДПО Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования
Минздрава России, Москва, Россия
2 ГБУЗ Московской области «НИКИ детства Минздрава  Московской области», Москва, Россия

До настоящего времени нет единого взгляда на то, как протекает COVID-19 у детей, страдающих бронхиальной астмой. При
этом бронхиальная астма наблюдается у 14% детей в популяции и их количество продолжает увеличиваться. COVID-19, не-
смотря на завершение пандемии, также остается одной из часто встречающихся инфекций, в связи с чем представляют интерес
особенности его течения у коморбидных пациентов детского возраста. 
Цель: определение особенностей клинического течения, данных лабораторного и инструментального обследования и анализ
эффективности проводимого лечения COVID-19 у детей с бронхиальной астмой. Материалы и методы: под наблюдением нахо-
дились 25 детей с COVID-19, страдавших бронхиальной астмой (группа наблюдения), и 25 детей с этой инфекцией без астмы
(группа сравнения). Всем пациентам проводилось обследование согласно действующим нормативным документам по COVID-19 с
последующей статистической обработкой результатов. Результаты: у коморбидных пациентов чаще и дольше наблюдались
кашель и одышка. Вирусное поражение легких с развитием дыхательной недостаточности I-й степени в большей степени было
свойственно детям с бронхиальной астмой. В этой группе отмечалась более выраженная склонность к гиперкоагуляции и сис-
темному воспалительному ответу относительно пациентов группы сравнения. При этом на фоне адекватного лечения, оказав-
шегося достоверно более длительным по всем видам проводимой терапии, за исключением антикоагулянтной, показатели ко-
агулограммы и уровень белков острой фазы воспаления в динамике нормализовывались в обеих наблюдаемых группах. В ито-
ге пациенты с COVID-19 и бронхиальной астмой провели в стационаре достоверно большее время, чем дети, не страдавшие в
анамнезе бронхиальной астмой.
Заключение: COVID-19 у детей с бронхиальной астмой протекал тяжелее по сравнению с теми, кто не страдал бронхиальной
астмой. Клинически превалировали кашель и одышка — симптомы, характерные для обоих заболеваний, однако типичных
обострений астмы в этой группе не отмечалось.
Ключевые слова: COVID-19, бронхиальная астма, коморбидность, дети

COVID-19 in children with bronchial asthma: aspects of comorbidity
Gorbunov S. G.1, 2, Bitsueva A. V.2

1 Russian Medical Academy of Continuing Professional Education of the Ministry of Health of Russia, Moscow
2 Research Clinical Institute of Childhood of the Moscow Region, Moscow, Russia

Relevance: to date, there is no single view on how COVID-19 proceeds in children with bronchial asthma. At the same time, bronchial asthma is observed in 14%
of children in the population and their number continues to increase. COVID-19, despite the end of the pandemic, also remains one of the most common infections,
and therefore the features of its course in comorbid children are of interest. Objective: to determine the features of the clinical course, laboratory and instrumental
examination data, and to analyze the effectiveness of COVID-19 treatment in children with bronchial asthma. Materials and methods: 25 children with COVID-19
who suffered from bronchial asthma (observation group) and 25 children with this infection without asthma (comparison group) were monitored. All patients were
examined in accordance with the current regulatory documents on COVID-19, followed by statistical processing of the results. Results: cough and shortness of
breath were observed more often and longer in comorbid patients. Viral lung damage with the development of mild respiratory failure was more common in chil-
dren with bronchial asthma. In this group, there was a more pronounced tendency to hypercoagulation and systemic inflammatory response relative to patients in
the comparison group. At the same time, against the background of adequate treatment, which turned out to be significantly longer in all types of therapy, with the
exception of anticoagulant, coagulogram parameters and protein levels of the acute phase of inflammation in the dynamics normalized in both observed groups.
As a result, patients with COVID-19 and bronchial asthma spent significantly longer in hospital than children who did not have a anamnesis of bronchial asthma.
Conclusion: COVID-19 in children with bronchial asthma was somewhat more severe compared to those who did not suffer from bronchial asthma. Cough and
shortness of breath were clinically prevalent, symptoms characteristic of both diseases, but there were no typical exacerbations of asthma in this group.
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Новая коронавирусная инфекция COVID-19
продолжает оставаться актуальной для здравоохране-
ния практически всех стран мира, не исключая и Рос-
сийскую Федерацию [1]. Несмотря на то, что дети и под-
ростки в меньшей степени вовлекаются в эпидемический
процесс и переносят заболевание обычно легче по срав-

нению со взрослыми [2, 3, 4], у отдельных их категорий
могут наблюдаться особенности COVID-19, которые тре-
буют более пристального внимания. К таким группам
можно отнести коморбидных пациентов, страдающих
бронхиальной астмой, что до настоящего времени недо-
статочно отражено в медицинской литературе [5, 6].

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И

ГОРБУНОВ С. Г., БИЦУЕВА А. В. COVID-19 у детей с бронхиальной аст-
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Бронхиальная астма является наиболее распрост-
раненным хроническим заболеванием респираторного
тракта у детей. В мире около 300 млн человек (4,3%)
страдают бронхиальной астмой. Среди детей 14% име-
ют это заболевание [7]. Провоцировать обострения
бронхиальной астмы могут физическая активность, упо-
требление в пищу продуктов — либераторов гистамина,
контакт с домашней пылью, шерстью животных и други-
ми респираторными аллергенами, психогенные факто-
ры, но наиболее часто в этом качестве выступают ин-
фекции дыхательных путей (80—87,9% случаев), а
именно вирусы, в том числе и коронавирусы [8, 9, 10].

В начале пандемии COVID-19 бронхиальная астма
была признана коморбидной патологией, повышающей
риск госпитализации и летального исхода у взрослых
пациентов. В последующем астму идентифицировали
как сопутствующее заболевание, которое увеличивает
риск тяжелого течения COVID-19 (лечение в ОРИТ, пере-
вод на ИВЛ, летальный исход) у госпитализированных де-
тей [11, 12]. Несмотря на сообщения о летальных случа-
ях среди детей с бронхиальной астмой и COVID-19,
считалось, что это обусловлено сложными сопутствую-
щими заболеваниями, а не только наличием астмы как
единственной коморбидной патологии [11].

Однако по мере накопления большего количества
данных исследователи в разных странах убедились в
том, что бронхиальная астма не является фактором ри-
ска повышенной заболеваемости, неблагоприятного те-
чения и исхода COVID-19 у детей [12, 13, 14, 15, 16].
При этом данные о частоте инфицирования детей с
бронхиальной астмой вирусом SARS-CoV-2, частоте
госпитализации, тяжести клинического течения у них
COVID-19 относительно пациентов с этой инфекцией
без астмы являются неоднозначными [10, 11].

Так исследования, проведенные в Шотландии и
США, продемонстрировали, что дети с бронхиальной
астмой чаще госпитализировались по поводу COVID-19,
чем некоморбидные пациенты, особенно в случаях, ког-
да регистрировались варианты α и δ вируса SARS-CoV-2
[11]. У детей с бронхиальной астмой наблюдается дис-
баланс Th1/Th2 клеток и концентрации про- и противо-
воспалительных цитокинов в сыворотке крови. При этом
длительное применение ингаляционных глюкокортикос-
тероидов может снизить содержание интерлейкина-2,
ослабить пролиферацию Т-клеток и способность к фа-
гоцитозу. Эти изменения в иммунитете увеличивают
риск заражения вирусными инфекциями. Также из-
вестно, что пациенты с астмой имеют больший риск
серьезных исходов при острых респираторных
инфекциях (ОРИ) по сравнению с пациентами без
астмы [17, 18].

Однако в работах китайских авторов не отмечалось
существенных различий в частоте инфицированности,
тяжести течения и лабораторных, в том числе
иммунологических показателях, при COVID-19 у детей с
астмой и без нее [14]. Неадекватный противовирусный
иммунный ответ у пациентов с бронхиальной астмой
теоретически может способствовать повышенной воспри-
имчивости к вирусу SARS-CoV-2, но на практике это
зачастую не так [19, 20]. При этом нет никаких свиде-
тельств нарушения иммунного ответа у детей и молодых
взрослых, перенесших COVID-19, при лечении астмы

биологическими препаратами [10]. В настоящее время
предпринимаются попытки объяснить сложившуюся на
первый взгляд парадоксальную ситуацию с ис-пользо-
ванием патогенетического подхода [21].

Вирус SARS-CoV-2 очевидно воздействует на детей,
страдающих бронхиальной астмой, по-другому, чем на
взрослых с этим заболеванием, что подтверждается
британскими исследованиями, продемонстрировавши-
ми худшие исходы у взрослых пациентов с COVID-19
на фоне тяжелой астмы, чего не отмечалось у детей.
Потенциальный ответ на разницу в степени тяжести у
взрослых и детей, страдающих астмой, может заклю-
чаться в астматическом фенотипе. Заболеваемость
аллергической астмой достигает максимума в раннем
детстве и неуклонно снижается с возрастом. Неаллер-
гическая астма имеет низкую распространенность в
детском возрасте и достигает пика в позднем взрос-
лом возрасте [22].

Известно, что вирус SARS-CoV-2 поражает легкие,
как и другие органы и ткани организма, благодаря
взаимодействию с рецепторами ангиотензинпревра-
щающего фермента II типа (АПФ2), чему способствует
клеточная трансмембранная сериновая протеаза типа 2
(ТСП2), связывающая вирус с АПФ2 за счет активации
его S-протеина [22]. Недавние исследования подтверж-
дают, что аллергическая сенсибилизация обратно про-
порциональна экспрессии АПФ2. Атопический паттерн
Th2 гипотетически может быть защитным фактором при
тяжелом COVID-19 у детей с бронхиальной астмой6.
Кроме того, эозинофилы (конечный продукт действия ин-
терлейкина-5 на костный мозг), по-видимому, играют оп-
ределенную роль в ослаблении бремени COVID-19 при
астме [22], что подтверждается достоверным различи-
ем их количества у взрослых без этого заболевания в
сравнении с людьми, страдающими бронхиальной
астмой [23]. О защитной роли эозинофилов и интер-
ферона-α в отношении COVID-19 у пациентов с брон-
хиальной астмой сообщается и в работах других авто-
ров [6, 21].

Другим возможным объяснением того, почему фено-
тип атопической бронхиальной астмы защищает от
COVID-19, могут быть препараты, используемые для ее
лечения, а именно глюкокортикостероиды. На большой
когорте пациентов было показано снижение экспрессии
AПФ2 и TСП2 в клетках мокроты под влиянием ингаля-
ционных глюкокортикостероидов [21, 22, 24]. Также
установлено подавление выработки провоспалительных
интерлейкинов 6 и 8 будесонидом in vitro [22]. Как из-
вестно, именно интерлейкин-6 является маркером не-
благоприятных исходов в случаях тяжелой пневмонии
при COVID-19.

Исходя из перечисленных выше фактов, целью на-
стоящего исследования явилось определение особен-
ностей клинического течения, данных лабораторного и
инструментального обследования и анализ эффектив-
ности проводимого лечения COVID-19 у детей с брон-
хиальной астмой.

Материалы и методы исследования
Под нашим наблюдением за период 2020—

2022 гг. в детском отделении ГБУЗ МО «Красногорская
городская больница №2» Минздрава Московской об-
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ласти находилось 25 детей с COVID-19, страдавших
бронхиальной астмой (группа наблюдения), и 25 детей
с этой инфекцией без астмы (группа сравнения).
В обеих группах дети были сопоставимы по возрасту
(3—17 лет, в среднем 11,4 ± 4,0 лет) и по полу (маль-
чиков — 48%, девочек — 52%). Все пациенты госпита-
лизировались в среднем на 4-й день от начала болез-
ни. В обеих группах контакт с больным ОРИ имели
56% детей.

Всем пациентам проводилось общеклиническое фи-
зикальное обследование, выполнялись лабораторные
исследования (ПЦР-анализ мазков из рото- и носоглот-
ки на РНК SARS-CoV-2, клинический и биохимический
анализы крови, общий анализ мочи, коагулограмма,
анализ крови на белки острой фазы воспаления), инст-
рументальные исследования (пульсоксиметрия, КТ орга-

нов грудной клетки, ЭКГ), по показаниям — консульта-
ции различных специалистов.

Количественные признаки выражали в виде среднего
значения показателей (М) и стандартной ошибки (m).
Статистическую обработку полученных результатов
проводили с помощью программы STATISTICA 10.0 для
связанных и независимых выборок с использованием
непараметрического критерия Манна-Уитни и теста не-
зависимости по критерию χ2. Результаты считались до-
стоверными при р <  0,05.

Результаты и их обсуждение
В обеих группах у всех детей отмечались ли-

хорадка и интоксикация, боли в горле и явления рини-
та — у 24—44%, рвота и диарея — у 4—20%.
Достоверно чаще у пациентов с бронхиальной астмой

Рисунок 1. Частота развития основных клинических симптомов
COVID-19
*** — р < 0,001 по критерию χ2 к группе сравнения
Figure 1. The incidence of the main clinical symptoms of COVID-19
*** — p < 0,001 according to criterion χ2 to the comparison
group
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Таблица 1. Динамика клинического анализа крови у детей с COVID-19
Table 1. Dynamics of clinical blood analysis in children with COVID-19

достоверных различий нет

Показатель / Indicator

Группа сравнения / 
Comparison group, n = 25

Бронхиальная астма / 
Bronchial asthma, n = 25

При поступлении / 
Upon admission

При выписке / 
At discharge

При поступлении / 
Upon admission

При выписке / 
At discharge

Эритроциты, 1012/л / Erythrocytes, 1012/l 5,2 ± 0,5 5,3 ± 0,5 5,1 ± 0,5 5,2 ± 0,6

Гемоглобин, г/л / Hemoglobin, g/l 135,0 ± 13,0 137,0 ± 16,0 132,0 ± 9,0 136,0 ± 13,0

Тромбоциты, 109/л / Platelets, 109/l 242,0 ± 55,0 263,0 ± 54,0 266,0 ± 113,0 292,0 ± 81,0

Лейкоциты, 109/л / Leukocytes, 109/l 6,9 ± 2,9 7,0 ± 4,3 7,9 ± 2,7 8,1 ± 2,5

Нейтрофилы, % / Neutrophils, % 58,2 ± 16,6 50,4 ± 15,3 62,3 ± 15,6 53,7 ± 13,0

Лимфоциты, % / Lymphocytes, % 35,1 ± 16,2 40,9 ± 14,5 31,1 ± 13,9 39,1 ± 12,3

Моноциты, % / Monocytes, % 6,9 ± 3,0 8,4 ± 2,9 6,5 ± 3,0 7,2 ± 1,7

Рисунок 2. Длительность основных клинических симптомов
COVID-19
* — р < 0,05 по критерию Манна-Уитни к группе сравнения
Figure 2. Duration of the main clinical symptoms of COVID-19
* — p < 0,05 according to the Mann-Whitney criterion for the
comparison group
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наблюдались такие симптомы поражения респиратор-
ного тракта, как кашель и одышка (рис. 1). При этом в
данной группе характер кашля был в основном сухим
и частым, тогда как в группе сравнения кашель чаще
всего был малопродуктивным и редким. Одышка отме-
чалась только у детей с бронхиальной астмой, из них
лёгкая экспираторная у 4%, умеренно выраженная
смешанного характера — у 36% и выраженная экспи-
раторная — у 60%.

Длительность лихорадки, интоксикации, катараль-
ных явлений и симптомов поражения ЖКТ оказалась
примерно одинаковой в обеих группах (рис. 2). Про-

должительность кашля была достоверно (в 1,8 раз)
больше у детей с бронхиальной астмой относительно
группы сравнения. Одышка у них наблюдалась также
достоверно дольше, поскольку оказалась характерна
только для этой группы.

В клиническом анализе крови отклонений от нормы
и достоверных различий между группами как при пос-
туплении в стационар, так и в динамике не отмечалось
(табл. 1). Основные показатели биохимического анали-
за крови не выходили за пределы нормы у детей в обеих
группах как при поступлении, так и при выписке, досто-
верных различий между ними не наблюдалось. По дан-
ным коагулограммы у пациентов с бронхиальной аст-

Рисунок 3. Динамика уровня С-реактивного белка в крови
* — р < 0,001 по критерию Манна-Уитни к группе сравнения, 
# — р < 0,001 по критерию Манна-Уитни к группе детей с
бронхиальной астмой при поступлении
Figure 3. Dynamics of the level of C-reactive protein in the blood
* — p < 0,001 according to the Mann-Whitney criterion for the
comparison group,
# — p < 0,001 according to the Mann-Whitney criterion for the
group of children with bronchial asthma upon admission
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Рисунок 4. Динамика уровня ферритина в крови
* — р < 0,001 по критерию Манна-Уитни к группе сравнения, 
# — р < 0,001 по критерию Манна-Уитни к группе детей с
бронхиальной астмой при поступлении
Figure 4. Dynamics of ferritin levels in the blood
* — p < 0,001 according to the Mann-Whitney criterion for the
comparison group,
# — p < 0,001 according to the Mann-Whitney criterion for the
group of children with bronchial asthma upon admission
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Рисунок 5. Степень поражения легких по данным компьютер-
ной томографии
*** — р < 0,001 по критерию χ2 к группе сравнения
Figure 5. The degree of lung damage according to computed tomography
*** — p < 0,001 according to criterion χ2 to the comparison group

Группа сравнения/Comparison group
Бронхиальная астма/Bronchialasthma

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

0

Количество пациентов, % / Number of patients, %

***

***

***

КТ-0 / СТ-0 КТ-1 / СТ-1 КТ-2 / СТ-2
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** — р < 0,01 по критерию Манна-Уитни к группе сравнения, 
*** — р < 0,001 по критерию Манна-Уитни к группе сравнения
Figure 6. The duration of various types of COVID-19 therapy
** — p < 0,01 according to the Mann-Whitney criterion for the
comparison group,
*** — p < 0,001 according to the Mann-Whitney criterion for the
comparison group
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мой исходно отмечалось достоверное повышение уров-
ня Д-димера относительно группы сравнения, что свиде-
тельствовало о склонности к тромбообразованию. При
выписке из стационара этот показатель нормализовы-
вался, на фоне адекватной проводимой антикоагулянт-
ной терапии (табл. 2).

У пациентов с бронхиальной астмой как при госпи-
тализации, так и при выписке отмечался достоверно бо-
лее высокий уровень СРБ и ферритина, хотя в динамике
они уже не превышали нормальных значений, что сви-
детельствовало об эффективности проводимой проти-
вовоспалительной терапии. В группе сравнения содер-
жание белков острой фазы воспаления оставалось в
пределах нормы на протяжении всего периода наблю-
дения (рис. 3, 4).

Поражение легких по данным КТ-исследования у па-
циентов с бронхиальной астмой при COVID-19 наблю-
далось достоверно чаще, чем в группе сравнения
(рис. 5), — 88,06,5% против 8,0 ± 5,4% (р < 0,001 по
критерию χ2). При этом КТ-0 не регистрировалась в
группе детей с бронхиальной астмой вообще, а КТ-1
определялась у них чаще относительно группы сравне-
ния (72,4% против 8%), КТ-2 встречалась только у па-
циентов с бронхиальной астмой (все различия досто-
верны).

По данным пульсоксиметрии минимальная SpO2 у
детей с бронхиальной астмой была ниже нормы и со-
ставила 93 ± 1%, что свидетельствовало о развитии
дыхательной недостаточности (ДН) I-й степени; в группе
сравнения этот показатель соответствовал норме и был
равен в среднем 98 ± 1% (р < 0,05 по критерию χ2).

Нарушения на ЭКГ (в основном в виде синусовой
аритмии, экстрасистолии, миграции водителя ритма, на-
рушений реполяризации желудочков и неполной блока-
ды ножек пучка Гиса) наблюдались несколько чаще в
группе пациентов с ожирением (68,0 ± 9,3%) по срав-
нению с контрольной группой (48,0 ± 10,0%), но эти
различия не были достоверны.

Детям с бронхиальной астмой потребовалось досто-
верно более длительное лечение COVID-19 относитель-
но группы сравнения по всем видам проводимой им те-

рапии, кроме антикоагулянтной (рис. 6). В результате
эти пациенты провели в стационаре достоверно боль-
шее количество койко-дней — 9,1 ± 0,6 против 5,3 ±
± 0,2 (р < 0,001 по критерию Манна-Уитни).

В целом полученные в настоящем исследовании дан-
ные согласуются с результатами, полученными другими
авторами. Так египетские ученые наблюдали 30 детей с
COVID-19, страдающих астмой (9 мальчиков и 21 де-
вочка со средним возрастом 9 лет), и 32 ребенка с этой
инфекцией без астмы (18 мальчиков и 14 девочек со
средним возрастом 9,5 лет). Клинические проявления
COVID-19 были сопоставимы между двумя группами, за
исключением хрипов, которые чаще встречались как
проявление этого заболевания у детей с бронхиальной
астмой (р = 0,001). Мультисистемный воспалительный
синдром (МСВС) диагностирован у 1 пациента с брон-
хиальной астмой и 3 детей без нее. В группе коморбид-
ных пациентов достоверно чаще отмечалось повышение
в крови уровня ферритина, ЛДГ и Д-димера по сравне-
нию с теми, кто не страдал астмой. Тяжесть и исход
COVID-19, а также длительность госпитализации в обе-
их группах существенно не различались [5].

В Саудовской Аравии из 60 детей (58% мальчиков и
42% девочек) 2—12 лет (средний возраст 5 лет), госпи-
тализированных по поводу бронхиальной астмы, у
10 (16,7%) был диагностирован COVID-19. Наиболее
частыми симптомами заболевания были кашель, одыш-
ка и снижение SpO2. Тяжелая форма бронхиальной аст-
мы и длительность ее более 5-ти лет достоверно чаще
встречались у коморбидных пациентов по сравнению с
детьми без COVID-19 (60% против 40%). Общее коли-
чество дней госпитализации как в отделении интенсив-
ной терапии, так и в педиатрическом отделении общего
профиля не отличалось между двумя группами. У всех
пациентов исход заболевания был благоприятным [8].
В другом исследовании, проведенном также в Саудовской
Аравии, установлено, что основной причиной госпита-
лизации коморбидных пациентов явилось развитие
пневмонии с последующим гастроэнтеритом, а не обо-
стрение астмы [23].

Таблица 2. Динамика биохимического анализа крови и коагулограммы у детей с COVID-19
Table 2. Dynamics of biochemical blood analysis and coagulogram in children with COVID-19

* — р < 0,001 по критерию Манна-Уитни к группе сравнения, 
# — р < 0,001 по критерию Манна-Уитни к группе детей с бронхиальной астмой при поступлении

Показатель / Indicator

Группа сравнения / 
Comparison group, n = 25

Бронхиальная астма / 
Bronchial asthma, n = 25

При поступлении / 
Upon admission

При выписке / At 
discharge

При поступлении / 
Upon admission

При выписке / 
At discharge

Глюкоза, моль/л / Glucose, mmol/l 4,6 ± 0,6 4,7 ± 0,4 4,7 ± 0,6 4,7 ± 0,6

Аланинаминотрансфераза, Ед/л / 
Alaninаminotransferase, U/l 18,9 ± 12,4 17,7 ± 8,5 16,8 ± 7,6 22,6 ± 9,7

Аспартатаминотрансфераза, Ед/л / 
Aspartatаminotransferase, U/l 30,6 ± 11,2 24,7 ± 5,3 30,2 ± 19,2 34,5 ± 25,4

Д-димер, мг/л / D-dimer, mg/l 0,4 ± 0,2 0,3 ± 0,1 1,1 ± 1,1* 0,5 ± 0,2#

АЧТВ, секунды / АРТТ, seconds 31,4 ± 4,3 33,1 ± 2,9 29,2 ± 4,3 32,9 ± 4,3

Фибриноген, г/л / Fibrinogen, g/l 3,7 ± 1,2 3,2 ± 0,4 3,6 ± 0,7 3,2 ± 0,4



10

Горбунов С. Г., Бицуева А. В. COVID-19 у детей с бронхиальной астмой: аспекты коморбидности

C M Y K 10 10 10 10

Турецкими специалистами описан редкий для этой
страны случай COVID-19 у 16-летнего подростка, стра-
дающего в течение 5-ти лет аллергической бронхиаль-
ной астмой. У него отмечалась обычная для COVID-19
клиническая симптоматика и лабораторные изменения,
при КТ легких наблюдалась картина их вирусного пора-
жения. В течение 5-ти дней пациент получал фавипира-
вир с положительным эффектом. Он был выписан из
стационара через 1 неделю, не предъявляя жалоб и с
нормальными лабораторными показателями [15]. Ис-
следование, проведенное в США, показало, что у детей
в течение 6 месяцев после перенесенного COVID-19
контроль за бронхиальной астмой ухудшается [16].

Учеными из Узбекистана наблюдались 27 детей с
бронхиальной астмой и COVID-19 в 1-й Зангиатинской
инфекционной больнице г. Ташкента и 56 коморбидных
детей 8—16 лет, наблюдавшихся амбулаторно, а также
44 ребёнка с COVID-19 без астмы. Установлено, что
новая коронавирусная инфекция, протекавшая на фоне
бронхиальной астмы, характеризовалась подострым
началом с субфебрилитетом у 56,6%, достоверно бо-
лее частым сухим навязчивым кашлем у 75,9% по
сравнению с пациентами без астмы, что обусловлено
гиперреактивностью респираторного тракта (особен-
но при сочетании с аллергическим ринитом), затруд-
нением носового дыхания у 73,3%, ринореей со сли-
зистыми или слизисто-серозными выделениями у
69,3%, а также чиханием у 38,6%. Аносмия в обеих
группах наблюдалась в 55 случаев. Одышка и хрипы в
легких отмечались у 17,3% коморбидных пациентов,
поражение ЖКТ — у 5,3%, ДН I-й степени — только у
2-х детей [13, 25, 26, 27].

Отечественными специалистами был проведен он-
лайн-опрос с использованием электронной формы ро-
дителей 83 детей 7—17 лет, из которых 49 страдали
бронхиальной астмой и у 25 это заболевание не диаг-
ностировано. Установлено, что среди пациентов с аст-
мой перенесли COVID-19 45% (в группе сравнения —
32%), при этом легкое течение инфекции отмечалось у
80%, а среднетяжелое — у 20% коморбидных детей (в
группе сравнения 62% и 37% соответственно). Феб-
рильная лихорадка наблюдалась у 40%, аносмия — у
35% детей с COVID-19 и бронхиальной астмой (в

группе сравнения 33% и 14% соответственно). SpO2 в
группе коморбидных пациентов находилось в преде-
лах 94—98%, а в группе детей без астмы — 98—99%.
В обеих группах ни один пациент не был госпитализи-
рован [28].

В исследовании, выполненном под руководством
профессора Н.А. Геппе (2021 г.), было проведено ан-
кетирование 500 детей с бронхиальной астмой, гос-
питализированных в пульмонологическое отделение
Университетской ДКБ Сеченовского университета, из
которых 15 (3%) переболели COVID-19. Также про-
анализирована клиническая картина этой инфекции у
75 пациентов с бронхиальной астмой и 53 детей без
нее, наблюдавшихся амбулаторно в ГБУЗ «Пульмоно-
логический санаторий № 15 ДЗМ». Оказалось, что у
пациентов в основном отмечались симптомы, харак-
терные как для COVID-19, так и для бронхиальной аст-
мы: сухой кашель, одышка, лихорадка. Установлено,
что новая коронавирусная инфекция у детей с бронхи-
альной астмой протекала в лёгкой форме [12].

Заключение
В проведенном нами исследовании COVID-19

у детей с бронхиальной астмой протекал несколько тя-
желее по сравнению с теми, кто не страдал бронхиаль-
ной астмой. У коморбидных пациентов чаще и дольше
наблюдались кашель и одышка — симптомы, харак-
терные для обоих заболеваний, однако типичных обо-
стрений астмы в этой группе не отмечалось. Вирусное
поражение легких с развитием ДН I-й степени в боль-
шей степени было свойственно детям с бронхиальной
астмой. В группе детей, страдавших бронхиальной
астмой, отмечалась более выраженная склонность к
гиперкоагуляции и системному воспалительному отве-
ту относительно пациентов группы сравнения. При
этом на фоне адекватного лечения, оказавшегося до-
стоверно более длительным по всем видам проводи-
мой терапии за исключением антикоагулянтной, пока-
затели коагулограммы и уровень белков острой фазы
воспаления в динамике нормализовывались в обеих
наблюдаемых группах. В итоге коморбидные пациенты
провели в стационаре достоверно больший срок, чем
дети, не страдавшие в анамнезе бронхиальной аст-
мой.
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Метапневмовирусная инфекция у детей 
в современных условиях: 
клинико-иммунологические параллели 
ПОПОВА О. П.1,2, ТРУШАКОВА С. В.3, ФЕДОРОВА И. М.2, КОТЕЛЕВА С. И.2, БУНИН С. В.4, 
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5 Детская городская клиническая больница №9 им. Г.Н. Сперанского ДЗ г. Москвы,
Российская Федерация

Анализ клинических и иммунологических особенностей метапневмовирусной инфекции в современных условиях может спо-
собствовать своевременной диагностике и оптимизации терапии.
Цель. Выявление клинико-иммунологических особенностей метапневмовирусной инфекции у детей различного возраста. Па-
циенты и методы. Представлен анализ клинических особенностей у 22 пациентов с моно-метапневмовирусной инфекцией.
Детей в возрасте до 1 года было 7 (31,8 %), 1—3 лет — 8 (36,4%), 4—7 лет — 7 (31,8%). Диагностика метапневмовирусной
инфекции основывалась на клинических данных и ПЦР-анализе слизи из носоглотки. Иммунологические исследования у 10 па-
циентов включали оценку клеточного звена иммунного ответа и интерфероновой системы. Результаты. Среди детей в возрасте до
1 года у 71,4 ± 17,1% были диагностированы обструктивные бронхиты, а у 28,6 ± 17,1% — пневмонии. У пациентов 1—3 лет ча-
ще в 55,6 ± 17,6% случаев наблюдались пневмонии, реже в 33,3 ± 16,7% — обструктивные бронхиты, а в 11,1 ± 11,1% брон-
хиты протекали без явлений бронхообструкции. У детей 4—7 лет в 14,3 ± 13,2% случаев отмечались поражения лишь верхних
дыхательных путей, в 57,1 ± 18,7% развивались бронхиты, в 28,6 ± 17,1% случаев — пневмония. Состояние иммунной систе-
мы характеризовалось низким содержанием T-хелперов (CD3 + CD4 + ) и NK- клеток (CD3-CD16 + CD56 + ), выявленным у
7 (70%) и у 5 (50%) пациентов соответственно. Продукция ИФНγ была снижена у 70%, а ИФНα — у 80% детей. 
Заключение. Метапневмовирусная инфекция у детей в современных условиях характеризуется частым развитием воспалитель-
ных изменений в бронхолёгочной системе, причем, у большинства больных в ранние сроки болезни. Тяжесть течения заболевания
была обусловлена как проявлениями дыхательной недостаточности, так и выраженными симптомами интоксикации. Иммунологи-
ческие исследования выявили изменения в клеточном звене и интерфероновой системе во всех возрастных группах.
Ключевые слова: метапневмовирусная инфекция, кашель, бронхит, пневмония, дыхательная недостаточность, интерфероны

Metapneumovirus infection in children in modern conditions:
clinical and immunological parallels
Popova O. P.1,2, Trushakova S. V.3, Fedorova I. M.2, Koteleva S. I.2, Bunin S. V.4, Shvetsova Ju. V.4, Vartyanyan R. V.3, Lyubeznova I. G.5

1 Russian medical Academy of continuous postgraduate education, Moscow, Russian Federation
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3 N. F. Gamaleya Federal Research Center for Epidemiology & Microbiology, Moscow, Russian Federation
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Aim. The study of metapneumovirus infection clinical and immunological features in children of different ages. Patients and methods. An analysis of 22 patients
with mono-metapneumovirus infection is presented. There were 7 (31.8%) children under the age of 1 year, 8 (36.4%) — 1—3 years old, 7 (31.8%) — 4—7 years
old. Diagnosis of metapneumovirus infection was based on clinical data and on PCR analysis of nasopharyngeal mucus. Immunological studies in 10 patients in-
cluded immunophenotype of patient's blood lymphocytes and analysis of the interferon system. Results. Among children under the age of 1 year 71.4 ± 17.1%
were diagnosed with obstructive bronchitis and 28.6 ± 17.1% had pneumonia. In patients aged 1—3 years pneumonia was observed more often (55.6 ± 17.6%),
obstructive bronchitis — less often (33.3 ± 16.7%), and in 11.1 ± 11.1% bronchitis occurred without symptoms of bronchial obstruction. In children aged 4—7 years
only the upper respiratory tract was affected in 14.3 ± 13.2% of cases, 57.1 ± 18.7% developed bronchitis and 28.6 ± 17.1% — pneumonia. The immune system
state was characterized by a low content of T-helpers (CD3 + CD4 + ) and NK-cells (CD3-CD16 + CD56 + ) detected in 7 (70%) and 5 (50%) patients respectively.
IFNγ production was reduced in 70% of children and IFNα in 80%. Conclusion. Metapneumovirus infection in children in modern conditions is characterized by the
frequent development of inflammatory changes in the bronchopulmonary system in the early stages of the disease. The disease severity was due to both manifestations
of respiratory failure and severe symptoms of intoxication. Immunological studies revealed changes in the cellular link and the interferon system in all age groups.
Keywords: metapneumovirus infection, cough, bronchitis, pneumonia, respiratory failure, interferons
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Острые респираторные вирусные инфекции
(ОРВИ) по-прежнему остаются основной инфекционной
патологией в мире. Вместе с тем отсутствие полной регист-
рации и ограниченная доступность этиологической вери-
фикации в реальной практике не позволяют представить
истинные масштабы заболеваемости и «клиническое ли-
цо» этой собирательной группы инфекционных болезней.
Данные отечественной и зарубежной литературы свиде-
тельствуют об изменении этиологического спектра ОРВИ в
последние годы, указывая на рост удельного веса ринови-
русной, метапневмовирусной, коронавирусной инфекции
в популяции [1, 2, 3, 4, 5, 6]. Обращает на себя внимание
также увеличение роли вирусных агентов в качестве триг-
геров в развитии иммунопатологических синдромов (вас-
кулитов, вторичного гемофагоцитарного синдрома и т.д.).
В связи с этим дальнейшее изучение различных аспектов
ОРВИ не теряет свою высокую актуальность. Особый ин-
терес представляет оценка клинических особенностей ви-
русных инфекций, приобретающих в последние годы высо-
кую эпидемиологическую значимость с широким повсе-
местным распространением, но недостаточно изученных. К
таким заболеваниям относят метапневмовирусную инфек-
цию. Опубликованные за рубежом клинические наблюдения
и данные немногочисленных исследований в России свиде-
тельствуют, что наиболее частыми проявлениями метапнев-
мовирусной инфекции являются ринорея, кашель, гипертер-
мия, бронхит, бронхиолит, пневмония [7, 8, 9, 10, 11]. Пред-
ставляется важным определение не только рангового места
данной инфекции в этиологической структуре острых респи-
раторных вирусных инфекций у детей, но и оценка клиниче-
ской значимости метапневмовирусной инфекции в формиро-
вании патологии бронхолёгочной системы.

Человеческий метапневмовирус (hMPV) — РНК-содер-
жащий вирус, относящийся к семейству парамиксовиру-
сов, открыт в конце 2001 г. в Нидерландах [12]. В после-
дующем в нескольких лабораториях Западной Европы,
Северной Америки и Австралии подтверждено существо-
вание данного вируса, с которым ассоциировали тяжёлые
формы респираторных заболеваний у детей и взрослых
[13]. Однако имеются данные о том,что этот вирус являет-
ся человеческим патогеном уже более 50 лет [14]. Иденти-
фицированы генотипы метапневмовируса, относящиеся к
группам А (A1, A2a, A2b) и B (B1, B2), которые, согласно
данным отдельных авторов, могут определять особенности
течения инфекционного процесса [15, 16]. Имеются дан-
ные о существовании нового варианта метапневмовируса,
неродственного генотипам А и В, что указывает на воз-
можно его более широкую гетерогенность.

Многие зарубежные исследователи определяют метап-
невмовирусную инфекцию как одну из лидирующих при-

чин возникновения заболеваний нижнего отдела респира-
торного тракта у детей [17]. По данным отдельных авторов
[13, 14, 15, 16, 17, 18], в этиологической структуре забо-
леваний нижних отделов дыхательных путей частота выяв-
ления hMPV выше (от 10,2 до 36,0%), чем при заболева-
ниях верхних отделов дыхательных путей (от 1 до 5%).
К группам риска по развитию тяжёлых форм болезни от-
носят детей первого года жизни, для которых характерны
бронхиолиты, альвеолиты и пневмонии, а также пациентов
с ослабленной иммунной системой. Метапневмовирус за-
нимает 2 место после респираторно-синтициального виру-
са (РСВ), как причина развития острого бронхиолита у де-
тей первого года жизни [15]. Наряду с этим, среди ослож-
нений hMPV-инфекции описаны отиты, лёгочные ателекта-
зы и перикардиты [15, 16, 17, 18, 19].

Эти факты диктуют необходимость дальнейшего анализа
клинических и других аспектов метапневмовирусной инфек-
ции, в частности, иммунологических, что будет способство-
вать своевременной диагностике и оптимизации терапии.

Цель работы — оценка клинико-иммунологических по-
казателей метапневмовирусной инфекции у детей. 

Материалы и методы исследования
Клинический анализ основывался на наблюде-

ниях за 25 детьми с метапневмовирусной инфекцией, гос-
питализированных в ГБУЗ «ИКБ №1» и ГБУЗ ДГКБ №9
им. Г.Н. Сперанского ДЗМ г. Москвы в 2022—23 годах.
У 22 больных отмечалось течение метапневмовирусной
инфекции как моноинфекции, а у 3-х — в ассоциации с
другими вирусными инфекциями: риновирусной, гриппом и
сочетанием бокавирусной и сезонной коронавирусной.

