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Эпидемиологическая ситуация по коклюшу 
в Оренбургском регионе: 
анализ заболеваемости,
проблемы профилактики
ДЕНИСЮК Н. Б.1, ПОПОВА Л. Ю.1, АЛЕМАНОВА Г. Д.1, КУЗНЕЦОВА Л. Ю.2

1 ФГБОУ ВО ОрГМУ Минздрава России, г. Оренбург, Россия
2 ГАУЗ ДГКБ, детская поликлиника №4, г. Оренбург, Россия

Коклюш до настоящего времени остается актуальной проблемой здравоохранения, несмотря на достаточно хорошее изуче-
ние возбудителя, эпидемиологических особенностей, клинических проявлений, а также разработку эффективных средств спе-
цифической профилактики. Цель: оценка эпидемиологической ситуации по коклюшу в Оренбургском регионе в 2023 году, вы-
деление групп риска, формулировка направлений профилактики. Материалы и методы: проведен анализ показателей забо-
леваемости коклюшем на основании данных статистической отчетности, проведен ретроспективный анализ 126 амбулаторных
карт с диагнозом коклюш, по данным обращаемости в поликлинику. Результаты: в 2023 году отмечен значительный рост за-
болеваемости коклюшной инфекцией во всех возрастных группах. Группой риска по высокой заболеваемости были дети воз-
раста 15—17 лет, в анамнезе привитые от коклюша. Заключение: контроль за проведением вакцинации и ревакцинации у де-
тей младшего возраста, настороженность врачей практического звена по диагнозу коклюш у подростков и взрослых позволят
уменьшить показатели заболеваемости коклюшем, предотвратить неблагоприятные исходы.
Ключевые слова: коклюш, дети, подростки, взрослые, заболеваемость, профилактика

Epidemiological situation of whooping cough in the Orenburg region: 
analysis of morbidity, problems of prevention
Denisyuk N. B.1, Popova L. Yu.1, Alemanova G. D.1, Kuznetsova L. Yu.2

1 Orenburg State Medical University of the Ministry of Health of Russia, Orenburg, Russia
2 Children's City Clinical Hospital, Children's Polyclinic No, 4, Orenburg, Russia

Whooping cough remains an urgent health problem to date, despite a fairly good study of the pathogen, epidemiological features, clinical manifestations, as well
as the development of effective means of specific prevention. Objective: to assess the epidemiological situation of whooping cough in the Orenburg region in
2023, identify risk groups, formulate prevention directions. Materials and methods: the analysis of the incidence of whooping cough was carried out on the basis
of statistical reporting data, a retrospective analysis of 126 outpatient records with a diagnosis of whooping cough was carried out, according to the data of
the referral to polyclinic. Results: in 2023, there was a significant increase in the incidence of pertussis infection in all age groups. The risk group for high morbidity
was children aged 15—17 years, with a history of vaccinated against whooping cough. Conclusion: monitoring of vaccination and revaccination in young
children, the alertness of practical doctors in the diagnosis of whooping cough in adolescents and adults will reduce the incidence of whooping cough and prevent
adverse outcomes. 
Keywords: whooping cough, children, adolescents, adults, morbidity, prevention

Для цитирования: Денисюк Н.Б., Попова Л.Ю., Алеманова Г.Д., Кузнецова Л.Ю. Эпидемиологическая ситуация по коклюшу в Оренбургском регионе:
анализ заболеваемости, проблемы профилактики. Детские инфекции. 2025; 24(2):5-9. doi.org/10.22627/2072-8107-2025-24-2-5-9

For citation: Denisyuk N.B., Popova L.Yu., Alemanova G.D., Kuznetsova L.Yu. Epidemiological situation of whooping cough in the Orenburg region: analysis of
morbidity, problems of prevention. Detskie Infektsii = Children Infections. 2025; 24(2):5-9. doi.org/10.22627/2072-8107-2025-24-2-5-6

Информация об авторах:

Денисюк Нина Борисовна (Denisyuk N.B.), д.м.н., доцент кафедры детских болезней ОрГМУ Минздрава России; denisuknina@mail.ru; 
https://orcid.org/ 0009-0002-2855-899Х
Попова Лариса Юрьевна (Popova L.Yu.), д.м.н., профессор, заведующий кафедрой детских болезней ОрГМУ Минздрава России; 
docpopova@yandex.ru; https://orcid.org/ 0000-0001-6306-7104
Алеманова Галина Дмитриевна (Alemanova G.D.), д.м.н., профессор кафедры детских болезней ОрГМУ Минздрава России; galina.alemanova@bk.ru; 
https://orcid.org/ 0000-0002-6687-892Х
Кузнецова Людмила Юрьевна (Kuznetsova L.Yu.), к.м.н., заведующий детской поликлиникой №4 ГАУЗ ДГКБ г. Оренбурга; denisuknina@mail.ru

Коклюш до настоящего времени остается актуаль-
ной проблемой здравоохранения, несмотря на достаточно
хорошее изучение возбудителя, знание и освещение эпиде-
миологических особенностей, клинических проявлений, а
также разработку эффективных средств специфической
профилактики. По данным ВОЗ, в мире ежегодно заболевает
коклюшем около 60 млн. человек, умирает около 1 млн. де-
тей, преимущественно в возрасте до одного года, также не
исключены случаи повторного заболевания в пожилом воз-
расте. Введение массовых прививок против коклюша в 60-х
годах XX века позволило значительно снизить заболева-
емость данной инфекцией за первое десятилетие реализа-
ции программы вакцинации (16,9 на 100 тысяч населения в
1970 г., по сравнению с 428 на 100 тысяч населения в

1959 г.), и, прежде всего, снижение заболеваемости коклю-
шем произошло среди детей младшего возраста [1, 2].

Европейские страны сообщили о резком росте случаев
заболевания коклюшем в 2023 году и первом квартале
2024 года, причем их было выявлено в 10 раз больше, чем за
каждый из двух предыдущих лет. В общей сложности в стра-
нах Европейского союза и Европейской экономической зоны
за этот период было зарегистрировано почти 60 000 случа-
ев, сообщил Европейский центр профилактики и контроля
заболеваний, при этом 11 случаев смерти у младенцев и во-
семь среди пожилых людей. По прогнозу специалистов, бо-
лее масштабные эпидемии коклюша ожидаются каждые 3—
5 лет даже в странах с высоким уровнем вакцинации, хотя
небольшое снижение уровня иммунизации во время панде-
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мии COVID-19, возможно, стало фактором роста. Распрост-
ранение коклюша также было очень низким во время панде-
мии и связанных с ней ограничений на передвижение, из-за
чего рост кажется еще большим [3].

Повсеместный рост заболеваемости коклюшем среди
всех групп населения отмечен за последний год и в Россий-
ской Федерации (РФ). В 2023 году по РФ было зарегистри-
ровано 52783 случая коклюша, показатель заболеваемос-
ти составил 35,98 на 100 тысяч населения, что в 16,4 раза
выше уровня 2022 года, и в 7,6 раза превышает среднем-
ноголетние показатели по РФ. К сожалению, в 2023 году в
РФ были зарегистрированы летальные случаи коклюша, по-
гибли 10 младенцев в возрасте до одного года [4]. Небла-
гоприятная эпидемическая ситуация по коклюшу в послед-
ние годы связана с высокой заболеваемостью детей школь-
ного возраста. Исследованиями последних лет показана ве-
дущая роль в структуре заболевших коклюшем ранее приви-
тых, подростков и взрослых, у которых заболевание проте-
кает в атипичной и легкой форме. Возникновение
заболеваний у ранее вакцинированных детей связано с тем,
что после первичного комплекса АКДС прививок (трёхкрат-
ная вакцинация и ревакцинация) иммунитет формируется в
среднем у 80% привитых, до 20% привитых детей не защи-
щены и могут болеть, как правило, в лёгкой форме. Не ме-
нее важным моментом является проблема диагностики кок-
люша, особенно на этапе начала заболевания, когда паци-
ент максимально опасен для окружающих. Недостаточная
диагностика коклюша в настоящее время обусловлена нали-
чием стёртых и атипичных форм инфекции, низкой чувстви-
тельностью основного лабораторного метода верификации
диагноза (бактериологического исследования), низкой на-
стороженностью врачей первичного звена в отношении дан-
ного инфекционного заболевания [5, 6, 7].

Коклюш — это тяжелое инфекционное заболевание, с
аэрогенным механизмом передачи, характеризующееся
цикличным затяжным течением. Источником инфекции при
коклюше является больной человек, который опасен для ок-
ружающих с первых дней заболевания. У детей раннего воз-
раста коклюш протекает особенно неблагоприятно, пре-
обладают тяжелые формы заболевания, высока вероят-
ность летальных исходов и тяжелых резидуальных явлений
(энцефалопатий, хронических бронхолегочных заболева-
ний, задержки психомоторного развития, неврозов и др.)
У подростков и взрослых коклюш, напротив, протекает в
стертой и атипичной форме в виде «затяжного кашля», что
нередко затрудняет своевременную диагностику. Отсутст-
вие должного обследования и настороженности врачей
при длительном кашле у молодых людей способствует
распространению инфекции и значительному росту забо-
леваемости [5, 6, 8]. К сожалению, позднее поступление
пациентов в стационар с развившимися осложнениями не
всегда способствует благоприятному исходу. Именно по-
этому так важно поставить диагноз в более ранние сроки
развития инфекции с целью предотвращения распростра-
нения заболевания и профилактики неблагоприятного ис-
хода.

Цель работы: оценить эпидемиологическую ситуацию по
коклюшу в Оренбургском регионе в 2023—2024 г., провес-
ти анализ заболеваемости, выделить группы риска, сформу-
лировать основные проблемы профилактики данной инфек-
ции.

Материалы и методы исследования
Многолетняя динамика показателей заболева-

емости коклюшем в Оренбургском регионе анализирова-
лась по данным Государственных докладов «О состоянии са-
нитарно-эпидемиологического благополучия населения в
Оренбургской области» за 2014—2023 г., сведениям ФБУЗ
«Центр гигиены и эпидемиологии в Оренбургской области»
за 2014—2023 г., с учетом ежегодных статистических отче-
тов (Форма №2). Особенности заболеваемости коклюшем
в 2023—2024 г. представлены по результатам ретроспек-
тивного анализа амбулаторных карт (форма №112/у) па-
циентов детской поликлиникой №4 ГАУЗ ДГКБ г. Оренбур-
га. Учитывались: возрастной состав заболевших, показате-
ли заболеваемости коклюшем в различных возрастных
группах (проведен расчет на 100 тысяч детского населения),
прививочный анамнез, сезонность заболевания. Использо-
вались статистические данные по демографическому и воз-
растно-половому составу населения Оренбургского реги-
она, представленные Территориальным органом Федераль-
ной службы Государственной статистики по Оренбургской
области (orenstat.gfs.ru). Обработка полученных данных
проводилась с учетом стандартных методов статистики. 

Результаты и их обсуждение
В 2023 году в Оренбургском регионе было зареги-

стрировано 530 случаев заболевания коклюшем (2022 г.—
11; 2021 г.—0). Заболеваемость в 2023 году в 13,6 раз
превысила показатели за предшествующие 10 лет и состави-
ла 27,40 на 100 тысяч населения (2022 г. — 0,56; 2021 г. —
0), что на 24,2% ниже среднего показателя по РФ в 2023 г.
(рис. 1). 

Такой рост заболеваемости Роспотребнадзор связал с
накоплением «неиммунной прослойки населения», а также с
увеличением эффективности диагностики — более широко
применялся молекулярный метод диагностики (ПЦР), что по-
зволило выявить легкие и среднетяжелые формы заболева-
ния, которые, как указывает ведомство, раньше практически
не выявлялись [4, 9]. По мнению заведующего кафедрой эпи-
демиологии и доказательной медицины Первого медицинско-
го университета имени Сеченова академика Брико Н.И. в ин-
тервью «Парламентской газете» «…На самом деле ухудше-
ние эпидемической ситуации по коклюшу произошло не в
2023 году, а гораздо раньше. У коклюшной инфекции, хотя
она и считается инфекцией, управляемой вакцинами, по-
прежнему сохраняется такое свойство, как цикличность.
Предыдущий подъем заболеваемости начался в 2017 году с
резким ростом в 2019 году, когда было зарегистрировано
14,4 тысячи случаев за год, что являлось максимумом за
предыдущие 15 лет» [10]. 

Многолетняя динамика показателей заболеваемости
коклюшем в Оренбургском регионе (период 20 лет) с ха-
рактерной для данной инфекции цикличностью представле-
на на рисунке 2. 

Очередной подъем заболеваемости коклюшем в Орен-
бургской области, как и в целом по РФ, начинается с 2017 го-
да с максимальными показателями в 2019 году. С началом
пандемии COVID-19 и на протяжении всего периода в
Оренбургском регионе показатели заболеваемости коклю-
шем, как и в целом по РФ, имели тенденцию к значительно-
му снижению, вплоть до отсутствия регистрации случаев за-
болевания в 2021 г. (рис. 1—2). По заключению ряда иссле-
дователей причиной к снижению заболеваемости коклюшем
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в период пандемии послужили не только введенные противо-
эпидемические мероприятия и меры изоляции, разобщения,
но и отсутствие качественной лабораторной диагностики
при подозрении на коклюш, а также низкая насторожен-
ность врачей амбулаторного звена в отношении данной ин-
фекции. Пандемия COVID-19 в целом не оказала сущест-
венного влияния на структуру и сезонность инфекционных
заболеваний [8, 9, 11].

На протяжении последних 10 лет активность эпидемиче-
ского процесса при коклюше определялась вовлечением
возрастной группы до 14 лет. В структуре заболевших кок-
люшем по РФ 83% были дети в возрасте до 14 лет, при этом
группой риска являлась категория до 1 года. Анализ показа-
телей заболеваемости коклюшем по РФ в 2023 году пока-
зал сохранение данных тенденций, на долю детей до 14 лет
приходилось 82,6% заболевших, подростков 15—17 лет —
10,4%, взрослых — 7% [4, 9]. В группе детей до 1 года отме-
чен рост заболеваемости в 3,2 раза по сравнению с макси-
мальным показателем «допандемийного периода» (2019 г. —
148,9; 2023 г.— 476,6 на 100 тысяч населения). 

В Оренбургском регионе в 2023 году в структуре забо-
левших коклюшем дети до 14 лет составили 81,3%, что в це-
лом не отличается от уровня общероссийских показателей.
Группой риска на протяжении ряда лет считались дети до
1 года, заболеваемость значимо превышала другие возра-
стные категории. В 2023 году показатель заболеваемости
коклюшем в возрастной категории до 1 года в 6,4 раза пре-
высил данные «допандемийного периода» (2019 г.—52,63;
в 2023 г.—338,0 на 100 тысяч детей данного возраста). От-
мечен значительный рост заболеваемости коклюшем в воз-
растной категории 15—17 лет (2023 г. —207,53; 2019 г.—
7,58 на 100 тысяч детей данного возраста), по сравнению с
«допандемийным периодом» рост произошел в 27,4 раза.
Доля взрослого населения в структуре заболевших коклю-
шем в 2023 году составила 2,8%. Коклюш — это
вакциноуправляемая бактериальная инфекция, для которой
очень важно иметь высокие показатели охвата вакцинацией
и ревакцинацией (не менее 95%). Однако, в 2023 году в ря-
де районов Оренбургского региона не были достигнуты ре-
комендованные показатели. 

С целью изучения показателей заболеваемости коклю-
шем в 2023—2024 г. в поликлинике №4 ГАУЗ «ДГКБ»

г. Оренбурга был проведен ретроспективный анализ 126 ам-
булаторных карт детей, которым по результатам обращения
в поликлинику был выставлен диагноз «коклюш». Диагноз кок-
люша был подтвержден методиками ПЦР, ИФА всем 126 де-
тям (100%). Согласно представленным данным на октябрь
2024 года на учете в детской поликлинике состоит 17 043 ре-
бенка, из них в возрасте 0—1 г. — 763; 1—2 г. — 798; 2—
3 г. — 702; 3—6 лет — 3429; 7—14 лет — 7972; 15—17 лет —
3379. Возрастная структура заболевших коклюшем: до
1 года — 4(3,2%); 1—2 года — 4(3,2%); 2—3 года —
5(4,0%); 3—6 лет — 7(5,5%); 7—14 лет — 56(44,4%); 15—
17 лет —50(39,7%). Показатели заболеваемости коклюшем в
различных возрастных группах представлены на рисунке 3.

В структуре заболевших доля детей возраста до 14 лет
составила 60,3%, что на 21% ниже показателей по области,
значительное место в структуре заболеваемости заняла
возрастная категория 15—17 лет (39,7%). Самые высокие
показатели заболеваемости отмечены именно в этой возра-
стной группе, что достоверно превышало показатели забо-
леваемости других возрастных категорий (ДИ = 0—0,1;
χ2 = 114,7; р < 0,05). В 91,3% коклюшной инфекцией бо-
лели привитые дети. Для коклюша в 2023—2024 г. на тер-

Рисунок 1. Многолетняя динамика показателей заболева-
емости коклюшем в Оренбургском регионе и в Российской Фе-
дерации в 2014—2023 г. (на 100 тысяч населения)
Figure 1. Long-term dynamics of whooping cough incidence rates
in the Orenburg region and in the Russian Federation in 2014—
2023 (per 100 thousand population)
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Рисунок 2. Многолетняя динамика показателей заболева-
емости коклюшем в Оренбургском регионе с 2002—2022 г.
(на 100 тысяч населения) с характерной цикличностью
Figure 2. Long-term dynamics of whooping cough incidence rates
in the Orenburg region from 2002—2022 (per 100 thousand pop-
ulation) with characteristic cyclicity
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Figure 3. Whooping cough incidence rates in Orenburg Polyclinic
No. 4 in 2023—2024 in different age groups (per 100 thousand
children)

1600

1400

1200

1000

800

600

400

200

0

0—
1 

го
д

1—
2 

го
да

2—
3 

го
да

3—
6 

ле
т

7—
14

 л
ет

15
—

17
 л

ет

524 501
712

204

702

1479



8

Денисюк Н. Б. и др. Эпидемиологическая ситуация по коклюшу в Оренбургском регионе: анализ заболеваемости, проблемы профилактики

C M Y K 8 8 8 8

ритории Оренбургской области была характерна осен-
не-зимняя сезонность, с максимально выраженными пиковы-
ми месячными сезонными значениями в ноябре, декабре и
январе, удельный вес зарегистрированных в течение ука-
занных месяцев случаев составил 58,7% от их общего коли-
чества. Данный тип сезонного распределения является ха-
рактерным для коклюшной инфекции, рост заболеваемости
при коклюше выше в зимний период и совпадает с подъемом
заболеваемости других респираторных инфекций, для кото-
рых характерен аэрогенный механизм передачи [9, 11]. Се-
зонный минимум заболеваемости регистрировался в летние
месяцы, за весь период наблюдения отмечалась одна сезон-
ная волна заболевания (рис. 4.). 

В клинической картине коклюшной инфекции ведущей
причиной для обращения к врачу явилось наличие у пациен-
тов кашля: в анамнезе длительный кашель без синдрома ин-
токсикации имели 64,3% детей; характерный приступооб-
разный кашель был у 13,5%; клиника ОРВИ (катар верхних
дыхательных путей, кашель, наличие синдрома интоксика-
ции) отмечены в анамнезе болезни у 11,11%. Обследова-
ние по поводу коклюша в связи со случаями коклюша в
семье проведено 6,3% пациентам. 