В работе представлен анализ клинико-иммунологиче-
ских особенностей у пациентов с моно-метапневмовирус-
ной инфекцией, возрастная структура которых выглядела
следующим образом: детей в возрасте до 1 года было
7 (31,8 %), 1—3 лет — 8 (36,4%), 4—7 лет — 7 (31,8%).

Диагностика метапневмовирусной инфекции основы-
валась на клинических данных и результатах исследований
слизи из носоглотки с обнаружением РНК метапневмовиру-
са методом ПЦР, которые проводились в ГБУЗ «ИКБ №1»
ДЗМ г. Москвы и в ФГБУ «НИЦЭМ им. Н.Ф. Гамалеи». За-
бор материала осуществляли с помощью стерильного ват-
ного тампона с последующим помещением его в пробирку
со средой, содержащей антибиотики. Носоглоточные смывы
хранили при –70°С до исследования. Выделение нуклеино-
вых кислот проводили методом лизиса с использованием
коммерческой тест-системы «Рибо-преп» («Ампли-Сенс»,
Москва). Проведение амплификации с гибридизацион-
но-флюоресцентной детекцией в реальном времени осу-
ществляли тест-системами «Ампли Сенс- ОРВИ-FL» на амп-



14

Попова О. П. и др. Метапневмовирусная инфекция у детей в современных условиях: клинико-иммунологические параллели 

C M Y K 14 14 14 14

лификаторах планшетного типа ДТ-32 и ДТ-48 производ-
ства компании «ДНК-технология» (Москва). 

У всех больных были проведены общеклинические ис-
следования: клинический анализ крови (ОАК) и мочи
(ОАМ), биохимический анализ крови и определение уровня
С-реактивного белка и прокальцитонина в случае развития
бронхолегочных изменений для исключения сопутствующей
бактериальной инфекции. По показаниям проводилось
рентгенологическое исследование органов грудной клетки. 

Иммунологические исследования у 10 пациентов включали
анализ клеточного звена иммунного ответа и интерфероновой
системы. Иммунофенотипирование лимфоцитов было прове-
дено методом проточной цитометрии с целью определения ос-
новных субпопуляций лимфоцитов (Т-, В-, NK-клеток, Т-хелпе-
ров, цитотоксических лимфоцитов (ЦТЛ) и активированных
Т-лимфоцитов (CD3+CD8+HLADR+, CD3+CD8+CD38+).
Оценка состояния интерфероновой системы включала оп-
ределение биологической активности интерферона (ин-
терфероновый статус по Ф.И. Ершову) — сывороточного и
продуцируемого в культуре клеток цельной крови. Для
оценки степени недостаточности в интерфероновом стату-
се были использованы критерии, представленные в мето-
дических рекомендациях [20]. 

Статистическая обработка проведена с использовани-
ем программы MS Excel. Для статистической обработки
данных применялись t-критерий Стьюдента Различия счи-
тали статистически значимыми при р < 0,05.

Результаты и их обсуждение
Анализ структуры ОРВИ в Российской Федерации,

проводимый в течение многих лет, демонстрирует, что удель-
ный вес вирусных агентов в циркуляции отличался в различ-
ные годы. Обращает на себя внимание увеличение доли ме-
тапневмовируса в 2022—2023 г. (к 9 нед. 2023 г.) наряду с
периодическими подъёмами заболеваемости РС-вирусной и,
в меньшей степени, ОРВИ другой этиологии [21, 22].

Среди госпитализированных больных с ОРВИ метап-
невмовирусная инфекция в изучаемый период была диаг-
ностирована у 15,8—18,3% детей. При клиническом ана-
лизе особенностей течения метапневмовирусной инфек-
ции в различных возрастных группах установлено, что для
большинства детей было характерно развитие воспали-
тельных изменений со стороны бронхолёгочной системы.
Течение заболевания с поражением верхних дыхательных
путей наблюдалось лишь у 2-х детей — в возрасте 2 лет
3 месяцев и 7 лет. Сравнительная оценка характера пора-
жения органов дыхания показала, что в значительной сте-
пени он определялся возрастом больных. Так, среди детей
в возрасте до 1 года метапневмовирусная инфекция про-
текала с бронхолёгочными изменениями у всех детей, при-
чём у 71,4 ± 17,1% были диагностированы обструктивные
бронхиты, а у 28,6 ± 17,1% развивались пневмонии. У па-
циентов 1—3 лет чаще, хотя и без статистической досто-
верности (p > 0,05), в 55,6 ± 17,6% случаев наблюдались
пневмонии, реже, у 33,3 ± 16,7 %, обструктивные бронхи-
ты, а у11,1 ± 11,1% пациентов бронхиты протекали без яв-
лений бронхообструкции. Течение метапневмовирусной ин-
фекции у детей 4—7 лет отличалось тем, что у 14,3 ± 13,2%
больных отмечались поражения лишь верхних дыхатель-
ных путей, у 57,1 ± 18,7% развивались бронхиты, причём

у половины из них с бронхообструктивным синдромом, а
удельный вес пневмоний составил 28,6 ± 17,1%.

При оценке особенностей течения метапневмовирус-
ной инфекции с поражением лишь верхних дыхательных
путей установлено, что заболевание характеризовалось
острым началом в обоих случаях. Поводом для госпитали-
зации больных служила гипертермия до 38,5°—39,5°С,
плохо купируемая до госпитализации и сохранявшаяся в
последующем и в стационаре до 5—7 дней от момента на-
чала заболевания. При поступлении пациентов в стаци-
онар обращали на себя внимание нарушение самочувст-
вия, вялость, головные боли, снижение аппетита. Ката-
ральный синдром был выражен умеренно в виде слизистых
выделений из носа и гиперемии в ротоглотке.

В качестве примера приводим историю болезни девоч-
ки Д., 7 лет. Согласно данным анамнеза заболевания, де-
вочка заболела 28.10.22 г., когда повысилась температу-
ра до 38,5°С, появился небольшой насморк, сухой ка-
шель с грубым оттенком, приобретая навязчивый характер
в последующем. Характерные признаки в виде осиплости
голоса, грубого сухого кашля свидетельствовали о явлени-
ях ларингита. Амбулаторно лечились симптоматическими
средствами, ингаляциями через небулайзер с ипратропия
бромидом + фенотеролгидробромид (беродуалом), но без
эффекта. В связи с сохранением стойкой гипертермии до
38,5°—39,0°С и тенденцией к усилению кашля (в ночь
30—31.10.22 навязчивый в течение всей ночи) 31.10.22
направлена на стационарное лечение.

В анамнезе жизни: COVID-19 в августе 2022 г., наблю-
далась у невролога по поводу вегетативных дисфункций.

При поступлении обращали на себя внимание вялость,
активные жалобы на головные боли, лихорадка до 39°С.
В объективном статусе — заложенность носа, гиперемия в
ротоглотке. В лёгких и сердце патологии не выявлено. При
рентгенографическом исследовании органов грудной
клетки 01.10.22 патологических изменений не выявлено.

ОАК от 01.11.22: гемоглобин —118 г/л, эритроциты —
4,4 х 1012/л, тромбоциты — 281,7 х 109/л, лейкоциты —
4,4 х 109/л, нейтрофилы — 38%, лимфоциты — 52%, мо-
ноциты — 8%, эозинофилы — 1%. С-реактивный белок от
03.11.22 — 11 мг/л (норма 0,1—8,2). При обследовании
01.11.22 методом ПЦР в мазке из носоглотки обнаружена
РНК метапневмовируса. При иммунологическом исследо-
вании 02.11.22 обращали на себя внимание изменения в
субпопуляционном составе лимфоцитов на фоне низкого
содержания абсолютного количества лейкоцитов (3,8 х
х 109/л). Так, были выявлены низкое содержание (% и аб-
солютное количество клеток в 1 мм3 крови) T-хелперов
(CD3+ CD4+) до 35% (692 кл. в 1мм3 крови) при норме
40—50% (1000—2600 кл.), NK-клеток до 6% (119 кл.)
при норме 10—18% (350—600 кл.), а также снижено со-
отношение CD4+/CD8+ до 1,17 (норма 1,8—3,0). При
оценке интерферонового статуса обращали на себя вни-
мание низкие показатели как ИФНγ, так и ИФНα, состав-
ляя 16 ЕД/мл (норма 16—64) и 40 ЕД/мл (норма 80—
640) соответственно.

На основании комплексной оценки клинико-лаборатор-
ных, иммунологических показателей ребёнку был назна-
чен меглюминаакридонацетат (циклоферон) внутримы-
шечно по 2 мл через день курсом до 10 инъекций, веторон
(бета-каротин (провитамин А), альфа-токоферола ацетат
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(витамин Е), аскорбиновая кислота (витамин С), промыва-
ние носа физиологическим раствором, ингаляции с буде-
сонидом. С положительной клинической симптоматикой на
5-е сутки нахождения в стационаре (04.11.22) выписана на
амбулаторное долечивание. При катамнестическом наблю-
дении за больной установлено повторное выделение РНК
hMPV в мазке из ротоглотки 08.11.22 на фоне редкого каш-
ля, продолжения рекомендованной терапии, в связи с чем к
лечению добавлен цитросепт (витамин С, биофлавоноиды)
по 6—7 капель в ½ стакана жидкости 2 раза в сутки.
26.11.22 результат вирусологического исследования был от-
рицательным.

Вышеприведенная история болезни демонстрирует тече-
ние тяжёлой метапневмовирусной инфекции с поражением
верхних дыхательных путей, с длительным (до 8 суток) выделе-
нием РНК hMPV, чему способствовали, видимо, сопутствовав-
шие иммунологические нарушения (низкое содержание Т-хел-
перов, NK-клеток, CD4+/CD8+, ИФНγ и ИФНα).

У 11 детей (50%) метапневмовирусная инфекция про-
текала с явлениями бронхита, преимущественно, у 90,9%
из них, с бронхообструктивным синдромом различной сте-
пени. Возрастная структура характеризовалась преобла-
данием больных в возрасте до 1 года, составивших 81,8%
(9 детей). Анализ сроков заболевания показал, что бронхи-
ты развивались у большинства больных в первые 3 дня — у
63,4%, с 3 по 5 дни — у 36,6% детей. Ведущими состав-
ляющими клинического симптомокомплекса являлись не
только признаки дыхательной недостаточности (ДН) на
фоне обструктивного синдрома, но и выраженные явления
интоксикации в виде гипертермии в течение нескольких
дней, вялости, нарушения сна и аппетита. В наших наблю-
дениях среди госпитализированных достоверно преобла-
дали больные с клиникой ДН 2—3 степени, что отмечалось
у 9 (81,9 ± 5,4%) детей, а у 2-х (18,1 ± 5,4%) детей были
признаки ДН 1—2 степени (p < 0,001).

Клиническим примером может служить история болез-
ни ребёнка А., 4 месяцев, находившегося на стационар-
ном лечении в ГБУЗ ДГКБ №9 им. Г.Н. Сперанского с
13.12.22 по 17.12.22 с диагнозом: Метапневмовирусная
инфекция. Обструктивный бронхит. ДН 2—3 степени. Гос-
питализирован с жалобами на плохо купируемую лихо-
радку, малопродуктивный влажный кашель, одышку, вя-
лость. Анамнез жизни не отягощён. Из перенесенных за-
болеваний — COVID-19 в декабре 2021 г.

Согласно данным анамнеза заболевания, с 11.12.22
покашливание на фоне повышения температуры до 38,5—
39°C. Наблюдался педиатром, получал симптоматиче-
скую терапию (ибупрофен, амброксол), но отмечалось
нарастание одышки на фоне плохо купируемой фебриль-
ной лихорадки, в связи с чем направлен на стационарное
лечение. Состояние при поступлении тяжёлое, обуслов-
ленное экспираторной одышкой до 68—72 в минуту и
стойкой гипертермией. Катаральные явления выражены
умеренно. В лёгких выслушивались влажные мелкопузыр-
чатые и свистящие хрипы с обеих сторон на фоне жёсткого
дыхания. Тахикардия до 128 в минуту. Сатурация О2 —
94%. Со стороны других органов изменений не выявлено.
При обследовании методом ПЦР в мазке из носоглотки
обнаружена РНК метапневмовируса. ОАК от 14.03.22:
гемоглобин — 119 г/л, эритроциты — 4,08 х 1012/л,
тромбоциты — 281,7 х 109/л, лейкоциты — 6,47 х 109/л,

нейтрофилы —26,4%, лимфоциты — 56,34%, моноциты —
13,59%, эозинофилы — 3,85%. С-реактивный белок от
14.03.22 — 0,6 (норма 0,1—8,2). Рентгенография груд-
ной клетки от 14.03.22 — усиление лёгочного рисунка в
прикорневых отделах.

Проведено лечение: преднизолон в/м, ингаляции с бу-
десонидом и ипратропия бромидом (атровентом), реком-
бинантный интерферон альфа-2b (гриппферон) в нос, жа-
ропонижающие препараты. С улучшением выписан домой
на амбулаторное долечивание. 

Следующая история болезни также демонстрирует те-
чение метапневмовирусного обструктивного бронхита у
ребенка Д., 1 года, находившегося в ГБУЗ «ИКБ №1»
ДЗМ 1 со 02.02.2023 по 07.02.23. Анамнез жизни не от-
ягощен. Данные эпиданамнеза свидетельствовали о кон-
такте с больными ОРВИ братьями и сёстрами. Ребёнок за-
болел остро, 30.01.23, когда повысилась температура до
38,5°C, появился кашель, с 31.01.23 «свистящее» дыха-
ние. Осмотрен педиатром, назначены ингаляции с будесо-
нидом и ипратропия бромидом + фенотеролгидробромид
(беродуалом), свечи с рекомбинантным интерфероном
альфа-2b (вифероном), но сохранялась одышка с тенден-
цией к нарастанию, нарушалось самочувствие ребёнка, в
связи с чем госпитализирован в стационар. Данные объек-
тивного осмотра (сухие «свистящие» и мелкопузырчатые
хрипы на фоне жёсткого дыхания в лёгких, одышки), рент-
генографии органов грудной клетки (усиление лёгочного
рисунка), обнаружение в мазке из носоглотки РНК метап-
невмовируса свидетельствовали о течении метапневмови-
русного обструктивного бронхита с явлениями ДН 1—2 ст.
При обследовании ОАК без особенностей, СРБ в норме, в
связи с чем комплекс терапии ограничивался симптомати-
ческими препаратами, антибактериальная терапия не бы-
ла назначена. При иммунологическом исследовании выявле-
но снижение содержания NK-клеток до 3% (172 кл.) при нор-
ме 6—16% (300—900 кл.). В интерфероновом статусе отме-
чались низкие показатели ИФНσ, составляя 40 Ед/мл (нор-
ма 80—640), а продукция ИФНγ была в норме.

Приведённые выше истории болезни показывают, что
особенностью течения метапневмовирусного обструктивно-
го бронхита является выраженность как интоксикационного
синдрома, так и дыхательной недостаточности. На фоне
противовирусной и симптоматической терапии отмечалась
положительная клиническая динамика. Своевременная ве-
рификация этиологии поражения бронхов позволила избе-
жать назначения необоснованной антибиотикотерапии.

У 9 (40,9%) больных с метапневмовирусной инфекци-
ей наблюдалось развитие пневмонии. Возрастная структу-
ра характеризовалась тем, что преобладали дети от 1 го-
да до 3-х лет — 5 (55,6%) детей, 2 детей (22,2%) были в
возрасте до 1 года, 2 (22,2%) — от 3-х до 7 лет. Сроки
госпитализации соответствовали 3 дням у 3-х (33,3% ), 3—
5 дням — у 4-х (44,4 %) детей, более 5 дней — у 2-х
(22,2%). Следовательно, как и бронхиты, метапневмови-
русные пневмонии развивались в ранние сроки болезни.

Вирусная природа пневмонии подтверждалась отсутстви-
ем маркеров воспаления: повышения прокальцитонина у всех
пациентов и С-реактивного белка у 8 (88,8%) больных. Лишь
у 1 (11,2%) ребёнка этот показатель был повышен, что было
обусловлено сочетанием с пневмококковой инфекцией.
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Рентгенологическая картина грудной клетки у больных
пневмонией свидетельствовала о двустороннем процессе
у 5 детей, одностороннем (правостороннем) — у 3-х, ле-
востороннем — у одного ребёнка.

У всех детей заболевание протекало на фоне повышения
температуры тела, причём у половины пациентов до феб-
рильных цифр, в течение 3—7 дней, что сопровождалось на-
рушением самочувствия, вялостью, снижением аппетита.

Клиническим примером может служить история болез-
ни больной Э., 3 лет 7 месяцев, находившейся на стаци-
онарном лечении с 06.11.22 по 11.11.22 с диагнозом:
Метапневмовирусная инфекция. Левосторонняя нижнедо-
левая пневмония. Поступила с жалобами на кашель, повы-
шение температуры до фебрильных цифр, рвоту. Анамнез
жизни не отягощён. Заболела 04.11.22, когда появился
кашель, плохо купируемая жаропонижающими средства-
ми фебрильная лихорадка. При поступлении состояние
средней тяжести. Вялость, отказ от еды. Высоко лихорадит,
на фоне чего отмечалась повторная рвота. Заложенность
носа. В лёгких на фоне жёсткого дыхания выслушиваются
влажные средне- и мелкопузырчатые хрипы в нижних отде-
лах, больше слева. При рентгенологическом исследовании
выявлено обогащение лёгочного рисунка в нижне-медиаль-
ных отделах с обеих сторон, больше слева. ОАК от
06.11.22: гемоглобин — 125 г/л, эритроциты — 4,76 х
х 1012/л, тромбоциты — 198,3 х 109/л, лейкоциты —
3,94 х 109/л, нейтрофилы — 61,69%, лимфоциты —
32,71%, моноциты — 4,61%, эозинофилы — 0,83%. С-ре-
активный белок от 07.11.22 — 14,4 г/л (норма 0,1—8,2),
Иммунологические исследования указывали на низкое со-
держание T-хелперов (CD3+ CD4+) до 31% (990 кл.) при
норме 40—50% (1500—3200 кл.) и сниженное соотноше-
ние CD4+/CD8+ до 1,24 (норма 1,8—3,0). Показатели ин-
терфероновой системы находились в пределах возрастных
норм. Проведено лечение: цефтриаксон внутримышечно,
ингаляции с будесонидом, азоксимера бромид (полиокси-
доний) в свечах, жаропонижающие препараты. С клиниче-
ским улучшением выписана на амбулаторное долечивание.

Анализируя истории болезни больных с метапневмови-
русной инфекцией, вполне обоснованно можно утверждать,
что изменения со стороны бронхолёгочной системы можно
рассматривать не как осложнения, согласно требованиям
международной классификации болезней десятого пересмот-
ра (МКБ-10), а как клинические проявления этой инфекции.

В наших исследованиях не наблюдались такие клини-
ческие проявления, как диарейный синдром, конъюнкти-
вит, экзантема, гепато- и спленомегалия, на что указывают
отдельные авторы [13, 17]. Лимфаденопатия, представ-
ленная незначительным увеличением передне-шейных
лимфоузлов, выявлялась у 5 (22,7%) пациентов. Различия

в клиническом симптомокомплексе в различные годы на-
блюдения, возможно, связаны генотипической вариабель-
ностью метапневмовируса.

При анализе гемограммы больных обращало на себя
внимание, что у половины детей отмечалась лейкопения, а
у 11 (55,5%) — лимфопения.

Анализ иммунологических отклонений у больных с ме-
тапнемовирусной инфекцией касается 10 детей различно-
го возраста. При оценке показателей клеточного звена
иммунного ответа, имеющего большое значение при
ОРВИ, установлено, что субпопуляционный состав лимфо-
цитов характеризовался низким содержанием T-хелперов
(CD3+ CD4+), выявленным у 7 (70%) пациентов. Это сни-
жение было обусловлено как лимфопенией, так и умень-
шением доли Т-хелперов в общем количестве лимфоцитов.
Средний процент Т-хелперов составлял 33,9 ± 1,9, а их
количество в 1 мкл крови — 867,6 ± 67,7 при
референсных значениях для этого возраста 39,0 ± 1,0 и
1582,8 ± 97,5. У 4-х (40%) пациентов выявлено снижение
соотношения между Т-хелперами и ЦТЛ (CD4+/CD8).

Оценка состояния интерфероновой системы с опреде-
лением степеней недостаточности выявила, что показатели
индуцированного интерферона-альфа (ИФНα) снижены у
80% в этой группе. Средний титр ИФНα у пациентов был
118 Ед./мл при норме 220 (190 ÷ 240).

При детальном анализе установлено, что у детей до 1 го-
да в 1-м случае отмечались нормальные показатели, а в
другом соответствовали 2-й степени недостаточности
ИФНα, продукция ИФНγ при этом не была нарушена.
Среди детей 1—3 лет у 2-х пациентов уровень продук-
ции ИФНα соответствовал 1-й степени недостаточнос-
ти, у 1-го — 2-й степени. Наряду с этим выявлены 1-яи
3-я степени недостаточности ИФНγ. В группе больных
4—7 лет преобладали пациенты с более выраженной сте-
пенью недостаточности интерфероновой защиты: недоста-
точность ИФНα 2-й степени наблюдалась у 3 детей, 3-й
степени — у 1 ребёнка. В то же время показатели ИФНγ
находились в пределах возрастных норм у 3 детей, а у 2-х
соответствовали 1-й и 4-й степеням недостаточности. 

Заключение
Таким образом, метапневмовирусная инфекция у

наблюдавшихся детей характеризовалась частым развити-
ем воспалительных изменений в бронхолёгочной системе,
которые развивались в ранние сроки болезни у большинст-
ва больных, а также выраженными симптомами интоксика-
ции. Для детей в возрасте до 1 года наиболее типичным бы-
ло развитие обструктивного бронхита с явлениями дыха-
тельной недостаточности 2—3 степени. Выявленные измене-
ния в иммунной системе затрагивали в основном числен-
ность Т-хелперов и резерв продукции ИФНα.
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Роль кишечной микробиоты
в развитии дисфункции 
желчевыводящей системы у детей
КОВАЛЕВА О. В.1,2, ЛИТЯЕВА Л. А.1, ЖИЛЕНКОВА О. Г.3

1 Оренбургский государственный медицинский университет Минздрава России
2 ООО Медицинский центр «Диметра», Оренбург
3 Московский научно-исследовательский институт эпидемиологии и микробиологии 
им Г. Н. Габричевского Роспотребнадзора, Москва, Россия

Цель: изучить состояние кишечной и билиарной микробиоты у детей с дисфункцией кишечника и желчного пузыря и опреде-
лить особенности компонентного состава билиарной микробиоты. Методы: Проведено обследование 20 детей с синдромом
раздраженного кишечника (СРК). Определяли наличие синдрома избыточного бактериального роста (СИБР) в тонкой кишке
(с помощью водородного дыхательного теста (ВДТ) с лактулозой), микробные маркеры кишечной и билиарной микробиоты
(методом газовой хромато-масс-спектрометрии). Также проводили микроскопию желчи (фазово-контрастная световая микро-
скопия), полученной при дуоденальном зондировании. Результаты: У всех детей с СРК верифицирован СИБР в тонкой кишке,
с недостаточностью функции илеоцекального клапана у половины из них, ассоциированный с гипомоторной дискинезией
желчного пузыря. При микроскопии желчи было обнаружено большое количество кристаллов и лейкоцитов. Исследование
микробных маркеров кишечной и билиарной микробиоты у всех детей с СРК и СИБР выявило избыточный бактериальный ассо-
циативный рост грамнегативных условно-патогенных бактерий (УПБ) в совокупности с вирусами семейства Herpes. Регистри-
ровалось повышение уровня липополисахаридов (ЛПС) (превышение нормы в 2 раза) и дефицит микробных маркеров основ-
ных групп микроорганизмов (анаэробных бактерий), отвечающих за процессы метаболизации в энтерогепатической циркуля-
ции (плазмалоген менее 50 мкг/мл). В желчи выявлен избыточный рост 28 видов УПБ в диагностически значимых
концентрациях, сопряженных с гипомоторной дисфункцией желчного пузыря и литогенностью желчи.
Заключение: Установлено нарушение билиарной микробиоты с увеличением пропорции грамотрицательных условно-патоген-
ных бактерий, спектр которых был близок к таковому кишечника и сопряженность их с дискинезией кишечника и желчевыводя-
щих путей.
Ключевые слова: микробиота кишечника, микробиота желчи, синдром избыточного бактериального роста в тонкой кишке, дети

The role of intestinal microbiota in the development of dysfunction 
of the biliary system in children
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Objective: to study the state of the intestinal and biliary microbiota in children with intestinal and gallbladder dysfunction and to determine the features of the com-
ponent composition of the biliary microbiota. Methods: We examined 20 children with irritable bowel syndrome (IBS). The presence of small intestinal bacterial
overgrowth (SIBO) syndrome was determined (using a hydrogen breath test with lactulose), microbial markers of the intestinal and biliary microbiota (using gas
chromatography-mass spectrometry). We also performed microscopy of bile (phase-contrast light microscopy) obtained through duodenal intubation. Results: In all
children with IBS, SIBO was verified in the small intestine, with insufficiency of the ileocecal valve in half of them, associated with hypomotor dyskinesia of the gallblad-
der. Microscopy of the bile revealed a large number of crystals and leukocytes. A study of microbial markers of intestinal and biliary microbiota in all children with
IBS and SIBO revealed excessive bacterial associative growth of gram-negative opportunistic bacteria in combination with viruses of the Herpes family. An in-
crease in the level of lipopolysaccharides (2 times higher than normal) and a deficiency of microbial markers of the main groups of microorganisms (anaerobic
bacteria) responsible for metabolization processes in the enterohepatic circulation (plasmalogen less than 50 μg/ml) were recorded. Excessive growth of 28 spe-
cies of opportunistic bacteria was detected in bile in diagnostically significant concentrations associated with hypomotor dysfunction of the gallbladder and litho-
genicity of bile. Conclusion: A violation of the biliary microbiota was established with an increase in the proportion of gram-negative opportunistic bacteria, the
spectrum of which was close to that of the intestine and their association with intestinal and biliary dyskinesia.
Keywords: intestinal microbiota, bile microbiota, small intestinal bacterial overgrowth (SIBO), children
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Микрофлора пищеварительного тракта, бу-
дучи первичной мишенью приложения любых соедине-
ний экзогенного и эндогенного происхождения, нахо-
дится во взаимосвязи с печенью через энтерогепатичес-
кую систему. Увеличение пропорции грамотрицатель-
ных условно-патогенных бактерий при дисбалансе

кишечной микробиоты ведет к значительному накоп-
лению в просвете кишечника эндотоксинов. Послед-
ние, нарушая кишечный барьер, проникают через
слизистую оболочку кишечника в местную систему
кровоснабжения, а затем через воротную систему в
печень.

КОВАЛЕВА О. В. И ДР. Роль кишечной микробиоты
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Кишечная микробиота в процессе кишечно-печеноч-
ной рециркуляции способна осуществлять биотранс-
формацию желчных кислот, холестерина, стероидных
гормонов в различные метаболиты. Первичные желчные
кислоты (ЖК) (холевая, хенодезоксихолевая) синтези-
руются из холестерина. Они конъюгируются с глицином
и таурином, превращаясь в гликохолевую и в гликохе-
нодезоксихолевую или таурохолевую (таурохенодезок-
сихолевую) кислоты [1, 2, 3]. Конъюгированные ЖК по
билиарным протокам попадают в желчный пузырь, где
концентрируются в ответ на поступление пищи с
желчью, затем попадают в двенадцатиперстную кишку,
где эмульгируют пищевые жиры.

Кишечная микробиота, способствуя деконъюгирова-
нию, дегидронированию, дегидроксилированию в дис-
тальном отделе тонкой кишки и в толстой кишке, изме-
няет химическое разнообразие ЖК [4].

ЖК выполняют принципиально важные функции.
К ним относятся выведение многих продуктов метабо-
лизма (холестерин и билирубин) из организма через
фекалии, абсорбция и переваривание липидов и жиро-
растворимых витаминов в кишечнике и вместе с имму-
ноглобулином А, секретируемого эпителием желчных
протоков, обладают антимикробными свойствами, ко-
торые ингибируют рост и адгезиию бактерий, тем са-
мым защищая от инфекций в билиарном тракте.

Установлена важная роль кишечной микробиоты не
только в образовании вторичных ЖК, но в качестве
регулятора синтеза первичных ЖК в печени [5]. В при-
сутствии кишечной микробиоты уровень ЖК в желчном
пузыре снижается. Наличие кишечной микробиоты
увеличивает гидрофобность пула ЖК и генерирует их
профили. 

Кишечные бактерии регулируют метаболизм желч-
ных кислот посредством активности гидролазы желч-
ных солей, деконъюгирующей желчные кислоты и ак-
тивности 7 альфа-дегидроксилазы, превращающей
первичные желчные кислоты во вторичные [6]. Фер-
ментативная активность этого феномена существует
только в ограниченном количестве кишечных бакте-
рий, принадлежащих к роду Clostridium spp. [7], повы-
шенное содержание которых может привести к более
высокому уровню вторичных ЖК, связанных с более
высокой секрецией желчного холестерина. Это спо-
собствует повышению литогенности желчи и образо-
ванию желчных камней.

Желчный пузырь также, как и кишечник, содержит
сложную микробиоту, а слизистая оболочка его слу-
жит химическим, механическим и иммунологическим
барьером, препятствующим контаминации желчного
пузыря условно-патогенными и патогенными бактерия-
ми из верхних отделов ЖКТ. Препятствие потоку желчи
(сужение желчных протоков по разным причинам) не-
гативно отражается на микробиоте как кишечной, так
и билиарной, что повышает проницаемость слизис-
то-эпителиального барьера и восприимчивость к ин-
фекциям [8, 9].

Роль кишечной микробиоты в функционировании эн-
терогепатической системы определяет актуальность ис-

следования её роли в развитии дискинезии кишечника и
желчевыводящей системы.

Цель: изучить состояние кишечной и билиарной мик-
робиоты у детей с дисфункцией кишечника и желчного
пузыря и определить особенности компонентного со-
става билиарной микробиоты.

Материалы и методы исследования
Проведено клинико-лабораторное наблюде-

ние 20 детей с диагнозом синдрома раздраженного ки-
шечника (СРК). 

Для подтверждения диагноза, помимо клинико-анам-
нестических данных, было проведено лабораторное ис-
следование, включающее общий анализ крови, общий
анализ мочи, копрограмму, исследование кала на яйца
глистов и простейших, УЗИ внутренних органов. 

Для выявления синдрома избыточного бактериально-
го роста в тонкой кишке (СИБР) проводился водород-
ный дыхательный тест с лактулозой с использованием
прибора Gastrolyzer-2, производства Bedfont scientific
LTD (Великобритания). За 12 ч до исследования детям
запрещали прием пищи для минимизации базовой экс-
креции водорода. Тест проводили натощак, измеряли
исходную концентрацию водорода в выдыхаемом воз-
духе, затем через каждые 20 мин в течение 3 ч после
пероральной нагрузки раствором лактулозы (1 г/кг,
не более 20 г) в 100 мл воды. Использовали препарат
Дюфалак, содержащий лактулозу 667 мг в 1 мл. Кон-
центрацию водорода измеряли в показателях ppm. 
Критериями СИБР были: увеличение концентрации во-
дорода в выдыхаемом воздухе (>10 ppm) в течение
первых 40—60 мин исследования и ускорение «пика»
его нарастания. 

С целью выявления видового состава микробиоты
тонкой кишки использовался метод газовой хромато-
масс-спектрометрии (ГХ-МС) мазков крови с определе-
нием профиля микробных маркеров (ФС2010/038 от
24.02.2010) в лаборатории бифидобактерий ФБУН
МНИЦЭМ им. Г.Н. Габричевского Роспотребнадзора.
Исследовали видовой состав и количественное содер-
жание микробиоты кишечника с определением микроб-
ных маркеров в крови, показатели эндотоксина и плаз-
малогена, отражающего дефицит анаэробных бакте-
рий, играющих важную роль в образовании вторичных
ЖК. Помимо этого, определяли соотношение бактерий
групп Firmicute/Bacteroides, количественное содержа-
ние основных групп нормобиоты.

Для выявления функции желчного пузыря, изучения
состава желчи, исключения паразитарных инвазий у
6 из 20 детей было проведено дуоденальное зондиро-
вание с микроскопией желчи и проведением исследова-
ния мазка желчи методом ГХ-МС. Проведение дуоде-
нального зондирования выполнялось по стандартной
методике. В качестве желчегонного средства использо-
вался раствор сорбита. Для изучения морфологической
картины пузырной желчи применялся метод микроско-
пии. Желчь порции «В» в объеме 3 мкл наносилась в ви-
де капли на поверхность обезжиренного шлифованного
кварцевого стекла, высушивалась при комнатной тем-
пературе 25°С в течение суток. Просмотр препаратов
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производили методом фазово-контрастной световой
микроскопии, а также с использованием иммерсионной
микроскопии при помощи микроскопа Axiostar plus
(K.Zeiss, Германия) (объективы ×10 и ×100).

О видовом составе микробиоты желчи судили по
профилю микробных маркеров, определенных с по-
мощью ГХ-МС, с последующей реконструкцией состава
и структуры микробного сообщества с помощью про-
грамм автоматического анализа и обработки данных
[10]. В основе метода — высокоточное определение
специфических маркерных молекул, входящих в состав
клеточных липидов микроорганизмов, а также являю-
щихся их специфическими метаболитами. Исследова-
ния проведены в лаборатории бифидобактерий ФБУН
МНИИЭМ им. Г.Н. Габричевского Роспотребнадзора (г.
Москва). Для количественного видового анализа мик-
робных сообществ использовали 50 мг лиофилизиро-
ванного биоматериала. Содержание индивидуальной
жирной кислоты рассчитывали как процент от общего
количества жирных кислот [11]. Высушенный биомате-
риал (желчь порции «А») подвергали кислотному мета-
нолизу при температуре 80°С в течение 50 минут, при
котором молекулярные маркеры высвобождаются из
сложных липидов микроорганизмов и других клеток об-
разца в виде метиловых эфиров и диметилацеталей.
Продукты экстрагировали гексаном и повергали дери-
ватизации для улучшения хроматографической подвиж-
ности гидроксикислот и стеролов. На этапе пробоподго-
товки в пробу вводили внутренний стандарт — дейтери-
рованная тридекановая кислота, по которому в даль-
нейшем проиводили количественный расчет. С по-
мощью автосемплера вводили 2 мкл пробы в газовый
хроматограф «МАЭСТРО ГХ — 7820 А» с селективным
масс-детектором ионов 5975 series MSD Agilent Tech-
nologies Inc (США).

Селективно регистрировали специфические ионы,
характерные для маркерных соединений, в избранных
интервалах времени (режим регистрации выбранных
ионов, Single Ion Monitoring, SIM). Суммарно в режиме
SIM регистрируются 37 спектральных линий (масс
ионов), которые перекрывают 150 таксономически зна-
чимых маркеров микроорганизмов [11].

Результаты и их обсуждение
Дети обратились в ООО «Медицинский центр

«Диметра» с жалобами на периодические боли в живо-
те (100%), боли в правом подреберье (90%), мете-
оризм (70%), избирательный аппетит (60%), запоры
(урежение дефекаций до 2—3 раз в неделю) (50%), пе-
риодически возникающий частый, жидкий, неперева-
ренный стул (30%), сочетание запоров и диареи (20%),
кожные высыпания (30%). Дети были в возрасте 7—14 лет.
Мальчиков — 14, девочек — 6.

У всех детей данные жалобы возникли в течение по-
следних двух лет, развивались постепенно. 

Из анамнеза жизни известно, что все дети были из
группы высокого риска по развитию инфекционно-вос-
палительных заболеваний (ИВЗ). Отягощенный акушер-
ский анамнез (ОАА): перенесенные мед. аборты, выки-
дыши на ранних сроках, замершие беременности были

у 20% матерей. Беременность у женщин протекала на
фоне анемии легкой степени тяжести (70%), раннего
токсикоза (100%), угрозы прерывания (30%), гестоза
(60%), ОРВИ (30%) (рис. 1). Роды произошли в срок
39—40 недель, были физиологичными, без осложне-
ний. Стимуляцию родовой деятельности получали 10%
матерей.

Дети родились с нормальными весо-ростовыми по-
казателями (вес 3400 ± 300 г, рост 53 ± 2 см), с оцен-
кой по шкале Апгар 7/8 баллов (12 детей), 8/8 баллов
(8 детей).

Следует отметить, что у всех детей со 2—3 дня жиз-
ни возникла физиологическая желтуха, которая со-
провождалась повышением билирубина в среднем
127 ± 28 мкмоль/л за счет непрямой фракции и имела
пролонгированное течение (более 1 месяца). Помимо
этого, с первых дней жизни у них регистрировались
функциональные нарушения кишечника в виде мете-
оризма (100%), кишечных колик (100%), запоров
(30%), у 10% детей имела место вторичная лактазная
недостаточность. 

Дети находились на грудном вскармливании до 6—
8 месяцев (50%), до 1 года (30%), до 1 года 6 месяцев
(20%). У 30% детей с 6—8 месяцев жизни стали регист-
рироваться проявления атопического дерматита.

При объективном осмотре было выявлено, что все
пациенты были нормального телосложения, удовлетво-
рительного питания. Кожные покровы у половины из них
(50%) были сухими, бледноватыми (30%), с элементами
аллергической сыпи (30%).

При пальпации живота отмечалась болезненность в
околопупочной области (100%), правой и левой под-
вздошных областях (50%), в правом подреберье (10%).
Язык почти у всех детей (90%) был обложен бело-серым
налётом у корня, у 10% был «географическим».

У половины детей стул был нерегулярный — 2—3 ра-
за в неделю, дефекация сопровождалась натуживани-
ем, болезненными ощущениями, каловые массы имели
фрагментированный характер, по Бристольской шкале
кала — тип 1, 2. У 30% детей стул был 4—5 раз за сут-
ки, непереваренный, по Бристольской шкале кала — тип
5, 6. У 20% детей отмечалось сочетание запоров и час-
того кашицеобразного, непереваренного стула. Следу-
ет отметить, что после акта дефекации у всех детей от-
мечалось купирование абдоминальных болей.