В многочисленных работах и исследованиях последних
лет показано значительное снижение защитного титра кок-
люшных антител у детей младшего школьного возраста,
практическое их отсутствие у подростков и взрослых. Дан-

ный возрастной контингент имеет стертую клиническую кар-
тину заболевания, а отсутствие типичного приступа спазма-
тического кашля не позволяет врачу на догоспитальном эта-
пе заподозрить коклюш. Несвоевременное проведение про-
тивоэпидемических мероприятий приводит к росту заболе-
ваемости [5, 7, 8]. Немаловажную роль в распространении
коклюшной инфекции принадлежит возможности бессимп-
томного персистирования Bordetella pertussis [12,13]. Ис-
следования последних лет подтверждают необходимость
проведения бустерной вакцинации подростков и взрослых,
предложены сроки вакцинации, схемы, перечень вакцин с
учетом групп риска. Наиболее эффективным методом сни-
жения уровня заболеваемости детей в настоящее время яв-
ляется введение дополнительной дозы ревакцинации в воз-
расте 6—7 лет. Ревакцинацию следует проводить с помощью
бесклеточной вакцины, которая показала высокую иммуно-
генность, пониженную частоту необычных явлений. Замена
АДС-М анатоксина, регламентированного в Национальном
календаре профилактических прививок, у детей в возрасте
6—7 лет на АаКДС препарат, благоприятно скажется на
эпидемической ситуации по коклюшной инфекции в целом
по Российской Федерации. Необходимость изменения стра-
тегии и тактики специфической профилактики коклюша в
Оренбургском регионе, как и в целом по РФ, продиктована
сложившейся эпидемической ситуацией [14,15].

Заключение
Эпидемиологическая ситуация по коклюшу в

Оренбургском регионе в 2023 неблагополучная с тенден-
цией роста заболеваемости. Отмечается рост заболева-
емости в группе детей до одного года, имеются проблемы на
этапе вакцинации и ревакцинации детей младшего возрас-
та, в некоторых районах региона не достигнут рекомендуе-
мый показатель охвата вакцинацией. В 2023 г. в эпидемиче-
ский процесс вовлекаются старшие возрастные группы де-
тей и взрослые. Группой риска по высоким показателям
заболеваемости является возрастная категория детей 15—
17 лет, у которых заболевание протекает с минимальными
клиническими проявлениями. Контроль за проведением вак-
цинации и ревакцинации у детей до 1 года, насторожен-
ность врачей практического звена и своевременная диаг-
ностика атипичных, легких и бессимптомных клинических
форм коклюшной инфекции в совокупности с ранним прове-
дением противоэпидемических мероприятий позволят не
только уменьшить показатели заболеваемости коклюшем в
регионе, но и снизить количество тяжелых форм коклюша,
предотвратить неблагоприятные исходы.

Рисунок 4. Динамика обращения пациентов с коклюшной ин-
фекцией по поликлинике №4 г. Оренбурга в зависимости от
месяца года (сезонность) в 2023—2024 г. (количество человек
в месяц) 
Figure 4. Dynamics of patient visits with whooping cough infection
to Orenburg Polyclinic No. 4 depending on the month of the year
(seasonality) in 2023—2024 (number of people per month)
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Серологический профиль COVID-19 у детей 
с коморбидной патологией 
в условиях циркуляции Omicron
РАЙКОВИЧ М. С.1, ЧУЕЛОВ С. Б.1, САЙФУЛЛИН Р. Ф.1, САВЕЛЬЕВА Д. Д.1, БЕЛЯКОВА А. В.3, СЛАТЕЦКАЯ А. Н.2, 
РОССИНА А. Л.1, САЙФУЛЛИН М. А.1, МАЯНСКИЙ Н. А.2, ПЕТРЯЙКИНА Е. Е.1,2, ШАМШЕВА О. В.1

1 Российский Национальный Исследовательский Медицинский Университет им. Н.И. Пирогова
Минздрава России (Пироговский университет), Москва, Российская Федерация
2 Российская детская клиническая больница — филиал ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова 
Минздрава России, Москва, Российская Федерация
3 Федеральный научный центр исследований и разработки иммунобиологических препаратов 
им. М.П.Чумакова РАН (Институт полиомиелита), Москва, Российская Федерация

Особенности гуморального иммунного ответа на SARS-CoV-2 у детей, особенно с коморбидной патологией, до конца не изу-
чены. Наблюдаемая вариабельность антителообразования и чувствительности серологических методов затрудняет объектив-
ную оценку сероконверсии в педиатрической популяции. Цель: определить качественные и количественные показатели анти-
тел классов IgM и IgG к SARS-CoV-2 у детей с соматической патологией в остром периоде COVID-19 в условиях циркуляции
варианта Omicron. Материалы и методы: проспективное одноцентровое нерандомизированное когортное исследование у
госпитализированных детей с подтвержденным COVID-19 и сопутствующими хроническими заболеваниями. Серологическое
тестирование выполнялось на 1, 8 и 14 сутки болезни методами ИФА и ИХЛА для определения уровня IgM и IgG. Результаты:
В анализ включены 99 детей с коморбидной патологией. Частота серопозитивности по IgM была низкой на всех сроках (до
26,3% на 14 сутки). IgG выявлялись у большинства пациентов уже на 1 сутки, при этом ИФА демонстрировал более высокую
чувствительность (77,6%) по сравнению с ИХЛА (60%), максимальный уровень IgG регистрировался на 8 сутки болезни с по-
следующим снижением на 14 сутки (p < 001). У детей с патологией дыхательной системы уровень IgG был статистически выше,
чем у пациентов с гемобластозами, солидными опухолями, ПИД и болезнями нервной системы. Выводы: Серологическая диаг-
ностика COVID-19 у детей с коморбидностью требует учета метода тестирования, сроков болезни и характера соматической
патологии. IgG являются более информативным маркером, чем IgM, с наибольшей чувствительностью при использовании
ИФА.
Ключевые слова: SARS-CoV-2, COVID-19, дети, коморбидность, IgM, IgG, ИФА, ИХЛА, серологический профиль

Serological Profile of COVID-19 in Children 
with Comorbidities during Omicron Variant Circulation
Rajkovic M. S.1, Chuelov S. B.1, Sayfullin R. F.1, Saveleva D. D.1, Belyakova A. V.3, Slatetskaya A. N.2, 
Rossina A. L.1, Sayfullin М. A.1, Mayanskiy N. A.2, Petryaykina E. E.1,2, Shamsheva О. V.1

1 N.I. Pirogov Russian National Research Medical University, Ministry of Health of Russia, Moscow, Russian Federation 
2 Russian Children's Clinical Hospital — Branch of N.I. Pirogov Russian National Research Medical University, 
Ministry of Health of Russia, Moscow, Russian Federation 
3 M.P. Chumakov Federal Scientific Center for Research and Development of Immune-and-Biological Products, 
Russian Academy of Sciences (Institute of Poliomyelitis), Moscow, Russian Federation

Тhe characteristics of the humoral immune response to SARS-CoV-2 in children, particularly those with comorbid conditions, remain incompletely understood. The
observed variability in antibody production and the sensitivity of serological assays complicate the objective assessment of seroconversion in the pediatric popula-
tion. Objective: To determine the qualitative and quantitative profiles of IgM and IgG antibodies against SARS-CoV-2 in children with somatic comorbidities dur-
ing the acute phase of COVID-19 amid the circulation of the Omicron variant. Materials and Methods: A prospective, single-center, non-randomized cohort
study was conducted involving hospitalized children with confirmed COVID-19 and underlying chronic conditions. Serological testing was performed on days 1,
8, and 14 of illness using enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) and immunochemiluminescence assay (ICLA) to measure IgM and IgG levels. Results: A
total of 99 children with comorbidities were included in the analysis. The seropositivity rate for IgM remained low at all time points (up to 26.3% on day 14). IgG
antibodies were detected in the majority of patients as early as day 1, with ELISA demonstrating higher sensitivity (77.6%) compared to ICLA (60%), peak IgG
levels were observed on day 8, followed by a significant decline by day 14 (p < 0.01). Children with respiratory system diseases exhibited statistically higher IgG
levels compared to those with hemoblastoses, solid tumors, primary immunodeficiencies, and nervous system disorders. Conclusions: Serological diagnosis of
COVID-19 in children with comorbidities requires careful consideration of the testing method, disease timeline, and type of underlying somatic pathology. IgG
antibodies serve as a more informative marker than IgM, with ELISA offering superior sensitivity.
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Инфекция SARS-CoV-2 остаётся актуальной про-
блемой для детской популяции, особенно в условиях цирку-
ляции новых вариантов вируса, таких как Omicron. Особен-
ности формирования гуморального иммунного ответа в этой
возрастной группе до конца не изучены, особенно у пациен-
тов с сопутствующими хроническими заболеваниями [1, 21].
У детей наблюдается вариабельность в серологическом от-
вете на COVID-19, включая различия в сроках появления и
уровнях антител IgM и IgG [3, 4]. 
Особенно важно учитывать наличие иммунодефицитных со-
стояний, таких как первичные иммунодефициты, гемоблас-
тозы, злокачественные солидные опухоли, которые могут су-
щественно влиять на состоятельность гуморального звена
иммунитета [5, 6].

Проведенные исследования указывают на различия в вы-
работке специфических антител к SARS-CoV-2 в зависимос-
ти от циркулирующего штамма, обращая внимание на неэф-
фективность иммунного ответа к предыдущим штаммам от-
носительно Omicron [7], соответственно, диагностическая цен-
ность серологических методов может варьировать в зависимос-
ти от срока заболевания, характера сопутствующей патологии
и циркулирующего варианта вируса. 

Цель исследования — определить качественное и коли-
чественное содержание антител классов M и G к вирусу
SARS-CoV-2 у детей в зависимости от характера соматиче-
ской патологии в острый период COVID-19 в условиях цир-
куляции варианта Omicron.

Материалы и методы исследования
Проведено проспективное одноцентровое когорт-

ное нерандомизированное исследование на базе инфекци-
онного отделения Российской детской клинической больни-
цы г. Москвы. В исследование были включены пациенты дет-
ского возраста с подтвержденным диагнозом «COVID-19»,
госпитализированные в отделение в связи с течением коро-
навирусной инфекции на фоне соматической патологии в
условиях циркуляции Omicron — с января по май 2023 года. 

У всех пациентов проводилось количественное опреде-
ление IgG к S-белку в единицах связывающих антител BAU/мл
(binding antibody units) в сыворотке крови методом иммуно-
ферментного анализа (ИФА) с использованием набора ре-
агентов «SARS-CoV-2-IgG количественный ИФА-БЕСТ» про-
изводителя АО «Вектор-Бест» г.Новосибирск, а также имму-
нохемилюминесцентным методом (ИХЛА) с количественным
определением IgG к N и S-белкам в Ед/мл и полуколичест-
венным определением IgM к SARS-CoV-2 в COI/мл (Сигнал
cut-off/индекс отсечки) на анализаторе Mindray CL-2000i
с использованием тест-системы производителя Shenzhen
Mindray Bio-Medical Electronics Co., Ltd., Китай. 

Уровень специфических антител IgG менее 10 BAU/мл
или Ед/л расценивался как отрицательный результат коли-
чественного анализа; для иммуноглобулинов класса M ре-
зультат расценивался как отрицательный при значении ин-
декса отсечки менее 1,00 COI. 

Для серологического исследования отбирался биомате-
риал из образцов крови, взятых при поступлении в стацио-
нар — на 1 сутки болезни, а также в динамике на 8 и 14 сут-
ки заболевания. Оценивались уровень и динамика измене-
ния гуморального ответа в зависимости от характера сопут-
ствующей соматической патологии, а также чувствитель-
ность различных серологических методов (ИФА, ИХЛА) в
указанные временные промежутки. 

Отобранные образцы сыворотки замораживались до –
80°С до проведения серологического исследования. Серо-
логическое исследование проводилось на базе лаборато-
рии ГБУЗ «Городская клиническая больница № 52 Департа-
мента здравоохранения города Москвы».

Статистическая обработка данных проводилась при по-
мощи программ Excel и IBM SPSS Statistics 27. Количествен-
ные показатели проверяли на соответствие нормальному
распределению с использованием критериев Шапиро-Уил-
ка и Колмогорова-Смирнова. Рассчитывали 95% довери-
тельные интервалы (ДИ) для долей на основе bootstrap. Для
описания количественных показателей, не имеющих нор-
мального распределения, рассчитывали медианы (Me) и
квартили (Q1 и Q3). Для сравнения независимых совокуп-
ностей использовались U-критерий Манна-Уитни, Краске-
ла-Уоллиса. Для сравнения зависимых совокупностей ис-
пользовался критерий Вилкоксона. Качественные данные
оценивались при помощи критерия χ2 Пирсона, а связанные
категориальные данные — критерием Макнемара. Различия
считали статистически значимыми при p < 0,05. 

Результаты и их обсуждение
Под нашим наблюдением находилось 99 пациен-

тов, из них в возрасте младше 1 года было 16 (16,2%) де-
тей, от 1 до 6 лет — 28 (28,3%), от 7 до 14 лет — 31
(31,3%), от 15 до 17 лет — 24 (24,2%), мальчиков — 58
(58,6%), девочек 41 (41,4%). Среди наших пациентов были
выделены четыре относительно однородные группы больных:
дети с гемобластозами, солидными злокачественными опу-
холями и первичными иммунодефицитами (n = 25), дети с за-
болеваниями нервной системы (n = 21), мочевыделительной
системы (n = 13) и дыхательной системы (n = 10). Кроме то-
го, у 30 детей имели место соматические заболевания, ко-
торые не могли быть отнесены ни к одной из вышеупомяну-
тых групп. Структура соматической патологии у наблюдав-
шихся больных представлена в таблице 1. 
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На первом этапе нами было определено содержание им-
муноглобулинов классов M (методом ИХЛА) и G (методами
ИХЛА и ИФА) у всех больных на 1 [1; 2], 8 [7; 9,5] и 14
[11;15] сутки от начала заболевания (табл. 2). Учитывая,
что в исследование включались только пациенты с лабора-

торно подтвержденным диагнозом COVID-19, показатель
серопозитивности по антителам в соответствующие времен-
ные интервалы оказался эквивалентным рассчитанному по-
казателю чувствительности применяемой серологической
тест-системы. 

Таблица 1. Структура соматической патологии у детей, обследованных с применением серологических методов (n = 99)
Table 1. Structure of somatic pathology in children examined using serological methods (n = 99)

Соматическая патология / Somatic pathology Абс/%
Гемобластозы, солидные злокачественные новообразования и первичные иммунодефициты (ПИД) /

Hemoblastoses, solid tumors, and primary immunodeficiencies (PID) 25/25,3%

Острый лимфобластный лейкоз 6
Острый миелобластный лейкоз 4
Острый бифенотипический лейкоз 1
Лимфома Беркитта 1
Иммунный агранулоцитоз 1
Анемия Фанкони 1
Идиопатическая апластическая анемия 2
Нейробластома заднего средостения и мягких тканей спины 1
Нейробластома надпочечника 1
Гепатобластома левой доли печени 1
Медуллобластома мозжечка и IV желудочка 1
Саркома Юинга Th8 позвонка 1
Первичный иммунодефицит: общая вариабельная иммунная недостаточность 1
Первичный иммунодефицит: синдром Ниймеген, иммунодефицит-ассоциированная Ходжкин-подобная лимфома 1
Тяжелый комбинированный иммунодефицит с низким содержанием Т- и В-клеток 1
Иммунодефицит неуточненный 1

Заболевания нервной системы / Neurological disorders 21/21,2%
Детский церебральный паралич (ДЦП) 7
Эпилепсия 4
Нейродегенеративные заболевания 5
Миастения, генерализованная форма с бульбарными нарушениями 2
Гипомиелинизирующая лейкодистрофия, тип 6 1
Окклюзивная гидроцефалия, вентрикулит 1
Гипофизит неуточненный 1

Заболевания мочевыделительной системы / Urinary tract disorders 13/13,1%
Нефротический синдром 6
Хроническая болезнь почек 5 стадии в исходе различных состояний 3
Нефропатия трансплантата 1
Мочекаменная болезнь 1
Мегауретер 1
Гипоспадия 1

Заболевания дыхательной системы / Respiratory disorders 10/10,1%
Муковисцидоз 3
Бронхо-легочная дисплазия 3
Рецидивирующий папилломатоз гортанид 2
Спонтанный рецидивирующий пневмоторакс 1
Стеноз под собственно голосовым аппаратом после медицинских процедур 1

Другие заболевания / Other diseases 30/30,3%
Заболевания костно-суставной системы 8
Заболевания пищеварительной системы 8
Заболевания сердечно-сосудистой системы 7
Доброкачественные гематологические заболевания 3
Эндокринная патология 3
Лихорадочный нейтрофильный дерматоз 1
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Анализ данных показал, что антитела класса М методом
ИХЛА выявлялись у единичных пациентов на протяжении
всего периода наблюдения с нарастанием чувствительности
метода с 4,7% (1,2 — 9,4 ДИ 95%) в первый день болезни
до 15,1% (5,7—24,5 ДИ 95%) к 8 дню и до 26,3% (10,5—
47,4 ДИ 95%) к 14 дню болезни, в связи с чем используемый
метод не представлял интереса в диагностическом плане. 

Антитела класса G обнаруживались у подавляющего
большинства больных, причем более чувствительным мето-
дом обнаружения оказался ИФА против ИХЛА — соответ-
ственно 77,6% (68,3 — 85,9 ДИ 95%) и 60% (50,6 — 70,6
ДИ 95%) серопозитивных лиц в первые сутки заболевания.
Частота выявления серопозитивных по IgG лиц не отлича-
лась в разных точках наблюдения, однако, было отмечено
значимое изменение количества иммуноглобулина G в дина-
мике в виде максимального нарастания уровня антител к
8 дню заболевания — 1549,05 Ед/мл (ИХЛА) и 764,5 BAU/мл
(ИФА) с динамическим снижением показателей к 14 дню
болезни (р < 0,01 Краскела-Уоллиса). Полученные в нашем
исследовании данные о динамике уровня IgG отличаются от
результатов ряда других работ, посвящённых серологиче-
скому ответу на COVID-19, в которых отмечается более
продолжительный период сероконверсии с пиком выработки
антител класса G к третьей неделе заболевания [1, 3]. По-
добные различия могут быть обусловлены особенностями

формирования гуморального иммунного ответа на различ-
ные штаммы вируса SARS-CoV-2, что также было отмечено в
отечественном исследовании, посвящённом анализу спект-
ра вируснейтрализующих антител в различные периоды
пандемии [7].

На втором этапе нашего исследования мы изучили пока-
затели гуморального иммунного ответа на SARS-CoV-2 ин-
фекцию в первые сутки болезни в зависимости от сопутст-
вующего соматического заболевания (табл. 3).

В первые сутки заболевания специфические IgM-антите-
ла определялись только у 2 из 67 пациентов (табл. 3), что
может отражать особенности развития первичного гумо-
рального IgM ответа у детей и указывать на его запаздыва-
ние. Этот феномен ранее описывался в литературе и может
быть связан с быстрой перестройкой B-клеточного ответа с
переходом к продукции IgG, минуя фазу выраженного IgM-
ответа, особенно у детей с незрелой иммунной системой
или при иммунокомпрометирующих состояниях [1, 8].