Результаты проведенного лабораторного исследова-
ния показали, что в общем анализе крови и мочи пато-
логии не было.

Исследование кала на яйца глистов и простейших не
выявило наличия паразитарных заболеваний.

В копрограмме у всех детей имела место стеаторея
(нейтральный жир + + + ), у 60% — амилорея (+ + / + +
+), у 50% — регистрировались признаки воспаления
(слизь + + , лейкоциты до 10—12 в поле зрения), кокки и
палочки в большом количестве были у 80% обследован-
ных.

При проведении УЗИ внутренних органов было вы-
явлено утолщение стенок желчного пузыря (100%), ла-
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бильный перегиб желчного пузыря (80%), признаки сгу-
щения желчи (60%).

Всем детям проводился водородный дыхательный
тест с лактулозой. После первого измерения уровня во-
дорода (натощак) последующий замер производили че-
рез 20 минут, затем с интервалом каждые 20 минут, в
течение 3 часов. 

В результате исследования было выявлено, что ба-
зальный уровень водорода в выдыхаемом воздухе у
всех детей был в норме (0—2 ppm), регистрировалось
повышение концентрации водорода в выдыхаемом воз-
духе в течение первых 60 минут исследования более,
чем на 10 ppm, что свидетельствовало о ферментации
лактулозы бактериями тонкой кишки и о синдроме из-
быточного бактериального роста в тонкой кишке. Изме-
рение концентрации водорода в выдыхаемом воздухе
каждые 20 минут в течение трех часов показало, что у
50% детей она постоянно нарастала, достигнув пика к
80—100 минуте, что свидетельствует о недостаточности
илеоцекального клапана (рис. 2). 

У других 50% детей концентрация водорода снизи-
лась до базального уровня к 80-й минуте, затем на
120-й она вновь повысилась более, чем на 10 ppm, что
свидетельствовало о полноценной функции илеоцекаль-
ного клапана, нормальном времени оро-цекального
транзита и ферментации лактулозы микрофлорой толс-
того отдела кишечника (рис. 3).

У большинства детей (60%) во время исследования
субъективно появились жалобы на вздутие живота и
жидкий стул, у 10% были жалобы на слабость и голов-
ную боль. Эти симптомы также свидетельствовали в
пользу синдрома избыточного бактериального роста в
тонкой кишке.

С учетом жалоб на изменение частоты стула у части
пациентов (30%) до 4 и более раз за сутки, у другой
части (50%) — количество дефекаций было менее 2—3 раз
в неделю, у всех детей нарушение формы и консистен-
ции каловых масс, наличие абдоминальных болей с
частотой 1—2 раза в неделю в течение последних
6 месяцев, связь этих болей с актом дефекации и улуч-
шение состояния пациентов после акта дефекации, пе-
риодически возникающий синдром метеоризма, а так-
же на основании отсутствия патологических измене-
ний в общем анализе крови и наличия в копрограмме
признаков воспаления (слизь + + , лейкоциты до 10—
12 в поле зрения), детям был выставлен диагноз СРК с за-
пором (50%), СРК с диареей (30%), смешанного СРК
(20%). На основании результатов проведенного водо-
родного дыхательного теста с лактулозой — у всех детей
имел место СИБР в тонкой кишке, у половины из них — в
сочетании с недостаточностью илеоцекального клапана.

Принимая во внимание периодически возникающие
боли в правом подреберье, а также результаты УЗИ
желчного пузыря (утолщение стенок желчного пузыря
(100%), лабильный перегиб желчного пузыря (80%),
признаки сгущения желчи (60%), у детей регистрирова-
лись дисфункции желчного пузыря.

Исследование микробных маркеров микробиоты
тонкой кишки методом ГХ-МС показало, что у всех де-

тей регистрировался избыточный бактериальный рост ус-
ловно-патогенных бактерий в ассоциациях от 2 до 15 ви-
дов. Наиболее часто регистрировались Eggertella lenta
(80%), Staphylococcus aureus (80%), Blautia coccoides
(70%), Clostridium hystolyticum (70%). Реже встречались
Peptostreptococcus anaerobicicus 18623 (30%), Strepto-
coccus spp. (30%), Clostridium tetani (30%). Staphylococcus
epidermidis (30%), Helicobacter pylori (30%) (табл. 1).

Рисунок 1. Антенатальные факторы риска
Picture 1. Antenatal risk factors
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Рисунок 2. Показатели водорода в выдыхаемом воздухе у де-
тей с СИБР
Picture 2. Hydrogen levels in exhaled air in children with small in-
testinal bacterial overgrowth syndrome (SIBO)
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Рисунок 3. Показатели водорода в выдыхаемом воздухе у де-
тей с СИБР и нормальным функционированием илеоцекально-
го клапана
Picture 3. Hydrogen levels in exhaled air in children with small in-
testinal bacterial overgrowth syndrome (SIBO) and normal ileoce-
cal valve function
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Помимо этого, у части детей имели место маркеры
избыточного роста Peptostreptococcus anaerobicicus
17642 (20%), Pseudomonas aeriginosa (20%), Clostridium
propionicum (20%), Clostridium ramosum (20%), Clostrid-
ium mucosalis (20%), Clostridium perfringens (20%), Strep-
tococcus mutans (20%), Propionibacterium jensenii (20%)
(рис. 4).

Следует отметить, что у части пациентов обнаружи-
вались маркеры вирусов Herpes (30%), Эпштейна-Барр
(20%).

У всех обследованных детей было снижение уровня
Propionibacterium freudenreichii (100%), у большинства
(60%) был низкий показатель Lactobacillus spp. , у двоих
детей маркеры Lactobacillus spp. вообще отсутствовали.
У 70% обследованных регистрировалось резкое сниже-
ние уровня маркеров Bifidobacterium bifidum, у 30%
имело место снижение Eubacterium (табл. 2).

У всех детей было выявлено клинически значимое
повышение эндотоксина в крови (более 0,5 нмоль/мл),
что является маркером повышения проницаемости ки-
шечной стенки [12]. Почти у всех детей (90%) выявлено
снижение плазмалогена (менее 50 мкг/мл), свидетель-
ствующих о нарушении окисления полиненасыщенных
жирных кислот и выброса холестерина из клеток [13]. 

У части детей (30%) было проведено дуоденальное
зондирование. В ходе исследования у всех детей было
выявлено замедление времени появления желчи порции
В (через 30—40 минут после введения раствора сорби-
та), что говорит о гипомоторной дискинезии желчевыво-
дящих путей, а также регистрировалось увеличение
объема желчи порции В, что свидетельствует о гипото-
нии мышц желчного пузыря. 

При макроскопии желчь порции В у этих детей отли-
чалась скоплением большого количества слизи, была
вязкой, осадок выпадал в виде хлопьев слизи. Ph желчи
порции В была нормальной (в среднем 6,5—7,5). При
микроскопии желчи регистрировалось большое количе-
ство лейкоцитов, кристаллов. 

Исследование желчи методом газовой хромато-
массспектрометрии выявило превышение количества
микробных маркеров в 2 и более раза (относительно
нормы) от 13 до 28 видов микроорганизмов. У всех
обследованных отмечалось повышение таких бакте-
рий, как Clostridium hystolyticum/Str. рneumonia, Pepto-
streptococcus anaerobius 17642, Actinomyces spp.,
Pseudonocardia spp., Clostridium ramosum, Clostridium
spp. (группа C. tetani), Staphylococcus aureus, Blautia
coccoides. У 2 детей были выявлены маркеры Strepto-
coccus spp., Bacillus cereus, Peptostreptococcus anaerobi-
us 18623, Pseudomonas aeruginosa, Clostridium propioni-
cum, Clostridium mucosalis, Aspergillus spp., Helicobacter
pylori, Clostridium perfringens, Streptococcus mutans (ана-
эробные), Nocardia asteroides, Эпштейна-Барр вирус.
У одного ребенка выявлялись маркеры Eggerthella len-
ta, Propionibacterium spp., Fusobacterium spp./Haemo-
philus spp., Alcaligenes spp., Rhodococcus, Prevotella
spp., Chlamydia trachomatis, Propionibacterium jensenii,
Mycobacterium spp. (рис. 5).

Сопоставление спектра микробных маркеров ки-
шечника и желчи у этих детей показало идентичность
состава бактерий тонкой кишки и желчи. Однако спектр
микробных маркеров желчи был более разнообразным
по сравнению со спектром таковых тонкой кишки.

У детей с синдромом раздраженного кишечника,
синдромом избыточного бактериального роста в тон-

Таблица 1. Наиболее частые представители условно-патогенных бактерий в тонкой кишке у детей с СРК и СИБР
Table 1. The most common representatives of opportunistic bacteria in the small intestine in children with irritable bowel syndrome and SIBO

Название 
микроорганизма/

Name of microorganism

Средний показатель/
Average

Максимальный 
показатель/

Maximum indicator 

Минимальный 
показатель/

Minimum indicator

Норма/
Norm 

Eggertella lenta 162 287 63 68

Staphylococcus aureus 380 594 255 120

Blautia coccoides 26 98 0 0

Clostridium hystolyticum 136 482 0 0

Таблица 2. Показатели количественного уровня представителей нормальной микробиоты тонкой кишки у детей с СРК и СИБР
Table 2. Indicators of the quantitative level of representatives of the normal microbiota of the small intestine in children with IBS and SIBO

Название микроорганизма/
Name of microorganism

Средний 
показатель/

Average

Максимальный 
показатель/

Maximum indicator 

Минимальный 
показатель/

Minimum indicator

Норма/
Norm 

Propionibacterium Freudenreichii 1430 2488 296 4480

Lactobacillus spp. 2124 7463 0 6613

Bifidobacterium bifidum 2343 3810 237 5067

Eubacterium 3442 5958 0 6912



23

Ковалева О. В. и др. Роль кишечной микробиоты в развитии дисфункции желчевыводящей системы у детей

C M Y K 23 23 23 23

кой кишке выявлена гипомоторная дискинезия желче-
выводящих путей, обусловленная дефицитом основ-
ных групп микроорганизмов, отвечающих за выпол-
нение ключевых метаболических функций и поддер-
живающих гомеостаз и барьерную функцию кишечни-
ка, разбалансировка которых привела к запуску ме-
таболических нарушений в энтерогепатической сис-
теме.

Нарушение синтеза и метаболизации желчных кис-
лот и барьерной функции слизистой оболочки желчно-
го пузыря привело к развитию дисбиотических изме-
нений билиарной микробиоты и повышению литоген-
ности желчи.

Заключение
Таким образом, результаты исследования по-

казали, что у всех детей группы риска с СРК верифици-
рован синдром избыточного бактериального роста в
тонкой кишке с недостаточностью илеоцекального кла-
пана у половины из них и дискинезией кишечника и
желчевыводящих путей.

Нарушения микробиоты кишечника, ассоциирован-
ные с повышением проницаемости слизисто-эпителиаль-
ного кишечного барьера, способствовали контаминации
желчного пузыря условно-патогенными бактериями верх-
них отделов кишечника с развитием дискинезии желчевы-
водящих путей и нарушением билиарной микробиоты. 

Рисунок 4. Микробный пейзаж тонкой кишки у детей с СРК и СИБР 
Picture 4. Microbial landscape of the small intestine in children with irritable bowel syndrome and SIBO
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Рисунок 5. Микробный пейзаж желчи
Picture 5. Microbial landscape of bile
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Эффективность метаболической терапии 
в комплексном лечении некротизирующего
энтероколита у новорожденных
БОЧКОВА Л. Г., ЭЙБЕРМАН А. С., ЧЕРНЕНКОВ Ю. В.

Саратовский государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского 
Министерства здравоохранения Российской Федерации, Саратов, Россия

Лечение некротизирующего энтероколита (НЭК) у новорожденных остается актуальной проблемой в связи с риском тяжелых
осложнений и высокой летальностью у этих пациентов. Поиск новых лечебных технологий, позволяющих уменьшить количество
неблагоприятных исходов и улучшить качество жизни детей является одной из современных задач неонатологии.
Цель исследования: изучить клинические результаты применения лекарственного препарата Цитофлавин® (янтарная кислота,
инозин, никотинамид, рибофлавин) в составе комплексной терапии при консервативном лечении НЭК у новорожденных.
Материалы. Под наблюдением находился 151 недоношенный новорожденный с НЭК I—II стадии. Основную группу составили
78 младенцев с НЭК, лечение которых включало цитофлавин. Группу сравнения составили 73 младенца с НЭК, лечение кото-
рых проводилось по традиционной схеме. Результаты. При анализе течения раннего неонатального периода выявлено, что
продолжительность ИВЛ у детей основной группы была достоверно короче (36,3 ± 4,9 дней) по сравнению со второй группой
(58,7 ± 4,8 дней). Восстановление пассажа кишечника у детей, получавших цитофлавин, произошло через 62,4 ± 11,0 часа,
что значительно быстрее, чем в группе сравнения (98,2 ± 10,4 часа). Количество детей в основной группе, переведенных в хи-
рургическое отделение (6,41%) было значительно меньше по сравнению с количеством тяжелых осложнений во второй группе
(15,06%). 
Заключение. Положительным результатом воздействия метаболической терапии с применением цитофлавина на течение
НЭК у новорожденных является достоверное укорочение сроков их лечения с последующим переводом на физиологический
способ питания и снижение частоты развития тяжелых хирургических осложнений. 
Ключевые слова: недоношенные новорожденные, некротизирующий энтероколит, цитофлавин

Efficacy of Metabolic Therapy in the Complex Treatment 
of Necrotizing Enterocolitis in Newborns
Bochkova L. G., Eiberman A. S., Chernenkov Y. V.

Saratov State Medical University of V. I. Razumovsky, Saratov, Russia

Treatment of necrotizing enterocolitis (NEC) in newborns remains an urgent problem due to the risk of severe complications and high mortality in these patients. The
search for new therapeutic technologies to reduce the number of adverse outcomes and improve the quality of life of children is one of the modern tasks of neona-
tology. The aim of the study was to study the clinical results of the use of Cytoflavin® (succinic acid, inosine, nicotinamide, riboflavin) as part of complex therapy in
the conservative treatment of NEC in newborns. Materials. A total of 151 premature newborns with stage I—II NEC were monitored. The study group consisted of
78 infants with NEC whose treatment included cytoflavin. The comparison group consisted of 73 infants with NEC who were treated according to the traditional
regimen. Results. When analyzing the course of the early neonatal period, it was revealed that the duration of mechanical ventilation in the children of the main
group was significantly shorter (36.3 ± 4.9 days) compared to the second group (58.7 ± 4.8 days). Restoration of intestinal passage in children treated with cyto-
flavin occurred in 62.4 ± 11.0 hours, which is significantly faster than in the comparison group (98.2 ± 10.4 hours). The number of children in the study group
transferred to the surgical department (6.41%) was significantly lower compared to the number of severe complications in the second group (15.06%). Conclusion.
A positive result of the effect of metabolic therapy with the use of cytoflavin on the course of NEC in newborns is a significant shortening of the duration of their
treatment with subsequent transfer to a physiological method of nutrition and a decrease in the incidence of severe surgical complications. 
Keywords: premature newborns, necrotizing enterocolitis, cytoflavin
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Некротизирующий энтероколит (НЭК) остает-
ся наиболее сложной и наименее изученной проблемой
недоношенных детей, причем 7% из них — дети с мас-
сой тела при рождении от 500 до 1500 г с гестацион-
ным возрастом менее 32 недель. 

Ведущим звеном в патогенезе НЭК считается гипок-
сия и нарушение брыжеечного кровотока, которые спо-
собствуют нарушению структуры слизистого слоя ки-

шечника, проникновению микробов в кровеносные со-
суды. Последующий цитокиновый каскад с развитием
воспалительной реакции кишечника усугубляет процесс
нарушения целостности кишечной стенки вплоть до её
некроза [1, 2]. Учитывая высокий уровень смертности
(20—30%), актуальным является внедрение перспектив-
ных фармакологических решений, позволяющих огра-
ничить очаг поражения кишечной стенки и снизить час-
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тоту тяжелых осложнений у недоношенных новорожден-
ных [3, 4, 5].

Гипоксия плода развивается вследствие патологиче-
ского течения беременности и приводит к рождению не-
доношенного ребенка с дыхательными нарушениями.
Глубоконедоношенный новорожденный не способен
адекватно пережить массивную перестройку кровооб-
ращения, что приводит к гемодинамическим расстрой-
ствам. В результате присоединения метаболического
ацидоза усугубляется нарушение кровообращения во
всех тканях, включая кишечник [6, 7, 8].

В настоящее время в качестве эффективных антиги-
поксантов рассматриваются лекарственные препараты,
содержащие естественные метаболиты и регуляторы
интрацеллюлярного энергетического обмена. К таким
лекарственным средствам можно отнести препарат Ци-
тофлавин® (янтарная кислота, инозин, никотинамид,
рибофлавин) (ООО «НТФФ «ПОЛИСАН», Санкт-Пе-
тербург) который является одним из немногих цитопро-
текторов, эффективность и безопасность которых для
новорожденных была оценена с позиций доказательной
медицины [4, 9]. Учитывая его многокомпонентный со-
став можно предполагать наличие различных путей оп-
тимизации процессов биологического окисления в цик-
ле Кребса, что позволяет считать Цитофлавин® высоко-
эффективным средством для устранения нарушений
функциональной активности слизистой оболочки и мы-
шечной стенки кишечника при их ишемии [10]. 

Цель исследования: изучить клинические результаты
применения лекарственного препарата Цитофлавин® в
составе комплексной терапии при консервативном ле-
чении НЭК у новорожденных. 

Материалы и методы исследования
Под наблюдением находился 151 недоношен-

ный новорожденный с НЭК I—II стадии, получавших ле-
чение в ОРИТН Перинатального центра г. Саратова с
2019 по 2023 г. Для изучения клинической эффектив-
ности Цитофлавина® были выделены две группы недо-
ношенных с длительными метаболическими нарушения-
ми по данным кислотно-основного состояния (КОС).

Критериями включения служили клинико-рентгеноло-
гические данные, подтверждающие I —II стадию НЭК в
соответствии с клиническими рекомендациями «Диаг-

ностика и консервативное лечение новорожденных с
некротизирующим энтероколитом» [6]. 

Одним из наиболее достоверных маркеров тяжести
состояния, позволяющим прогнозировать эффектив-
ность терапии и исход, является концентрация лактата в
плазме крови, которую определяли методом иммуно-
турбодиметрии на аппарате COBAS. 

I группу (основную) составили 78 младенцев с НЭК,
которым на фоне базисной интенсивной терапии для
профилактики и лечения церебральной ишемии вводил-
ся раствор цитофлавина из расчета 2 мл на 1 кг массы
тела в сутки внутривенно капельно, в растворе 10% глю-
козы в соотношении 1:5 в течение 5 суток согласно реко-
мендациям для лечения недоношенных. II группу (сравне-
ния) составили 73 младенца с НЭК, лечение которых так-
же проводилось по традиционной схеме в соответствии с
клиническими рекомендациями [6]. Характеристика срав-
ниваемых групп представлена в таблице 1.

66,7% новорожденных в основной группе и 65,7% —
в группе сравнения родились в состоянии тяжелой инт-
ранатальной асфиксии с оценкой по шкале Апгар 3—
5 баллов. 

У всех детей в основной группе и 97,2% детей в
группе сравнения неонатальная адаптация осложни-
лась церебральной ишемией и синдромом дыхательных
расстройств. Новорожденным с дыхательными рас-
стройствами проводилась респираторная поддержка в
виде искусственной вентиляции легких методом CPAP.
Показанием к применению препарата Цитофлавин®

согласно инструкции по медицинскому применению МЗ
РФ (001046)-(РГ-RU) явилась церебральная ишемия на
фоне декомпенсированного ацидоза. 

Для оценки эффективности и безопасности препара-
та Цитофлавин® в послеоперационном периоде учиты-
вали скорость восстановления жизненно важных функ-
ций, восстановления пассажа по кишечнику, а также
частоту развития тяжелых форм НЭК, потребовавших
дальнейшего хирургического лечения.

Клинические характеристики новорожденных с НЭК
в основной группе сравнивали с показателями у мла-
денцев из второй группы с помощью t-критерия Стью-
дента для независимых выборок. Значимость показате-
лей определялась как р < 0,05.

Таблица 1. Сравнительная характеристика исследуемых групп новорожденных (M ± m)
Table 1. Comparative characteristics of the studied groups of newborns (M ± m)

* — различия между группами достоверны по t-критерию Стьюдента (p ≤ 0,05) 

Клинические 
характеристики 
новорожденных

Основная группа (I)
n (%) или (М ± m)

n = 78

Группа сравнения (II)
n (%) или (М ± m)

n = 73

Значимость
(Р-критерий)

Вес при рождении, г 1342 ( ± 639) 1347 ( ± 632) 0,99

Гестационный возраст (ГВ), недели 29,1 ( ± 4,0) 29,3 ( ± 3,9) 0,97

Длительность пребывания в ОРИТН, дни 7,4 ± 1,8 10,7 ± 1,2 0,13

Продолжительность ИВЛ, дни 36,3 ± 4,9 58,7 ± 4,8 0,001*

Восстановление пассажа кишечника, часы 62,4 ± 11,0 98,2 ± 10,4 0,01*
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Результаты и их обсуждение
При анализе течения раннего неонатального

периода выявлено, что продолжительность ИВЛ у детей
основной группы (36,3 ± 4,9 дней) была достоверно ко-
роче (р < 0,001) по сравнению со второй группой ново-
рожденных (58,7 ± 4,8 дней).

Восстановление пассажа кишечника у детей, полу-
чавших цитофлавин, произошло через 62,4 ± 11,0 ча-
сов, что значительно быстрее (р = 0,01), чем в группе
сравнения (98,2 ± 10,4 часа). Это позволило в дальней-
шем раньше перевести этих младенцев на энтеральное
питание с последующей стабилизацией их роста и раз-
вития. Соответственно, количество детей в основной
группе, переведенных в хирургическое отделение (5 —
6,41%) также было достоверно меньше (р < 0,05) по
сравнению с количеством тяжелых осложнений во вто-
рой группе (11 — 15,06%). 

При поступлении для лечения содержание лактата
в плазме новорожденных у детей I и II группы было
практически одинаковым и составило 4,1 ± 1,3 и 4,3 ±
± 1,1 ммоль/л соответственно. В последующем в группе
детей, получавших цитофлавин, на 5-е сутки лечения
содержание лактата составило 0,9 ± 1,2 ммоль/л, что
было достоверно ниже (р < 0,05) уровня лактата во
II группе ( 3,3 ± 0,01 ммоль/л). 

Динамика изменения концентрации лактата в плаз-
ме крови свидетельствует о быстрой нормализации кис-
лотно-основного состояния (КОС) у пациентов I группы
в первые дни жизни при коррекции метаболического
компонента смешанного ацидоза (рис. 1).

Нормализация КОС у пациентов I группы в первые
сутки лечения происходила более интенсивно благо-
даря коррекции метаболического компонента сме-
шанного ацидоза. При этом к концу 2-х суток жизни
показатели сохранялись в пределах нормальных зна-
чений (рН 7,30) до окончания 5-дневного курса тера-
пии. В группе сравнения такого уровня КОС удалось до-
стичь только в конце 3-х суток.

Кроме того, у детей из основной группы стало воз-
можным снижение концентрации кислорода в газовом
потоке до 25% уже в первые сутки, что свидетельствует
о нормализации газообмена. Это позволило в дальней-
шем использовать газовую смесь, содержащую более
низкие концентрации кислорода. У детей группы срав-
нения концентрация O2 в дыхательной смеси была до-
стоверно более высокой (55%), что подтверждается
данными транскутанного мониторинга сатурации кис-
лорода (SaO2).

К.Ш. Салиховой и соавт. в 2021 г. было изучено
влияние препарата Цитофлавин® на характер после-
операционного состояния метаболизма у новорожден-
ных с НЭК. Результаты этого исследования показали вы-
сокую эффективность цитофлавина в составе комплекс-
ной терапии при хирургическом лечении НЭК. Автора-
ми также были отмечены быстрая нормализация пока-
зателей КОС и снижение потребности в высоких кон-
центрациях кислорода при проведении респираторной
поддержки, что соответствует полученным нами резуль-
татам [4].

И.В. Виноградовой и соавт. [9] был проанализиро-
ван опыт применения препарата Цитофлавин® у недо-
ношенных детей с кардиореспираторными расстройст-
вами. Отмечены сходные положительные показатели:
нормализация КОС в течение суток от начала лечения и
выраженный кардиоцитопротективный эффект. 

Полученные нами результаты подтверждают поло-
жительное воздействие цитофлавина на метаболиче-
ский компонент КОС с последующей нормализацией
тканевого дыхания и брыжеечной перфузии.

Использование цитофлавина в комплексной терапии
при НЭК у новорожденных способствует снижению тя-
жести тканевой гипоксии вследствие нормализации по-
требления кислорода.

Положительным итогом воздействия метаболической
терапии с применением цитофлавина на течение НЭК у
новорожденных является укорочение сроков их лечения
с последующим переводом на физиологический способ
питания, а также снижение частоты развития тяжелых
хирургических осложнений. 

Применение цитофлавина у новорожденных с НЭК
улучшает тканевую перфузию с нормализацией пока-
зателей КОС, что снижает риск гипероксии на фоне
респираторной терапии.

Следует отметить, что у пациентов I группы в первые
сутки лечения происходила быстрая нормализация
КОС благодаря коррекции метаболического компонен-
та смешанного ацидоза. При этом к концу 2-х суток
жизни показатели сохранялись в пределах нормальных
значений (рН 7,30) до окончания 5-дневного курса те-
рапии. В группе сравнения такого уровня КОС удалось
достичь только в конце 3-х суток.

Кроме того, у детей из основной группы стало воз-
можным снижение концентрации кислорода в газовом
потоке до 25% уже в первые сутки, что свидетельствует
о нормализации газообмена. Это позволило в дальней-
шем использовать газовую смесь, содержащую более
низкие концентрации кислорода. У детей группы срав-
нения (без использования цитофлавина) концентрация
кислорода в дыхательной смеси была достоверно более
высокой (55%), что подтверждалось данными транску-
танного мониторинга сатурации кислорода (SaO2).

Рисунок 1. Содержание лактата в крови новорожденных
(ммоль/л)
(различия между группами достоверны: Р < 0,05)
Figure 1. Lactate content in the blood of newborns (mmol/l)
Р < 0,05
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Заключение
Полученные данные подтверждают положи-

тельный результат воздействия цитофлавина на ме-
таболический компонент КОС с последующей нор-
мализацией тканевого дыхания. Использование ци-
тофлавина в комплексном лечении при НЭК у ново-
рожденных способствует снижению тяжести ткане-
вой гипоксии вследствие нормализации потребления
кислорода.

Применение цитофлавина у новорожденных с НЭК
улучшает тканевую перфузию с нормализацией пока-
зателей КОС, что снижает риск гипероксии на фоне
респираторной терапии. 

Результатом воздействия метаболической терапии с при-
менением цитофлавина на течение НЭК у новорожденных
является укорочение сроков их лечения с последующим пе-
реводом на физиологический способ питания, а также сни-
жение частоты развития тяжелых хирургических осложнений.
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Паразитарные инвазии у детей 
в мегаполисе
ЧЕРНОВА Т. М.1, ИВАНОВ Д. О.1, ВЕДУТА О. И1, ТИМЧЕНКО В. Н.1, БАРАКИНА Е. В.1, 
ПАВЛОВА Е. Б.1, БАЗУНОВА И. Ю.2, ЖЕРЕБЦОВА А. А.2

1 Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет
Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия
2 Городская поликлиника №27, Санкт-Петербург, Россия

Даже в случае бессимптомного течения кишечные паразитозы могут оказывать существенное влияние на здоровье детей. Ма-
териалы и методы. Проведен анализ медицинской документации детской поликлиники за 2016—2023 гг. Результаты. Уста-
новлено, что у детей, проживающих в Санкт-Петербурге, доминирует энтеробиоз (87,8%—98,8%), удельный вес аскаридоза и
лямблиоза в разные годы не превышал 5,2% и 10,0% соответственно. Максимальная доля пораженных острицами (50,6%—
66,8%) и лямблиями (67,3%) приходилась на возрастную группу 7—14 лет, тогда как аскаридозом чаще болели дети 3—6 лет
(51,7%). Энтеробиоз чаще регистрировали во время ежегодных профилактических осмотров (сентябрь-ноябрь) (52,0%—
65,9%), аскаридоз выявляли в более поздние сроки — ноябрь-январь (41,5%), наибольшее число эпизодов лямблиоза отмеча-
лось в весенние месяцы (53,9%). Если глистные инвазии во всех случаях протекали бессимптомно и обнаруживались случайно
при микроскопическом исследовании кала, то в случае с лямблиозом 46,2% инфицированных обратились с жалобами на боли
в животе (42,3%), дискомфорт после еды (25,0%), диарею/запор (21,2%), вздутие живота (19,2%), частую отрыжку воздухом
(13,5%). Заключение. Таким образом, однократное микроскопическое исследование фекалий малоинформативно. Знание
клинико-эпидемиологических особенностей паразитарных инвазий позволит педиатру провести углубленное обследование
ребенка для решения вопроса о противопаразитарном лечении.
Ключевые слова: дети, паразитарные инвазии, энтеробиоз, аскаридоз, лямблиоз, стронгилоидоз

Parasitic infestations in children in a metropolis
Chernova T. M.1, Ivanov D. O.1, Veduta O. I.1, Timchenko V. N.1, Barakina E. V.1, Pavlova E. B.1, Bazunova I. Yu.2, Zherebtsova A. A.2

1 St. Petersburg State Pediatric Medical University of the Ministry of Health of Russia, St. Petersburg, Russia
2 City Clinic No. 27, St. Petersburg, Russia
Even when asymptomatic, intestinal parasitosis can have a significant impact on the health of children. Materials and methods. An analysis of the medical docu-
mentation of the children's clinic for 2016—2023 was carried out. Results. It has been established that enterobiasis dominates in children living in St. Petersburg
(87.8%—98.8%), the proportion of ascariasis and giardiasis in different years did not exceed 5.2% and 10.0%, respectively. The maximum proportion of those
affected by E. vermicularis (50.6%—66.8%) and Giardia (67.3%) was in the age group of 7—14 years, while ascariasis most often affected children 3—6 years
old (51.7%). Enterobiasis was more often recorded during annual preventive examinations (September-November) (52.0%—65.9%), ascariasis was detected at a
later date — November-January (41.5%), the largest number of episodes of giardiasis was observed in the spring months (53.9%). If helminthic infestations in all
cases were asymptomatic and were discovered by chance during a microscopic examination of feces, then in the case of giardiasis, 46.2% of those infected com-
plained of abdominal pain (42.3%), discomfort after eating (25.0%), diarrhea/constipation (21.2%), bloating (19.2%), frequent belching of air (13.5%). Thus, a
single microscopic examination of feces is not very informative. Knowledge of the clinical and epidemiological features of parasitic infestations will allow the pedi-
atrician to conduct an in-depth examination of the child to decide on antiparasitic treatment.
Keywords: children, parasitic infestations, enterobiasis, ascariasis, giardiasis, strongyloidiasis

Для цитирования: Чернова Т.М., Иванов Д.О., Ведута О.И., Тимченко В.Н., Баракина Е.В., Павлова Е.Б., Базунова И.Ю., Жеребцова А.А. Паразитарные
инвазии у детей в мегаполисе. Детские инфекции. 2024; 23(1):29-34. doi.org/10.22627/2072-8107-2024-23-1-29-34

For citation: Chernova T.M., Ivanov D.O., Veduta O.I., Timchenko V.N., Barakina E.V., Pavlova E.B., Bazunova I.Yu., Zherebtsova A.A. Parasitic infestations in children
in a metropolis. Detskie Infektsii = Children's Infections. 2024; 23(1):29-34. doi.org/10.22627/2072-8107-2024-23-1-29-34

Информация об авторах:

Чернова Татьяна Маратовна (Chernova T., PhD), к.м.н., доцент кафедры инфекционных заболеваний у детей имени профессора М.Г. Данилевича,
Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет; t-chernova@mail.ru; https://orcid.org/0000-0003-4845-3757
Иванов Дмитрий Олегович (Ivanov D., MD, PhD,), д.м.н., профессор, ректор, Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский уни-
верситет Минздрава России; doivanov@yandex.ru; https://orcid.org/0000-0002-0060-4168
Ведута Олеся Игоревна (Veduta O.), студент 6 курса педиатрического факультета, Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский
университет; vedutaolesya@mail.ru; https://orsid.org/0009-0007-5521-2907
Тимченко Владимир Николаевич (Timchenko V., MD, PhD), д.м.н., профессор, заведующий кафедрой инфекционных болезней у детей им. профессора
М.Г. Данилевича, Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет; timchenko220853@yandex.ru; 
https://orsid.org/0000-0002-4068-1731
Баракина Елена Владимировна (Barakina E., PhD), к.м.н., доцент кафедры инфекционных заболеваний у детей имени профессора М.Г. Данилевича,
Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет; elenabarakina@mail.ru; https://orcid.org/0000-0002-2128-6883
Павлова Елена Борисовна (Pavlova E., PhD), к.м.н., доцент кафедры фармакологии с курсом клинической фармакологии и фармакоэкономики,
Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет; infarm@bk.ru; https://orsid.org/0000-0002-7596-1004
Базунова Ирина Юрьевна (Bazunova I.), заведующая детским поликлиническим отделением СПб ГБУЗ «ГП №27»; bazunova52@mail.ru; 
https://orcid.org/0000-0002-7607-9638 
Жеребцова Анастасия Александровна (Zherebtsova A.), заведующая кабинетом инфекционных, паразитарных заболеваний и иммунопрофилактики
СПб ГБУЗ «ГП №27»; zherebtsova2a@rambler.ru; https://orcid.org/0000-0002-2380-1367

Паразитарные заболевания кишечника пред-
ставляют собой серьезную проблему здравоохранения.
Ежегодно в мире поражается около 3,5 миллиардов чело-
век [1], особенно страдает население стран Африки,

Юго-Восточной Азии, Латинской Америки и Карибского
бассейна. Согласно данным систематических обзоров, ли-
дером среди регистрируемых кишечных паразитозов явля-
ется аскаридоз, распространенность которого колеблется
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от 10,77% в Эфиопии до 57,14% в Малайзии. Второе
место по частоте занимает лямблиоз — его распростра-
ненность колеблется от 4,43% в Эфиопии до 66,33% в
Центральноафриканской Республике. Реже встречаются
трихоцефалёз, анкилостомоз, амебиаз, энтеробиоз, гиме-
нолипедоз [2, 3].

Распространенность кишечных глистных и протозойных
инвазий варьирует в зависимости от уровня санитарии и
социально-экономического статуса семьи. Наиболее час-
то они встречаются в регионах с плохим качеством питье-
вой воды, неадекватными санитарными условиями и пере-
населенностью, что создает оптимальные условия для
размножения и передачи возбудителей. Кроме того, в
семьях с низким доходом и неблагоприятными жилищно-бы-
товыми условиями отсутствует должный уровень личной гиги-
ены, надлежащий уход за детьми, нормальное питание,
своевременный доступ к медицинским учреждениям [4].
Особенно паразитарным инфекциям подвержено сель-
ское население, так как в большей степени контактирует с
почвой, загрязненной фекалиями животных. В последние
годы напряженная обстановка складывается и в социально
благополучных регионах за счет потоков мигрантов из эн-
демичных территорий и стран с низким социально-эконо-
мическим уровнем [5]. 

Наибольшая пораженность кишечными гельминтозами
и протозоозами отмечается в детском возрасте. Инфекции
редко встречаются на первом году жизни, поскольку муцин
и иммуноглобулин А (IgA) в грудном молоке могут нейтрали-
зовать проникающее действие некоторых геогельминтов и
простейших [6]. Наиболее уязвимой группой считаются дети
1—5 лет — в этом возрасте познание окружающей среды
происходит во многом через рот, а гигиенические навыки
еще недостаточно развиты. Кроме того, не до конца сфор-
мированы защитные механизмы против инвазии (недоста-
точно кислая среда желудка, незрелый иммунитет) [7]. 

Заражение кишечными паразитами может проявляться
тошнотой/рвотой, болями в животе, диареей/запорами,
стеатореей, немотивированной лихорадкой, симптомами
интоксикации, напоминая обычную кишечную инфекцию
[8]. Даже в случае бессимптомного течения кишечные инва-
зии могут оказывать существенное влияние на здоровье де-
тей — возможно возникновение кишечной непроходимости,
инвагинации и перфорации, поражение внутренних органов
(печень, легкие, мозг), ослабление иммунной системы, нару-
шение физического и нейрокогнитивного развития ребенка
[9]. Паразиты негативно влияют на состав кишечной микро-
биоты и усвоение жизненно необходимых витаминов и ми-
нералов [10].

Знание о клинико-эпидемиологических особенностях ки-
шечных паразитов, распространенных в различных регионах
мира, может помочь клиницисту назначить соответствующие
скрининговые тесты и противопаразитарную терапию.

Цель — проанализировать клинико-эпидемиологиче-
ские аспекты паразитарных инвазий у детей в Санкт-Пе-
тербурге. 

Материалы и методы исследования
Проведен ретроспективный анализ медицинской

документации детей в возрасте 0—17 лет, наблюдавшихся
в ГП №27 г. Санкт-Петербурга в 2016—2023 гг.: медицин-
ские карты пациентов, получающих медицинскую помощь
в амбулаторных условиях; журнал регистрации анализов

и их результатов; формы федерального наблюдения №2
«Сведения об инфекционных и паразитарных заболеваниях». 

Обследование на кишечные гельминтозы и протозоозы
проводили детям и подросткам при профилактических ос-
мотрах, оформляющимся в образовательные и оздорови-
тельные организации, на плановое стационарное и сана-
торно-курортное лечение; пациентам по клиническим и по
эпидемическим показаниям.

Выявление возбудителей кишечных паразитозов осу-
ществлялось при микроскопическом исследовании кала,
мазка-отпечатка материала с перианальных складок с ис-
пользованием липкой ленты (по методу Грэхэма). Сбор
биоматериала проводился утром, рекомендовалось до
этого не проводить туалет кожных покровов в области ану-
са и ягодиц. Лабораторное обследование также включало
клинический анализ крови, копроцитограмму. По показа-
ниям проводилось обследование на возбудителей кишеч-
ных инфекций (посев кала на шигеллы, сальмонеллы и ус-
ловно-патогенные микроорганизмы, ИФА кала на ротави-
русы и норовирусы), УЗИ органов брюшной полости.
Диагноз гельминтоза или протозойной инфекции устанав-
ливали на основании обнаружения в фекалиях яиц/личи-
нок гельминтов и цист простейших. 

Все инвазированные (больные и носители) получили
плановое противопаразитарное лечение препаратами в
соответствии с инструкцией по применению. Контрольное
обследование проводилось после окончания курса тера-
пии в установленные сроки [11].

В ходе работы проведен анализ многолетней динамики
пораженности паразитозами детского населения, структу-
ра заболеваемости по нозологическим формам, возраст-
ным группам и полу, причины обследования.

Статистический анализ выполнен с использованием
аналитической системы Statistica. Результаты качественных
признаков выражены в абсолютных числах (n) с указанием
долей (%) и расчетом 95% доверительного интервала (ДИ)
по Клопперу-Пирсону. Различия между группами проводи-
лись с использованием критерия Хи-квадрат Пирсона (χ2)
и считались значимыми при уровне р < 0,05.

Результаты и их обсуждение 
Во все анализируемые годы в структуре кишеч-

ных паразитарных инвазий у обследованных детей доми-
нировал энтеробиоз, составляя 87,8—98,8% от числа
всех выявленных паразитозов, что соответствует среднего-
родским показателям (93,4%) по г. Санкт-Петербургу
[12]. В редких случаях регистрировали аскаридоз и лямбли-
оз, удельный вес которых в разные годы колебался от 0,6%
до 5,2% и от 0,6% до 10,0% соответственно. Кроме того, в
2023 г. выявлен случай стронгилоидоза. Таким образом,
спектр кишечных паразитарных болезней у наблюдаемых
детей оставался стабильным и включал наиболее распрост-
ранённые инвазии среди населения Санкт-Петербурга. 

Проведенный анализ позволил установить, что пора-
женность энтеробиозом наблюдаемого нами детского на-
селения (1,7%—2,7%) во все анализируемые годы превы-
шала среднегородские показатели (1,0%—1,4%) [12]. Тем
не менее, уже в допандемическом периоде частота выяв-
ления инвазии среди обследованных детей приобрела ус-
тойчивую тенденцию к снижению с 2,7% в 2016 г. до 2,3%
в 2019 г. (рис. 1). Заражение ребенка яйцами остриц, в
основном, происходит через загрязненные руки при рас-
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чесывании перианальной области, при облизывании за-
грязненных предметов, пренебрежении гигиеной. Яйца
остриц часто обнаруживаются на посуде, игрушках, сто-
лах, партах, деньгах, пищевых продуктах [13]. Введение в
2020 г. жестких профилактических мероприятий, в том
числе рекомендации по мытью и обработке рук, дезинфек-
ции помещений, продемонстрировало эффективность не
только в отношении новой коронавирусной инфекции
[14], но и, вероятно, способствовало снижению регистра-
ции случаев энтеробиоза по сравнению с 2019 г. на 36,5%
(170 чел. — 2019 г., 108 чел. — 2020 г.) (χ2 = 4,5, р =
= 0,03). Послабление ограничительных мер в 2021 г. при-
вело к возврату количества инфицированных к уровню
препандемического 2019 г. Однако уже с 2022 г. динами-
ка на снижение зараженности острицами продолжилась. 

Среди больных значимо преобладали мальчики (55,6%)
[n  =  668; ДИ: 52,8%—58,5%], по сравнению с девочками
(44,4%) [n  =  531; ДИ: 41,5%—47,2%]. Анализ возрастной
структуры показал, что во все годы максимальная доля ин-
вазированных (50,6% — 66,8%) приходилась на возраст-
ную группу 7—14 лет (в основном учащихся 1—4 классов),
тогда как удельный вес традиционно болеющих детей 3—
6 лет [15] за все время наблюдения не превышал 42,4%
(χ2 = 29,6, р = 0,38) (рис. 2). Возможно, это обусловлено
тем, что большинство обследованных составляли школьники.
С другой стороны, именно в этом возрасте дети чаще стра-
дают привычкой грызть ногти, жевать несъедобные предметы
(ручки, карандаши, другие школьные принадлежности), а
также не всегда соблюдают правила личной гигиены (мытье
рук перед едой и после посещения туалета) [16, 17]. В ред-
ких случаях положительные результаты исследования соско-
ба с перианальных складок были получены у неорганизован-
ных детей в возрасте 1—2 лет (от 0,0% до 7,0%). В 2018 г.
энтеробиоз был выявлен у ребенка 8 мес. 

Сезонность для энтеробиоза не характерна. Однако,
ежегодно 52,0%—65,9% случаев регистрации заболева-
ния у обследованных детей приходилось на сентябрь-но-
ябрь — период прохождения ежегодных (после летнего пе-
риода) плановых профилактических медицинских осмот-
ров в дошкольных образовательных организациях и шко-
лах, что свидетельствует об их высокой эффективности и
необходимости проведения. В остальные месяцы инвазия
острицами также зачастую выявлялась случайно — при
оформлении на плановое стационарное или санаторно-ку-
рортное лечение, в летние оздоровительные организации.
В единичных случаях диагноз был установлен у контактных
по энтеробиозу детей. Только 3—5% пациентов обращались
с жалобами к педиатру или инфекционисту. Тем не менее
энтеробиоз — хроническое заболевание с длительным при-
сутствием остриц в организме и многократными аутоинва-
зиями. При этом откладывание яиц самками вызывает
сильный зуд в перианальной области, преимущественно в
ночное время, продолжается 3—4 дня, и возобновляется че-
рез 2—3 недели. Сон становится беспокойным, ребенок
часто ворочается во сне. К симптомам также относятся скре-
жетание зубами, тошнота, раздражительность, боль в живо-
те, никтурия [18, 19]. Возможно, родители не придают зна-
чения к изменениям в состоянии детей или сам ребенок стес-
няется пожаловаться на зуд в перианальной области.

Все инвазированные острицами дети были пролечены в
амбулаторных условиях противопаразитарным препа-
ратом (альбендазол, редко — пирантел) в возрастной до-
зировке однократно. Гигиенический режим включал реко-
мендации коротко подстричь ребенку ногти, простирать
постельное и личное белье в горячей воде, прогладить все
вещи горячим утюгом, провести дезинвазию игрушек и
предметов обихода с устранением их на 21 день (срок
жизнеспособности возбудителя энтеробиоза), ежеднев-
ную влажную уборку в помещении [11]. При контрольном
трехкратном лабораторном обследовании во всех случаях
получены отрицательные результаты.

Самым распространенным геогельминтозом как в ми-
ре, так и на территории Российской Федерации является
аскаридоз, которым детское население городов заража-
ется в основном при контакте с почвой, через грязные ру-
ки, употреблении в пищу загрязненных яйцами аскарид
овощей, ягод и столовой зелени [15]. Около миллиарда
человек во всем мире инфицированы Ascaris lumbricoides и
ежегодно от этой болезни умирают более 60 000 человек
[20]. В Санкт-Петербурге с 2014 г. наметилась тенденция
к снижению заболеваемости аскаридозом детского насе-
ления. Проведенный нами многолетний анализ показал,
что пораженность обследованных детей за все годы на-
блюдения не превышала 0,15% (рис. 3), тогда как городс-

Рисунок 1. Частота выявления энтеробиоза у обследованных
детей (n) в 2016—2023 гг.
Figure 1. Frequency of detection of enterobiasis in examined child-
ren (n) in 2016—2023
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Рисунок 2. Возрастная структура больных энтеробиозом де-
тей в 2016—2023 гг.
Figure 2. Age structure of children with enterobiasis in 2016—2023
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кие показатели в этой группе колебались от 0,06% в 2016 г.
до 0,34% в 2022 г. [15].

Всего за анализируемый период зарегистрировано 29 слу-
чаев аскаридоза, с одинаковой частотой у мальчиков (55,2%) и
девочек (44,8%). Изучение возрастной структуры показало, что
наиболее пораженными группами являлись дети дошкольного
возраста (51,7%) [n  =  15; ДИ: 32,5%—70,6%] и школьники
7—14 лет (38,0%) [n  =  11; ДИ: 20,7% —57,7%]. За весь на-
блюдаемый период только один случай аскаридоза зарегист-
рировали у ребенка в возрасте 1 года (3,4%) и два случая у
подростков 15—17 лет (6,9%). Полученные нами данные сов-
падают с данными по другим областям России [21].

В регионах с умеренным климатом характерен лет-
не-осенний подъем заболеваемости аскаридозом, что свя-
зано с благоприятными условиями созревания яиц во
внешней среде и контактом детей с почвой. Однако у об-
следованных нами детей максимальное число инвазий ас-
каридами было выявлено в ноябре (24,3%) и январе
(17,2%) (рис. 4). 

Во всех случаях заболевание протекало бессимптом-
но: в 51,7% случаев (n = 15) диагноз был выставлен при
нахождении ребенка на стационарном лечении по поводу
ОРВИ, пневмонии, отита или острого гастроэнтерита, у
34,5% детей (n = 10) яйца аскарид были обнаружены в
фекалиях при обследовании перед плановой госпитализа-
цией или поездкой в оздоровительные учреждения, 1 ре-
бенок (3,4%) был обследован в связи со случайно выяв-
ленной эозинофилией. Еще в 3 случаях (10,4%) живую
особь родители принесли в поликлинику после самостоя-
тельного выхода половозрелого паразита в момент кашля
(n = 2) или акта дефикации (n = 1), что также описано в лите-
ратуре [20]. Настораживает, что за 8 лет наблюдения при
ежегодных (после летнего периода) плановых профилакти-
ческих осмотрах были получены только отрицательные ре-
зультаты обследования. В данном случае могли иметь место
неправильный сбор и хранение материала для исследова-
ния, а также отсутствие особей в репродуктивной стадии
развития (выделение яиц с калом возможно через 2—3 мес.
после инвазии). Косвенно это подтверждает тот факт, что
24 из 29 детей ранее прошли ежегодное плановое обсле-
дование с отрицательным результатом. Учитывая, что копро-
логические методы позволяют обнаружить инвазию Ascaris
lumbricoides в лучшем случае у 33% пациентов детского воз-
раста [22], однократное обследование детей на аскаридоз
в осенний период, вероятно, нецелесообразно.

Исследования, проведенные в Азии и Африке, показали
эффективность альбендазола только в 95% случаев [20].
У всех наблюдаемых нами детей при трехкратном контроле
эффективности терапии через 14 дней после дегельминти-
зации (альбендазол, пирантел в возрастной дозировке од-
нократно) получен отрицательный результат исследования.

Еще одна нематода — угрица кишечная (Strongyloides
stercoralis) была обнаружена случайно в копрограмме у
ребенка с симптомами острого гастроэнтерита (лихорадка
до 38,5°С, боли в животе, тошнота, рвота, водянистый стул).
Вообще стронгилоидоз преимущественно распространен в
регионах с тропическим и субтропическим климатом и прак-
тически не встречается в умеренных широтах. Однако при
сборе анамнеза выяснилось, что ребенок ранее отдыхал в
Тунисе и Дагестане, в течение 4 лет страдает бронхиальной
астмой, периодически жаловался на боли в животе после
еды, кашицеобразный стул, в анализах крови выявлялась
эозинофилия от 5,6% до 9,5%, то есть присутствовали симп-
томы, характерные для хронического течения стронгилоидо-
за. После курса противопаразитарной терапии (альбенда-
зол по 400 мг 1 раз в день 3 дня) при трехкратном контроль-
ном исследовании кала через 14 дней получены отрицатель-
ные результаты. Следует отметить, что диагностика стронги-
лоидоза у детей очень непростая и клинически заподозрить
его можно только у 50% инвазированных [23]. Важное зна-
чение при этом имеют правильно собранный анамнез и ука-
зание на посещение эндемичных территорий.

Лямблиоз является одной из наиболее часто встречаю-
щихся кишечных протозойных инвазий во всем мире. По

Рисунок 3. Частота выявления аскаридоза у обследованных
детей (n) в 2016—2023 гг.
Figure 3. Frequency of detection of ascariasis in examined children
(n) in 2016—2023
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Рисунок 4. Выявление аскаридоза у обследованных детей по
месяцам в 2016—2023 гг.
Figure 4. Detection of ascariasis in examined children by month in
2016—2023
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Рисунок 5. Выявление лямблиоза у обследованных детей по
месяцам в 2016—2023 гг.
Figure 5. Detection of giardiasis in examined children by month in
2016—2023
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различным оценкам, у детей в возрасте до 5 лет распрост-
раненность этого протозооза в ограниченных санитарных
условиях достигает 20—40% и выше [24]. Наличие цист
лямблий в воде централизованного питьевого водоснабже-
ния, плавательных бассейнов и аквапарков, контаминация
продуктов питания, объектов окружающей среды создают
риски заражения даже в благополучных странах. За 8 лет
наблюдения нами было зарегистрировано 52 случая лямб-
лиоза без гендерных различий — 30 мальчиков (57,7%) и
22 девочки (42,3%). Возрастной показатель варьировал от
1 года до 17 лет. Наибольшее число эпизодов отмечено
среди детей 7—14 лет (67,3%) [n = 35, ДИ:52,9%—79,7%],
значимо реже Giardia intestinalis была выявлена в возраст-
ной группе 3—6 лет (25,0%) [n = 13, ДИ:14,0%—38,9%].
Это отличается от данных по другим территориям, где боль-
шую часть составляют дети в возрасте 7 лет [25].

Сезонность лямблиоза наиболее выражена в весенние
месяцы (после таяния снега), что подтверждают наши дан-
ные. Именно на этот период пришлось 53,9% всех зареги-
стрированных случаев (рис. 5).

Особую угрозу в качестве источника вспышки лямбли-
оза в детском коллективе представляет больной с неуста-
новленным диагнозом или бессимптомный паразитоноси-
тель [26]. Выделение цист происходит волнообразно и
длится многие месяцы. Заражающая доза составляет всего
10—100 цист. Тем не менее проведенный анализ показал,
что в половине случаев (53,8%, n = 28) цисты Giardia intes-
tinalis были обнаружены случайным образом при копроло-
гическом исследовании детей перед плановой госпитали-
зацией, поездкой в лечебно-оздоровительные учрежде-
ния, посещением бассейна. С симптомами поражения же-
лудочно-кишечного тракта, продолжающимися от 3 до
6 недель, обратились только 46,2% (n = 24) инвазирован-
ных: 42,3% (n = 22) предъявляли жалобы на периодиче-
ские боли в эпигастральной или околопупочной области,
особенно после еды, 25,0% (n = 13) — на дискомфорт пос-
ле еды (чувство тяжести в эпигастрии), у 21,2% (n = 11) от-
мечались неоформленный стул 1—2 раза в день или его
отсутствие в течение 2—3 дней, 19,2% (n = 10) жалова-
лись на вздутие живота, 13,5% (n = 7) — на частую от-
рыжку воздухом. В одном случае причиной обращения
стало появление буро-коричневых пятен в области ключиц,
что является одним из дерматологических симптомов хро-
нического лямблиоза. При УЗИ органов брюшной полости
у всех обследованных детей признаков билиарной дис-
функции не выявлено, в копрограмме существенных при-

знаков нарушения переваривания и всасывания не отме-
чено, в клиническом анализе крови у 50,0% (n = 12) на-
блюдалась относительная нейтропения и только у 8,5%
(n = 2) — относительная эозинофилия до 9%.

К настоящему времени известно, что эффективность те-
рапии первой линии в лечении лямблиоза после приема
стандартной дозы метронидазола (15 мг/кг/день каждые
8 часов в течение 5—7 дней) составляет 80% [24]. Наблю-
даемые нами дети получили комплексное лечение: диета,
противопротозойное средство (метронидазол, альбендазол
или нифурател) в соответствии с инструкцией к препаратам,
пробиотик 10 дней, желчегонный препарат (экстракт из
листьев артишока полевого) 14 дней. Во всех случаях после
окончания курса терапии при 3-кратном копрологическом
обследовании были получены отрицательные результаты.

Заключение
Проведенный нами многолетний анализ подтвер-

дил благополучную ситуацию по заболеваемости кишечным
паразитозами детского населения в Санкт-Петербурге.
Наиболее распространенной инвазией остается энтероби-
оз, но и он демонстрирует четкую тенденцию к снижению.
Тем не менее истинная пораженность детей кишечными гель-
минтными и протозойными инфекциями может быть выше,
поскольку в большинстве случаев заболевание протекает
бессимптомно или субклинически. В то же время диагности-
ка инвазии затруднена по ряду причин. С одной стороны,
существуют особенности жизненного цикла гельминтов (от-
сутствие на момент обследования половозрелых форм, не-
регулярные яйцекладки с интервалом до нескольких недель)
и простейших (прерывистое цистовыделение с интервалом
8—10 дней). В связи с этим однократное микроскопическое
исследование фекалий малоинформативно, а для повыше-
ния эффективности рекомендуется 3-кратное исследование
кала с интервалом 3—4 дня, что обычно не соблюдается,
особенно, в первичном звене здравоохранения. С другой
стороны, причиной ложноотрицательных результатов могут
быть несоблюдение правил сбора, хранения и транспорти-
ровки материала для исследования. 

Таким образом, знание эпидемиологических особен-
ностей паразитарных инвазий и разнообразной клиниче-
ской картины очень важно для педиатра, поскольку часто
приходится решать вопрос не только об углубленном об-
следовании ребенка, но и противопаразитарном лечении
на основании косвенных признаков болезни. 
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Неиммунная водянка плода: этиология, 
патогенез, особенности диагностики 
и лечения у плода и новорожденного
ДУМОВА С. В., САРКИСЯН Е. А., ЧУГУНОВА О. Л., ПРОХОРОВ И. Д., 
НИКОЛАЕВА М. И., ГЛОБА М. Р., НАМ Д. И., ЖУРАВЛЕВА И. В., ШУМИЛОВ П. В.
Российский национальный исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова МЗ РФ, Москва 

Неиммунная водянка плода — полиэтиологическое заболевание, характеризующееся высокой перинатальной смертностью. Причины
развития неиммунной водянки плода многообразны, но в первую очередь связаны с заболеваниями сердечно-сосудистой системы, ин-
фекционными заболеваниями, генными и хромосомными болезнями. В связи с этим нет единого подхода к лечению этого крайне опас-
ного патологического состояния, которое требует совместной работы специалистов разных специальностей: акушеров-гинекологов,
неонатологов, кардиологов, хирургов, гематологов и генетиков. В данном статье представлен обзор современных литературных дан-
ных об этиологии, патогенезе, клинических проявлениях, возможностях лечения и исходах неиммунной водянки плода. 
Ключевые слова: неиммунная водянка плода, парвовирусная инфекция, герпетическая инфекция, токсоплазмоз, сифилис,
«зеркальный» синдром, нарушение сердечной проводимости у плода, фетальный гепатит, фетальный миокардит, врожденные
пороки развития

Non-immune hydrops fetalis: etiology, pathogenesis, features of diagnosis 
and treatment in the fetus and newborn
Dumova S. V., Sargsyan H. A., Chugunova O. L., Prokhorov I. D., Nikolaeva M. I., Globa M. R., Nam D. I., Zhuravleva I. V., Shumilov P. V.
Pirogov Russian National Research Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation, Moscow 
Non-immune hydrops fetalis is a polyetiological disease characterized by high perinatal mortality. The development of non-immune fetal hydrops is associated
with diseases of the cardiovascular and lymphatic systems, genetic and chromosomal diseases, infectious agents and many other reasons. In this regard, there is no
single approach to the treatment of this extremely dangerous pathological condition, which requires the joint work of specialists from different specialties: obstetri-
cians-gynecologists, neonatologists, cardiologists, surgeons, hematologists and geneticists. This article provides a review of current literature data on the etiology,
pathogenesis, clinical manifestations, treatment and outcomes of non-immune hydrops fetalis.
Keywords: non-immune hydrops fetalis, parvovirus infection, herpetic infection, toxoplasmosis, syphilis, “mirror” syndrome, cardiac conduction disorder in the fe-
tus, fetal hepatitis, fetal myocarditis, congenital malformations
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В настоящее время развитие и совершенство-
вание перинатальной помощи является прерогативной
задачей медицинской помощи [1]. Одной их актуальных
и, к сожалению, нерешенных проблем перинатального и
неонатального периодов остается неимунная водянка
плода (НВП, Non-immune hydrops fetalis, NIHF) — заклю-
чительная стадия многих патологических состояний, про-
являющихся избыточным скоплением жидкости в полос-
тях организма и отёком тканей плода, при отсутствии

циркулирующих антител к антигенам мембраны эритро-
цитов [2, 3, 4]. 

Наиболее частыми причинами развития НВП являются
заболевания сердечно-сосудистой и лимфатической сис-
тем, наследственные болезни, инфекции [4]. Однако,
спектр этиологических факторов НВП расширяется с каж-
дым годом. Так, на сегодняшний день идентифицирован
131 ген, мутации в которых приводят к заболеваниям, ас-
социированным с развитием НВП. Из них, мутации в
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46 генах связаны с мультисистемными синдромами, забо-
леваниями сердца, гематологическими и метаболическими
нарушениями [5].

Частота встречаемости НВП согласно анализу данных,
проведенному в 32-х штатах США с 1997 по 2018 г., со-
ставила 0,15% [6]. По данным Steurer M.A. et al., (2017)
частота встречаемости НВП в штате Калифорния состав-
ляет 2,5 на 10 000 живорожденных (0,25%) [7]. Однако
оценить точную распространенность НВП в мире или от-
дельных странах довольно сложно. Это связано с отсутстви-
ем единых критериев диагностики, а также ограниченным
количеством статистических данных о случаях прерывания
беременности на поздних сроках в результате НВП [8].

Как правило, при постановке диагноза НВП, прогноз
для плода крайне неблагоприятный вплоть до внутриутроб-
ной гибели в 55—90% случаев, или тяжелое течение пост-
натального периода [3, 4, 5, 9]. Своевременная диагнос-
тика с определением этиологического фактора и основных
звеньев патогенеза позволит своевременно определить
дальнейшую тактику ведения беременности, обследования
и лечения плода и новорожденного. 

Классификация, этиология и патогенез
Этиология развившейся НВП является определяющим

фактором при решении вопроса о ведении беременности.
Так, например, при нормальном кариотипе плода на сро-
ке беременности более 18 недель очень часто беремен-
ность пролонгируется с проведением антенатального ле-
чения [10]. Кроме того, это необходимо для проведения
этиотропной и патогенетической терапии в неонатальном
периоде. Наличие хромосомных и генетических аномалий
у ребенка с НВП свидетельствует о необходимости генети-
ческого консультирования семейной пары [4].

В основе НВП лежат различные нозологии, которые од-
новременно являются основой для классификации. Сущест-
вуют несколько крупных исследований, посвященных систе-
матизации основных причин данного заболевания. Основы-
ваясь на этих работах, можно разделить этиологические
факторы НВП на 13 основных категорий, различающихся
по частоте встречаемости (табл. 1) [4, 6, 7, 11—15].

Таким образом, ведущими причинами развития НВП,
по данным разных исследователей, являются синдромаль-
ная патология, заболевания сердечно-сосудистой систе-
мы, инфекционные заболевания. 

Патология сердечно-сосудистой системы (ССС) со-
ставляет, по данным разных исследователей, от 6,4 до
35,3% всех случаев НВП (табл. 1). Развитие НВП при этом
связано с сердечной недостаточностью (СН) [8]. Чаще
НВП является следствием СН, возникающей в результате
врожденных пороков сердца (например, аномалия Эбш-
тейна, двойное отхождение магистральных сосудов от
правого желудочка, гипоплазия правых отделов сердца и
др.) [16]. СН, возникающая при структурных аномалиях
сердца, может приводить к повышению центрального ве-
нозного давления (ЦВД), что запускает каскад патогенети-
ческих механизмов НВП. Снижение всасывание в лимфа-
тические капилляры и нарушение лимфатического возвра-
та приводит к уменьшению объема циркулирующей крови
и прогрессированию отечного синдрома. В результате
отека плаценты нарушается газообмен, следствием чего
является гипоксическое повреждение капиллярной мемб-

раны сосудов плода с перемещением белков плазмы в ин-
терстиций [8]. К развитию НВП довольно часто приводят на-
рушения сердечного ритма. Тахи- и брадиаритмии способ-
ствуют снижению сердечного выброса и повышению ЦВД,
результатом чего является развитие НВП. Фетальные тахи-
аритмии возникают в 0,4—0,6% всех беременностей, что
имеет большое значение в заболеваемости НВП [3, 16].

Пороки развития легких и грудной клетки приводят к
НВП в 0,7—9,9% случаев (табл. 1). При этом развитие
НВП связано с объемной перегрузкой сердца и СН, повы-
шением внутригрудного давления и увеличением ЦВД.
Наиболее часто НВП развивается в результате врожден-
ной кистозно-аденоматозной мальформации легких
(КАМЛ), бронхолегочной секвестрации, врожденной ди-
афрагмальной грыжи [17].

Частота встречаемости КАМЛ широко варьирует, от
1:2000—3000 до 1:35 000 живорожденных. Объем лег-
ких при данном пороке увеличивается, что приводит к
сдавлению сердца и центральных вен [18]. Бронхолегоч-
ная секвестрация — порок развития, при котором руди-
ментарный участок легочной ткани развивается независи-
мо от основного интактного легкого и автономно крово-
снабжается артерией, аномально отходящей от аорты или
ее ветвей. Данный порок обуславливает перегрузку объ-
емом левых отделов сердца с формированием лево-право-
го шунта, вследствие чего развивается СН и НВП [17, 19].
Врожденная диафрагмальная грыжа — порок развития, ко-
торый возникает при отсутствии разделения брюшной по-
лости и грудной клетки вследствие дефекта диафрагмы,
что приводит к перемещению желудка, селезенки и других
органов в грудную полость. НВП при этом развивается в
результате механического давления органов брюшной по-
лости на сердце и крупные сосуды [20].

Неврологические и скелетно-мышечные расстройства
имеют большое значение в механизме развития НВП. При-
мером таких заболеваний являются Spinabifida, врожден-
ная миотоническая дистрофия, акинезия плода, церебро-
окулофациоскелетный синдром, летальный синдром мно-
жественных птеригиумов [21, 22]. Ограничение экскурсии
диафрагмы плода в результате нарушения иннервации и
мышечной гипотонии приводят к повышению внутригруд-
ного давления. Также необходимо упомянуть, что сниже-
ние двигательной активности плода в целом влечет за со-
бой нарушение оттока лимфы и накопление интерстици-
альной жидкости [23]. Еще одной причиной развития НВП
является повышение внутригрудного давления при скелет-
ных дисплазиях: ахондроплазии, кампомелической дисп-
лазии, синдроме коротких ребер и полидактилии [24].

Внутриутробные инфекции, по данным Bellini С. et al.
(2015), составляют 6,7% среди всех причин НВП [4]. Ток-
соплазмоз, сифилис, энтеровирусная, цитомегаловирус-
ная инфекция и инфекция, вызванная парвовирусом В19,
являются наиболее распространенными этиологическими
факторами НВП. Около 20% случаев НВП, обусловлен-
ной инфекционными агентами, связывают с парвовирусом
В19 [25]. Парвовирус, помимо эмбрионального миокар-
дита, может способствовать развитию апластической ане-
мии, что приводит к прогрессирующему течению НВП.
Другими инфекционными причинами НВП могут быть лис-
териоз, краснуха, лептоспироз [26]. Описан также редкий
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случай развития НВП на фоне рецидивирующей инфек-
ции, вызванной вирусом простого герпеса 2 типа [27].
Имеются данные о развитии НВП у беременных, перенес-
ших новую коронавирусную инфекцию (COVID-19) [28].
Вышеперечисленные инфекционные агенты могут провоци-
ровать развитие фетального миокардита, эндокардита,
нарушать работу проводящей системы сердца. Кроме то-
го, поражаются капиллярные мембраны с формированием
«капиллярной утечки», развивается фетальный гепатит,
снижается синтетическая функция печени, что может при-
вести к развитию в том числе и онкотических отеков [4].

Осложненное течение беременности, способствующее
формированию НВП, чаще всего включает аномалии пла-
центы и пуповины: опухоли плаценты и пуповины (хори-
оангиома, ангиомиосаркома), артериовенозные шунты,
травмы плаценты, аневризма пупочной артерии, тромбоз
вены пуповины, истинный узел пуповины. НВП часто со-
провождает некоторые заболевания матери, например,
системную красную волчанку и гестационный сахарный
диабет. Опухоли плода и плаценты называются причиной
НВП в 2—7% случаев. Основным патогенетическим меха-
низмом в этом случае значится шунтирование из-за обиль-
ной васкуляризации опухоли, с последующим формирова-
нием СН и развитием НВП. Одной из самых частых причин
является тератома (крестцово-копчиковая, медиастиналь-
ная и глоточная) [8]. Плацентарные хориоангиомы встре-
чаются примерно в 1% беременностей. Небольшие обра-
зования обычно не имеют клинического значения, но раз-
меры > 5 см могут действовать как артериовенозные шун-
ты большого объема и приводить к водянке из-за СН с вы-
соким выбросом [3, 29, 30]. Одной из наиболее распро-
страненных причин НВП является многоплодная беремен-
ность, осложненная фето-фетальным гемотрансфузион-
ным синдромом [3]. НВП при синдроме фето-фетальной

гемотрансфузии (СФФГ) выявляется с частотой от 1 до 6%
случаев [11, 14, 15]. СФФГ возникает при образовании
анастомозирующих сосудов между двумя фетальными сис-
темами кровообращения. В тяжелых случаях у одного или
обоих близнецов может образоваться водянка, которая яв-
ляется 4 стадией развития СФФГ, характеризующейся не-
благоприятным прогнозом [29]. Плод-реципиент формирует
водянку за счет увеличения ОЦК, гипертензии и развиваю-
щейся вследствие этого СН. У плода-донора резко снижает-
ся венозный и лимфатический возврат, что также может спо-
собствовать появлению генерализованных отеков [3, 4]. 

Анемии плода, приводящие к развитию неиммунной
водянки, могут возникать вследствие кровотечений, гемо-
лиза эритроцитов в результате гемоглобинопатий (аль-
фа-талассемия), ферментопатий (дефицит глюкозофосфа-
тизомеразы, пируваткиназы и дефицит глюкозо-6-фосфат-
дегидрогеназы), угнетения эритропоэза [8, 16, 17, 24].
Анемия приводит к хронической гипоксии, которая запус-
кает три звена патогенеза НВП: 1) снижение онкотическо-
го давления вследствие централизации кровотока и умень-
шения синтеза альбумина в печени; 2) увеличение прони-
цаемости капилляров и выход белков плазмы в интерсти-
ций; 3) активация экстрамедуллярного гемопоэза в пече-
ни, ухудшающая её белково-синтетическую функцию и
приводящая к сдавлению воротной и полой вены. Все это
вызывает развитие тяжелых генерализованных отеков у
плода [3, 8, 23, 24].

Наследственные болезни обмена веществ (НБО), глав-
ным образом лизосомальные болезни накопления (бо-
лезнь Нимана-Пика типа С, болезнь Гоше типа 2, дефицит
фермента бета-глюкуронидазы) являются причиной НВП в
1,3—2% случаев (табл. 1) [8, 31]. Развитие НВП при НБО
обусловлено развитием обструкции венозного оттока,
снижением эритропоэза и анемией, гипопротеинемией

Таблица 1. Сравнительная характеристика частоты встречаемости основных этиологических факторов НВП в % [4, 6, 7, 11—15]
Table 1. Comparative characteristics of the frequency of occurrence of the main etiological factors of NIHF in % [4, 6, 7, 11—15]

Категории Bellini С. 
et al.

Hartge 
H.R. et al.

Laterre М. 
et al.

He S. et 
al.

Кадыбер -
диева и соавт.

Sileo F.G. 
et al.

Tolia V.N. 
et al.

Steurer 
M.A. et al.

Хромосомные аномалии и 
синдромальная патология 14.5 44.5 42.2 13.5 28.5 35 18.8 4.9

Патология лимфатической 
системы 15 0.5 13.7 0.6 5 0 0 7,4

Сердечно-сосудистая патология 20.1 15.1 9.8 6.4 13.6 14 35.3 19
Инфекции 7 4.1 7.8 1.5 10 10.7 11.4 0
Гематологические заболевания 9.3 0 7.8 61.8 5.7 4.5 8.6 9,6
Торакальные аномалии 2.3 0 2 0.8 7.9 0 0.7 9,9
Фето-фетальный 
трансфузионный синдром 4.1 0.9 1 0.8 0 0 5.7 3,9

Патология мочевыводящей 
системы 0.9 0.5 1 0 1.4 0 3.9 10,2

Опухолевые процессы 0.7 0.5 1 0 4.3 2.5 0 0
Болезни обмена веществ 1.3 1.4 0 0 1.4 0 0 0,2
Патология ЖКТ 1.3 1.8 0 0.8 2.9 0 3 7,4
Другие причины 3.6 6 0 0.4 0 7.8 12.6 4,1
Идиопатические случаи 19.8 24.8 13.7 13.1 19.3 25.5 0 23,4
Всего (чел.) 1338 218 102 482 140 243 1433 1289
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[24]. При этом основными клиническими проявлениями явля-
ются гепатомегалия и асцит [27]. Как причина НВП наслед-
ственные болезни обмена встречаются относительно редко,
поэтому сначала нужно исключать другие, более распрост-
раненные причины с помощью ультразвукового исследова-
ния, лабораторных анализов и кариотипирования [31].

Заболевания мочевыделительной системы, такие, как
наследственные нефротические синдромы (фокальный сег-
ментарный гломерулосклероз, диффузный мезангиальный
склероз, нефротический синдром финского типа), а также
синдром Фрейзера, сопровождающегося агенезией по-
чек, формируют НВП в 0,5—3,9% случаев (табл. 1) [3, 8].
Другими причинами развития НВП, ассоциированными с
заболеваниями мочевыделительной системы, являются ат-
резия или стеноз лоханочно-мочеточникового соединения,
шейки мочевого пузыря и уретры, клапаны задней уретры
у плодов мужского пола, синдром «сливового» живота [7].
Нарушение оттока мочи, ее транссудация, и повышение
давления в мочевом пузыре с возможным повреждением
его стенки или чашечно-лоханочной системы неизбежно
ведет к дисплазии почек и почечной недостаточности, за-
пускающей механизм формирования НВП [24].

Патология желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) приво-
дит к развитию НВП в 0,8—3% случаев (табл. 1). К основ-
ным заболеваниям, способствующим НВП относится меко-
ниевый перитонит, фетальный цирроз, холестаз, поликис-
тоз и гемангиома печени [11]. Считается, что в основе раз-
вития НВП при патологии ЖКТ лежит снижение внутрисо-
судистого осмотического давления, возникающее при ин-
фаркте и воспалении кишечной стенки. Это в свою
очередь приводит к нарушению целостности капилляров,
транссудации белка в брюшную полость и развитию асци-
та [29]. Также в качестве патофизиологических механиз-
мов могут рассматриваться венозный застой, снижение
синтетической функции печени, гипоальбуминемия и вну-
трипеченочная пролиферация метаболитов, артериове-
нозное шунтирование [8].

Генетические заболевания, лежащие в основе развития
НВП чаще включают такие хромосомные аномалии, как
синдромы Тернера, Дауна и Эдвардса [8]. Причиной НВП
при данных заболеваниях являются врожденные пороки
сердца, поражение печени, нервно-мышечные нарушения.
Особый интерес представляет группа RAS-патий, пред-
ставленная синдромом Нунан и его аллельным вариантом
синдромом LEOPARD, кардио-фасцио-кожным синдромом
и синдромом Костелло. Данные заболевания характери-
зуются полиорганным поражением. Наиболее частыми
проявлениями является изменение черепно-лицевого ске-
лета (макроцефалия, гипертелоризм и т.д.), низкорос-
лость, задержка умственного развития, неврологические
нарушения (эпилепсия, нейросенсорная глухота), врож-
денные пороки сердца [32]. Причиной являются мутации в
генах PTPN11, SOS1, HRAS, KRAS, BRAF, MAP2K1 и
MAP2K2, CBL. Синдромальная патология приводит к раз-
витию НВП, главным образом, в результате аномалий лим-
фатической и сердечно-сосудистой системы [16]. 

Клинические проявления
НВП клинически проявляется аномальным скоплением

жидкости в двух или более полостях организма (в плев-
ральной, перикардиальной или брюшной полостях) или

выпотом в одной полости в совокупности с анасаркой. Од-
нозначного мнения относительно количества выпота и за-
тронутых полостей нет. Некоторые авторы описывают кор-
реляцию между количеством затронутых компартментов
тела и выживаемостью плода [33]. В других исследованиях
показывается, что прогноз НВП у плода и новорожденного
в первую очередь зависит от этиологии [9].

Наиболее частыми проявлениями НВП являются асцит
и выпот в плевральную полость. По данным An Х. et al.
(2015), из 10 плодов, страдающих НВП, 8 имели плев-
ральный выпот, у 7 из которых он имел двусторонний ха-
рактер [34]. По данным анализа Huang H.R. еt al. (2007),
плевральный выпот встречался у 75% новорожденных с
НВП [35]. Небольшие плевральные выпоты могут вызывать
респираторные расстройства с характерной для них кли-
никой, а массивные могут привести к гипоплазии легких
вследствие внутригрудной компрессии с дальнейшим раз-
витием респираторного дистресса, дыхательной недоста-
точности и/или СН. Также вследствие НВП может разви-
ваться пневмоторакс или хилоторакс. 