При оценке количества серопозитивных по IgG лиц в
первый день заболевания не было получено статистически
значимых различий, независимо от нозологической группы
и применяемого метода исследования. Однако, уровень IgG
к SARS-CoV-2 различался в зависимости от характера со-
матической патологии — у детей с заболеваниями дыхатель-
ной системы количество IgG, определяемое методом ИХЛА,

Таблица 2. Сравнительная характеристика показателей гуморального иммунитета к вирусу SARS-CoV-2 в зависимости от сроков
заболевания у детей с коморбидной патологией методами ИФА и ИХЛА (n = 99) 
Table 2. Comparative characteristics of humoral immune response markers to SARS-CoV-2 in children with comorbid conditions depending
on the duration of illness using ELISA and CLIA methods

* — получено статистически значимое различие, уровень серопозитивности эквивалентен чувствительности метода CLIA — chemilu-
minescent immunoassay, ELISA — Enzyme-Linked Immunosorbent Assay

Результаты серологических тестов /
Serological assay results

1 сутки болезни
Day 1 of 

COVID-19
(n = 85)

8 сутки болезни 
Day 8 of 

COVID-19
(n = 53)

14 сутки болезни
Day 14 of 
COVID-19

(n = 19)

p-value

Серопозитивность IgM (ИХЛА)
IgM seropositivity (CLIA)
n, % (ДИ 95%)

4
4,7% 

(1,2—9,4)

8
15,1%

(5,7—24,5)

5
26,3%

(10,5—47,4)

0,01* для 1 и 14 суток 
0,059 для 1 и 8 суток 
0,307 для 8 и 14 суток 
Точный критерий Фишера
Fisher’s exact test

Уровень IgМ у серопозитивных лиц 
(ИХЛА)
IgM levels in seropositive individuals (CLIA)
Me [25;75]

1,3
[1,025; 2,925]

2,25
[1,425; 3,05]

1,5
[1,05; 2,15]

0,28
Краскела-Уоллиса
Kruskal-Wallis test

Cеропозитивность IgG (ИХЛА)
IgG seropositivity (CLIA)
n, % (ДИ 95%)

51
60%

(50,6 — 70,6)

36
67,9%

(54,7 — 81,1)

13
68,4%

(47,4 — 89,5)

0,578
χ2 Пирсона
Pearson’s chi-squared test

Уровень IgG у серопозитивных лиц 
(ИХЛА)
IgG levels in seropositive individuals (CLIA)
Me [25;75]

35,6
[17,7; 349,1]

1549,05
[769,625; 
2499,225]

55,9
[24,75; 118,45]

<0,001*
Краскела-Уоллиса
Kruskal-Wallis test

Серопозитивность IgG (ИФА) 
IgG seropositivity (ELISA)
n,% (ДИ 95%)

66
77,6%

(68,3 — 85,9)

40
75,5%

(62,3 — 84,9)

13
68,4%

(47,4 — 89,5)

0,696
χ2 Пирсона
Pearson’s chi-squared test

Уровень IgG у серопозитивных лиц (ИФА)
IgG levels in seropositive individuals (ELISA)
Me [25;75]

203,5
[71,5; 530]

764,5
[281,75; 
793,25]

90
[43,5; 170,5]

< 0,001*
Краскела-Уоллиса
Kruskal-Wallis test



14

Райкович М. С. и др. Серологический профиль COVID-19 у детей с коморбидной патологией в условиях циркуляции Omicron

C M Y K 14 14 14 14

было достоверно выше — 667,7 Ед/мл, по сравнению с па-
циентами с болезнями нервной системы — 38,65 Ед/мл (p =
= 0,039 U Манна-Уитни) или детей с гемобластозами, со-
лидными опухолями и первичными иммунодефицитами —
40,6 Ед/мл (p = 0,030 U Манна-Уитни). При сравнении
уровня IgG, определяемого методом ИФА, с использованием
статистического критерия Краскела-Уоллиса, отсутствова-
ли статистически значимые различия между группами, одна-
ко, попарный анализ U Манна-Уитни показал более высокий
уровень IgG в группе детей с заболеваниями дыхательной
системы — 613 BAU/мл, по сравнению с пациентами с гемо-
бластозами, солидными опухолями и ПИД — 79 BAU/мл (p =
= 0,006). Между группами детей с заболеваниями дыхатель-
ной и мочевыделительной системы статистически значимых
различий в уровне IgG не выявлено (p = 0,138).

На 8-е и 14-е сутки заболевания не было выявлено ста-
тистически значимых различий в уровне и частоте выявления
IgG между различными группами соматической патологии
(p > 0,05, Краскела-Уоллиса), что может быть обусловлено
высокой индивидуальной вариабельностью гуморального

иммунитета у детей из представленной выборки и ограни-
ченным числом наблюдений с невозможностью проведения
полноценного статистического анализа.

Выводы: 
Определение IgM к SARS-CoV-2 методом ИХЛА об-

ладает ограниченной диагностической ценностью у детей с
коморбидной патологией из-за низкого показателя серопо-
зитивности по IgM в данной группе пациентов — чувстви-
тельность теста составила 4,7% в 1-е сутки заболевания с
повышением до 26,3% к 14-му дню болезни. 

Специфические IgG к SARS-CoV-2 определяются у
большинства пациентов с соматической патологией и под-
твержденной коронавирусной инфекцией при помощи мето-
дов ИФА и ИХЛА, причем более чувствительным методом для
обнаружения IgG оказался ИФА по сравнению с ИХЛА —
77,6% против 60%, соответственно. 

Динамика антителообразования у детей с соматиче-
скими заболеваниями в острый период SARS-CoV-2 инфек-
ции характеризуется нарастанием концентрации специфи-

Таблица 3. Сравнительная характеристика показателей гуморального иммунитета к вирусу SARS-CoV-2 у детей в первые сутки
болезни в зависимости от сопутствующей соматической патологии 
Table 3. Comparative characteristics of humoral immune response markers to SARS-CoV-2 infection in children during the first day of illness
depending on the type of concomitant somatic pathology

* — получено статистически значимое различие, уровень серопозитивности эквивалентен чувствительности метода CLIA — chemilu-
minescent immunoassay, ELISA — Enzyme-Linked Immunosorbent Assay

Общее число пациентов n = 69 / Total number of patients (n = 69)

p-value

Гемобластозы, солидные 
опухоли и ПИД/

Hemoblastoses, solid 
tumors, and primary 

immunodeficiencies (PID)
(n = 25)

Болезни 
нервной 

системы/
Neurological 

disorders
(n = 21)

Болезни 
мочевыделите-

льной 
системы/

Urinary tract 
disorders
(n = 13)

Болезни 
дыхательной 

системы/
Respiratory 
disorders
(n = 10)

Возраст, месяцы
Age, months 
Me [25;75]

120
[54,5; 178,5]

123
[53,5; 180,5]

97
[14,5; 167,5]

100,5
[20,25; 189,5]

0,603
Краскела-Уоллиса
Kruskal-Wallis test

1 сутки болезни — Day 1 of COVID-19

Серопозитивность IgM (ИХЛА), n
IgM seropositivity (CLIA), n 0 2 из 19 0 0 —

Cеропозитивность IgG (ИХЛА)
IgG seropositivity (CLIA) n, % 
(ДИ 95%)

11 из 17
64,7%

(40-87,5)

12 из 19
63,2%

(40-84,2)

7 из 13
53,8%

(23,1-83,3)

6 из 10
60%

(27,3-90)

0,936
χ2 Пирсона
Pearson’s chi-
squared test

Уровень IgG у серопозитивных 
лиц (ИХЛА)
IgG levels in seropositive 
individuals (CLIA) Me [25;75]

40,6
[15,9; 72,6]

38,65
[31,2; 

454,675]

25,2
[19,6; 846]

667,7
[294,175; 
1235,875]

0,048*
Краскела-Уоллиса
Kruskal-Wallis test

Серопозитивность IgG (ИФА) 
IgG seropositivity (ELISA) n, % 
(ДИ 95%)

13 из 17
76,5%

(52,9-94,4)

15 из 19
78,9%

(58,3-95)

10 из 13
76,9%

(50-100)

7 из 10
70%

(38,5-100)

0,961
χ2 Пирсона
Pearson’s chi-
squared test

Уровень IgG у серопозитивных 
лиц (ИФА)
IgG levels in seropositive 
individuals (ELISA) Me [25;75]

79
[44; 292,5]

223
[62; 617]

123
[59,75; 400,5]

613
[510; 718]

0,059
Краскела-Уоллиса
Kruskal-Wallis test
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ческих антител класса G к 8 дню болезни с последующим
снижением к 14-му дню, что следует учитывать при проведе-
нии диагностических исследований. 

Наиболее высокое содержание антител IgG к
SARS-CoV-2 (ИХЛА) в первый день болезни было отмече-

но у детей с сопутствующей патологией респираторного
тракта — 667,7 Ед/мл по сравнению с детьми, страдаю-
щими гемобластозами, солидными опухолями и ПИД —
40,6 Ед/мл, а также заболеваниями нервной системы —
38,65 Ед/мл.
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Влияние коморбидной патологии
на течение ВИЧ-инфекции у детей 
и динамику маркеров
активации иммунокомпетентных клеток
ДЕНИСЕНКО В. Б., СИМОВАНЬЯН Э. М.

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

Цель: совершенствование прогнозирования течения ВИЧ-инфекции у детей и динамики активационных маркеров иммуноком-
петентных клеток с учетом коморбидной патологии. Материалы и методы. Обследован 91 ребенок, у которого на момент ди-
агностики ВИЧ-инфекции в возрасте 1—4 мес. (Ме 3 мес., ИКИ 1—4,5 мес.) имела место субклиническая стадия (41) или ста-
дия вторичных заболеваний (50). Результаты. У пациентов в стадии вторичных заболеваний, помимо ВИЧ-ассоциированных
симптомов, развивались оппортунистические инфекции бактериальной, вирусной и грибковой этиологии. У этих детей чаще
диагностирована коморбидная патология (100% и 85,4%; Р = 0,0067). В этой группе выявлены более высокая вирусная на-
грузка крови ВИЧ, низкое количество CD4+-лимфоцитов и другие существенные нарушения в иммунной системе. У этих паци-
ентов обнаружено повышение экспрессии маркера активации иммунокомпетентных клеток (HLA-DR), рецептора готовности к
апоптозу (CD95), а также количества клеток на стадии раннего (AnV+) и позднего апоптоза (AnV+/Pr+). При анализе частоты
различной коморбидной патологии в многофакторной математической модели логистической регрессии установлено, что не-
зависимым предиктором быстрого прогрессирования ВИЧ-инфекции у детей служило наличие активной формы врожденной
инфекции (ОШ 4,8; 95% ДИ 1,1—24,7; Р = 0,0233). Заключение. У 55% детей имеет место быстрое прогрессирование
ВИЧ-инфекции. Причинами неблагоприятного течения заболевания служат активная репликация ВИЧ и развитие глубоких на-
рушений иммунного статуса, в том числе гиперактивации и апоптоза иммунокомпетентных клеток. Независимым предиктором
быстрого прогрессирования заболевания служит наличие активных форм врожденных инфекций, в связи с чем необходимы их
ранняя диагностика и лечение.
Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, дети, коморбидная патология, гиперактивация иммунной системы, прогнозирование течения 

The influence of comorbid pathology on the course of HIV infection in children 
and the dynamics of of immunocompetent cells activation markers
Denisenko V. В., Simovanyan E. M. 