Асцит является довольно ранним проявлением водянки
плода, его можно обнаружить по данным ультразвукового
скрининга уже на 20-й неделе беременности. Большое
скопление жидкости может вызывать компрессию кишеч-
ника с развитием некротического энтероколита, переме-
щение диафрагмы вверх, с формированием гипоплазии
легких [36]. Поскольку изолированный асцит наблюдается
при многих других системных заболеваниях, важно диф-
ференцировать НВП, сопровождающуюся скоплением
жидкости в брюшной полости от других причин [37]. 

Еще одним клиническим проявлением НВП может быть
зеркальный синдром, проявляющийся «схожими» с плодом
симптомами у матери. Данный синдром развивается в
29% случаев НВП. У беременной женщины могут появлять-
ся генерализованные отеки, сопровождающиеся стреми-
тельной прибавкой массы тела [38]. В 40% это может со-
четаться с протеинурией и в 60% повышением артериаль-
ного давления. Также при НВП часто наблюдаются много-
водие и плацентомегалия [24]. Выраженный отечный синд-
ром дополняется клиническими проявлениями основного
заболевания, вызвавшего НВП, ухудшая течение пери- и
постнатального периодов.

Диагностика
Пренатальная диагностика. Алгоритм антенатальной

диагностики НВП позволяет выявить не только наличие, но
и в большинстве случаев установить причину данной пато-
логии. Однако, не всегда это представляется возможным.
Так, в исследовании Sileo F.G. et al. (2020) причина НВП не
была установлена в 25,5% случаев [11].

Важным этапом диагностики является тщательный сбор
анамнеза у матери с уточнением наличия угроз прерыва-
ния, выкидышей, НВП при предыдущих беременностях.
Большое значение имеет генеалогический анамнез, в ча-
стности наличие генетических заболеваний и близкородст-
венных браков у родителей и членов семьи. Необходима
также оценка риска инфекционных заболеваний плода,
включая недавние заболевания, инфекционные контакты,
путешествия, профессию беременной [39]. 

Первое детальное ультразвуковое исследование (УЗИ)
проводится между 18 и 21 неделями беременности. Имен-
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но этот рутинный метод играет ключевую роль в постановке
диагноза НВП. При пренатальном ультразвуковом скринин-
ге проводится оценка частоты и ритма сердечных сокраще-
ний, индекса резистентности пупочных артерий, конечного
диастолического объема, пиковой скорости кровотока
средней мозговой артерии и наличие структурных анома-
лий плода, пуповины и плаценты, объем околоплодных вод.

Наиболее частыми ультразвуковыми признаками, ха-
рактерными для НВП, по данным Vanaparthy R. еt al.
(2023), являются асцит и отек кожи головы, задней части
шеи, грудной клетки и живота плода. УЗИ предоставляет
возможность идентифицировать многоводие и отек плацен-
ты, хориоангиому плаценты еще до 20-й недели беремен-
ности, а плевральный и перикардиальный выпот до 15-й не-
дели [8]. По данным Kim S.A. еt al. (2015), количество по-
лостей с избыточным скоплением жидкости напрямую свя-
зано с риском внутриутробной смерти. По результатам
данного исследования разработана шкала ультразвуко-
вой оценки тяжести неиммунной водянки (ultrasonographic
severity scoring of non-immune hydrops, USNIH). Согласно
USNIH, при обнаружении жидкости в двух областях тела,
смертность составляет 12,5%, в трех областях тела
62,5%, в четырех областях тела 100% [33]. Схожие дан-
ные получены в исследовании Yeom W. еt al. (2015), что
подтверждает предположение о диагностической значи-
мости количества полостей скопления жидкости [40]. 

При наличии избыточного скопления жидкости в различ-
ных областях тела плода для постановки диагноза НВП в пер-
вую очередь необходимо исключение аллоиммунизации. По-
этому оценка группы крови и резус-фактора матери наряду с
выполнением непрямой пробы Кумбса даже при отрицатель-
ных результатах первичного скрининга, в случае выявления
признаков НВП проводятся повторно. Кроме того, на осно-
вании серологического тестирования уточняются маркеры
TORCH-инфекций, сифилиса и парвовируса В19 [3]. 

Инвазивные методы пренатальной диагностики реко-
мендуется применять в случаях, когда у плода отсутствуют
тяжелые структурные аномалии развития, а другие воз-
можные причины НВП исключены с помощью неинвазив-
ных исследований. Амниоцентез позволяет провести ис-
следования, направленные на выявление лизосомальных
болезней накопления, а также ПЦР-тестирование для вы-
явления TORCH-инфекций и ДНК парвовируса В19. Для
генетического анализа используется кордоцентез [3]. Кор-
доцентез позволяет провести поиск генетических патоло-

гий плода методами кариотипирования или, более акту-
ального на данный момент, хромосомного микроматрич-
ного анализа, позволяющего выявить сравнительно боль-
шее количество мутаций [41]. В исследовании Sparks T.N.
et al. (2019) с помощью метода хромосомного микромат-
ричного анализа удалось подтвердить этиологию НВП в
25% случаев. При отрицательном результате проводилось
секвенирование генома, позволившего поставить диагноз
еще в 9% случаев [42]. 

Постнатальная диагностика. Первоначальной зада-
чей постнатальной диагностики является общая оценка со-
стояния новорожденного. Комплексное обследование
включает в себя клинический и биохимический анализ
крови, микробиологические исследования, анализ кислот-
но-основного состояния, а также инструментальные иссле-
дования. Любые отклонения от нормы на этапе общекли-
нических исследований могут иметь значение для дальней-
шего диагностического поиска [24]. При наличии плев-
рального выпота проводится пункция плевральной полости
с последующим анализом плевральной жидкости [43].
Большое значение имеет оценка напряженности иммуни-
тета новорожденного к наиболее частым инфекционным
агентам, приводящим к НВП (табл. 2 ) [44—48].

Исследования гематологических показателей новорож-
денного включают пробу Кумбса, тестирование на дефицит
глюкозо-6-фосфатгидрогеназы, определение осмотической
резистентности эритроцитов, электрофорез гемоглобина [8,
16, 17, 24]. Генетические исследования включают кариоти-
пирование, микроматричный хромосомный анализ, экзом-
ное и геномное секвенирование, генотипирование, поиск
лизосомальных болезней накопления [49].

Дальнейшие шаги в диагностике зависят от предпола-
гаемой причины НВП. В качестве дополнительных инстру-
ментальных методов диагностики используется компьютер-
ная томография (КТ) и магнитно-резонансная томография
(МРТ) органов грудной клетки при наличии патологии лег-
ких. При подозрении на артериовенозную мальформацию
или для выявления внутричерепных кальцификатов прово-
дится нейросонография, КТ, магнитно-резонансная анги-
ография [50—52]. Для визуализации гемангиом печени,
подтверждения асцита, аномалий почек и мочевыводящих
путей используется ультразвуковое исследование (УЗИ)
органов брюшной полости и почек [53, 54]. 

Таблица 2. Наиболее частые инфекционные агенты, приводящие к НВП и методы их диагностики [44—48]
Table 2. The most common infectious agents leading to NIHF and methods of their diagnosis [44—48]

Возбудитель Методы диагностики

Парвовирус В19 Обнаружение специфических IgM; ПЦР крови, ликвора 

T. gondii Определение уровня IgA и/или IgM, IgG в крови, IgM, IgG в спиномозговой, плевральной и/или 
асцитической жидкости. Определение авидности IgG к T. gondii в крови матери. ПЦР крови.

Rubellavirus Определение уровня антител IgM и IgG в крови у матери и ребенка. Оценка авидности к вирусу. 

Cytomegalovirus
Herpes simplex virus 1,2

Определение уровня антител IgM и IgG в крови и спиномозговой жидкости у ребенка. Выявление ДНК 
вируса методом ПЦР в моче. 

Treponema pallidum RPR-тест быстрых плазменных реагинов, VDRL-теста на наличие кардиолипиновых антител в крови, 
спинномозговой жидкости.
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Лечение
Принятие решения о тактике ведения пациента с НВП

является первоочередной задачей. На базе Национально-
го медицинского исследовательского центра акушерства,
гинекологии и перинатологии имени академика В.И. Кула-
кова с 2015 г. по 2020 г. проводилось исследование по
выбору пассивной или активной тактики ведения беремен-
ных с диагностированной НВП. Общая выживаемость в
подгруппе с активной тактикой составила 60,5%, тогда как в
подгруппе с выжидательной тактикой — 18,8% [55]. Для вы-
бора тактики лечения все случаи НВП должны быть опреде-
лены в одну из категорий: поддающиеся терапии (необходи-
мо срочное лечение или направление в специализированный
центр); с вероятным летальным исходом (прерывание бере-
менности или пассивная тактика являются наиболее подходя-
щими вариантами); идиопатические случаи (прогноз небла-
гоприятный, но неопределенный). От категории будет зави-
сеть выбор тактики ведения плода и новорожденного [3].

Антенатальное лечение. Варианты внутриутробной те-
рапии НВП варьируют в зависимости от этиологии (табл. 3). 

При злокачественных видах аритмий (наджелудочко-
вая тахикардия, трепетание предсердий, фибрилляция
предсердий, полная поперечная блокада) необходимо
трансплацентарное введение антиаритмических препара-
тов [3, 56]. При тахиаритмиях в качестве терапии первой
линии можно использовать такие препараты, как флекаинид
и соталол [57]. При АВ блокадах препаратами выбора явля-
ются β-агонисты (тербуталин, сальбутамол и изопреналин),
или атропин сульфат, которые используются для увеличения
частоты желудочковых сокращений плода [58]. Для поддер-
жания сердечного выброса применяются вазоактивные пре-
параты — адреналин, дофамин. В случае трудноизлечимой
гипотонии следует рассмотреть возможность применения
стероидов в низких дозах 1—3 мг/кг/сутки [59].

Наиболее распространенным антенатальным вариантом
лечения анемии плода практически любой этиологии (пар-
вовирусная инфекция В19, фетоматеринские трансфузии,
хориоангиомы плаценты, альфа-талласемия) является внут-
риутробное переливание крови плоду путем пункции пупо-
вины под контролем УЗИ. Показанием является уровень ге-
матокрита плода < 30% или гемоглобина < 10 г/дл [60].

Антенатальное лечение гидроторакса, хилоторакса
сводятся к торакоцентезу, плевро-перитонеальному шун-
тированию и плевродезу [43].

Терапией КАПРЛ является торако-амниотическое шун-
тирование. Согласно ретроспективному исследованию

11 плодов с макрокистозной КАПРЛ, осложнившейся НВП,
в результате торако-амниотического шунтирования водянка
и/или многоводие разрешались в100% случаев [61].

Варианты медицинского антенатального вмешательст-
ва при СФФГ включают в себя преднамеренную септосто-
мию промежуточной мембраны для выравнивания жидкос-
ти в обоих амниотических мешках, амниоредукцию избы-
точной жидкости в мешке реципиента и лазерную абляцию
плацентарных анастомозов [29]. 

Ведется изучение потенциальных мишеней для таргет-
ной терапии заболеваний, в основе которых лежит нару-
шение регуляции RAS/MAPK пути [62, 63].

Важная часть ведения больных с НВП — выбор срока и
вида родоразрешения, так как существует корреляция
между гестационным возрастом и выживаемостью при
НВП [7, 62]. Согласно исследованию Unal E.T. et al.
(2021), при установленной НВП чаще проводится опера-
ция кесарева сечения (90,5%), но достоверных статисти-
ческих различий в методе родоразрешения нет [63]. В ис-
следовании Yeom W. еt al. (2015) 31,4% выживших детей с
НВП рождались естественным путем [40]. На выжива-
емость плода более существенное влияние оказывает
своевременность и адекватность проводимых реанимаци-
онных мероприятий после рождения, включающих интуба-
цию трахеи, дренирование жидкости из трахеобронхиаль-
ного дерева, а в ряде случаев торакоцентез, парацентез
брюшной полости и перикардоцентез [3, 61]. После ре-
анимации новорожденного, стабилизации и установки пу-
почных катетеров лечение должно быть направлено на
устранение причины и осложнений НВП [24].

Заключение
НВП является крайне тяжелым состоянием, в

большинстве случаев характеризующимся неблагоприят-
ным прогнозом. Сегодня понятие НВП объединяет множе-
ство разнообразных этиологических факторов и патогене-
тических механизмов, понимание которых открывает но-
вые диагностические и терапевтические перспективы.
Применение такого подхода приводит к возможности пол-
ноценного медико-генетического консультирования семей,
выбору обоснованной тактики ведения беременности, ан-
тенатального и постнатального лечения, а также улучше-
нию перинатальных исходов при неиммунной водянке пло-
да. Учитывая предполагаемую этиологию НВП, необходим
широкий спектр антенатальных и постнатальных диагнос-
тических мероприятий.

Таблица 3. Основные этиологические факторы НВП и методы лечения [29, 43, 57, 58, 60, 61]
Table 3. The most common ethiological factors of NIHF and treatment methods [29, 43, 57, 58, 60, 61]

Этиология Терапия/используемые препараты

Злокачественные виды 
аритмий Трансплацентарное введение антиаритмических препаратов. Флекаинид, соталол и амиодарон

АВ-блокада Введение бета-агонистов. Тербуталин, сальбутамол и изопреналин

Анемия Внуриутробное переливание крови. Донорские отмытые эритроциты

Гидроторакс. Хилоторакс Торакоцентез, плевроперитонеальное шунтирование, плевродез

КАПРЛ Торакоамниотическое шунтирование 

СФФГ Септостомия, лазерная абляция плацентарных анастомозов
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Спарганоз
ЧУЕЛОВ С. Б., РОССИНА А. Л.

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

Актуальность проблемы спарганоза обусловлена широкой распространенностью данного заболевания в дикой природе, по-
лиморфизмом клинических проявлений и возможностью тяжелых поражений орбит, центральной нервной системы и внутрен-
них органов. Целью работы является обобщение имеющихся в литературе данных об этиологии, эпидемиологии, клинике, ди-
агностике, лечении, профилактике спарганоза. Материалы и методы: проведен обзор отечественной и зарубежной литера-
туры за последние 30 лет, в том числе, Интернет-ресурсов. Результаты. Возбудителями спарганоза являются Spirometra
decipiens, Spirometra erinaceieuropaei, Spirometra folium, Spirometra mansoni, а также Sparganum proliferum. Выделяют непроли-
феративный (периферический, церебральный, спинальный, глазной, висцеральный) и пролиферативный спарганоз. Диагнос-
тика осуществляется на основе комплекса клинических, инструментальных, серологических, молекулярно-генетических иссле-
дований. Лечение рекомендуется хирургическое: полное удаление спарганов.
Ключевые слова: спарганоз, Spirometra decipiens, Spirometra erinaceieuropaei, Spirometra folium, Spirometra mansoni, Sparganum
proliferum

Sparganosis
Chuelov S. B., Rossina A. L.

Pirogov Russian National Research Medical University Ministry of Health of the Russian Federation, Moscow

The urgency of the problem of sparganosis is due to the widespread prevalence of this disease in the wild, polymorphism of clinical manifestations and the possibility of
severe damage to the orbits, central nervous system and internal organs. The purpose and result of the work is to summarize the data available in the literature on
the etiology, epidemiology, clinical picture, diagnosis, treatment, and prevention of sparganosis. Conclusion. The causative agents of sparganosis are Spirometra
decipiens, Spirometra erinaceieuropaei, Spirometra folium, Spirometra mansoni, and Sparganum proliferum. Allocate non-proliferative (peripheral, cerebral, spi-
nal, ocular, visceral) and proliferative sparganosis. Diagnostics is carried out on the basis of a complex of clinical, instrumental, serological, molecular genetic
studies. Surgical treatment is recommended: complete removal of the spargans.
Keywords: sparganosis, Spirometra decipiens, Spirometra erinaceieuropaei, Spirometra folium, Spirometra mansoni, Sparganum proliferum
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Спарганозом называют заболевание, вызывае-
мое личинками цестод из отряда Diphyllobothriidea, се-
мейства Diphyllobothriidae, рода Spirometra. Различные ви-
ды спирометр широко распространены в дикой природе
по всему миру, в том числе — в России. Заболеваемость
человека спорадическая. Чаще регистрируется перифери-
ческий спарганоз мягких тканей, но могут отмечаться тяже-
лые поражения головного и спинного мозга, глаз, внутрен-
них органов, а также пролиферативный спарганоз, харак-
теризующийся непрерывной пролиферацией, ростом и
метастазированием личинок. Диагностика спарганоза
представляет значительные трудности, а медикаментозная
терапия считается мало эффективной. 

Цель работы: изучение современных аспектов этиоло-
гии, эпидемиологии, клиники, инструментальной, лабора-
торной диагностики, лечения, профилактики спарганоза. 

Материалы и методы: проведен обзор отечественной
и зарубежной литературы за последние 30 лет, в том чис-
ле, Интернет-ресурсов.

Систематика рода Spirometra находится в зачаточном
состоянии. Существующие многочисленные биометриче-
ские описания спирометр и их личиночных форм (спарга-
нов) не позволяют надежно идентифицировать различные
виды возбудителя. На сегодняшний день большинством ис-
следователей признаются валидными следующие виды:
Spirometra decipiens, Spirometra erinaceieuropaei, Spiromet-
ra folium, Spirometra mansoni. Таксономическое положение
и наименование других спирометр уточняется. Также к
спирометрам относят аберрантную личиночную форму

Sparganum proliferum, имагинальная форма которой не оп-
ределена [1, 2, 3, 4, 5].

Имагинальные формы спирометр имеют длину от не-
скольких десятков см до 1—1,5 м. Яйца удлиненные,
овальные (52—78 х 31—44 мкм) с несколько заостренны-
ми концами. Жизненный цикл некоторых видов спирометр
известен лишь частично. Окончательными хозяевами явля-
ются млекопитающие, у которых имагинальные формы
спирометр обитают в тонкой кишке. Яйца попадают в воду,
где из них выходят корацидии, которые заглатываются вес-
лоногими рачками (копеподами), проникают в их полость
тела, где превращаются в процеркоиды. Копеподы погло-
щаются вторыми (дополнительными) хозяевами — земно-
водными, пресмыкающимися, млекопитающими. Процер-
коиды проникают через стенку кишечника и мигрируют в
различные ткани и органы, становясь плероцеркоидами.
Личинки спирометр (спарганы) представляют собой тон-
кие плоские белые ленты размером от нескольких милли-
метров до 50 см в длину. Передний конец спаргана упло-
щен и обладает подобным расселине впячиванием, назы-
ваемым рудиментарной вентральной бороздкой (ботри-
ем). Протеолитические ферменты, секретируемые сколек-
сом, позволяют спаргану гидролизовать пептиды, тем са-
мым облегчая продвижение по организму хозяина,
реализуемое за счет сокрашения гладкой мускулатуры па-
разита. В тканях личинки окружены соединительнотканны-
ми капсулами и воспалительным экссудатом. Жизнеспо-
собность личинок сохраняется несколько лет; есть указа-
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ние на возможную продолжительность жизни до 40—45 и
даже — до 60 лет [1, 2, 3].

Таксономический статус Sparganum proliferum требует
дальнейшего уточнения. По традиционным представлениям,
Sparganum proliferum — личинка спирометры (плероцерко-
ид), не имеющая точно охарактеризованного таксономи-
ческого статуса, предположительно — аберрантная лар-
вальная форма. Имагинальные формы и процеркоиды
Sparganum proliferum не обнаружены, цикл развития не
изучен. Неоднократное экспериментальное заражение
потенциальных окончательных хозяев оказывалось безус-
пешным. Согласно другому мнению, Sparganum proliferum
на генетическом уровне утратил способность пройти пра-
вильный цикл развития с формированием половозрелых
форм, приобретя способность к непрерывному клеточно-
му делению, росту и бесполому размножению (почкова-
нию). Представлен двумя морфологическими типами: (1)
крупные, подвижные, нитевидные червеобразные структу-
ры с неправильным ветвлением и (2) мелкие формы с пу-
зырчатым почкованием. Sparganum proliferum вызывает
пролиферативный спарганоз, характеризующийся разви-
тием в организме хозяина большого количества, вплоть до
нескольких тысяч, спарганов. Они инкапсулированы по-
одиночке или группами из двух или трех, но можно наблю-
дать и свободных червей [1, 2, 3, 6, 7].

Окончательными хозяевами являются различные мле-
копитающие: волки, собаки, лисы, гиены, кошки, рыси,
еноты и др., которые могут служить также дополнительны-
ми/паратеническими хозяевами. Первым промежуточным
хозяином служат веслоногие рачки. Вторым промежуточ-
ным/дополнительным хозяином являются многие виды чет-
вероногих: земноводные (лягушки), пресмыкающиеся
(змеи), птицы, млекопитающие (ежи, барсуки, хорьки,
норки, кроты, дикие кабаны, домашние свиньи, павианы,
макаки, еноты, рыси, кошки, собаки и др.). Человек высту-
пает в качестве случайного дополнительного/паратени-
ческого хозяина. Заражение происходит при употребле-
нии в пищу сырого мяса наземных позвоночных: лягушек,
змей, птиц, млекопитающих, или при питье воды, содержа-
щей инфицированных веслоногих рачков. Кроме того, ли-
чинки могут передаваться контактным путем при приклады-
вании зараженного мяса лягушек, змей и др. дополнитель-
ных/паратенических хозяев к коже (в т.ч. — неповреж-
денной), глазам, половым органам, что используется в на-
родной медицине различных стран. S. decipiens выявляется
в Северной и Южной Америке, S. erinaceieuropaei — в Ев-
ропе, S. folium — в Африке, S. mansoni — в Евразии, Авст-
ралии и Океании, возможно, в Африке. Во всем мире за-
регистрировано более 2000 случаев заболевания людей,
большинство — в Китае, Японии, Корее, Таиланде. В Китае
в последние годы растет число случаев инвазирования пи-
щевым и водным путем, одновременно уменьшается число
случаев заражения контактным путем. В Южной Корее и
Японии основным путем инфицирования считается пище-
вой, в Таиланде — водный. Случаи заболевания в Амери-
ке, Европе и Австралии ассоциированы, в основном, с
водным путем передачи. Спарганоз спорадически выявля-
ется в различных регионах России [1, 2, 3, 8, 9, 10, 12].

Спарганоз наиболее распространен среди взрослых
мужчин, которые являются основными потребителями сы-
рого или недоваренного мяса вторых промежуточных хо-
зяев, таких, как змеи и лягушки. Согласно данным, полу-

ченным в Китае, основанным на большой выборке, дети в
возрасте до 10 лет составляют 16,1% инвазированных лиц;
дети, подростки и молодые люди в возрасте 11—20 лет —
18,7%; 21—30 лет — 21,8%; 31—40 лет — 18,8%; 41—50 лет
— 10,9%; 51—60 лет — 8,7%; старше 60 лет — 5%. Дети и
молодые люди в возрасте от 5 до 30 лет более склонны к
церебральному спарганозу, предположительно, вслед-
ствие незрелости иммунной системы и гематоэнцефаличе-
ского барьера, а также продолжительности контакта с за-
раженной водой [1, 2, 3, 8, 9, 10, 11, 13].

Взрослые спирометры в редких случаях способны соз-
ревать в кишечнике человека, вызывая спирометроз,
обычно не имеющий клинических проявлений [1, 2, 3]. На-
против, проникновение и миграция плероцеркоидов через
ткани промежуточных хозяев приводит к возникновению
спарганоза. Описаны две формы последнего: непролифе-
ративный и пролиферативный. Непролиферативная фор-
ма медленно растет и не размножается, тогда как проли-
феративная форма воспроизводится в промежуточных или
паратенических хозяевах. Плероцеркоиды мигрируют в
ткани через стенку кишки при алиментарном и водном пу-
ти заражения или через поврежденные кожные покровы,
слизистые оболочки, конъюнктиву глаз при контактном пу-
ти инвазирования [1, 3, 6, 8, 9, 10, 11, 12]. 

Большинство больных непролиферативным спаргано-
зом поражены единственной личинкой. Скорость роста ли-
чинок у человека составляет около 2 см в месяц, а скорость
миграции 4—5 см в месяц. В первую неделю после внедре-
ния в ткани отмечается полиморфноклеточная инфильтрация
(гистиоциты, эозиноциты, лимфоциты); через 2 недели про-
исходит образование туннельных тубулярных структур (уд-
линенных полостей — трактов, по которым мигрировала ли-
чинка), содержащих личинки и тканевой детрит; между 4 не-
делями и 6 месяцами отмечается пролиферация фиброблас-
тов с развитием гранулематозной воспалительной реакции,
с последующим замещением миграционных трактов грану-
ляционной тканью и кальцинатами [3]. 

Инкубационный период составляет от нескольких не-
дель до нескольких месяцев или лет (известен до 3-х лет).
Выделяют непролиферативный (периферический, цереб-
ральный и спинальный, глазной, висцеральный) и проли-
феративный спарганоз [3, 6, 7, 8, 9, 10, 12, 13].

Периферический спарганоз. Наиболее часто встре-
чается подкожный спарганоз, вызванный мигрирующими в
подкожной клетчатке и поверхностных мышцах личинками.
Подкожный спарганоз проявляется образованием под ко-
жей конечностей, брюшной стенки, грудной клетки, молоч-
ных желез, мошонки медленно растущих мигрирующих уп-
лотнений диаметром около 1—2 см с эритемой, отеком,
дискомфортом, болью, зудом, уртикарной сыпью. Костный
спарганоз встречается редко; проявляется медленно рас-
тущим болезненным образованием, патологическими пе-
реломами [3, 8, 10, 12, 14, 15, 16].

Глазной спарганоз. Заражение возможно контактным
путем. Характеризуется локализацией личинок под конъ-
юнктивой глаз, в тканях орбиты или внутри глазного ябло-
ка. При субконъюнктивальной локализации отмечается
зуд, ощущение инородного тела и боль в глазу, гиперемия
конъюнктивы, отек век, слезотечение, птоз, ограничение
подвижности глаз, изъязвление роговицы. Под конъюнкти-
вой, часто — на верхнем веке, может визуализироваться
образование. При локализации в орбите личинка вызыва-
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ет периорбитальный отек, экзофтальм, лагофтальм, птоз,
отек века, боль в глазу, зуд, слезотечение. Редко регистри-
руется внутриглазной спарганоз с иридоциклитом, эндоф-
тальмитом вплоть до потери зрения [1, 3, 8, 10, 17, 18].

Нейроспарганоз. Церебральный спарганоз развива-
ется при миграции спарганов через пищеварительный
тракт, брюшную полость, диафрагму, средостение, шею,
большое затылочное отверстие, желудочковую систему
или при контактном пути заражения через конъюнктиву
глаз и зрительный канал. Личинки попадают в большие по-
лушария головного мозга (особенно часто в лобно-те-
менную область), мозжечок. Развивается воспалительная
реакция, глиоз, происходит образование гранулемы во-
круг спаргана, возникают петехии, гематомы из-за по-
вреждения сосудов мигрирующим паразитом. Реже отме-
чаются ишемические инсульты. Возникают внутрижелудоч-
ковые кровоизлияния, формируется обструктивная гидро-
цефалия. Мертвые или дегенерирующие спарганы могут
выявляться в виде кальцинированных масс. При цереб-
ральном спарганозе отмечаются головные боли, головок-
ружение, нарушение памяти, спутанность сознания вплоть
до комы, судорожный синдром, дизартрия, гемипарезы,
парестезии. Клиническая симптоматика может изменяться
в процессе миграции личинки через мозг. При присоеди-
нении вторичной инфекции формируется абсцесс мозга.
Спинальный спарганоз вызывается паразитированием ли-
чинок чаще в интрадуральном (в 70% случаев), чем в экс-
традуральном пространстве, обычно на уровне грудного
отдела позвоночника, за которым следует шейный и пояс-
ничный отделы. При спинальном спарганозе отмечаются
боли в спине, корешковый синдром, нарушение чувстви-
тельности, парастезии, слабость и снижение мышечного
тонуса конечностей, парапарез, расстройство функции
тазовых органов [3, 10, 19, 20, 21, 22, 23]. 

Висцеральный спарганоз. Регистрируется редко. По-
ражаются стенка кишечника, брыжейка, большой сальник,
печень, брюшная, грудная полость, плевра, сердце, пери-
кард, органы мочеполовой системы, паранефральная
клетчатка и др. В зависимости от локализации процесса
отмечаются боли в животе, груди, кашель; возникают пер-
форация кишечника, перитонит, кишечная непроходи-
мость, экссудативный плеврит, перикардит. В случае пора-
жения мочеполовой системы в патологический процесс
вовлекаются мошонка, мочевой пузырь, яички, семенной
канатик, придатки яичка, уретра, половой член, половые
губы, мочеточники, мочевой пузырь. При поражении моче-
вого пузыря отмечаются дизурические расстройства, ге-
матурия, выделение спарганов с мочой [1, 3, 9, 10, 12] .

Наиболее опасная форма болезни — пролифератив-
ный спарганоз. Встречается, как правило, у взрослых па-
циентов. Выделяют кожный и внутренний пролифератив-
ный спарганоз. В первом случае вслед за вторжением па-
разита в кожу возникают экзантема и обширные кожные
поражения. Во втором случае поражения локализуются во
внутренних органах без каких-либо признаков высыпаний
на коже. Кожный пролиферативный спарганоз (кожа, под-
кожная клетчатка, межмышечные ткани) начинается с по-
явления постепенно увеличивающихся в размерах, изъязв-
ляющихся папул на коже бедра, живота, плечах, шее и др.,
распространяющихся на другие участки кожи (диссемина-
ция). Из кожных образований могут выдавливаться спарга-
ны. В дальнейшем отмечена инвазия спарганов в различ-

ные части тела, например в брюшную полость, забрюшин-
ное пространство, легкие и т.п. Поражение лимфатических
узлов и слоновость были описаны в нескольких случаях у
человека, а также у экспериментально зараженных обезь-
ян. Внутренний пролиферативный спарганоз проявляется
возникновением паразитарных масс в грудной, брюшной
стенке, полостях тела, внутренних органах (легкие, серд-
це, стенка кишечника, брыжейка, почки, мезентериальные
лимфоузлы, головной, спинной мозг и т.п.), костях. Распро-
странение пролиферативного спарганоза происходит ре-
гионально или дистанционно. Образования, особенно
большие, склонны к абсцедированию. Течение пролифе-
ративного спарганоза занимает 5—25 лет, как правило, с
неблагоприятным исходом [1, 3, 6, 7, 10, 12]. 

В некоторых случаях личинки могут достигать зрелости в
кишечнике человека, приводя к развитию легко протекающе-
го заболевания, известного как спирометроз, который оши-
бочно принимают за дифиллоботриоз. Несколько случаев
было зарегистрировано в Азии. Клиника включает повыше-
ние температуры тела, боли в животе, жидкий стул [1, 2, 3].

Диагностика. В периферической крови у некоторых
больных регистрируется эозинофилия. Верификация диагно-
за спарганоза основывается на изучении образцов, полу-
ченных при биопсии тканей или хирургическом удалении
паразитов. Спарганы представляют собой блестящие белые
непрозрачные узкие псевдосегментированные ленты длиной
примерно несколько сантиметров, обычно живые и подвиж-
ные (волнистые движения); присоски и крючки отсутствуют.
Пролиферативный спарган при гистологическом исследова-
нии выглядит на разрезе как множество отдельных личинок,
представляющих собой непрерывно ветвящегося паразита.
Есть указание на то, что проведение биопсии до операции
может привести к фрагментации спарганов и затруднить их
последующее полное хирургическое удаление, что способ-
ствует рецидивам [6, 7, 12, 15, 19, 24].

При рентгенографии в мягких тканях по пути миграции
спарганов могут выявляться множественные кальцификаты
в виде пунктира или сгрупированных дискоидных образо-
ваний. При костном спарганозе рентгенография показы-
вает инфильтративное остеолитическое поражение с пят-
нистой кальцификацией [8, 10, 14].

При УЗИ подкожных тканей в пораженной области ви-
зуализируются змееподобные кистоподобные ан-гипоэхо-
генные трубчатые и овальные структуры (в зависимости от
ориентации по отношению к датчику), сформировавшиеся
по ходу перемещения паразита. Внутрипросветное содер-
жимое в некоторых частях тракта представлено точечными
или линейными гиперэхогенными структурами в виде «точ-
ки-тире». Отмечается перитубулярное нечеткое усиление
эхосигнала в окружающих тканях. При магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ) в подкожной клетчатке и мышцах ви-
зуализируются трубчатые или змеевидные структуры, в виде
«точки-тире» или «бусин», округлые поражения при попе-
речном или овальные при косом сечении, с внутрипросвет-
ным содержимым (личинки или тканевой детрит) и реактив-
ное изменение прилегающих мягких тканей. На Т1-взвешен-
ных изображениях (ВИ) определяются конгломераты труб-
чатых и округлых структур в виде гетерогенных сигналов ни-
зкой интенсивности, окруженных зоной низкой интенсивнос-
ти (отек мягких тканей). На Т2-ВИ поражения обычно
гипоинтенсивны в подкожной клетчатке и гиперинтенсивны в
мышцах, окружены перитубулярным ободом усиления. Т2-
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ВИ в режиме быстрого спин-эхо с подавлением жира более
четкие, чем обычные Т2-ВИ. В режиме STIR поражения иден-
тифицируются как области с высокой интенсивностью сигна-
ла более четко, чем обычные T2- и T1-ВИ [14, 15, 16]. 

Результаты компьютерной томографии (КТ) при цереб-
ральном спарганозе обычно демонстрировали наличие об-
ширной зоны низкой плотности белого вещества головного
мозга, расширения ипсилатерального желудочка, неравно-
мерного очагового поражения в виде одиночных колец («бу-
син») или в виде неправильной формы узлов. Кольца визу-
ализировались с гладкой изоаттенуированной стенкой и за-
метным усилением после контрастирования. Внутреннее со-
держимое колец выглядело слегка гиператтенуированным
без постконтрастного усиления. Выявлялось фокальное уси-
ление после контрастирования в кортикальной или подкор-
ковой области и небольшая пятнистая кальцификация. По-
добные изменения связывают с длительным пребыванием
подвижного гельминта в ткани головного мозга и гистотокси-
ческим эффектом протеаз, секретируемых спарганами. Ип-
силатеральное расширение желудочков и кальцификаты
представляли собой старые поражения на поздней стадии.
На последующих КТ происходит изменение местоположе-
ния очагов. Одна из важных характеристик церебрального
спарганоза — наличие новых и старых поражений [19, 21].

При нейроспарганозе МРТ более специфична, чем
компьютерная томография. Большинство поражений лока-
лизовались в белом веществе, реже — на стыке серого и
белого вещества, и в сером веществе. Визуализируются
неправильной формы пятнистые, извитые трубчатые (по-
лые) и извитые линейные (сплошные) структуры. Очаги
слегка гипоинтенсивны на T1-ВИ и умеренно гиперинтен-
сивны на T2-ВИ, FLAIR и DWI изображениях. Окружающий
отек пятнистый, неоднородный, неправильной формы.
После контрастирования активные поражения визуализи-
руются в виде туннельных знаков и кольцевидных структур
(кольца, бусины, змеевидные трубчатые, узловатые, изви-
тые линейные структуры, в форме запятой). Туннельные
знаки имеют длину в среднем около 4 см (2—6 см) и шири-
ну — 0,8 см (0,5—1,5 см), гипоинтенсивные на Т1-ВИ,
слегка гиперинтенсивные или изоинтенсивные на T2-ВИ.
Кольцевидное поражение в форме бусины представлено
обычно 3—6 кольцами диаметром 0,2—0,8 см, с ровной
стенкой толщиной 0,1—0,2 см, гипоинтенсивной на Т1-ВИ,
изоинтенсивной или слегка гиперинтенсивной на T2-ВИ с
заметным усилением после контрастирования. Внутреннее
содержимое выглядит гипоинтенсивным на T1-ВИ, гиперин-
тенсивным на T2-ВИ без постконтрастного усиления. Ак-
тивные (подвижные) процессы определяются по коль-
цевому, туннельному, неправильной формы, мультилоку-
лярному (поперечное сечение извилистого туннеля) усиле-
нию краев поражений после контрастирования, появле-
нию новых очагов или изменению конфигурации пораже-
ния в динамике при выполнении контрольной МРТ.
Стабильные хронические поражения характеризуются де-
генерацией белого вещества, корковой атрофией и ипси-

латеральным расширением желудочков. Кальцификаты
при МРТ идентифицируются плохо [20, 21, 22, 23].

При орбитальном спарганозе различными методами
визуализации, включая КТ и МРТ, выявляется негомогенная
инфильтрация мягких тканей глазницы, туннельные знаки;
при КТ может определяться точечная кальцификация. При
В-ультрасонографии обнаруживается гипоэхогенное со-
лидное образование, напоминающее идиопатическое
воспаление орбиты [17, 18].

Используют серологические тесты (ИФА) для опреде-
ления антител в сыворотке крови и ликворе, однако отме-
чаются перекрестные реакции с другими цестодами. В экс-
перименте тесты на антитела становятся положительными
через две недели после заражения. Видовую принадлеж-
ность спарганов можно установить молекулярно-генетиче-
скими методами [6, 7, 11, 12, 13, 24, 25].

Лечение. При спарганозе рекомендуется хирургиче-
ское лечение, заключающееся в полном удалении личинок
во избежание рецидива заболевания. Изолированная меди-
каментозная терапия мало неэффективна. При необходи-
мости используют празиквантел. Общепринятых схем лече-
ния не существует. При нейроспарганозе рекомендуется
прием празиквантеля в дозе 50—75 мг/кг/сут повторными
курсами по 10 дней. При периферическом и висцеральном
спарганозе есть сообщения об эффективности меньшей
продолжительности курса празиквантеля (3—5 дней). При
пролиферативном спарганозе хирургическое удаление па-
разитов из-за широкого распространения личинок по всему
организму практически невозможно. В таких случаях также
применяют празиквантел [3, 6, 7, 26, 27]. 

Профилактика включает обеспечение доступа насе-
ления к чистой воде, кипячение или фильтрацию питьевой
воды, зараженной веслоногими рачками, запрет на упо-
требление в пищу сырого мяса головастиков, лягушек,
змей, птиц или млекопитающих. Следует избегать прикла-
дывания сырого зараженного мяса животных в виде комп-
рессов, повязок к больным местам, особенно при наличии
дефектов кожных покровов [1, 7, 10, 13].

Заключение
Таким образом, спарганоз представляет собой

ларвальный цестодоз, вызываемый представителями рода
Spirometra, широко распространенный в природе, в том чис-
ле — на территории России. Поражаются кожа, подкожная
клетчатка, орбита, ЦНС, внутренние органы. При пролифе-
ративном спарганозе происходит неконтролируемый рост,
почкование и метастазирование паразита. Диагностика
включает методы визуализации поражений (УЗИ, КТ, МРТ),
морфологическое изучение тканей паразита, молекуляр-
но-генетические и серологические исследования. Лечение
заключается, прежде всего, в полном удалении спарганов.
Возможность встречи пациента со спарганозом следует учи-
тывать всем заинтересованным специалистам (педиатрам,
инфекционистам, хирургам, неврологам, окулистам, вра-
чам отделений лучевой диагностики). 
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Множественные осложнения
раневой инфекции смешанной этиологии:
клинический случай 
ЕГОРОВА Н. Ю.1, МОЛОЧКОВА О. В.1, РАХАЛИНА А. А.2, РОМАНОВА Ю. В.2, БЕЛЯНИНА А. С.1, АДАМОВА Д. А.1

1 Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н. И. Пирогова МЗ РФ, Москва 
2 Морозовская детская городская клиническая больница ДЗ города Москвы, РФ

Цель: демонстрация случая смешанной гнойной раневой инфекции голени с последовательным развитием множественных ос-
ложнений — флегмоны, стафилококковой инфекции со скарлатиноподобным синдромом и кожно-суставной формы геморраги-
ческого васкулита Шенлейна-Геноха у ребенка 12 лет жизни. Результаты. Описана тяжелая, осложненная форма поражения
кожи и подкожной клетчатки гнойного характера — флегмона голени, возникшая вследствие инфицирования предварительно
поврежденных тканей основными возбудителями смешанной раневой инфекции — золотистым стафилококком и пиогенным
стрептококком. Повторная травматизация раны привела к прогрессированию воспалительного процесса на голени с появле-
нием болезненного инфильтрата с флюктуацией, что потребовало хирургической обработки раны. Выделены возбудители ра-
невой инфекции — S. aureus и S. pyogenes в IV степени обсемененности. На 7 сутки болезни отмечалась манифестация иммуно-
комплексного осложнения — кожно-суставной формы геморрагического васкулита Шенлейна-Геноха и симптомов стафило-
кокковой инфекции со скарлатиноподобным синдромом, что потребовало проведения дифференциального диагноза с
раневой (экстрабукальной) скарлатиной. 
Заключение. Показаны трудности дифференциальной диагностики. Отсроченое появление сыпи на 7-й день болезни, выра-
женная гиперемия кожи с цианотичным оттенком вокруг раны, формирование обширной зоны поражения, появление шелуше-
ния кожи на более ранних сроках, чем при скарлатине — уже на фоне увядающей сыпи, позволили думать о стафилококковой
инфекции со скарлатиноподобным синдромом. 
Ключевые слова: раневая инфекция, флегмона, стафилококковая инфекция со скарлатиноподобным синдромом, геморраги-
ческий васкулит Шенлейна-Геноха, дети

Multiple complications of wound infection of mixed etiology: clinical case
Egorova N. Yu.1, Molochkova O. V.1, Rakhalina A. A.2, Romanova Yu. V.2, Belyanina A. S.1, Adamova D. A.1

1 Pirogov Russian National Research Medical University Ministry of Health of the Russian Federation, Moscow
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Purpose: to demonstrate a case of mixed purulent wound infection of the leg with the sequential development of multiple complications — phlegmon, staphyloco-
ccal infection with scarlet-like syndrome and the skin-articular form of Henoch-Schönlein hemorrhagic vasculitis in a 12-year-old child. Results. A severe, compli-
cated form of purulent lesions of the skin and subcutaneous tissue is described — phlegmon of the lower leg, which arose as a result of infection of previously dam-
aged tissues by the main causative agents of mixed wound infection — S. aureus and S. pyogenes in the IV degree of contamination. On the 7th day of the dis-
ease, the manifestation of an immune complex complication was noted — the skin-articular form of Henoch-Schönlein hemorrhagic vasculitis and symptoms of
staphylococcal infection with scarlet-like syndrome, which required a differential diagnosis with wound (extrabucal) scarlet fever. Conclusion. The difficulties of dif-
ferential diagnosis are shown. The delayed appearance of the rash on the 7th day of illness, pronounced hyperemia of the skin with a cyanotic tint around the
wound, the formation of a large affected area, the appearance of peeling of the skin earlier than with scarlet fever — already against the background of a fading
rash, allowed us to think about a staphylococcal infection with scarlet fever-like syndrome.
Keywords: wound infection, phlegmon, staphylococcal infection with scarlet-like syndrome, Henoch-Schönlein hemorrhagic vasculitis, children
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Гнойные заболевания кожи и мягких тканей
занимают ведущее место среди хирургических инфек-
ций, как по частоте развития, так и по возможным ос-
ложнениям и третье место по частоте в этиологической
структуре сепсиса [1, 2, 3, 4]. Причинными фактора-
ми гнойных инфекций кожи и мягких тканей являются

обычно бактерии и часто в полимикробном составе:
Staphylococcus aureus, Streptococcus spp. (Streptococcus
pyogenes, реже — стрептококки группы В, С и G), энтеро-
бактерии и анаэробные микроорганизмы (Bacteroides
группы fragilis и Clostridium spp.) [3, 5, 6]. Большинство
случаев инфекций кожи и мягких тканей у детей связаны

С Л У Ч А Й  И З  П Р А К Т И К И

ЕГОРОВА Н. Ю. И ДР. Множественные осложнения



50

Егорова Н. Ю. и др. Множественные осложнения раневой инфекции смешанной этиологии: клинический случай 

C M Y K 50 50 50 50

с золотистым стафилококком и гемолитическим стрепто-
кокком — высоковирулентными микроорганизмами, вы-
зывающими дополнительное повреждение тканей и за-
медляющими репарацию ран за счет способности про-
дуцировать токсины и гидролитические ферменты [1].
Отдельные бактериальные токсины золотистого стафи-
лококка и гемолитического стрептококка могут действо-
вать непосредственно на Т-клетки и антиген-презенти-
рующие клетки иммунной системы. Самое большое се-
мейство токсинов данного типа называют пирогенными
токсинами — суперантигенами (PTSAg). К ним относятся
стафилококковые энтеротоксины серотипов A—E, G и
H; стафилококковый TSST-1, пирогенные экзотоксины
стрептококков группы A серотипов A—C и F. Иммуности-
мулирующий потенциал таких токсинов является следст-
вием их способности связывать различные участки бел-
ков главного комплекса гистосовместимости II типа, экс-
прессированных на поверхности антиген-презентирую-
щих клеток и на Т-лимфоцитах, что приводит к массив-
ной пролиферации более 20% периферических Т-кле-
ток, массивному высвобождению интерлейкинов 1, 2,
6 типов, гамма-интерферона, факторов некроза опухо-
лей альфа, бета и др. Эти цитокины совместно вызыва-
ют гипотензию, высокую температуру и диффузные эри-
тематозные высыпания [7].

Эритрогенный токсин пиогенного стрептококка —
SpeA (токсин Дика), токсины SpeC и SSA связывают с
развитием скарлатины, а эксфолиативные токсины зо-
лотистого стафилококка являются причиной синдрома
отслойки кожи — синдрома Лайелла, токсического эпи-
дермального некролиза, генерализованного эксфоли-
ативного заболевания у младенцев — болезни Риттера,
булезного импетиго и стафилококковых скарлатинопо-
добных поражений.

Клинические проявления стафилококковых скарла-
тиноподобных поражений требуют обязательной диф-
ференциальной диагностики со скарлатиной. На прак-
тике проведение дифференциального диагноза этих
клинических форм бывает сложным, что влечет за собой
трудности в выборе адекватной антибактериальной те-
рапии в виду широкого распространения штаммов
S. aureus, устойчивых к оксациллину/метициллину
(MRSA), которые, помимо устойчивости к бета-лактам-
ным антибиотикам, часто характеризуются устойчиво-
стью к другим классам антибактериальных препаратов,
в частности к аминогликозидам, макролидам, линкоза-
мидам, фторхинолонам. Инфекции, вызванные MRSA,
сопровождаются более высокой летальностью и требу-
ют больших материальных затрат на лечение [1]. По ре-
зультатам ранее проведенных и современных исследо-
ваний, установлены дифференциально-диагностические
различия клинических проявлений стафилококковой ин-
фекции со скарлатиноподобным синдромом и скарла-
тины. Стафилококковая инфекция со скарлатиноподоб-
ным синдромом чаще встречается у детей в возрасте
старше 7 лет, больные имеют первичный гнойный очаг
на коже, слизистых или других органах, бактериологи-
ческое исследование которого документирует высев зо-
лотистого стафилококка. В дебюте заболевания обра-
щает на себя внимание высокая и длительная лихорад-
ка от 6 до 15 дней, у некоторых больных — волнообраз-

ного характера. Ангина в начальном периоде заболе-
вания при стафилококковой инфекции со скарлатино-
подобным синдромом не обязательный симптом, а
специфические изменения слизистой ротоглотки по типу
«пылающего зева», типичные для скарлатины, отсутствуют.
Если при скарлатине сыпь появляется уже на 1—2 день
болезни, то при стафилококковой инфекции со скарла-
тиноподобным синдромом появление сыпи отмечают
позже, на 4—6-й день болезни, а в 60% случаев гипере-
мия кожи и сыпь имеет цианотичный оттенок, может рас-
полагаться гнездно. У некоторых больных со стафило-
кокковой инфекцией может встречаться пятнистая,
обильная милиарная сыпь, при этом ее элементы могут
быть крупными, с мутным, гнойным содержимым. Шелу-
шение кожи наблюдается почти у всех больных, но оно
обильное, пластинчатое, наступает на более ранних
сроках, чем при скарлатине, часто на фоне увядающей
сыпи [8, 9].

Золотистый стафилококк и гемолитический стрепто-
кокк являются причиной развития не только поверхност-
ных и глубоких некротических форм инфекций, но и эти-
ологическими факторами в запуске иммунокомплекс-
ных заболеваний, к которым относится геморрагиче-
ский васкулит Шенлейна-Геноха [10, 11, 12, 13]. Ге-
моррагический васкулит Шенлейна-Геноха как симпто-
мокомплекс был описан еще до 1800 г. Хеберденом.
Шенлейн в 30-е годы 19 века описал типичную сыпь,
сочетающуюся с суставными проявлениями, а Генох в
70-е годы 19 века отметил связь этого заболевания с
желудочно-кишечными и почечными проявлениями.
Ослер обратил внимание на сходство между этим вас-
кулитом и реакциями гиперчувствительности [12, 13].

Согласно недавно одобренной Европейской лигой
по борьбе с ревматизмом, Европейским обществом дет-
ской ревматологии и Международной организацией ис-
следований детской ревматологии классификации дет-
ских васкулитов, васкулит Шенлейна-Геноха относится
к группе негранулематозных васкулитов преимущест-
венно мелких сосудов [14]. Это системный васкулит, ха-
рактеризующийся отложением крупных иммунных комп-
лексов, содержащих аномально гликозилированные
молекулы иммуноглобулина А1, в стенках артериол, ка-
пилляров и венул, проявляющийся тетрадой пурпуры,
артритом или артралгией, болью в животе и развитием
гломерулонефрита [10]. Наличие пурпуры является обя-
зательным критерием диагностики васкулита Шенлей-
на-Геноха, другие признаки и симптомы присутствуют
более вариабельно. Клиренс крупных молекул иммун-
ных комплексов нарушается, они вызывают иммунный
ответ, приводящий к развитию в микрососудах пора-
женных органов и мезангии почек «асептического вос-
паления» с деструкцией стенок сосудов их тромбиро-
ванием и образованием пурпуры различной локали-
зации [10]. В результате повреждения эндотелия сосу-
дов обнажаются коллагеновые волокна, что способст-
вует прикреплению тромбоцитов к поверхности субэн-
дотелия и активации фактора Хагемана (ХII), т.е.
запускается механизм повышенной свертываемости
крови. Образование фибриновых и тромбоцитарных
депозитов на фоне повышенной проницаемости сосу-
дов резко ухудшает реологические свойства крови,
усиливается агрегация тромбоцитов и эритроцитов,
что наряду с активацией системы коагуляции, способ-



51

Егорова Н. Ю. и др. Множественные осложнения раневой инфекции смешанной этиологии: клинический случай 

C M Y K 51 51 51 51

ствует ДВС-синдрому. Повышенная проницаемость
сосудов, тромбоз и разрыв капиляров приводят к ге-
моррагическому синдрому [10, 13].

Приводим клинический пример с целью демонстра-
ции последовательного развития множественных ослож-
нений при смешанной раневой инфекции — флегмоны
голени, стафилококковой инфекции со скарлатинопо-
добным синдромом, геморрагического васкулита. По-
лучено информированное согласие родителей.

Клинический пример. Ребенок 12 лет 6 месяцев
поступил в отделение неотложной и абдоминальной хи-
рургии МДГКБ по экстренным показаниям на 4 день бо-
лезни с диагнозом «Флегмона правой голени». Жалобы
при поступлении на боль в правой ноге, отечность и бо-
лезненность в области раны правой голени, повышение
температуры тела до 38°С, слабость.

Анамнез заболевания: за две недели до указанных
жалоб на тренировке в спортивной секции «прыжки на
батуте» получил ссадину и гематому в области правой
голени. Рана была обработана перекисью водорода и
гепариновой мазью. На следующий день осмотрен
травматологом, диагностирован ушиб правой голени,
рекомендована обработка раны фукорцином (борная
кислота + фенол + резорцин + фуксин), мазью Долобе-
не (Heparin sodium + Dexpanthenol + Dimethylsulfoxyde) с
положительным эфектом в последующие дни — рана
эпителизировалась, гематома уменьшилась. Через не-
делю, во время участия ребенка в выездных соревнова-
ниях, рана вновь была травмирована, отмечалось кро-
вотечение. Проведена местная обработка перекисью
водорода и 2% раствором бриллиантовой зелени. На
третий день после повторной травмы внезапно подня-
лась температура до 38°С, появилась резкая боль в
правой голени, начал хромать на правую ногу. На сле-
дующий день утром обратились к хирургу в поликлинику
по месту жительства, диагностирована инфицирован-
ная рана правой голени, ребенок направлен в прием-
ное отделение МДГКБ, госпитализированав отделение
неотложной и абдоминальной хирургии.

Анамнез жизни: девочка от 3 беременности, проте-
кавшей с угрозой прерывания в 1 триместре (повыше-
ние тонуса матки), 1 срочных, стремительных родов.
Вес при рождении 3570 г, длина тела 51 см. Шкала Ап-
гар 8/9 б. На первом году жизни наблюдалась невро-
логом с диагнозом «Последствия гипоксического пора-
жения ЦНС — повышение мышечного тонуса», получала
курс массажа с положительным эффектом. В физиче-
ском и нервно-психическом развитии не отставала.
Грудное вскармливание до 2,5 лет. Привита по кален-
дарю профилактических прививок. Перенесенные за-
болевания: в 2 года — кишечная инфекции неустанов-
ленной этиологии с гипертермией, острые респиратор-
ные заболевания — редко, ветряная оспа — в 4 года,
травматический разрыв губы в 9 лет (оперативное уши-
вание раны). Аллергоанамнез отягощен: аллергическая
сыпь на мандарины, сыпь и конъюнктивит на шерсть ко-
шек, кроликов. Наследственность: у отца и бабушки по
отцу — аллергия на пенициллины, дедушка по отцу стра-
дал сахарным диабетом 1 типа, нефропатией, получал
гемодиализ.

Эпиданамнез: за 4 дня до ухудшения состояния вер-
нулась из Белоруси с соревнований по прыжкам на ба-
туте. Домашних животных нет. Контакты с инфекционны-

ми больными, животными, птицами, насекомыми отри-
цают.

Состояние при поступлении тяжелое за счет выра-
женных симптомов интоксикации, гипертермии, воспа-
лительных изменений тканей правой голени. Ребенок
хромает на правую ногу, выражена вялость, снижение
аппетита, головная боль, тошнота, сознание ясное,
конституция нормостеническая, температура тела
38,5°С. Кожные покровы бледные, сыпи нет. На перед-
ней поверхности правой голени в средней трети имеет-
ся инфицированная рана размером 30 х 20 мм. Окру-
жающие ткани отечны, выражена гиперемия, сильная
боль при пальпации, симптом флюктуации положитель-
ный (фото 1). 

Периферические лимфоузлы не увеличены, кост-
но-мышечная система без видимых изменений. ЧДД
19/минуту, SPO2 — 98%. Одышки нет. Носовое дыха-
ние свободное, в легких дыхание везикулярное, прово-
дится с обеих сторон, хрипов нет. ЧСС 80/минуту,
пульс удовлетворительного наполнения и напряжения,
симметричный на обеих руках. Слизистая полости рта,
ротоглотки, задней стенки глотки розовая, чистая. Язык
розовый, чистый. Живот мягкий, безболезненный при
пальпации во всех отделах. Печень и селезенка не паль-
пируются. Физиологические отправления в норме. Ме-
нингеальных и очаговых симптомов нет.

Данные лабораторных и инструментальных методов
исследования на 5 день болезни: общий анализ крови —
лейкоцитоз нейтрофильного характера: лейкоциты —
15,0 х 109/л, эритроциты — 5,03 х 1012/л, гемоглобин
(Нв) — 129 г/л, тромбоциты — 288 х 109/л, нейтрофи-
лы — 80,7%, лимфоциты — 11,2%, моноциты — 6,1%,
эозинофилы — 1,8%, базофилы — 0,2%; общий анализ
мочи — в пределах нормы. По данным ультразвукового
исследования мягких тканей правой голени на 4 день
болезни, по передней поверхности голени визуализиру-
ется подкожно-жировая клетчатка с нечеткими контура-
ми, повышенной эхогенности, утолщена до 10 мм с уме-
ренным количеством линейных жидкостных зон толщи-
ной до 1,5 мм в задних (глубоких) отделах. В зоне инте-
реса подкожно определяется жидкостное включение не-
однородной структуры 4 х 2 см. При рентгенографии
костей правой голени отчетливых костно-травматиче-
ских и деструктивных изменений не выявлено.

Фото 1. Инфицированная рана правой голени
Photo 1. Infected wound of the right leg
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Поставлен диагноз: Флегмона правой голени. Про-
ведено вскрытие и дренирование флегмоны, получен
1 мл гнойного отделяемого, взят посев на микрофлору и
чувствительность к антибиотикам, по результатам кото-
рого обнаружен рост смешанной бактериальной флоры
Staphylococcus aureus и Streptococcus pyogenes в IV сте-
пени обсемененности каждый. Ребенку был назначен
ампициллин сульбактам 1 г + 0,5 г 3 раза в день в/в с
4 по 9 дни болезни, асептическая повязка с мазью ле-
вомеколь (хлорамфеникол 7,5 мг + метилурацил 40 мг).
На фоне проводимого лечения состояние улучшилось,
температура нормализовалась, отек и гиперемия в об-
ласти раны стали регрессировать, по дренажу гнойное
отделяемое прекратилось к 4 суткам после операции. 

На 3 сутки после вскрытия и дренирования флегмо-
ны (на 7 сутки болезни) у ребенка появилась геморра-
гическая сыпь на руках и ногах, отек и боль в области
голеностопных суставов (фото 2).  С подозрением на
дебют геморрагического васкулита девочка была пере-
ведена в педиатрическое отделение. При осмотре в пе-
диатрическом отделении на 8 день болезни состояние
средней тяжести. На коже ног, кистях, предплечьях от-
мечается ярко розовая пятнистая и петехиальная гемор-
рагическая сыпь с выраженным тромбогеморрагиче-
ским компонентом. Элементы расположены симметрич-
но, преимущественно на разгибательных поверхностях.
Отмечается пастозность тыла стоп, голеностопных сус-
тавов, кистей. Движения в коленных и голеностопных
суставах болезненны. Кожа лица гиперемирована с
мелкоточечной розовой сыпью, носогубный треуголь-
ник — бледный. Мелкоточечная розовая сыпь также вид-
на на боковых поверхностях грудной клетки, живота,
паховой области и на сгибательных поверхностях ко-
нечностей. Язык с выраженными сосочками, «малино-
вый». Слизистая ротоглотки — умеренная гиперемия ду-
жек миндалин, ангины нет. Катаральных симптомов нет.
В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны серд-
ца громкие, ритмичные. Живот мягкий, безболезненный,
печень и селезенка не увеличены. Стул и мочеиспуска-
ние не нарушены, моча светлая. Очаговых и менинге-
альных симптомов нет. В педиатрическом отделении
был поставлен диагноз: Геморрагический васкулит

Шенлейна-Геноха, кожно-суставная форма. Скарлати-
ноподобный синдром. Флегмона правой голени (состоя-
ние заживления раны). К терапии был подключен гепа-
рин 300 тыс. ед/кг/сутки с постепенной отменой, дек-
саметазон 0,5 мг/кг/сутки — 4 дня, дипиридамол, ан-
тибактериальная терапия с учетом чувствительности
продолжена клиндамицином 450 мг 3 раза в/в 5 дней. 

Данные лабораторных и инструментальных методов
обследования с 8 дня болезни. Общий анализ крови
(8 день болезни): лейкоциты — 6,78 х 109/л, эритроци-
ты — 4,51 х 1012/л, Нв — 133 г/л, тромбоциты — 262 х
х 109/л, нейтрофилы — 65,8%, лимфоциты — 23,2%,
моноциты — 4,2%, эозинофилы — 6,6%, базофилы —
0,2%, ускорение СОЭ до 32 мм/час. Коагулограмма
без признаков гиперкоагуляции: тромбиновое время —
21,3 с (19,3—28,4), фибриноген 3,73 г/л (1,77—4,2),
протромбин — 75% (70—120), МНО — 1,17, протром-
биновое время — 13,4 с (10—14,1), АЧТВ — 36,2
с (24,6—38,4). В биохимическом анализе крови на
10 день болезни повышение уровня иммуноглобулинов:
IgA — до 302 мг/дл (25—148), IgG — до 1689 мг/дл
(441—1190), IgE — до 673 МЕ/мл (0—87), повышение
Антистрептолизина-О (АСЛ-О) до 1710,8 МЕ/мл
(0— 500). В биохимическом анализе крови на 17 день
болезни умеренное повышение АЛТ до 61 ЕД/л (10—
25), остальные показатели в норме. Серологическое
обследование на ВИЧ, HBsAg, антитела к HCV — от-
рицательно.

По данным УЗИ почек, надпочечников, забрюшинно-
го пространства, без эхографических признаков струк-
турных изменений. 

Учитывая данные анамнеза заболевания: острое на-
чало с внезапного подъема температуры на третий день
после повторной травматизации раны на голени, появ-
ление резкой боли в ноге, хромоты; данные осмотра хи-
рурга на четвертый день болезни: гипертермия, симпто-
мы интоксикации, наличие инфицированной раны в
средней трети правой голени с отеком окружающих
тканей, выраженной гиперемией, сильной болью при
пальпации, положительным симптомом флюктуации; ре-
зультаты ультразвукового исследования мягких тканей
правой голени — нечеткие контуры, повышенная эхоген-
ность, утолщение до 10 мм, жидкостное включение не-
однородной структуры 4 x 2 см; результаты посева
гнойного отделяемого раны — рост смешанной бакте-
риальной флоры Staphylococcus aureus и Streptococcus
pyogenes IV степени обсемененности; учитывая клини-
ческие данные — появление у ребенка на 7 сутки болез-
ни петехиальной геморрагической сыпи на коже ног,
кистях, предплечьях, расположенной симметрично, пре-
имущественно на разгибательных поверхностях, отека
и боли в области голеностопных суставов, пастозности
тыла стоп, кистей, ограничение и болезненность при
движении в коленных и голеностопных суставах; появле-
ние на 8 сутки мелкоточечной розовой сыпи на гипере-
мированном фоне на лице с бледным носогубным тре-
угольником, на боковых поверхностях грудной клетки,
живота, паховой области, на сгибательных поверхно-
стях конечностей, «малинового» языка с выраженными
сосочками на его поверхности, отсутствие ангины; из-
менения в общем анализе крови — нейтрофильный лей-
коцитоз; повышение уровня иммуноглобулинов класса
А, G, E, АСЛ-О был поставлен клинический диагноз:

Фото 2. Отек и геморрагическая сыпь в области голеностоп-
ных суставов 
Photo 2. Swelling and hemorrhagic rash in the ankle joints
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Основной: Флегмона голени смешанной этиологии
(Staphylococcus aureus + Streptococcus pyogenes).

Осложнения: Геморрагический васкулит Шенлейна-Гено-
ха, кожно-суставная форма. Скарлатиноподобный синдром.

На фоне проводимой терапии отмечена положитель-
ная динамика: нормализовалась температура, купиро-
вались проявления васкулита, сыпь побледнела, отме-
чалось пластинчатое шелушение кожи на конечностях,
мелкое, отрубевидное шелушение на лице и теле, со-
хранялся сосочковый «малиновый» язык, рана на голе-
ни в стадии заживления (фото 3). 

По результатам контрольного общего анализа кро-
ви на 17 день болезни воспалительные изменения не от-
мечены: лейкоциты — 11,93 х 109/л, эритроциты —
5,09 х 1012/л, Нв — 144 г/л, тромбоциты — 371 х
х 109/л, нейтрофилы палочкоядерные — 1%, сегменто-
ядерные — 72%, лимфоциты — 17%, моноциты — 4%,
эозинофилы — 6%, базофилы — 0%, СОЭ — 6 мм/час;
контрольный общий анализ мочи — в норме.

По окончании стационарного лечения (18 кой-
ко-дней), на 21 день болезни ребенок был выписан до-
мой под наблюдение педиатра и гематолога по месту
жительства, рекомендован прием дезагрегантов — ди-
пиридамол 25 мг 3 раза/день 1 месяц, контроль обще-
го анализа мочи 1 раз в месяц в течение года, контроль
в биохимическом анализе крови уровня АСЛ-О через
месяц, АЛТ — через 2 недели, ЭКГ.

Заключение
Данный клинический случай демонстрирует

последовательное развитие множественных осложне-
ний инфицированной раны голени смешанной этиоло-
гии (Staphylococcus aureus + Streptococcus pyogenes) —
возникновение гнойного воспаления кожи и диффузного,
распространенного воспалительного процесса в подкож-
ной клетчатке гнойного характера — флегмоны голени,
далее — иммунокомплексного осложнения — геморраги-
ческого васкулита Шенлейна-Геноха, кожно-суставной
формы и скарлатиноподобного синдрома, который выз-
вал трудности в проведении дифференциального диагно-
за между раневой скарлатиной и стафилококковой ин-
фекцией со скарлатиноподобным синдромом.

Повторная травматизация раны у ребенка, этиоло-
гия болезни, неадекватное местное лечение привели к
бурному прогрессированию воспалительного процес-
са на голени с формированием обширной зоны пора-
жения — появлением болезненного инфильтрата с выра-
женной гиперемией, сильными болями, фебрильной ли-
хорадкой, интоксикацией и нарушением функции пра-
вой ноги. Размягчение болезненного воспалительного
инфильтрата, возникновение флюктуации потребовало
проведения радикальной хирургической обработки ра-
ны — вскрытия и дренирования флегмоны. Возбудители
раневой инфекции у ребенка — S. aureus и S. pyogenes,
выделенные из раны в IV степени обсемененности, за
счет своих факторов патогенности в результате нару-

шения целостности эпидермиса способствовали про-
никновению воспалительного процесса в глубжележа-
щие ткани, дополнительному их повреждению, тормо-
жению репарации и возникновению осложнений. На
7 сутки болезни отмечалась манифестация иммуно-
комплексного осложнения — кожно-суставной формы
геморрагического васкулита Шенлейна-Геноха и симп-
томов стафилококковой инфекции со скарлатиноподоб-
ным синдромом, что потребовало проведения диффе-
ренциального диагноза с раневой (экстрабукальной)
скарлатиной. Отсроченное появление сыпи на 7-й день
болезни, выраженная гиперемия кожи с цианотичным
оттенком вокруг раны, формирование обширной зоны
поражения, появление шелушения кожи на более ран-
них сроках, чем при скарлатине — уже на фоне увя-
дающей сыпи, позволили с большей вероятностью ду-
мать о стафилококковой инфекции со скарлатинопо-
добным синдромом. Последовательное развитие мно-
жественных осложнений раневой инфекции в данном
клиническом случае, иммунные механизмы их патогенеза
свидетельствуют о важной роли смешанной инфекции
(Staphylococcus aureus + Streptococcus pyogenes) в этио-
логии заболевания.

В заключении хочется сделать акцент на важности вы-
бора адекватной тактики лечения инфекций кожи и мяг-
ких тканей, когда необходимо учитывать несколько фак-
торов — анатомию мягких тканей, уровень локализации
инфекции, конкретную клиническую ситуацию, факторы
риска, эпидемиологическую обстановку, что позволяет с
достаточно высокой долей вероятности определить по-
тенциального возбудителя и назначить адекватную раци-
ональную эмпирическую антибактериальную терапию.
Необходимо подчеркнуть, что существенную помощь в
выборе тактики лечения может оказать использование в
клинической практике классификации инфекций кожи и
мягких тканей по степени тяжести, по уровню поражения,
достаточно распространенных в ряде стран, но редко
применяемых в отечественной практике [1, 15, 16].

Фото 3. Рана голени в стадии заживления
Photo 3. Leg wound in the healing stage
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Тяжелые формы наследственного 
сфероцитоза у детей с врожденной
активной цитомегаловирусной инфекцией
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Цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ) — причина возникновения пороков развития, внутриутробной гибели плода, тяжелого
генерализованного заболевания с летальным исходом, а также изменений со стороны гемопоэза. Пантропность ЦМВ и осо-
бенности иммунопатогенеза врожденной ЦМВИ инициируют аутоиммунные заболевания, декомпенсацию сочетанных патоло-
гий. Ниже приведены два случая тяжелого наследственного сфероцитоза у детей с врожденной активной ЦМВИ. 
Ключевые слова: врожденная цитомегаловирусная инфекция, ЦМВИ, наследственный сфероцитоз, болезнь Минковского-
Шоффара, аутоиммунная гемолитическая анемия 

Severe forms of hereditary spherocytosis in children 
with congenital active cytomegalovirus infection
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Congenital cytomegalovirus (CMV) infection is the cause of fetal malformations, fetal death, severe generalized disease up to death, and changes in hematopoiesis.
It should be noted that the pantropic effects of the virus and the peculiarities of the immunopathogenesis of congenital CMV infection are often the basis for the
occurrence of autoimmune diseases Also CMV can be the reason in decompensation of combined pathologies. Below are two cases of severe hereditary sphero-
cytosis in children with congenital active CMV infection. 
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Наследственный сфероцитоз (НС, Hereditary
spherocytosis, МКБ-10 D58.0) — наследственная гемолити-
ческая анемия вследствие дефекта мембраны эритроци-
тов, приводящего к характерному изменению формы эрит-
роцитов (сфероциты), которая гетерогенна по степени тя-
жести клинических проявлений, дефектам мембранных
белков и типу наследования. Измененная морфология и

более короткая продолжительность жизни эритроцитов
при НС связана с дефицитом или дисфункцией одного из
элементов цитоскелета, функцией которых является под-
держание формы, устойчивость к деформации и эластич-
ности эритроцита. Клиническое течение НС варьирует по
степени тяжести от бессимптомного до тяжелого с массив-
ным гемолизом. Клинические проявления в типичных слу-
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чаях — анемия, желтуха и спленомегалия различной степе-
ни выраженности. Иногда умеренно выраженный НС мо-
жет сопровождаться другими заболеваниями, для которых
характерна спленомегалия, например, инфекционный мо-
нонуклеоз, активная цитомегаловирусная инфекция, кото-
рые усиливают проявления НС и являются причинами хро-
нического гемолиза [1].

Врожденная цитомегаловирусная инфекция (ВЦМВИ,
Congenital cytomegalovirus infection, МКБ-10 Р35.1) — за-
болевание, развивающееся в результате антенатальной
передачи возбудителя от матери к плоду. Это может про-
изойти как при первичном заражении беременной, так и
реактивации ранее приобретенной инфекции во время бе-
ременности или же при встрече серопозитивной матери с
другим штаммом цитомегаловируса (ЦМВ) [2, 3]. Вероят-
ность передачи вируса плоду при первичном инфицирова-
нии возрастает по мере увеличения срока беременности
(от 30% в I триместре к 72% в III триместре) [4]. ВЦМВИ
занимает первое место среди TORCH-инфекций по фор-
мированию разнообразных пороков развития и встреча-
ется у 0,2—6,1% живорожденных [5, 6]. Заболевание от-
личается широким спектром клинических симптомов, од-
нако чаще всего вирус тропен к гепатоцитам, клеткам ко-
стного мозга, желудочно-кишечного тракта и нервной сис-
темы [2]. Анемия — одно из частых проявлений этой ин-
фекции, но редко встречается упоминание ее тяжелого
течения. ЦМВ чаще вызывает анемию гемолитического ха-
рактера [7]. Иногда низкий уровень гемоглобина и высо-
кая потребность в трансфузии у детей с ВЦМВИ могут
быть связаны с сопутствующим наследственным дефектом
строения эритроцитов [8]. 

В научной медицинской литературе недостаточно дан-
ных о течении ВЦМВИ у детей с генетически обусловлен-
ной патологией строения мембраны эритроцитов. В статье
приведено описание двух клинических наблюдений: у де-
тей имела место ранняя манифестация НС на фоне актив-
ной ВЦМВИ, которая осложнила течение заболевания.
Получено информированное согласие законных предста-
вителей.

Клинический случай 1. Ребенок М. от 4 беременнос-
ти, 3 родов на 35,6 неделе гестации. Акушерский анамнез
отягощен: настоящая беременность 4-я (1 — замершая)
протекала на фоне ОРВИ с 19—20 недели, анемии 1 сте-
пени с 25 недели. На ультразвуковом скрининге (УЗ-скри-
нинг) на 24 неделе гестации у плода был выявлен асцит. На
28 неделе — ускорение линейного кровотока в средней
мозговой артерии, неиммунная водянка плода. Было про-
ведено внутриутробное переливание крови (ВПК). На
33 неделе, по данным УЗ-скрининга, выявлена гепатоспле-
номегалия плода, эхографические признаки анемии, что
потребовало повторного проведения ВПК. Масса тела
при рождении 2620 г, длина 48 см, окружность груди
29 см, окружность головы 33 см, оценен по шкале APGAR
2/3/5 баллов. Показатели физического развития соответст-
вовали 50-му перцентилю по таблицам INTERGROWTH-21st.
Тяжелая асфиксия в родах потребовала проведения ре-
анимационных мероприятий в родильном зале и после
стабилизации состояния перевода ребенка отделение ре-
анимации и интенсивной терапии новорожденных (ОРИТН).
При клиническом осмотре на 1 сутки жизни состояние тяже-
лое, кожные покровы иктеричные, гепатоспленомегалия,
увеличение размеров живота, в лабораторных исследова-
ниях отмечалась гипербилирубинемия (общий билирубин
164 мкмоль/л, непрямая фракция 158 мкмоль/л), повы-
шение уровня трансаминаз (АЛТ 89 ЕД/л, АСТ 153 ЕД/л).
Анемия (Hb 90 г/л), диагностированная с первых суток

жизни, потребовала проведения гемотрансфузий. Уста-
новлен диагноз: врожденная генерализованная инфекция
вирусной этиологии в сочетании с неимунной водянкой пло-
да, хилоперитонеумом, неонатальным гепатитом, врожден-
ной пневмонией и тяжелой гемолитической анемией. 

Отмечалось нарастание симптомов полиорганной не-
достаточности: необходимость респираторной и кардио-
тонической поддержки, гепатоспленомегалия, желтуха, ги-
пербилирубинемия за счет непрямой фракции (общий би-
лирубин 256,8 мкмоль/л, прямой — 42 мкмоль/л), синд-
ром цитолиза (АЛТ 96 ЕД/л, АСТ 159 ЕД/л), тромбоцито-
пения (59 х 109/л), синдром угнетения центральной нерв-
ной системы (ЦНС). С целью дальнейшего обследования и
лечения на 6 сутки жизни ребенок был переведен в ОРИТН
многопрофильной детской больницы. Клиническое состоя-
ние ребенка, признаки дыхательной, сердечно-сосудистой
недостаточности потребовали проведения искусственной
вентиляции легких (ИВЛ) в жестких режимах, массивной
кардиотонической поддержки. Признаки цитолиза, нео-
натальной гипербилирубинемии за счет непрямой фрак-
ции, обусловили объем диагностических и лечебных ме-
роприятий в ОРИТН, а в дальнейшем в отделении второго
этапа выхаживания многопрофильной детской больницы.