Rostov-on-Don State Medical University, Rostov-on-Don, Russia

The goal is to improve the prediction of HIV infection course in children and the dynamics of immunocompetent cells activation markers, taking into account comor-
bid pathology. Research methods. We examined 91 children who were 1—4 months old at the time of HIV infection diagnosis (Me 3 months, ICI 1—4.5 months)
there was a subclinical stage (41) or a stage of secondary diseases (50). Results. In patients at the stage of secondary diseases, in addition to HIV-associated
symptoms, opportunistic infections of bacterial, viral and fungal etiology developed. These children were more often diagnosed with comorbid pathology (100%
and 85.4%; p = 0.0067). In this group, a higher HIV blood viral load, a low number of CD4+ lymphocytes and other significant disorders in the immune system
were detected. These patients showed increased expression of the immunocompetent cell activation marker (HLA-DR), the apoptosis readiness receptor (CD95), as
well as the number of cells at the stage of early (AnV+) and late apoptosis (AnV+/Pr+). When analyzing the frequency of various comorbid pathologies in a multi-
variate mathematical logistic regression model, it was found that an independent predictor of HIV infection rapid progression in children was the presence of active
form of congenital infection (OR 4.8; 95% CI 1.1—24.7; p = 0,0233). Conclusion. In 55% of children, rapid progression of HIV infection occurs. The reasons for
the unfavorable course of the disease are active replication of HIV and the development of immune status profound disorders, including hyperactivation and apop-
tosis of immunocompetent cells. An independent predictor of disease rapid progression is the presence of an active form of congenital infection, and therefore early
diagnosis and treatment are necessary.
Keywords: HIV infection, children, comorbid pathology, hyperactivation of the immune system, prediction of the course
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В настоящее время благодаря внедрению химио-
профилактики вертикальной передачи ВИЧ произошло зна-
чительное сокращение числа вновь выявляемых детей с
ВИЧ-инфекцией (ВИЧ-И) [1]. Вместе с тем, продолжают ре-
гистрироваться новые случаи заболевания, что определяет
актуальность данной проблемы [2]. Известно, что у значи-
тельного числа пациентов детского возраста ВИЧ-И харак-
теризуется неблагоприятным течением с быстрым присоеди-
нением оппортунистических инфекций, развитием клиники
СПИДа и летального исхода уже на первом году жизни [3].
Доказано, что причиной развития оппортунистических ин-

фекций служит прогрессирование нарушений в иммунной
системе [4]. Причем, иммуносупрессия при ВИЧ-И связана
как с прямым цитопатогенным действием ВИЧ в отношении
иммунокомпетентых клеток, так и с опосредованными имму-
нопатогенетическими механизмами. К числу последних от-
носятся гиперактивация и индукция апоптоза иммунокомпе-
тентных клеток [5]. Причины гиперактивации иммунной сис-
темы при ВИЧ-И разнообразны — персистенция ВИЧ в
клетках-резервуарах, транслокация в кровь кишечной мик-
рофлоры, истощение популяции Т-регуляторных клеток, ко-
инфекция другими вирусами и др. [6—8]. 
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Установлено, что при ВИЧ-И происходит формирование
разнообразной коморбидной патологии. При этом под ко-
морбидностью понимают наличие у пациента одновременно
нескольких заболеваний, которые связаны общим патогене-
тическим механизмом [9]. Выделяют несколько групп комор-
бидной патологии у детей с ВИЧ-И: заболевания, предшест-
вующие ВИЧ-И (врожденная и генетическая патология, за-
висимость от психоактивных веществ и др.); вторичные забо-
левания, возникающие вследствие иммуносупрессии (оп-
портунистические инфекции, опухоли); заболевания, свя-
занные с прямым цитопатогенным действием ВИЧ
(ВИЧ-энцефалит, ВИЧ-полинейропатия и др.); неинфекцион-
ные заболевания, обусловленные индуцированным ВИЧ
хроническим воспалением (остеопороз, аутоиммунные за-
болевания и др.); нежелательные явления антиретровирус-
ной терапии, лечения и профилактики оппортунистических
инфекций (метаболический, цитопенический, диспепсиче-
ский синдромы и др.) [10, 11]. Можно полагать, что наличие
коморбидной патологии, предшествующей ВИЧ-И, может
оказывать влияние на состояние иммунного статуса, в том
числе активационные маркеры иммунокомпетентных клеток,
и, таким образом, способствовать быстрому прогрессиро-
ванию инфекционного процесса. 

Цель исследования: совершенствование прогнозирова-
ния течения ВИЧ-инфекции у детей и динамики активацион-
ных маркеров иммунокомпетентных клеток с учетом комор-
бидной патологии. 

Материалы и методы исследования
Обследован 91 ребенок с ВИЧ-И, инфицирован-

ный вертикальным путем. Диагностику заболевания осу-
ществляли на основании двух положительных результатов
обследования на выявление в крови провирусной ДНК ВИЧ
методом полимеразной цепной реакции (ПЦР). Диагноз ус-
танавливали в возрасте 1—4 мес. (медиана 3 мес., интер-
квартильный интервал 1—4,5 мес.). В группу I вошли 41 чел.
(45%), у которых на момент диагностики ВИЧ-И имела мес-
то субклиническая стадия 3 по Российской классификации
ВИЧ-И (2006). К группе II отнесены 50 пациентов (55%), у
которых диагностирована стадия вторичных заболеваний 4. 

Клиническое обследование пациентов включало изуче-
ние анамнеза и осмотр. Исследовали серологические мар-
керы оппортунистических инфекций методом иммунофер-
ментного анализа (ИФА): антитела IgM, IgG, авидность ан-
тител IgG к вирусам простого герпеса 1-го и 2-го типов
(ВПГ-1, 2), цитомегаловирусу (ЦМВ), токсоплазмам, хлами-
диям, микоплазмам, антитела IgM к VCA-, IgG к EA-, IgG к
EBNA-антигенам вируса Эпштейна-Барр (ВЭБ) (тест-систе-
мы «Вектор-Бест», Россия). Методом ПЦР в крови определя-
ли ДНК ВПГ-1, 2, ЦМВ, ВЭБ, токсоплазм (тест-системы
«Ампли-Сенс», Россия). По показания применяли инстру-
ментальные методы: ультразвуковое исследование, рентге-
нографию, электрокардиографию, эхокардиографию, ней-
росонографию и др. При необходимости для консультации
привлекали специалистов — невролога, офтальмолога, кар-
диолога, нефролога и др.

При постановке диагноза ВИЧ-И методом ПЦР опреде-
ляли уровень вирусемии ВИЧ — показатель вирусной на-
грузки крови (ВНК, тест-системы «Ампли-Сенс», Россия).
Одновременно изучали состояние иммунного статуса. В пе-
риферической крови в реакции непрямой иммунофлуорес-
ценции с использованием специфических моноклональных

антител («Beckman Coulter», Франция) исследовали количе-
ство различных популяций и субпопуляций иммунокомпе-
тентных клеток — Т-лимфоцитов (CD3+CD20-), Т-хелперов
(CD4+CD8-), цитотоксических Т-лимфоцитов (CD8+CD4-),
В-лимфоцитов (CD20+CD3-), естественных киллерных кле-
ток (CD16+CD56-). Результаты учитывали с использованием
лазерного проточного цитофлуориметра «Epix-XL Coulter»
(Франция). Содержание иммуноглобулинов классов IgA,
IgM и IgG в сыворотке крови изучали по G. Manchini et al.
(1963) с помощью соответствующих моноспецифических
сывороток («Микроген», Россия). Содержание циркули-
рующих иммунных комплексов (ЦИК) в сыворотке крови
определяли с помощью метода преципитации полиэтиленг-
ликолем (Ю. А. Гриневич и соавт., 1981). Интенсивность
«кислородного взрыва» в нейтрофилах и его резервные
возможности исследовали в спонтанном и стимулирован-
ном тесте восстановления нитро-синего тетразолия (НСТ)
(Б. В. Пинегин и соавт., 1994). Коэффициент стимуляции
НСТ-теста (К ст. НСТ) высчитывали по формуле: К ст. НСТ =
= НСТ ст. / НСТ сп.

Изучали маркеры позитивной и негативной активации
иммунокомпетентных клеток. Для характеристики ранней
позитивной активации определяли содержание лимфоцитов
с рецептором CD25, который представляет собой α-цепь
рецептора интерлейкина-2. Позднюю позитивную актива-
цию оценивали по экспрессии рецептора HLA-DR, который
ответственен за презентацию антигена и инициацию иммун-
ного ответа. Негативную активацию иммунокомпетентных кле-
ток с участием рецепторного механизма (системы FasR-FasL)
изучали по количеству лимфоцитов, экспрессирующих на
клеточной мембране CD95-рецептор готовности к апоптозу.
Степень выраженности ранней стадии запрограммирован-
ной клеточной гибели исследовали с учетом экспрессии на
клеточной мембране лимфоцитов молекул фосфатидилсери-
на, с которым связывается аннексин-V (AnV+) (тест-системы
«Beckman Coulter», Франция). Для характеристики поздней
стадии апоптоза определяли число утративших часть ДНК
гиподиплоидных клеток с помощью окраски пропидия йоди-
дом (AnV+/Pr+). 