При осмотре на 6 сутки жизни особого внимания за-
служивали яркая иктеричность кожных покровов и выра-
женная гепатоспленомегалия: печень выступала из-под ре-
берной дуги на 5 см, селезенка на 4 см. Обращали на се-
бя внимание также стигмы дизэмбриогенеза: низко поса-
женные уши и короткая шея. По данным динамического
ультразвукового исследования (УЗИ) размеры печени ос-
тавались увеличенными, структура умеренно нарушена,
что в совокупности с синдромами цитолиза и холестаза
указывало на неонатальный гепатит, обусловленный внут-
риутробной инфекцией, предположительно герпесвирус-
ной этиологии. Методом полимеразной цепной реакции
(ПЦР) обнаружена дезоксирибонуклеиновая кислота
(ДНК) ЦМВ в крови (7,1 x 105 копий/мл) и слюне (8,7 x
x 105 копий/мл) на третьей неделе жизни. Ребенку был на-
значен ганцикловир в дозе 12 мг/кг/сутки (по 6 мг/кг
2 раза/сутки) и специфический антицитомегаловирусный
иммуноглобулин. На фоне лечения ганцикловиром у ре-
бенка отмечалось снижение гемоглобина до 101,8 г/л и
гематокрита до 31,8%. Учитывая возможное угнетающее
воздействие ганцикловира на гемопоэз, произведена его
замена на валганцикловир в дозе 32 мг/кг/сут. 

Динамика диагностически значимых лабораторных по-
казателей представлена в таблице 1.

По результатам проведенных исследований у ребенка
выявлены гипорегенераторная анемия, тромбоцитопения,
синдром цитолиза, гипербилирубинемия, гиперферрити-
немия, повышение белков острой фазы. По данным нейро-
сонографии (НСГ), проведенной на 6 сутки жизни, выявле-
но повышение эхогенности перивентрикулярных зон, недо-
статочная дифференцировка рисунка борозд и извилин. 

На протяжении нахождения ребенка в стационаре про-
водилось лечение, представленное в таблице 2. 

Длительность терапии в условиях ОРИТН составила
1 месяц 23 дня. Несмотря на положительную динамику на
фоне противовирусной терапии (снижение вирусной на-
грузки, уровня IgG и IgM к Cytomegalovirus, табл. 1), на-
блюдалась частая потребность в проведении трансфузии
ребенку эритроцитарной массы, что в сочетании со сниже-
нием осмотической резистентности эритроцитов и сдвигом
кривой Прайс-Джонса влево обусловило проведение ди-
агностического поиска в сторону наследственных гемоли-
тических анемий. Впоследствии был диагностирован НС с
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гетерозиготной мутацией гена SPTA2. Через 111 дней, в
возрасте 3 месяцев 25 суток жизни, ребенок выписан из
стационара в стабильно тяжелом состоянии. Длительность
нахождения на 2-ом этапе выхаживания составила 1 ме-
сяц 28 дней. Масса тела при выписке 4678 г (+ 1758 г),

длина тела 51 см (+ 3 см), отмечалось отставание в физи-
ческом и психомоторном развитии.

В настоящий момент ребенок в возрасте 1 года имеет
высокую трансфузионную зависимость, нуждается в регу-
лярной госпитализации в гематологические отделения. Ге-

Таблица 1. Лабораторные показатели клинического и биохимического анализа крови динамике
Table 1. Laboratory indicators of clinical and biochemical analysis of blood dynamics

Клинический анализ крови

Показатель/возраст 6 с.ж. 11 с.ж. 14 с.ж. 21 с.ж. 30 с.ж. 1 мес 
25 сут

2 мес 
8 сут 

3 мес 
15 сут

3 мес 
23 сут

Эритроциты, 1012/л 3,83 2,42 3,75 2,96 4,35 2,84 2,53 3,4 4,25

Гематокрит, % 32,9 21,5 31,3 23,8 34,7 23,4 21,9 29,4 35,7

Гемоглобин, г/л 112,5 67,3 98,5 76,1 111,0 77,0 68,0 93,4 121,1

Тромбоциты, 109/л 74,0 19,7 19,9 45,9 33,3 55 66 152 142,2

Лейкоциты,109/л 7,34 16,1 9,62 13,07 8,34 4,32 10,35 6,71 11,55

Ретикулоциты, % 1,4 1,43 1,39 1,23 1,19 1,55 1,58 1,15 1,06

Биохимический анализ крови

Показатель/возраст 5 с.ж. 11 с.ж. 25 с.ж. 1 мес 
9 сут

1 мес 
23 сут

2 мес 
2 сут

2 мес 
16 сут

3 мес 
1 сут

3 мес 
21 сут 

Общий белок, г/л 46,9 43,0 54,4 51,8 51,0 55,2 55,6 54,3 54,9

Альбумин, г/л 29 29 31 32 29 35 38 38 38

АЛТ, Ед/л 87 58 116 215 127 87 232 363 180

АСТ, Ед/л 146 150 132 156 92 59 132 179 78

Мочевина ммоль/л 34,7 9,8 8,2 6,9 6,3 6,2 7,9 5,2 3,7

Креатинин, мкмоль/л 193 68,93 51,9 33,66 23,92 23,72 26,5 23,5 29,5

Билирубин общий, мкмоль/л 222,8 108,8 50,8 24,5 13,0 11,7 9,7 7,4 6,4

Билирубин прямой, мкмоль/л 63,6 68,7 38,5 17,2 8,2 6,3 6,8 4,7 5,2

Билирубин непрямой, мкмоль/л 159,2 40,1 12,3 7,3 4,8 5,4 2,9 2,7 1,2

C-реактивный белок, мг/л 1,7 74,2 44,7 6,5 2,7 2,5 2,6 1,0 0,4

Лактатдегидрогеназа, Ед/л 428 360 — — — — 386 — —

Щелочная фосфатаза, Ед/л 59 45 102 404 400 — — — 336

Холестерин, ммоль/л — 2,14 — — 3,46 — 3,30 — 2,57

1 мес 2 сут 1 мес 16 сут 2 мес 2 сут 2 мес 16 сут 3 мес 15 сут 3 мес 21 сут 

Ферритин, нг/мл 2819,9 3190,4 2358,4 2294,0 2398,1 1799,0

Исследования на Cytomegalovirus 

Показатель/возраст 18 с.ж. 29 с.ж. 2 мес 15 сут 3 мес 20 сут

ДНК Cytomegalovirus в крови, копий/мл 7,1 x 105 5,6 x 105 4,3 x 105 3,8 x 105

IgG к Cytomegalovirus, Ед/мл 95,8 67,3 34,6 26,6

IgM к Cytomegalovirus, Ед/мл 6,37 6,11 5,61 3,74
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молитические кризы случаются раз в 1—1,5 месяца, тре-
буют экстренной госпитализации и проведения гемотранс-
фузии. Сохраняется задержка в физическом и нервно-пси-
хическом развитии. Отмечаются признаки цирроза пече-
ни: по данным эластометрии, проведенной в возрасте
6 месяцев жизни, плотность ткани печени 15 кПа, что соот-
ветствует стадии F4 по шкале METAVIR. В дальнейшем ре-
бенку потребуется трансплантация печени. Тяжесть забо-
левания усугубляется нарастающим гиперспленизмом — в
будущем высока вероятность спленэктомии. 

Клинический случай 2. Ребенок Х. от 5 беременности
3 срочных родов матери с отягощенным акушерским анам-
незом (1-я беременность — перинатальная гибель, 3-я — за-
мершая, на 4-й выявлено течение ЦМВ-инфекции, с прове-
денной терапией в течении беременности, закончилась
внутриутробной гибелью плода). Данная беременность
протекала с подозрением на ЦМВИ (мононуклеозоподоб-
ный синдром, повышение температуры тела, положитель-
ные IgG в начале беременности с не высокой авидностью
на 16 неделе гестации). Масса тела ребенка при рожде-
нии 3200 г, длина 52 см, по шкале APGAR 8/9. Наследст-
венность ребенка отягощена: дядя по материнской линии
умер в возрасте 20 лет от желудочно-кишечного кровоте-
чения на фоне цирроза печени, бабушка по материнской
линии перенесла гепатит в легкой форме (анамнести-
ческие данные со слов родитетелей). На 10 день жизни ме-
тодом ПЦР обнаружена ДНК ЦМВ в крови, моче и слюне.
Течение ВЦМВИ было расценено как субклиническая
форма: на момент рождения клинически значимые призна-
ки заболевания отсутствовали, как и изменения в ге-
мограмме, биохимический профиль крови и инструмен-
тальные обследования без патологий. По данному инфек-
ционному заболеванию лечение мать не получала. В таб-
лице 3 приведены госпитализации ребенка в динамике до
поступления в многопрофильную больницу.

Последующая госпитализация в возрасте 9 месяцев и
28 дней по причине стойкого фебрилитета (39,0°C) в те-
чение четырех дней. При физикальном осмотре выявлена
субиктеричность кожи и склер, печень и селезенка высту-
пали из-под края реберной дуги на 2 см и 1,5 см соответ-
ственно, пальмарная эритема, расширение вен передней
брюшной стенки, моча цвета заварки, стул был окрашен.
Длина тела 76 см, масса 8,6 кг. По данным лабораторных
исследований выявлен цитолиз (АЛТ 4337 Ед/л, АСТ
2684 Ед/л, лактатдегидрогеназа 1952 Ел/л, гипербили-
рубинемия с нарастанием (общий билирубин от 136,8 до
396,0 мкмоль/л), лейкоцитоз (от 11,7 до 19,4 на 109/л
нейтрофильного характера, выраженная воспалительная ак-
тивность (С-реактивный белок при поступлении 102,6 мг/л),
тяжелая анемия — гемоглобин снижен до 57 г/л. По дан-
ным УЗИ органов брюшной полости, гепатоспленомегалия
с диффузными изменениями в паренхиме печени, отек па-
рапузырной клетчатки, утолщение стенок желчного пузы-
ря, признаки портальной гипертензии. В возрасте 10 меся-
цев и 4 дней методом ПЦР обнаружена ДНК ЦМВ в слюне
5,00 x 105 копий/мл, в крови — 3,50  x 105 копий/мл. На
фоне лечения в течение двух дней: пульс-терапия дексаме-
тазоном 0,5 мг/кг по 4 мг, разведенного в 100 мл физиоло-
гического раствора в/в капельно 1 раз в сутки, фолиевой
(по 1 мг 2 раза в сутки), урсодезоксихолиевой (250 мг) кис-
лот, преднизолон (per os, по схеме: 6:00 по 2 таблетки
(10 мг), 10:00 и 14:00 по 1 таблетке (5 мг), эзомепразол
по 10 мг per os 1 раз в сутки, сохранялась потребность в ге-
мотрансфузиях. Выявленные изменения (анемия 57,0 г/л,
снижение осмотической резистентности эритроцитов,
гиперретикулоцитоз, умеренная полихроматофилия и ани-

зоцитоз) требовали продолжать поиски причины гемолити-
ческих кризов. Была документирована мутация в гене
SPTB. Таким образом был выставлен диагноз: наследствен-
ная гемолитическая анемия (НС), приобретенная аутоим-
мунная гемолитическая (трансфузионая изоиммунизация),
цитомегаловирусная болезнь неуточненная.

В возрасте 12 месяцев отмечены признаки желтушного
синдрома и гепатоспленомегалия с нарастанием разме-
ров (печень выступала из-под реберной дуги на 4 см, селе-
зенка на 2 см). 

Динамика диагностически значимых лабораторных по-
казателей представлена за две госпитализации в таблице 4. 

Нужно отметить, что при всех госпитализациях выявля-
лась ДНК ЦМВ в крови и слюне, нарастание антицитоме-
галовирусных антител: в 10 месяцев антитела к ЦМВ IgM
1,8 Ед/мл, IgG 180 Ед/мл, при последнем обращении в
возрасте 1 года — IgM 2,31 Ед/мл, IgG > 250,0 Ед/мл.
Отмечалось повышение трансаминаз (АЛТ до 942 Ед/л,
АСТ до 913 Ед/л), и гипербилирубинемия (общий билиру-
бин до 228,1 мкмоль/л, преимущественно за счет прямой
фракции — 155,5 мкмоль/л). При выписке вирусная на-
грузка уменьшилась (антитела к ЦМВ IgM 1,5 Ед/мл, IgG
200 Ед/мл, методом ПЦР обнаружена ДНК ЦМВ в слюне
3,05 x 105 копий/мл, в крови — 2,15 x 105 копий/мл), пе-
чень выступала из-под края реберной дуги на 3 см, селе-
зенка — на 2 см. В возрасте 1 года масса тела ребенка
9200 г, длина тела — 80 см. 

Обсуждение
ВЦМВИ у новорожденных может иметь яркую

манифестацию уже с первых минут жизни, требовать серь-
езных реанимационных мероприятий с рождения, проте-
кать в виде полиорганной недостаточности, или же иметь
субклиническое течение с катамнестическим наблюде-
нием в амбулаторных условиях [2, 3, 9]. У ребенка из пер-
вого клинического наблюдения признаки TORCH-инфек-
ции выявлялись еще до рождения и обусловили крайне тя-
желое состояние в неонатальном периоде: ранняя анемия
плода привела к неиммунной водянке плода и неоднократ-
но требовалось проведение ВПК. Ранее начало заболева-
ния у первого ребенка требовало широкого диагностиче-
ского поиска. Ему проведен расширенный неонатальный
скрининг [9]. Характерные изменения в биохимическом
анализе крови у первого ребенка наблюдались с рожде-
ния: повышение уровня трансаминаз, гипербилирубине-
мия, гиперферритинемия потребовали расширить диаг-
ностический поиск в сторону наследственных заболеваний
обмена, наследственного гемосидероза, которые были
исключены [10]. Состояние же второго ребенка, у матери
которого отягощен анамнез по ЦМВИ, после рождения из-
начально было расценено как субклиническая форма
ЦМВИ из-за отсутствия отклонений в клинических, биохи-
мических и инструментальных показателях. В 6 месяцев
жизни у ребенка манифестировал гепатит ЦМВ-этиологии
ввиду наличия у ребенка АТ класса IgM и IgG к ЦМВ. Как
и в первом случае, многократно потребовалось проведе-
ние гемотрансфузий. У обоих детей отмечалась выражен-
ная анемия со снижением осмотической резистентности
эритроцитов, что является характерным для гемолитиче-
ских анемий из группы мембранопатий. 

Анемия является одним из симптомов ВЦМВИ, но ред-
ко сообщается о ее тяжелом характере [7]. Данный факт
обусловил диагностический поиск наследственных гемоли-
тических анемий. В результате молекулярно-генетического
исследования у первого ребенка была обнаружена мута-
ция в гене SPTA2, а у второго — в гене SPTB. Мутации в
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этих генах приводят к НС, что и объясняет тяжелую
анемию у детей [11, 12]. Ген SPTA2 отвечает за синтез
α-aспектрина, а SPTB за синтез β-спектрина, связующих
белков цитоскелета эритроцитов [13, 14, 15]. Анемия
при НС имеет гиперрегенераторный характер, как и
прослеживалось у ребенка из второго наблюдения, тог-
да как количество ретикулоцитов у первого ребенка бы-
ло снижено [16]. Предполагаем, что данный факт связан
с развитием острого повреждения почек в результате

асфиксии в родах, а также вследствие внутриутробной
инфекции, что привело к недостаточной выработке эрит-
ропоэтина [17]. У второго ребенка прослеживалась за-
висимость гемолитических кризов, уклонения фермен-
тов цитолиза и гипербилирубинемия ввиду течения не
только наследственной гемолитический анемии НС, но и
ВЦМВИ. 

В лечении с использованием этиотропной терапии нуж-
дался только первый ребенок с манифестной формой

Таблица 2. Лечение, проведенное пациенту M. в стационаре
Table 2. Treatment provided to patient M. in the hospital

* — ВЧ ИВЛ — высокочастотная искусственная вентиляция легких; тИВЛ — традиционная искусственная вентиляция легких; ВЦМВИ —
врожденная цитомегаловирусная инфекция

Направление терапии Используемые препараты/методы

Дыхательная поддержка ВЧ ИВЛ* 12.09—05.10, тИВЛ* 06.10—08.11, Неинвазивная вентиляция легких 09.11—
14.11. 15.11, в возрасте 1 месяца 24 суток жизни респираторная поддержка прекращена

Антианемическая терапия Эритроцитарная взвесь (22 дозы), Эритропоэтин, Фолиевая кислота

Инфузионная терапия и 
парентеральное питание Декстроза, солевые растворы аминокислоты, жировые эмульсии, поливитамины

Антигеморрагическая терапия Транексамовая кислота, Этамзилат, Викасол, Концентрат тромбоцитов, Ромиплостим

Антибактериальная, 
противогрибковая терапия 
(лечение врожденной пневмонии)

Меропенем, Линезолид, Пиперациллин/тазобактам, Полимиксин В, Амикацин, 
Цефтазидим/авибактам, Ванкомицин, Флуконазол, Амфотерицин Б, Нистатин

Кардиотоническая поддержка Добутамин; Допамин; Норадреналин

Терапия ВЦМВИ* Иммуноглобулин человека антицитомегаловирусный, ганцикловир (12 мг/кг/сут на 
протяжении 2 суток), валганцикловир (32 мг/кг/сут, продолжен после выписки)

Холеретическая терапия Урсодезоксихолевая кислота

Энтеральное питание Начато с 29 суток жизни, искусственная лечебная смесь с повышенным калоражем

Таблица 3. Предыдущие госпитализации пациента Х.
Table 3. Previous hospitalizations of the patient H

*ВВИГ — внутривенный иммуноглобулин человеческий 

Возраст Причина госпитализации Проведенное лечение, результат госпитализации

3 мес. Внебольничная пневмония, тяжелая анемия 
(гемоглобин 63 г/л)

Антибактериальная, жаропонижающая терапия и препараты железа 
— без эффекта

6 мес. Желтуха, фебрилитет, рвота, диарея, 
анемия

Диагноз при выписке: врожденный вирусный гепатит ЦМВ этиологии. 
Выявлены положительные АТ класса IgM и IgG к ЦМВ.

7 мес. Анемия тяжелой степени (гемоглобин 48 г/
л), снижение аппетита, рвота, жидкий стул

Выявлены АТ класса IgM и IgG к ЦМВ, проводилась гемотрансфузия. 
Выписан по требованию родителей

8 мес. Сохраняющаяся анемия тяжелой степени 
(гемоглобин 53 г/л)

Пульстерапия дексаметазоном, ВВИГ*, пероральная терапия 
преднизолоном. Положительная динамика, купирование желтухи, 
сокращение размеров печени и селезенки, снижения цитолитической 
активности и ретикулоцитоза. Выписан с диагнозом аутоиммунная 
гемолитическая анемия, непрерывнорецидивирующее течение

9 мес.

На проводимой терапии субфебрилитет 
(самостоятельно купировали 
антипиретиками), трехкратная рвота, 
ухудшение общего состояния, бледность, 
вялость. Анемия тяжелой степени 
(гемоглобин 46 г/л) 

Гемотрансфузия эритроцитарной взвесью на 1-й и 2-й день 
госпитализации, пульстерапия дексаметазоном, ВВИГ*. 
Купирование гемолитического криза. Выписан на 6-й день 
госпитализации по требованию родителей
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ВЦМВИ [2, 3, 18]. Второму ребенку была назначена толь-
ко патогенетическая терапия, лечение носило, в основном,
симптоматический характер [2].

Исход ВЦМВИ зависит от степени поражения орга-
нов и систем новорожденного. Более чем у 40% детей с ма-
нифестной ВЦМВИ развиваются осложнения, задержка
психомоторного и умственного развития [5]. В первом на-
блюдении уже с рождения наблюдалась тяжелая манифест-
ная форма ВЦМВИ, что сопряжено с отдаленными послед-
ствиями и неблагоприятным прогнозом. По данным консуль-
тации невролога, результатам НСГ, у ребенка имеет место
перинатальное поражение ЦНС. У второго ребенка просле-
живалась субклиническая форма ВЦМВИ, однако со-
стояние усугублялось не только течением инфекции, но и
вынужденными частыми гемотрансфузиями. Результатом
их явилась аутоиммунная гемолитическая анемия, ос-
ложняющая течение заболевания. Оба мальчика, поми-
мо ВЦМВИ, имеют наследственный дефект строения
эритроцитов, что значительно ухудшает качество жизни,
а в дальнейшем, вероятно, потребует проведения спле-
нэктомии [19].

Заключение
Цитомегаловирус часто имеет тропность к клет-

кам костного мозга и может быть причиной внутрисосудис-
того гемолиза. Однако, даже при манифестных формах с тя-
желым течением не всегда развивается анемия, требующая
проведения неоднократных гемотрансфузий [6]. Причина
анемии в представленных случаях была связана не только с
генетическим дефектом строения стенки эритроцитов, в
рамках НС, но и с течением ВЦМВИ. Помимо этого, у вто-
рого ребенка вследствие частых трансфузий развилась
аутоиммунная гемолитическая анемия. Таким образом, од-
новременное повышение трансаминаз, гипербилирубине-
мия, наличие гиперретикулоцитоза, смещение кривой
Прайс-Джонса влево, краткосрочный эффект от трансфузи-
онной терапии, частые гемолитические кризы должны на-
правлять клиницистов к расширению диагностического по-
иска в сторону наследственных гемолитических анемий, ко-
торые, в свою очередь, осложняют течение ВЦМВИ, а в
некоторых случаях определяют тяжесть состояния ребенка.
Лапароскопическая перевязка сосудов селезенки после
5 лет жизни позволит избежать осложнений спленэктомии,
которая часто проводится при НС [20].

Таблица 4. Лабораторные показатели клинического и биохимического анализа крови в динамике
Table 4. Laboratory parameters of general blood analysis and blood chemistry test over time

*АЛТ — Аланинаминотрансфераза, АСТ — Аспартатаминотрансфераза, СРБ — C-реактивный белок

Клинический анализ крови

Показатель/Возраст 9 мес. 
28 дней

9 мес. 
29 дней

9 мес. 
30 дней 10 мес. 10 мес. 

1 день
10 мес. 

2 дня
1 год, 

10 дней
1 год,

11 дней

Эритроциты, 1012/л 2,22 2,05 1,69 1,65 3,10 3,04 2,90 2,67

Гематокрит, % 26,0 23,6 20,0 17,1 30,0 30,0 30,7 27,8

Гемоглобин, г/л 89,6 79,0 69,0 57,0 105,0 105,0 103,9 92

Тромбоциты, 109/л 400,9 502,6 554,0 585,0 518,0 476,0 244,9 302,0

Лейкоциты 109/л 11,7 11,6 13,6 19,4 26,8 30,3 9,01 9,72

Ретикулоциты, % 5,00 5,30 5,56 5,80 6,00 6,35 5,40 5,75

Биохимический анализ крови

Показатель/Возраст 9 мес. 
28 дней

10 мес. 
2 дня

10 мес. 
4 дня

1 год, 
10 дней

1 год,
11 дней

Общий белок, г/л 48,9 65,2 51,8 51,0 55,2

Альбумин, г/л 29 31 32 29 35

АЛТ*, Ед/л 4337 2980 3960 942 87

АСТ*, Ед/л 2684 1740 3103 913 59

Мочевина, ммоль/л 2,7 8,2 6,9 0,9 6,2

Креатинин, мкмоль/л 36,1 33,5 24,9 28,8 23,72

Билирубин общий, мкмоль/л 136,8 167,5 312,2 156,5 228,1

Билирубин прямой, мкмоль/л 103,2 110,8 202,2 114,8 155,5

СРБ*, мг/л 102,6 57,6 62,0 28,9 39,7

Ферритин, нг/мл 5585,0 — — — 2874,5
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Случай гемолитико-уремического синдрома,
развившегося у ребенка 5 лет при острой 
кишечной инфекции с гемоколитом 
МОЛОЧКОВА О. В.1, ОРЕХОВА С. Б.2, ОВЕЧКИН Р. В.1, ВЫШЛОВА В. С.1, ГЛУХОВА В. В.1, КОВАЛЁВ О. Б.1, 
ЕГОРОВА Н. Ю.1, ЧАЩУХИНА А. Б.2, МАСЯКИН В. А.2, ЕГОРОВА Е. П.2, САХАРОВА А. А.2, ОХТЯРКИНА А. Г. 1

1 Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н. И. Пирогова Минздрава России, г. Москва
2 Детская городская клиническая больница №9 им. Г.Н. Сперанского ДЗМ, Москва

Цель: демонстрация случая гемолитико-уремического синдрома (ГУС) у ребенка 5 лет, ассоциированного с острой кишечной
инфекцией неустановленной этиологии, протекавшей с гемоколитом. Результаты. При клинико-лабораторном наблюдении на
5 день болезни отмечалось развитие отечного синдрома, олигоанурии, тяжелой микроангиопатической гемолитической ане-
мии (снижение гемоглобина, гаптоглобина, повышение ЛДГ), тромбоцитопении, коагулопатии потребления, гиперазотемии,
острого повреждения почек (ОПП) по KDIGO 2 степени (повышение сывороточного креатинина более, чем в 2 раза). В соста-
ве комплексной терапии сбалансированными кристаллоидными растворами со стимуляцией диуреза удалось достичь быстро-
го восстановления диуреза на 2 сутки пребывания в стационаре без применения заместительной почечной терапии, также по-
лучал антибиотики, антикоагулянты, переливание свежезамороженной плазмы и эритроцитарной взвеси. Гиперазотемия была
купирована в течение 5 суток, как и тромбоцитопения. В катамнезе отмечено восстановление функции почек. 
Ключевые слова: гемолитико-уремический синдром, ГУС, тромботическая микроангиопатия, ТМА, острое повреждение по-
чек, ОПП, дети, острая кишечная инфекция, гемоколит

A case of hemolytic-uremic syndrome that developed in a 5-year-old child
due to acute intestinal infection with hemocolitis
Molochkova O. V.1, Orekhova S. B.2, Ovechkin R. V.1, Vyshlova V. S.1, Glukhova V. V.1, Kovalev O. B.1, Egorova N. Yu.1, 
Chashchukhina A. B.2, Masyakin V. A.2, Egorova E. P.2, Sakharova A. A.2, Okhtyarkina A. G.1

1 Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation
2 Children's City Clinical Hospital No. 9 named after. G.N. Speransky, Moscow, Russian Federation

Purpose: to demonstrate a case of hemolytic-uremic syndrome (HUS) in a 5-year-old child associated with an acute intestinal infection of unknown etiology,
occurring with hemocolitis. Results. During clinical and laboratory observation, edematous syndrome, oligoanuria, severe microangiopathic hemolytic anemia
(decrease in hemoglobin, haptoglobin, increase in Lactate dehydrogenase), thrombocytopenia, consumption coagulopathy, hyperazotemia, acute kidney injury
(AKI) according to KDIGO grade 2 (increase in serum creatinine more than 2 times) developed. As part of complex therapy with balanced crystalloid solutions
with stimulation of diuresis, it was possible to achieve rapid restoration of diuresis on the 2nd day of hospital stay without the use of renal replacement therapy; he
also received antibiotics, anticoagulants, transfusion of fresh frozen plasma and red blood cell suspension. Hyperazotemia was relieved within 5 days, as was
thrombocytopenia. The follow-up recovery of renal function showed.
Keywords: hemolytic-uremic syndrome, HUS, thrombotic microangiopathy, ТMA, acute kidney injury, AKI, children, acute intestinal infection, hemocolitis
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Гемолитико-уремический синдром (ГУС) явля-
ется одним из проявлений тромботической микроанги-
опатии (ТМА) и характеризуется неиммунной Кумбс-не-
гативной микроангиопатической гемолитической ане-

мией, тромбоцитопенией и острым повреждением почек
(ОПП) [1, 2, 3, 4]. ОПП — потенциально обратимое
снижение функции почек различной степени, опреде-
ляемое по уровню повышения сывороточного креатини-
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на и снижению объема выделяемой мочи (олигоанурии)
[3, 4]. Часто гемолитико-уремический синдром разви-
вается на фоне инфекционной диареи, вызванной ши-
га-токсин-продуцирующей E. coli (STEC-ГУС), составляя
85—90% всех случаев ГУС у детей [1, 3, 5, 6, 7, 8].
STEC-ГУС чаще развивается при диареи с гемоколитом.
Из 95 000 установленных случаев STEC-О157-кишеч-
ной инфекции около 6% ежегодно осложняются ГУС, из
них 5% случаев заканчиваются летально. В эндемичных
регионах ГУС, связанный с Shigella dysenteriae, проте-
кает тяжелее, чем STEC-ГУС. Около 5—10% ГУС обус-
ловлено инфицированием Str. рneumoniae серотипом
19А, продуцирующим нейраминидазу. Гемолитико-уре-
мический синдром при пневмококковой инфекции воз-
никает у детей младше 2 лет обычно одновременно с
эмпиемой и/или пневмонией, а в 30% случаев — с ме-
нингитом [9, 10]. 

Ассоциированный с инфекционной диареей ГУС
преобладает у детей в возрасте от 7 месяцев до 5 лет
[1, 2, 5, 7]. В Европе и Северной Америке общая заболе-
ваемость составляет 0,6—0,8 случаев на 100 000 детей в
возрасте до 15—18 лет и 1,9—2,9 случаев на 100 000 де-
тей в возрасте 3—5 лет [5, 7]. Наблюдается зависимость
от географического региона, так, в Латинской Америке
частота возникновения ГУС в 10 раз выше, чем на других
континентах (10—17 случаев на 100 000 детей в воз-
расте до 5 лет в Аргентине) [6]. 

Из-за действия токсинов (Шига-токсина (STEC), вероток-
сина (шига-подобного), нейраминидазы Str. рneumoniae)
происходит повреждение мембраны эритроцитов, тром-
боцитов, эндотелиоцитов, особенно гломерул почек,
воспаление стенок артериол и капилляров, набухание
эндотелиоцитов, закупорка просвета сосудов тромбо-
цитарными тромбами [1, 2, 3, 4].

Появление анемии с признаками неиммунного мик-
роангиопатического гемолиза, тромбоцитопении и
ОПП на фоне инфекционной диареи позволяет диаг-
ностировать ГУС. Клинические симптомы при этом
включают утомляемость, бледность, снижение диуреза
и отеки. Описаны поражения других органов (сердца,
печени) и системные проявления, например, поражение
центральной нервной системы наблюдается у 20% де-
тей [3, 4, 11]. 

Выявить этиологический агент ассоциированной
диареи не всегда удается [10, 11, 12, 13]. К неблагоп-
риятным прогностическим факторам ГУС относят высо-
кий лейкоцитоз более 20 тыс./мкл, длительный период
тромбоцитопении, олигоанурии — более 10 дней, по-
требность в диализе более 5 дней [11, 14]. ГУС яв-
ляется одной из главных причин ОПП у детей в возрас-
те до 5 лет с дальнейшим риском развития длительных,
более 3-х месяцев, нарушений функции почек с раз-
личной степенью снижения клиренсной функции, т.е.
хронической болезни почек (ХБП) и артериальной ги-
пертензии [15].

С целью демонстрации приводим собственное на-
блюдение случая гемолитико-уремического синдрома у
ребенка 5 лет, ассоциированного с острой кишечной
инфекцией, протекавшей с гемоколитом, с благоприят-
ным исходом. Получено информированное согласие
родителей.

Клиническое наблюдение. Мальчик С., 5 лет, за-
болел остро 25.03.23, появилась двукратная рвота,
температура тела повысилась до 37,3°С, жаловался на
боли в животе. На следующий день сохранялась повтор-
ная рвота, жидкий стул со слизью 3 раза в сутки, в по-
следней порции с примесью крови. Наблюдался амбу-
латорно с диагнозом кишечная инфекция, гастроэнте-
роколит, получал сорбенты. На 5 день болезни 29.03
появилось обильное носовое кровотечение, боли в жи-
воте. Самостоятельно обратились в приемное отделе-
ние МДГКБ, где был осмотрен педиатром, гематологом,
выполнен анализ крови, в котором выявлено снижение
гемоглобина (Нв) 114 г/л, гематокрита (Ht) 30,3%, тром-
боцитопения 35 х 109/л, лейкоцитоз 28,36 х 109/л,
нейтрофилез 21,75 х 109/л. С предварительным диаг-
нозом: Острый инфекционный гастроэнтероколит,
тромбоцитопения переведен в ДГКБ №9 им. Г.Н. Спе-
ранского. 

Анамнез жизни. Ребенок от матери с отягощенным
акушерским анамнезом, от 6-ой беременности, 4-х ро-
дов на 38—39 неделе с преждевременным излитием
околоплодных вод. Вес при рождении 4000 г, рост
54 см, по Апгар 8/9 баллов. Развитие на первом году
жизни соответственно возрасту. Наследственность: по
линии матери мочекаменная болезнь; у бабушки по ма-
теринской линии сахарный диабет 2 типа, ревматоид-
ный артрит. Хронических заболеваний у ребенка нет.
Перенес бронхит, ОРВИ, отит, скарлатину. Аллергии
нет. Привит по возрасту.

Эпидемиологический анамнез не отягощен, за пре-
делы города не выезжал, контакта с инфекционными
больными или носителями не было.

При поступлении состояние ребенка тяжелое, выра-
жены симптомы интоксикации, вялый, адинамичный, на
вопросы отвечает правильно, не лихорадит. Очаговой
неврологической симптоматики нет. Кожные покровы
бледные, сыпи нет, влажность кожи пониженная, тургор
тканей снижен, отёчный синдром. Дыхание пуэрильное,
хрипов нет, ЧДД 24/мин., SpO2 97%. Тоны сердца яс-
ные, ритмичные, ЧСС 97/мин., АД 120/70 мм.рт.ст.
(93 процентиль — систолическое артериальное давле-
ние в прегипертензивном диапазоне). Живот при паль-
пации мягкий, безболезненный. Печень не выступает
из-под края реберной дуги, селезенка не пальпируется.
Мочеиспускание: олигурия. Стул до 3 раз, жидкий, с
примесью крови. При поступлении в общем анализе
крови отмечалась анемия — Нв 99,2 г/л, эритроциты
3,54 х 1012/л, тромбоцитопения — 42,3 х 109/л, лейко-
цитоз — 27,56 х 109/л, нейтрофилез — 20,81 х 109/л,
моноцитоз — 3,33 х 109/л. Ребенок с подозрением на
развитие ГУС переведен в ОРИТ. 

С 29.03 по 01.04 находился в ОРИТ с течением ост-
рого инфекционного гастроэнтероколита, осложнив-
шимся развитием ТМА (ГУС). Выявлялась олигоанурия. 

Сохранялись лабораторные признаки течения бакте-
риальной инфекции: высокий лейкоцитоз 27,56 тыс.,
нейтрофилёз 20,81 тыс., со сдвигом формулы до юных
форм — с/я 44%, п/я 17%, миелоциты 3%, метами-
елоциты 3%; повышение С-реактивного белка (СРБ)
66,5 нг/мл, прокальцитонина (ПКТ) 7,95 нг/мл, ферри-
тина 1514 нг/мл. Выявлялась гиперазотемия с повыше-
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нием сывороточного креатинина 111,9 мкмоль/л, мо-
чевины 33,1 ммоль/л (ОПП, по KDIGO 2 ст., повыше-
ние креатинина в 2,2 раза выше нормы), анемия Hb
87 г/л, повышение ЛДГ до 2210 Ед/л, снижение гап-
тоглобина < 0,08 г/л. тромбоцитопения 47 тыс., увели-
чение Д/димера до 28422 нг/мл, гипоальбуминемия
28 г/л, гипонатриемия 122 ммоль/л, субкомпенсиро-
ванный метаболический ацидоз. В анализе мочи — мо-
чевой синдром (протеинурия до 3 г/л), высокая альбу-
минурия 387 мг/л. 

В динамике заболевания на консервативной тера-
пии сбалансированными кристаллоидными растворами
со стимуляцией диуреза через сутки отмечалось восста-
новление диуреза (2,5—2,8 мл/кг/час), снижение азо-
темии, что позволило избежать заместительной почеч-
ной терапии (ЗПТ). Дальнейшее снижение и нормализа-
ция креатинина отмечены на 5 сутки пребывания в ста-
ционаре (111,9 — 108 — 87,1 — 48,9 мкмоль/л), ре-
бенок был переведен в отделение нефрологии. Однако
на 13 день болезни выявлено нарастание анемии
(Hb 61 г/л), мальчик повторно переведен в ОРИТ. Ре-
зультаты лабораторных исследований в динамике забо-
левания представлены в табл. 1, 2, 3.

По данным УЗИ органов брюшной полости и почек и
доплерографии сосудов почек, выявлено увеличение
размеров почек, диффузные изменения паренхимы и
обеднение кровотока почек; аппендикулярный инфильт-
рат, увеличение мезентериальных лимфатических уз-
лов, диффузные изменения в паренхиме поджелудочной
железы, в стенках желчного пузыря, в стенках толстой
кишки. 

Бактериальный посев кала на кишечную группу и
ПЦР кала на возбудителей ОКИ отрицательные, посев
на условно-патогенную флору (УПФ) дал рост E. coli
(hem + ) + E. faecalis. Методом ПЦР в мазках из носог-
лотки выявлена РНК Rhinovirus.

Проведено определение полных и неполных антиэрит-
роцитарных антител (проба Кумбса прямая и непрямая,
гель-фильтрация): отрицательная. Уровень ADAMTS-13 —

69%, что позволило исключить диагноз тромботической
тромбоцитопенической пурпуры. Показатели компле-
мента — в норме (С3 компонент комплемента сыворот-
ки крови 1,06 г/л, (норма 0,55—1,2), С4 компонент
комплемента сыворотки крови 0,205 г/л (норма 0,2—
0,5). Анализ крови: гомоцистеин 6,8 мкмоль/л (рефе-
ренс 5,5—16,2 мкмоль/л), фолиевая кислота 8,5 нг/мл
(референс 0,5—13 нг/мл), витамин В12 (цианокобала-
мин) 481 пг/мл (референс 245—1075 пг/мл).

Таким образом, у ребенка 5 лет острая кишечная
инфекция, протекавшая с гемоколитом, на 5 день бо-
лезни осложнилась развитием острого повреждения по-
чек (олигоанурия, гиперазотемия (повышение сыворо-
точного креатинина в 2,2 раза), микроангиопатической
гемолитической анемии (снижение гемоглобина, гаптог-
лобина, повышение ЛДГ), тромбоцитопении, коагуло-
патии потребления, что позволило поставить ребенку
клинический диагноз: Гемолитико-уремический синд-
ром. Острое повреждение почек по KDIGO 2 ст. Ане-
мия, тяжелая форма. Острый инфекционный гастроэнте-
роколит (гемоколит), среднетяжелая форма. Острый на-
зофарингит (ассоциированный с Rhinovirus).