Полученные данные обрабатывали с использованием
методов вариационной статистики с использованием пакета
программ «R» (Ver. 3.6.3»). В связи с тем что ряды абсолют-
ных показателей не соответствовали нормальному распре-
делению, их описывали с использованием показателей ме-
дианы (Ме) и интерквартильного интервала (ИКИ). Для
оценки различий показателей между группами для относи-
тельных показателей использовали двусторонний точный
тест Фишера, для абсолютных данных — двусторонний тест
Манна-Уитни. Для оценки влияния коморбидной патологии
на скорость перехода в стадию вторичных заболеваний 4
использовали метод логистической регрессии. На началь-
ном этапе данные о наличии коморбидной патологии тести-
ровали в однофакторной математической модели. Опреде-
ляли отношение шансов (ОШ), его 95% доверительный ин-
тервал (95% ДИ) и достоверность модели (Р). Показатели,
которые продемонстрировали статистическую значимость в
однофакторной модели (Р < 0,05), на следующем этапе
включали в многофакторную модель. Независимыми факто-
рами, влияющими на скорость прогрессирования ВИЧ-И у
детей, считали показатели, продемонстрировавшие статис-
тическую достоверность в многофакторной модели. 
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Результаты и их обсуждение
При клиническом обследовании на момент диаг-

ностики ВИЧ-И у всех детей в субклинической стадии 3 вы-
явлены ВИЧ-ассоциированные симптомы, в том числе гене-
рализованная лимфаденопатия (ГЛАП) — у 100%, гепатоме-
галия — у 17,1%, спленомегалия — у 4,9%, дефицит массы
тела более 10% — у 41,4% (табл. 1). Кроме того, острые рес-
пираторные инфекции по типу ринофарингитов, ларинготра-
хеитов, бронхитов перенесли 12,2% пациентов, острые пнев-
монии — 4,9%. У четверти детей (24,4%) диагностирована
анемия 1 ст. У детей в стадии вторичных заболеваний 4 с бо-
лее высокой частотой выявляли ВИЧ-ассоциированные симп-
томы — гепатомегалию (46%), спленомегалию (32%), дефицит
массы тела более 10% (68%). Достоверно чаще регистриро-
вали бактериальные инфекции кожи (12%), кандидоз кожи и
слизистых оболочек (30%), герпетический гингивостоматит
(12%), острые респираторные инфекции (64%), пневмонии
(30%), отиты (12%). У этих пациентов с более высокой час-
тотой развилась анемия (70%), в том числе 1 ст. (56%) и
2 ст. (14%). 

При исследовании иммунного статуса пациентов на мо-
мент диагностики ВИЧ-И обращало внимание, прежде всего,
значительное снижение содержания Т-хелперов (CD4+CD8-),
более выраженное у детей в стадии вторичных заболеваний 4
(табл. 2). У этих больных имело место более значительное
снижение количества Т-лимфоцитов (CD3+CD20-), увеличе-
ние числа цитотоксических Т-лимфоцитов (CD8+CD4-), инвер-
сия соотношения CD4+CD8-/CD8+CD4-. У пациентов в ста-
дии 4 выявлены более существенные изменения со стороны
В-клеточного звена — значительное снижение В-лимфоцитов

(CD20+CD3-), их поликлональная стимуляция, сопровож-
давшаяся гиперпродукцией иммуноголобулинов классов
IgA, IgM и IgG, повышением содержания ЦИК. Более выра-
женные изменения обнаружены со стороны показателей,
характеризующие факторы врожденного иммунитета, в том
числе снижение количества естественных киллерных клеток
(CD16+CD56-), депрессия кислород-зависимого метабо-
лизма нейтрофилов (НСТ сп.) и его адаптационных возмож-
ностей (К ст. НСТ).

Что касается маркеров позитивной активации иммуно-
компетентнх клеток, то у детей обеих групп выявлено сниже-
ние экспрессии маркера ранней активации (CD25), которое
было выражено в большей степени в стадии 4. С другой сто-
роны, в динамике ВИЧ-И отмечалось неуклонное повыше-
ние количества лимфоцитов, экспрессирующих маркер по-
здней активации HLA-DR. При исследовании показателей
негативной активации иммунокомпетентных клеток у боль-
ных обеих групп обнаружено увеличение количества лим-
фоцитов, несущих на клеточной мембране рецептор готов-
ности к апоптозу (CD95), особенно в стадии 4. Кроме того,
выявлено повышение числа клеток на ранней (AnV+) и по-
здней стадиях апоптоза (AnV+/Pr+), количество которых
особенно нарастало в стадиК ст. НСТи 4.

Молекулярно-генетическое обследование при постанов-
ке диагноза ВИЧ-И показало, что у пациентов в стадии 4 по-
казатель ВНК ВИЧ был более высоким (Ме 389678 коп./мл;
ИКИ 84516 — 1512234 коп./мл) по сравнению со стадией
3 (Ме 48456 коп./мл, ИКИ 9861 — 91565 коп./мл; Р <
< 0,0001).

Таблица 1. Клинические показатели у детей на момент диагностики ВИЧ-инфекции с учетом стадии заболевания
Table 1. Clinical indicators in children at the time of diagnosis of HIV infection, taking into account the stage of the disease

Клинические показатели/
Clinical indicators

Стадия 3, n = 41
Stage 3, n = 41

Стадия 4, n = 50
Stage 4, n = 50 Р

n % n %
Генерализованная лимфаденопатия
Generalized lymphadenopathy 41 100 50 100 1,0000

Гепатомегалия
Hepatomegaly 7 17,1 23 46 0,0039

Спленомегалия
Splenomegaly 2 4,9 16 32 0,0012

Дефицит массы тела 10% и более
Underweight by 10% or more 17 41,4 34 68 0,0190

Бактериальные инфекции кожи
Bacterial skin infections 0 0 6 12 0,0157

Кандидоз слизистых оболочек и кожи
Candidiasis of the mucous membranes and skin 0 0 15 30 0,0001

Герпетический гингивостоматит
Herpetic gingivostomatitis 0 0 6 12 0,0157

Острые респираторные инфекции
Acute respiratory infections 5 12,2 32 64 < 0,0001

Пневмония
Pneumonia 2 4,9 15 30 0,0024

Отит
Otitis 0 0 6 12 0,0157

Анемия
Anemia 10 24,4 35 70 < 0,0001
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Коморбидная патология, предшествовавшая ВИЧ-И, ча-
ще диагностирована у детей в стадии 4 (100%) по сравне-
нию со стадией 3 (85,4%; Р = 0,0067). В этой группе имела
место более высокая частота недоношенности, врожден-
ных пороков развития, задержки внутриутробного разви-
тия, перинатального поражения ЦНС, активных форм
врожденных инфекций (табл. 3). У 33 пациентов с врож-
денной инфекцией наиболее частым этиологическим аген-
том служил ЦМВ (66,7%). Реже встречались ВПГ-1, 2 — у
15,2%, ВЭБ — у 6,1%, хламидии — у 3%, микоплазмы — у
3%, токсоплазмы — у 3%. 

Для характеристики влияния коморбидной патологии на
течение ВИЧ-И у детей использован метод логистической
регрессии. Поскольку по всем показателям коморбидной
патологии между группами имели место достоверные разли-
чия, все они были включены в однофакторную модель логис-
тической регрессии (табл. 4). Статистическую значимость
продемонстрировали три показателя — «Задержка внутри-
утробного развития», «Перинатальное поражение ЦНС» и
«Активная форма врожденной инфекции». На следующем
этапе эти показатели были тестированы в многофакторной
модели логистической регрессии. Статистически значимым
оказался показатель «Активные формы врожденной ин-
фекции», что позволило считать его независимым предик-
тором раннего перехода ВИЧ-И в стадию вторичных забо-
леваний 4. 

Таким образом, анализ полученных данных свидетельст-
вует о том, что у более половины детей (55%), инфициро-
ванных ВИЧ вертикальным путем, к моменту постановки ди-

агноза ВИЧ-И (возраст Ме 3 мес., ИКИ 1—4,5 мес.) разви-
лась стадия вторичных заболеваний 4. Ее симптоматика, по-
мимо ВИЧ-ассоцированных симптомов (ГЛАП, гепато- и
спленомегалии, отставания в физическом развитии, ане-
мии), включала оппортунистические инфекции с поражени-
ем респираторного тракта (острые респираторные инфек-
ции, пневмонии, отиты), кожи и слизистых оболочек. Причи-
ной перехода в стадию вторичных заболеваний 4 служило
прогрессирование нарушений в иммунной системе. У этих
пациентов, по сравнению с субклинической стадией 3, выяв-
лено, значительное снижение количества Т-хелперов в кро-
ви. Кроме того, имели место более существенные изменения
показателей Т-клеточного звена, В-клеточного звена и фак-
торов врожденного иммунитета. 

Что касается механизмов прогрессирования иммуноло-
гических нарушений, то они были обусловлены, прежде все-
го, быстрой репликацией ВИЧ, о чем свидетельствовал вы-
сокий показатель ВНК ВИЧ. Еще одним механизмом служи-
ла гиперактивация и индукция апоптоза иммунокомпетент-
ных клеток. В стадии вторичных заболеваний зарегистриро-
вано усилении позитивной активации иммунокомпетентных
клеток в виде значительного повышения HLA-DR-позитивных
лимфоцитов. Кроме того, наблюдалось существенное увели-
чение готовности лимфоцитов к рецептор-индуцированному
апоптозу (CD95), а также возрастание числа клеток на ста-
дии раннего и позднего апоптоза (AnV+ и AnV+/Pr+). Усиле-
ние иммуносупрессии, в свою очередь, приводило к актива-
ции размножения ВИЧ, дальнейшему прогрессированию

Таблица 2. Показатели иммунного статуса на момент диагностики ВИЧ-инфекции с учетом стадии заболевания, Ме (ИКИ)
Table 2. Indicators of immune status at the time of HIV infection diagnosis, taking into account the stage of the disease, Me (IQI))

0 — достоверность различий показателей по сравнению со здоровыми детьми; 1 — достоверность различий показателей по сравне-
нию со стадией 3

Показатели
Indicators

Стадия 3
Stage 3

Стадия 4
Stage 4

Здоровые дети
Healthy children

CD3, % / CD3, % 69 (62—75)0 63 (55—68)0,1 79 (75—85)

CD4, % / CD4, % 36,5 (32—41) 0 22,5 (15—30) 0,1 49 (44—55)

CD8, % / CD8, % 28 (21—38) 0 45 (37—58) 0,1 21 (17—27)

CD4/CD8 / CD4/CD8 1,3 (0,8—1,8) 0 0,5 (0,2 —0,9) 0,1,2 2,3 (1,8—3,2)

CD20, % / CD20, % 16 (11—22)0 12 (8—18) 0,1 22 (16—26)

IgA, г/л / IgA, g/l 0,8 (0,4—1,7) 1,3 (0,8—2,2) 0,1 0,7 (0,5—0,9)

IgM, г/л / IgM, g/l 1 (0,7—1,4) 1,4 (0,8—2,1)0,1 0,8 (0,6—0,9)

IgG, г/л / IgG, g/l 12 (9—15) 0 14 (10—117) 0,1 9 (7—12)

ЦИК, усл. ед. / CIC, c. u. 94 (91—99) 0 99 (95—104) 0 47 (43—52)

CD16, % / CD16, % 5 (2—15) 3 (1—5) 0 6 (5—7)

НСТ сп., усл. ед. / NBT sp., c. u. 135 (99—240) 0 105 (95—135) 0,1 161 (145—175)

К ст. НСТ / K st. NBT 1,2 (0,8—1,6) 0 1 (0,8—1,4) 0 1,6 (1,4—1,8)

CD25, % / CD25, % 3 (1—5) 0 1,5 (1—2,5) 0,1 6 (4—8)

HLA-DR, % / HLA-DR, % 14 (8—18) 0 18 (14—23) 0,1 9 (7—11)

CD95, % / CD95, % 7 (4—10) 0 10 (7—13) 0,1 4 (2—6)

AnV+, % / AnV+, % 4 (3—6) 0 12 (9—15) 0,1 2 (1—3)

AnV+/Pr+, % / AnV+/Pr+, % 2 (0,5—3) 0 8 (4—10) 0,1 0,5 (0,3—1)
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иммунологических нарушений и быстрому прогрессирова-
нию ВИЧ-И. 