Проводилось комплексное лечение, включающее ин-
фузионную терапию сбалансированными кристаллоид-
ными растворами со стимуляцией диуреза, перелива-
ние свежезамороженной плазмы (СЗП) 0(I) Rh(+) 30.04
290 мл, эритроцитарной взвеси лейкоредуцированной
30.03 и 06.04 по 265 мл (повторно в связи с нараста-
нием анемии), а также антибактериальная (цефтриак-
сон сульбактам, эртепенем), антикоагулянтная, симпто-
матическая терапия. 

Без применения заместительной почечной терапии че-
рез сутки восстановлен диурез и далее получена положи-
тельная клинико-лабораторная динамика: купирование
интоксикационного, болевого абдоминального, отечного
синдрома, достигнута нормотензия 90—95/50 мм.рт.ст.
Лабораторно отмечалось нарастание уровня гемогло-
бина до 110 г/л, нормализация тромбоцитов крови,
восстановлена азотовыделительная функция почек (мо-
чевина 4,7 ммоль/л, креатинин 36,5 мкмоль/л), СКФ

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

Дата
Показатели 

(норма)

29.03 
(5 д.б.)

30.03. 
(6 д.б.)

31.03 
(7 д.б.)

01.04
(8 д.б.)

02.04 
(9 д.б.)

03.04
(10 д.б.)

04.04 
(11 д.б.)

06.04 
(13 д.б.)

08.04 /
(15 д.б.)

09.04 
(16 д.б.)

10.04 
(17 д.б.)

14.04 
(21 д.б.)

Гемоглобин, г/л 
(110—145) 99,2 85,3 100,8 87,2 76,2 80,8 85 61,9 92,2 101 112 110

Эритроциты, 
1012/л 
(3,7—5,7)

3,54 3,11 3,67 3,05 2,59 2,9 2,91 2,28 3,11 3,26 3,9 3,92

Тромбоциты, 
109/л 
(217—497)

42,3 23,9 32,2 64,8 143,2 124 185 258 340,9 378 307 254

Лейкоциты, 
109/л 
(5—14,5)

27,56 23,01 17,83 20,28 18,81 17,3 17,6 8,09 6,33 7,46 7,97 6,08

СОЭ (по 
Вестергрену), 
мм/ч (0—10)

не выполнялось 4 16 2
не 

выпол-
нялось

не 
выпол-
нялось

9 12
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по Веdside Schwartz 116 мл/мин (рассчитывали по
формуле Шварца СКФ (мл/мин/1,73 м2) = Рост (см) х
х k (возрастной коэффициент)/SCr (креатинин крови,
мкмоль/л). Общий белок, альбумин, ЛДГ, гаптоглобин —
0,39 г/л, СРБ 0,7 мг/л — в пределах нормы. Нормоко-
агуляция. В анализе мочи нормализация уровня белка,
эритроциты и лейкоциты единичные. Суточная проте-
инурия — норма. По данным контрольной пробы Зим-
ницкого — никтурия (СД 800 мл, ДД 490 мл, НД 310 мл.
Размах удельного веса 1011—1020). По данным УЗИ
почек, также отмечена положительная динамика с нор-
мализацией размеров, паренхимы и кровотока. Ребе-
нок выписан на 21 день болезни под дальнейшее на-
блюдение педиатра и нефролога. При катамнестиче-
ском наблюдении через 6 месяцев рецидива ГУС не бы-
ло, клинико-лабораторные показатели (гемоглобин,
эритроциты, тромбоциты, ЛДГ, сывороточное железо,
креатинин) в норме, концентрационная функция почек
сохранена (удельный вес 1020).

Заключение
У ребенка 5 лет на 5 день острой кишечной

инфекции, протекавшей по типу гастроэнтероколита с
гемоколитом, развилась ТМА в виде гемолитико-уреми-
ческого синдрома с типичными клинико-лабораторными

проявлениями — острое повреждение почек (олигоану-
рия, гиперазотемия (повышение сывороточного креати-
нина в 2,2 раза), микроангиопатическая гемолитиче-
ская анемия, тромбоцитопения. Несмотря на использо-
ванные методы диагностики, выделить возбудителя ОКИ
и токсин (STEC) не удалось, что могло быть связано с по-
здним поступлением. В литературе приводятся клиниче-
ские наблюдения развития ГУС у детей раннего возрас-
та с предшествующей инфекционной диареей, когда
этиология и токсин не были выявлены [10, 12, 13]. 

Неблагоприятные исходы ГУС чаще отмечались у
детей раннего возраста при развитии сепсиса или
присоединении другой инфекции [10, 11], маркером
тяжести ГУС является длительный период анурии с по-
вышенным риском полиорганного поражения, тромбо-
цитопении, а также длительная заместительная почеч-
ная терапия и неполное восстановление функции по-
чек [11]. 

Чаще наблюдаются благоприятные исходы [11, 16].
Так, в одном исследовании при наблюдении 267 боль-
ных с типичным ГУС заместительная почечная терапия
потребовалась 74,5% пациентам, летальность состави-
ла 2,27% [11]. В работе других авторов у 9 наблюдае-
мых больных с ГУС отмечен благоприятный исход, из

Таблица 2. Динамика биохимических показателей крови и коагулограммы 
Table 2. Dynamics of biochemical blood parameters and coagulogram

Дата
Показатели (норма)

29.03 
(5 д.б.)

30.03. 
(6 д.б.)

31.03 
(7 д.б.)

01.04
(8 д.б.)

02.04 
(9 д.б.)

03.04
(10 д.б.)

06.04 
(13 д.б.)

10.04 
(17 д.б.)

14.04 
(21 д.б.)

Прокальцитонин, нг/мл
(0—0,05) 7,95 3,87 1,46 не выполнялось

АЧТВ, с (25,7—38,4) 26,5 26,1 26,7 26,2 24,7 26,2

Тромбиновое время, с 
(10,3—16,6) 17,5 18,8 19,9 17 17,6 14,9

Фибриноген, г/л 
(2,76—4,71) 5,32 2,34 3,11 3,64 3,47 4,23

D-димер, нг/мл 
(88—780) 28422 20611 2900 784 не выполнялось

Ферритин, нг/мл (15—120) 1514 1428,6 1132,7 500

Общий белок, г/л (66—87) 39 54,3 52,3 49,3 50,8 60,8 64,9
Альбумин, г/л 
(30—54) 28 30 28 28 30 36 39

АЛТ, ЕД/л (10—49) 23 23 13 12 27

АСТ, ЕД/л (0—40) 54 49 31 28 36
Лактатдегидрогеназа 
ЛДГ), ЕД/л 
(125—450)

2210 1484 585 370

Креатинин, мкмоль/л 
(24—51) 111,9 87,1 64,3 48,9 42,7 44,4 37 36,5

Мочевина, ммоль/л 
(1,7—8,3) 33,1 32,6 25,2 13,6 6,7 4,6 12,2 4,7

IgM, г/л (0,8—1,9) 0,58 0,68
не выполнялось

IgG, г/л (5,2—11,6) 5,46 7,96

СРБ, мг/л (0—9) 66,5 12,9 6,4 3,4 1,3 0,7
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них заместительную почечную терапию получали 30%
пациентов [16]. 

В нашем наблюдении удалось достичь быстрого
восстановления диуреза на 2 сутки пребывания в
стационаре на консервативной терапии без приме-
нения ЗПТ. Гиперазотемия (повышения сывороточно-
го креатинина в 2,2 раза) была купирована в тече-

ние 5 суток, как и тромбоцитопения. В катамнезе
через 6 месяцев отмечено восстановление функции
почек.

У детей, перенесших ОПП при ГУС, сохраняется
риск развития длительных нарушений функции почек
(хронической болезни почек), что требует диспансерно-
го наблюдения нефрологом.

Таблица 3. Динамика показателей анализа мочи
Table 3. Dynamics of urine analysis parameters

Дата
Показатели (норма)

30.03. 
(6 д.б.)

31.03 
(7 д.б.)

01.04
(8 д.б.)

03.04
(10 д.б.)

04.04 
(11 д.б.)

06.04 
(13 д.б.)

10.04 
(17 д.б.)

14.04 
(21 д.б.)

Бактериурия, 
количество/мкл (0—3,4)

нем-
ного

боль-
шое 5,2 15,8 3,5 0

Эритроцитурия, 
количество/мкл (0—10)

8—10 
неизм. 15—20 23,7 25 15,9 5,3

Протеинурия, г/л 
(0—0,12) 3,0 1,0 2,0 0,247 0,16 0,406 отр. норма

Микроальбуминурия, 
мг/л (0—20) 387 59

Эпителий переходный, 
количество/мкл (0—4,5)

нем-
ного

уме-
ренно 26,6 42 7,1

Эпителий плоский, 
количество/мкл (0—7,7)

нем-
ного скудно 32,9 51,4 8
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Резолюция XXII Конгресса 
детских инфекционистов России 
с международным участием
«Актуальные вопросы инфекционной 
патологии и вакцинопрофилактики» 
посвященного 85-летию академика 
Василия Федоровича Учайкина
МОСКВА, 4—5 ДЕКАБРЯ 2023 ГОДА

XXII Конгресс детских инфекционистов России с
международным участием «Актуальные вопросы инфекци-
онной патологии и вакцинопрофилактики», посвященный
85-летию академика Василия Федоровича Учайкина,
имел исключительную значимость для практических вра-
чей, особенно первичного звена здравоохранения, педи-
атрического научного сообщества и инфекционистов, в
связи с выраженным подъемом заболеваемости управляе-
мых инфекций во многих регионах России — кори и кок-
люша, а так же респираторного микоплазмоза, что имеет
особую актуальность в период продолжающегося роста ин-
цидентности новой коронавирусной инфекции COVID-19 и
начала эпидемической волны менингококковой инфекции. 

Начало Конгресса ознаменовалось множеством по-
здравлений на Пленарном заседании от ведущих ученых в
области инфектологии. С поздравительным словом высту-
пили: Президент ФГБУ «ДНКЦИБ» ФМБА России, главный
специалист по инфекционным болезням у детей Минздра-
ва здравоохранения Российской Федерации, академик
РАН Ю.В. Лобзин; заместитель директора по научной ра-
боте ЦНИИ Эпидемиологии Роспотребнадзора ФБУН
«Центральный НИИ эпидемиологии» Роспотребнадзора,
Председатель правления Национальной ассоциации спе-
циалистов по инфекционным болезням имени академика
В.И. Покровского, Первый Вице-президент Федерации пе-
диатров стран СНГ, академик РАН А.В. Горелов; главный
специалист по инфекционным болезням у детей Департа-
мента здравоохранения г. Москвы, Заслуженный врач РФ,
профессор Л.Н. Мазанкова и др. 

Со стороны педиатрического сообщества с 85-летием
Василия Федоровича поздравил Президент ФГБУ «Наци-
ональный медицинский исследовательский центр детской
гематологии, онкологии и иммунологии им. Дмитрия Рога-
чева» Минздрава России, академик РАН А.Г. Румянцев и
др.), а со стороны практического здравоохранения —
главный врач Российской детской клинической больницы
профессор Е.Е. Петряйкина. 

Академик РАН Василий Федорович Учайкин является
Президентом Ассоциации педиатров-инфекционистов, ос-
нователем Конгресса детских инфекционистов, дважды ла-
уреатом премии Правительства РФ в области науки и тех-
ники, лауреатом академической премии имени Н.Ф. Фи-
латова, главным редактором журнала «Детские инфек-
ции». 

Особый колорит Конгрессу придал фильм, посвящен-
ный 85-летию научно-клинической деятельности академи-

ка РАН В.Ф. Учайкина, вызвавший большой интерес и мно-
гочисленные отклики участников. 

Конгресс детских инфекционистов России традиционно
прошел в Москве 4—5 декабря 2023 года в отеле «Рэдис-
сон Славянская» (г. Москва, площадь Европы, 2).

Главная цель Конгресса — повышение качества и до-
ступности оказываемой врачами-педиатрами специализи-
рованной медицинской помощи детскому населению по
инфекционным болезням и вакцинопрофилактике за счет
углубления их знаний, включая систему НМО, по всем на-
правлениям инфектологии и вакцинологии, проведения
лекций и мастер-классов ведущими детскими инфекци-
онистами России.

Организационный Комитет возглавили сопредседатель
Конгресса, академик РАН Александр Васильевич Горелов
и ответственный секретарь конгресса, генеральный дирек-
тор Ассоциации педиатров-инфекционистов, заведующая
кафедрой инфекционных болезней у детей педиатриче-
ского факультета ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова
Минздрава России, доктор медицинских наук, профессор
Ольга Васильевна Шамшева.

Организаторами Конгресса являлись: Министерство
здравоохранения Российской Федерации; Федеральная
служба по надзору в сфере защиты прав потребителей и
благополучия человека; Департамент здравоохранения
города Москвы; НП Национальная медицинская палата;
Национальная ассоциация специалистов по инфекцион-
ным болезням имени академика В.И. Покровского;
ФГАОУ Российский национальный исследовательский ме-
дицинский университет имени Н.И. Пирогова Минздрава
России, Москва; ФГБУ Детский научно-клинический центр
инфекционных болезней ФМБА России, Санкт-Петербург;
Российская медицинская академия непрерывного профес-
сионального образования Минздрава России; Первый
московский медицинский университет имени И.М. Сечено-
ва Минздрава России, Москва; Институт иммунологии
ФМБА России; Санкт-Петербургский Государственный пе-
диатрический медицинский университет; Научно-исследо-
вательский институт гриппа, Санкт-Петербург; Медицин-
ский факультет Российского Университета Дружбы Наро-
дов, Москва; Московский научно-исследовательский инс-
титут эпидемиологии и микробиологии им Г.Н. Габричев-
ского Роспотребнадзора; Институт медицинской парази-
тологии, тропических и трансмиссивных заболеваний им.
Е.И. Марциновского; ФГБНУ «ФНЦИРИП им. М.П. Чума-
кова» РАН; НИИ Эпидемиологии и микробиологии
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им. Н.Ф. Гамалеи; ФГБУ Национальный медицинский ис-
следовательский центр фтизиопульмонологии и инфекци-
онных болезней МЗ РФ; ФБУН ННИИЭМ им. академика
И.Н. Блохиной; ГБУЗ Центр медицинской профилактики
ДЗМ; Союз Педиатров России; Ассоциация Педиат-
ров-Инфекционистов; Национальная ассоциация дието-
логов и нутрициологов; Федерация педиатров стран СНГ;
Российская детская клиническая больница ФГАОУ ВО
«РНИМУ имени Н.И. Пирогова» Минздрава России; ГБУЗ
Морозовская ДГКБ ДЗМ; ГБУЗ инфекционная клиниче-
ская больница №1 ДЗМ; ГБУЗ ДГКБ №9 им. Г.Н. Сперан-
ского ДЗМ; ГБУЗ ДГКБ им. З.А. Башляевой; Московский
многопрофильный клинический центр «Коммунарка».

Согласно официальной статистике, в работе конгресса
приняли участие более 700 человек из различных субъек-
тов Российской Федерации и 4 иностранных государств
(Беларусь, Казахстан, Кыргызстан, Узбекистан), ведущие
учёные в области педиатрии, инфекционных болезней и
эпидемиологии, представители Российской Академии наук
в лице академиков и членов-корреспондентов РАН, а так-
же руководители и сотрудники кафедр инфекционных бо-
лезней и эпидемиологии медицинских ВУЗов страны, вра-
чи-инфекционисты и эпидемиологи, педиатры, гастроэнте-
рологи, фтизиатры, паразитологи, иммунологи, дермато-
логи учреждений здравоохранения и специалисты терри-
ториальных органов и учреждений Роспотребнадзора.

На Конгрессе состоялись Пленарное заседание, 29
научно-практических симпозиумов, завершением Конг-
ресса явилось Торжественное заседание, посвященное
награждению по итогам Конкурса молодых ученых и сту-
дентов. Симпозиумы были посвящены наиболее актуаль-
ным вопросам инфектологии с акцентом на инфекционные
болезни детского возраста. 

Открытие Конгресса ознаменовалось выступлением
ответственного секретаря профессора Шамшевой Ольги
Васильевны, которая приветствовала участников XXII Конг-
ресса детских инфекционистов России с международным
участием «Актуальные вопросы инфекционной патологии
и вакцинопрофилактики», посвященного 85-летию акаде-
мика Василия Федоровича Учайкина, и определила веду-
щие научно-практические векторы форума. 

Далее выступил академик РАН Горелов А.В. с докладом
«Актуальные проблемы инфекционных болезней у детей»,
в котором были представлены важнейшие аспекты инфек-
ционных болезней в современный период. Показано бре-
мя инфекционных болезней в Российской Федерации в
2022—2023 г., в т.ч. рост заболеваемости управляемыми
инфекциями, а именно корью более чем в 100 раз, коклю-
шем — в 3 раза; эпидемический подьем менинингококко-
вой инфекцией, особенно рост генерализованных форм
более чем в 2 раза; рост инцидентности энтеровирусного
менингита в 8,5 раз, активизация природно-очаговых ин-
фекций, таких, как геморрагическая лихорадка с почеч-
ным синдромом (ГЛПС), туляремия, клещевые инфекции и
др. Показаны риски глобальной опасности ряда инфек-
ций, в т.ч. вирусных (пандемический грипп, тяжелый острый
респираторный синдром, вирусные геморрагические ли-
хорадки и др.), бактериальных (туберкулез, инвазивные
формы менингококковой инфекции, холера, дифтерия и
др), протозойных (малярия, лейшманиоз и др.), возрас-
тающая роль резистентности вирусных, бактериальных и
протозойных инфекций. Определены системы обеспече-
ния готовности к значительно возросшим рискам чрезвы-

чайных ситуаций в области здравоохранения: показан
эксплозивный рост межвидовой трансдукции патогенов и
появление новых инфекционных болезней, определена
роль климатических и не климатических факторов (рост
населения планеты, выраженная урбанизация, интенсифи-
кация коммуникаций, глобализация и химизация с интен-
сивным использованием антибиотиков в сельскохозяйст-
венном животноводстве и растениеводстве). 

Свое выступление академик РАН А.В. Горелов закон-
чил рекомендацией — обратиться к Министерству здраво-
охранения Российской Федерации с предложением о не-
обходимости восстановления прохождения клинической
ординатуры по инфекционным болезням на кафедрах дет-
ских инфекционных болезней в медицинских вузах.

Большой практический интерес на Пленарном заседа-
нии Конгресса вызвал доклад главного врача Российской
детской клинической больницы профессора Е.Н. Петряй-
киной, в котором были представлены алгоритмы доступ-
ности высоких медицинских технологий для детей с инфек-
ционными болезнями всех регионов России в ведущей дет-
ской клинике страны как по каналам различных форм те-
лемедицинских консультаций (ТМК) (реанимационной,
экстренной, плановой, паллиативной), так и госпитализа-
ции по экстренным службам (санитарная авиация и др.).
Представлен алгоритм и формы Федерального консили-
ума с использованием телемедицинских технологий Теле-
медицинского центра РДКБ. Определены нерешенные
проблемы ТМК детей с инфекционными болезнями по про-
филю «анестезиология и реанимация».

В докладе академика РАН А.Г. Румянцева на пленар-
ном заседании и в секции его сотрудников на симпозиуме
«Спектр инфекций у пациентов с врожденными дефектами
иммунной системы» представлены инфекции иммунной
системы у детей и показаны спектр и клинические проявле-
ния инфекционных болезней у детей с врожденными де-
фектами иммунной системы — первичными иммунодефи-
цитами — дифференцированно в зависимости от варианта
иммунных нарушений. Представлена современная класси-
фикация первичных иммунодефицитов и наиболее часто
встречающиеся формы при инфекционных болезнях у де-
тей. Показана высокая эффективность новой лекарствен-
ной формы иммуноглобулина для подкожного введения
«Кьютаквиг».

Особенностью XXII Конгресса явилось значительное
количество докладов на симпозиумах, посвященных об-
щим фундаментальным вопросам инфектологии: меж-
дисциплинарный подход к тактике ведения пациентов с
инфекционной патологией (профессора О.В. Калюжин,
Е.В. Мелехина, Д.В. Усенко); риски нутритивных наруше-
ний и нутритивная поддержка в профилактике и диетоте-
рапии инфекционных болезней у детей (академик РАН
А.В. Горелов, профессор Т.Н. Сорвачева); микробиота и
пробиотики в клинической практике; инфекции иммун-
ной системы; гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз в
практике инфекциониста; новые и возвращающиеся ин-
фекции; инфекционные болезни у детей в мегаполисе: ри-
ски, угрозы, противодействие; аутовоспалительные забо-
левания в практике врача-инфекциониста. Чрезвычайно
важным для клинической практики были доклады по орга-
низационным вопросам, в частности, роль телемедицины в
повышении качества оказания медицинской помощи детям
с заболеваниями в РФ.
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Наибольшее число симпозиумов было посвящено ост-
рым респираторным инфекциям: ко-инфекции COVID-19 и
гриппу с акцентом на особенности течения у детей (академик
РАН А.В. Горелов, профессор В.Н. Тимченко); COVID-19 у
новорожденных; COVID-19 как триггер реактивации гер-
песвирусов; мультисистемный воспалительный синдром в
постковидном периоде; COVID-19-ассоциированная ко-
агулопатия. Представлена характеристика эпидсезона
гриппа и ОРВИ 2023—2024 г., проблемы и решения;
представлены принципы рациональной этиопатогенетиче-
ской терапии ОРВИ у детей, оценка эффективности ре-
комбинантных интерферонов по цитокиновому статусу;
роль вирусов в развитии респираторных аллергозов,
включая бронхиальную астму; охарктеризован Overlap-
синдром STEC-HUS при ОРВИ. 

На симпозиумах «Актуальные вопросы инфекционной
патологии у детей» (профессора В.А. Петров, И.Г. Ситни-
ков и др.) дана оценка эпидсезона гриппа и ОРВИ 2023—
2024 г., выявлены основные проблемы и пути решения;
рассмотрена динамика пандемий с «испанки» 1918 года и
современные возможности эффективного лечения гриппа
и снижения риска осложнений; обсуждена проблема муль-
тисистемного воспалительного синдрома в постковидный
период; проблема рекуррентных инфекций у детей; опре-
делена связь ОРИ и функциональных расстройств органов
пищеварения; представлено современное течение скарла-
тины, парвовирусной инфекции.

Значительный удельный вес заняли сообщения по ост-
рым кишечным инфекциям, в частности, была рассмотрена
системная проблема «Нутритивная поддержка в профи-
лактике и диетотерапии инфекций у детей» (академик РАН
А.В. Горелов). Весьма значимыми были следующие докла-
ды: иммунопрофилактика ротавирусной инфекции у детей
раннего возраста (доцент А.Ю. Ртищев); ротавирусные
вакцины в практике педиатра и международный опыт их
применения (профессор Е.Р. Мескина); постинфекционные
нарушения кишечника у детей; современные возможности
коррекции Cl. difficille-инфекции; ботулизм (профессор
В.Н. Никифоров). На симпозиуме «Междисциплинарный
подход к тактике ведения пациентов с инфекционной пато-
логией» (под председательством профессоров Д.В. Усенко
и Е.В. Мелехиной) представлены современные позиции по
роли микробиоты и потенциале пробиотиков в клиниче-
ской практике. На симпозиуме «Дифференциальная диаг-
ностика лихорадки» были рассмотрены вопросы гемофа-
гоцитарного лимфогистиоцитоза в практике инфекционис-
та и педиатра, критерии диагностики и тактика терапии;
аутовоспалительные болезни. 

На ряде симпозиумов, в т.ч. «Инфекционные болезни у
детей в мегаполисе: риски, угрозы, противодействие»
(председатель — заслуженный врач России профессор
Л.Н. Мазанкова), обсуждены системные проблемы дет-
ских инфекций.

Чрезвычайную актуальность имели симпозиумы по ак-
туальным вопросам клиники, диагностики, профилактики
управляемых инфекций, включая коклюш у детей: совре-
менные вызовы и проблемы микст-инфекций с риновирус-
ной, респираторно-синцитиальной инфекциями; особен-
ности у детей старшего возраста; формирование гумо-
рального и клеточного иммунитета; трудности диагности-
ки; современные аспекты вакцинопрофилактики, совре-
менные клинико-диагностические аспекты кори у детей,

менингококковая инфекция, риски ее неблагоприятного
течения и современные подходы к профилактике. 

Традиционно большое количество симпозиумов было
посвящено современным вопросам вакцинопрофилактики
инфекционных болезней у детей (член-корреспондент РАН
профессор М.П. Костинов, к.м.н., доцент А.Ю. Ртищев),
определены основные направления и пути решения проб-
лем, в т.ч. рассмотрены вопросы оптимизации вакцинации
детей, реалии и перспективы использования комбиниро-
ванных вакцин; применение квадривалентных гриппозных
вакцин при профилактике респираторных инфекций; вак-
цинация против гриппа в период эпидемии гриппа и панде-
мии COVID-19; особенности поствакцинального иммуни-
тета после перенесённой коревой инфекции у детей; со-
стояние иммунитета к кори, эпидемическому паротиту,
краснухе и ветряной оспе у подростков 13—14 лет; уро-
вень иммунитета к гепатиту В у подростков и лиц молодого
возраста, ревакцинация против гепатита В; факторы, вли-
яющие на отношение родителей к вакцинопрофилактике.
Среди докладов особую значимость имели симпозиумы:
«Оптимизация вакцинации детей», «Современные пробле-
мы вакцинопрофилактики: направления и решения», «Ак-
туальные вопросы профилактики управляемых инфек-
ций», «Иммунопрофилактика ротавирусной инфекции у
детей раннего возраста».

Большую актуальность имели симпозиумы по пробле-
мам вирусных гепатитов (профессора В.Ф. Баликин, С.Б.
Чуелов, Л.Г. Горячева, В.А. Грешнякова, М.М. Котович и
др.), особенно хронического гепатита С (ХГС). Были пред-
ставлены эпидемиологические особенности вирусных ге-
патитов С и В на современном этапе. Ряд сообщений были
посвящены новому направлению — лечению противовирус-
ными препаратами прямого действия ХГС у детей с 3-летне-
го возраста и подростков. Представлены данные об ин-
формированности медицинских работников о гепатите С
как факторе стигматизации. Актуализирована новая про-
блема — TORCH-ассоциированные гепатиты у детей ран-
него возраста. 

Современные проблемы нейроинфекций у детей были
представлены в ряде симпозиумов (профессора Н.В. Скрип-
ченко, А.А. Вильниц). В связи с началом эпидемического
подьема менингококковой инфекции ряд сообщений был
посвящен проблеме: «Менингококковая инфекция — риски
неблагоприятного течения и современные походы к про-
филактике». Большой практический интерес вызвали до-
клады по клещевым нейроинфекциям у детей; по сравни-
тельному анализу отечественных и международных реко-
мендаций по диагностике и лечению энцефалитов у детей
(д.м.н. Е.Ю. Скрипченко); полиморфизму клинических про-
явлений инфекционных заболеваний периферической
нервной системы у детей и подходам к их ведению; нейро-
инфекциям и иммунодефицитам у детей; представлен но-
вый тренд в диагностике нейроинфекций — мультипара-
метрическая МРТ и новые возможности ультразвуковой
диагностики нейроинфекций у детей.

Особый интерес вызвал симпозиум, посвященный совре-
менным проблемам ВИЧ-инфекции (профессора Ю.Ф. Влац-
кая, М.М. Серебряков). Представлены показатели забо-
леваемости ВИЧ-инфекции в Российской Федерации; ос-
вещены актуальные проблемы ВИЧ-инфекции у беремен-
ных; вопросы профилактики перинатальной передачи ВИЧ
во время беременности и родов; ВИЧ-инфекции у ново-
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рожденных; ВИЧ-инфекции у детей первого года жизни;
сопутствующих системных заболеваний у ВИЧ-инфициро-
ванных детей и подростков.

Ряд симпозиумов был посвящен актуальным вопросам
туберкулеза у детей и подростков (профессора М.Ф. Губ-
кина, А.А. Старшинова, В.А. Аксенова, Н.И. Клевно).
Представлены показатели заболеваемости туберкулезом
у детей в России; влияние пандемии COVID-19 на туберку-
лез детского населения в мире и в Республике Беларусь;
врожденный туберкулез на современном этапе; современ-
ные методы иммунодиагностики туберкулезной инфекции
у детей и интерпретация иммунологических проб; опыт
применения новых противотуберкулезных препаратов у
детей; эффективность лечения больных туберкулезом с ле-
карственной устойчивостью возбудителя; туберкулез у де-
тей с инвалидностью: проблемы и пути их решения; гепато-
токсические реакции на противотуберкулезную терапию у
детей; современная диагностика туберкулеза у детей;
междисциплинарные вопросы вакцинопрофилактики ту-
беркулеза у детей. 

Большой резонанс у практических врачей вызвали сим-
позиумы «Медицина путешествий — междисциплинарное
направление современной медицины. Болезни путешест-
вующих детей» (профессора А.А. Еровиченков, Н.Ю. Пше-
ничная, доцент Н.Н. Зверева) и, особенно, симпозиум
«Спектр инфекций у пациентов с врожденными дефектами
иммунной системы», на котором были представлены
БЦЖ-инфекция, атипичные микобактериозы, аспергиллез
у иммунокомпрометированных пациентов; алгоритм диаг-
ностики инвазивных микозов и КТ-семиотика грибковых
осложнений при врожденных дефектах иммунной системы
у детей.

Среди докладов по актуальным проблемам инфекцион-
ной патологии у детей большой интерес вызвали сообще-
ния: клинико-эпидемиологическая характеристика скар-
латины у детей в последние годы; поражения сердца при
инфекционных болезнях у детей (аутоиммунное поврежде-
ние сердца при хроническом тонзиллите; инфекцион-
но-воспалительные заболевания сердца; кардиологиче-
ские и гематологические нарушения у детей с ВИЧ-инфек-
цией). Ряд сообщений были посвящены энтеровирусным
инфекциям.

XXII Конгресс детских инфекционистов России с между-
народным участием «Актуальные вопросы инфекционной
патологии и вакцинопрофилактики», посвященный 85-ле-
тию академика РАН Василия Федоровича Учайкина, за-
вершился награждением победителей Конкурса молодых
ученых с вручением дипломов и ценных подарков. 

Заявка на проведение в рамках Конгресса сообще-
ний-лекций по повышению квалификации врачей одобре-
на Комиссией по оценке соответствия учебных мероприя-
тий и материалов для Непрерывного медицинского обра-
зования (НМО) установленным требованиям Координаци-
онного совета по развитию непрерывного медицинского и
фармацевтического образования Министерства здраво-
охранения РФ. Участникам присваивалось 12 баллов
(кредитов). По итогам участия в Конгрессе 462 человека
получили сертификаты НМО.

Проведение XXII Конгресса детских инфекционистов
России с международным участием «Актуальные вопросы
инфекционной патологии и вакцинопрофилактики», посвя-
щенный 85-летию академика Василия Федоровича Учай-

кина, под эгидой Ассоциации педиатров-инфекционистов
способствовало профессиональной консолидации, укреп-
лению и развитию профессиональных связей между спе-
циалистами по лечению и профилактике инфекционных
болезней в целях содействия развитию отечественной на-
учной и практической инфектологии и вакцинологии. 

После обсуждения широкого круга вопросов инфекци-
онной патологии у детей ХХII Конгресс педиатров-инфеки-
онистов России вносит следующие предложения:

Ежегодно проводить Конгресс педиатров-инфекци-
онистов России с обсуждением наиболее актуальных воп-
росов инфекционной патологии у детей.

Считать, что решение многих проблем инфекцион-
ной патологии у детей связано с вакцинопрофилактикой.
Необходимо способствовать прогрессу методологии вак-
цинопрофилактики и активному внедрению в практику
здравоохранения новых совершенных вакцин.

Активизировать работу по охвату профилактиче-
скими прививками коклюша (у подростков и взрослых лиц
групп риска), кори, краснухи, гриппа (квадривалентными
вакцинами) и новыми вакцинами против гепатита В.

В рамках юридических оснований вакцинопрофи-
лактики в РФ развивать негосударственную вакцинацию.

Поддержать программы МЗ РФ по профилактике
вертикального пути передачи ВИЧ-инфекции от матери к
плоду. Повышать квалификацию врачей акушеров-гинеколо-
гов, педиатров, средних медицинских работников по вопро-
сам профилактики, диагностики и лечения ВИЧ/СПИДа.

Считать приоритетными для углубленных науч-
но-практических исследований следующие направления:

принципы организации медицинской помощи детям с
инфекционной патологией;

создание новых медицинских технологий в области ди-
агностики, профилактики и лечения инфекционных забо-
леваний;

обоснование внедрения в практику новых лекарствен-
ных средств, диагностических препаратов и тест-систем,
новой медицинской техники и изделий медицинского на-
значения;

совершенствование работы лабораторной диагности-
ки инфекций, повышающей диагностическую ценность и
достоверность результатов;

развитие приоритетов фтизиатрической науки и прак-
тики в современных социально-экономических условиях.

поддержка и развитие программы МЗ РФ в рамках гу-
манитарной миссии «Круг добра» по лечению детей с хро-
ническим гепатитом С в возрасте 3 лет и старше противо-
вирусными препаратами прямого действия.

совершенствование работы Телемедицинских консуль-
таций по медицинской помощи (реанимационной, экстрен-
ной, плановой, паллиативной) детям с инфекционными бо-
лезнями.

Для повышения качества диагностики, лечения и про-
филактики инфекционных болезней у детей, снижения ле-
чебно-диагностических ошибок в детской инфектологии
обращаемся к Министерству здравоохранения Россий-
ской Федерации с просьбой о необходимости восстанов-
ления прохождения клинической ординатуры по инфекци-
онным болезням на кафедрах детских инфекционных бо-
лезней медицинских вузов.
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Памяти Новокшонова Алексея Аммосовича

27 января 2024 года ушел из жизни кандидат
медицинских наук, профессор кафедры инфекционных
болезней у детей РНИМУ им. Н.И. Пирогова Новокшо-
нов Алексей Аммосович. 

Алексей Аммосович родился в 1938 г. в Уржумском
районе Кировской области. После окончания Уржумско-
го медицинского училища в 1956 г. проходил срочную
воинскую службу, где был санинструктором. В 1967 г.
окончил педиатрический факультет 2 МОЛГМИ
им. Н.И. Пирогова по специальности «Педиатрия», за-
тем обучался в клинической ординатуре в 1967—1969 г.
и в аспирантуре на кафедре детских инфекций 2-го
МОЛГМИ им. Н.И. Пирогова. Начиная с клинической
ординатуры, вся дальнейшая научно-педагогическая и
врачебная деятельность Новокшонова А.А. была связа-
на с родной кафедрой детских инфекций. В 1973 году
Алексей Аммосович Новокшонов защитил кандидат-
скую диссертацию на тему «Клиническое значение на-
рушений кислотно-щелочного равновесия и водно-элек-
тролитного обмена при вирусном гепатите у детей».
В 1982 году ему было присвоено ученое звание «до-
цента», а с 2001 года Новокшонов А. А. переведен на
должность профессора кафедры инфекционных болез-
ней у детей, где проработал до 2017 г.

Алексей Аммосович прожил интересную и плодо-
творную жизнь. Возглавлял работу советского госпиталя
в странах Африки, неоднократно выезжал на различ-
ные вспышки инфекционных заболеваний в разные ре-
гионы нашей страны.

Основными направлениями его научных интересов
были проблемы острых кишечных инфекций у детей,
разработка и внедрение в практику рациональных ме-
тодов их этиотропной и патогенетической терапии. Под
руководством Алексея Аммосовича Новокшонова раз-
работана и внедрена в клиническую практику класси-
фикация и критерии диагностики кишечных инфекций по
типу диареи, позволяющие строить стартовую терапию
еще до получения результатов лабораторных исследо-
ваний, а также внедрены методы микробиоценозсбере-
гающей терапии кишечных инфекций с использованием
энтеросорбентов и пробиотиков.

Для нас, его коллег и учеников, Новокшонов А. А.
был примером настоящего врача и ученого, он — автор
более 220 научных работ, множества учебно-методиче-
ских пособий для преподавателей и студентов, глав в
монографиях, в т.ч. Руководстве для врачей «Вакциноп-
рофилактика», 2001; Руководстве для врачей «Иммуно-
логия» 2011 и др. Алексей Аммосович Новокшонов —
автор ряда лекций и методических пособий для студен-
тов, интернов, ординаторов и врачей по этиологии, кли-
ническим особенностям, диагностике и лечению острых
кишечных инфекций у детей, благодаря которым выучи-
лось и сформировалось не одно поколение врачей —
педиатров, инфекционистов. Эти лекции и научно-мето-
дические пособия Новокшонова А. А. до сих пор со-
ставляют «золотой» фонд кафедры инфекционных бо-
лезней у детей.

Алексей Аммосович на протяжении 45 лет успешно
сочетал научно-педагогическую работу с лечебной.
Всегда пользовался безграничным уважением и лю-
бовью в коллективе кафедры, среди студентов, врачей и
медперсонала ДГКБ №9. Постоянно консультировал тя-
желых больных на базе ДГКБ №9 им. Г.Н. Сперанского.
Алексей Аммосович очень много времени, своих зна-
ний, сил и частицу души отдавал работе с ординатора-
ми, аспирантами, молодыми преподавателями и врача-
ми, руководил научно-исследовательской работой сту-
дентов. 

Долгое время был членом комитета МИБП МЗ РФ,
являлся научным редактором нашего журнала «Детские
инфекции». Награжден медалями «Ветеран Труда» и
«850-летие Москвы», знаком «Отличник здравоохране-
ния».

Алексей Аммосович обладал удивительным обаяни-
ем, доброжелательностью и порядочностью, общение с
ним было для коллег бесценной школой.

Светлая память о нем всегда будет в сердцах его
коллег и учеников.
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