В связи с этим проведен поиск факторов риска, способ-
ствующих неблагоприятному течению ВИЧ-И у детей. С ис-
пользованием метода математического моделирования (ло-
гистической регрессии) доказана роль активных форм врож-
денных инфекций в качестве независимого предиктора быст-
рого прогрессирования ВИЧ-И у детей. Учитывая тот факт,
что наиболее частыми этиологическими агентами врожден-
ных инфекций служили герпесвирусы (ЦМВ — у 66,7%,
ВПГ-1, 2 — у 15,2%, ВЭБ — у 6,1%), можно предположить
участие этих возбудителей в патогенезе формирования ва-
рианта быстрого течения заболевания. Так, в настоящее
время установлена значимость герпесвирусов в качестве
факторов, вызывающих супрессию Т-клеточного звена,
адаптивного гуморального и врожденного иммунитета при
ВИЧ-И [12, 13]. Герпесвирусы являются причиной гиперак-
тивации иммунной системы у больных ВИЧ-И [12, 14].
С другой стороны, известен факт взаимного усиления реп-
ликации ВИЧ и ЦМВ при сочетанной инфекции, что является
возможной причиной возрастания показателя ВНК ВИЧ
[15]. Действие указанных иммунопатогенетических меха-

низмов приводит к прогрессированию иммуносупрессии,
активации размножения ВИЧ и, в конечном итоге, к быстро-
му прогрессированию ВИЧ-И у детей. 

Выводы 
У 55% детей имеет место быстрое прогрессирование

ВИЧ-И с развитием стадии вторичных заболеваний 4 в воз-
расте 1—4 мес. (Ме 3 мес., ИКИ 1—4,5 мес.). 

Причинами неблагоприятного течения заболевания
служат активная репликация ВИЧ и развитие глубоких нару-
шений иммунного статуса, в том числе гиперактивации и
апоптоза иммунокомпетентных клеток. 

Применение метода математического моделирова-
ния позволило установить значимость врожденных инфекций
в качестве независимого предиктора быстрого перехода
ВИЧ-И в стадию вторичных заболеваний, что позволяет ис-
пользовать этот показатель для прогнозирования динамики
инфекционного процесса. 

Результаты проведенного исследования позволяют
рекомендовать раннюю диагностику и лечение врожденных
инфекций у детей с перинатальным контактом по ВИЧ. 

Таблица 3. Частота коморбидной патологии, предшествовавшей ВИЧ-инфекции у детей, с учетом стадии заболевания
Table 3. Frequency of comorbid pathology preceding HIV infection in children, taking into account the stage of the disease

Коморбидная патология
Comorbid pathology

Стадия 3, n = 41
Stage 3, n = 41

Стадия 4, n = 50
Stage 4, n = 50 Р

n % n %

Недоношенность
Prematurity 3 7,3 12 24 0,0461

Врожденные пороки развития
Congenital malformations 4 9,7 14 28 0,0360

Задержка внутриутробного развития
Intrauterine growth retardation 6 14,6 19 38 0,0178

Перинатальное поражение ЦНС
Perinatal CNS damage 20 48,8 37 74 0,0171

Активные формы врожденной инфекции
Active forms of congenital infection 10 24,4 23 46 0,0305

Таблица 4. Независимые предикторы перехода ВИЧ-инфекции в стадию вторичных заболеваний в первые три месяца жизни ребенка
Table 4. Independent predictors of the transition of HIV infection to the stage of secondary diseases in the first three months of a child’s life

Факторы риска
Однофакторная 

модель
Многофакторная 

модель

ОШ 95% ДИ Р ОШ 95% ДИ Р

Коморбидная патология

Недоношенность
Prematurity 2,8 0,8—7,8 0,1697 — — — 

Врожденные пороки развития
Congenital malformations 2,4 0,8—6,5 0,1421 — — — 

Задержка внутриутробного развития
Intrauterine growth retardation 12,4 4,6—45,1 < 0,0001 4,7 0,8—25,7 0,0611

Перинатальное поражение ЦНС
Perinatal CNS damage 6,8 2,4—17,4 0,0019 2,4 0,8—8,4 0,1735

Активные формы врожденной инфекции
Active forms of congenital infection 15,6 4,9—55,3 < 0,0001 4,8 1,1—24,7 0,0233
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Трудности в дифференциальной 
диагностике пневмоний у детей
БЕВЗА С. Л.1, ПАРШИНА М. В.1, МОЛОЧКОВА О. В.1, КОВАЛЕВ О. Б.1, ЕГОРОВА Н. Ю.1, САХАРОВА А. А.2 
1 Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова 
Минздрава России (Пироговский университет), Москва
2 Детская городская клиническая больница No9 им. Г. Н. Сперанского ДЗМ

Цель: изучить клинико-лабораторные особенности внебольничной пневмонии у детей в препандемический период COVID-19
для совершенствования дифференциальной диагностики поражений дыхательных путей. Материалы и методы. Проведен
ретроспективный анализ 266 медицинских карт пациентов, находившихся в Детской городской клинической больнице №9
им. Г.Н. Сперанского ДЗМ в 2019 г. с направительным диагнозом — внебольничная пневмония. Для верификации диагноза
пневмонии использовали рентгенографическое исследование органов грудной клетки. Результаты. Внебольничная пневмония
протекала клинически схоже с острым и обструктивным бронхитом и другими респираторными заболеваниями, что создает
объективные трудности диагностики без применения лабораторных и инструментальных исследований.
Ключевые слова: внебольничная пневмония, дети, рентгенографическое исследование органов грудной клетки, диагностика

Difficulties in differential diagnostics of pneumonia in children
Bevza S. L.1, Parshina M. V.1, Molochkova O. V.1, Kovalev O. B.1, Egorova N. Yu.1, Sakharova A. A.2

1 Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia
2 Speransky Children's City Clinical Hospital No. 9, Moscow, Russia

Objective: to study the clinical and laboratory features of community-acquired pneumonia in children in the pre-pandemic period of COVID-19 to improve the
differential diagnosis of respiratory tract lesions. Materials and methods. A retrospective analysis of 266 medical records of patients treated at the Children's City
Clinical Hospital No. 9 named after G.N. Speransky of the Health Department of Moscow in 2019 with a referral diagnosis of community-acquired pneumonia
was carried out. To verify the diagnosis of pneumonia, chest X-ray was used. Results. Community-acquired pneumonia was clinically similar to acute and obstructive
bronchitis and other respiratory diseases, which creates objective difficulties in diagnosis without the use of laboratory and instrumental studies.
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Внебольничные пневмонии (ВП) у детей на протя-
жении длительного времени не теряют своей актуальности.
Согласно данным ВОЗ, в мире 14% всех случаев смерти у
детей в возрасте до 5 лет происходят в результате пневмо-
нии. В нашей стране болезни органов дыхания у детей в воз-
расте 0—17 лет занимают третье место в структуре причин
смерти после внешних причин и пороков развития. 

По данным государственного доклада «О состоянии
санитарно-эпидемиологического благополучия населения в
Российской Федерации в 2023 году», показатель заболева-
емости ВП детского населения был выше среднемноголетне-
го показателя на 16,8% (687,99 на 100 тыс.), а максималь-
ный показатель заболеваемости ВП наблюдался в возраст-
ной группе детей от 1 года до 2 лет (1465,5 на 100 тыс.).
При расшифровке этиологической структуры лабораторно
подтвержденных случаев ВП преобладали бактериальные
агенты (77,43 на 100 тыс. населения). Особенностью эпид-
сезона 2023 г. являлось повышение в этиологической струк-
туре внебольничных пневмоний частоты выявления Myco-
plasma pneumoniae преимущественно у детей в возрасте от

7 до 17 лет, наряду со снижением доли S. pneumoniae и
Haemophilus influenzaе во всех возрастных группах. 

В связи с тем, что многие жалобы и симптомы при пнев-
мониях совпадают с таковыми при других респираторных
заболеваниях, диагностика этой патологии у детей остается
сложной задачей. Несмотря на настороженность врачей ам-
булаторного звена по отношению к пневмониям, существует
вероятность неправильной диагностики данного заболева-
ния (как гипер- так и гипо-), что может приводить к неблагоп-
риятным последствиям для пациентов, в том числе к увеличе-
нию процента госпитализаций, их длительности, избыточно-
му назначению антибактериальных препаратов, развитию
осложнений и т.п. 

Согласно Клиническим рекомендациям Союза педиат-
ров, внебольничная пневмония (ВП) — это острое инфекци-
онное заболевание легочной паренхимы, диагностируемое
по синдрому дыхательных расстройств и/или физикальным
данным, а также инфильтративным изменениям на рентгено-
грамме. Кашель и подъем температуры до фебрильных цифр
являются основными и при этом мало специфичными симпто-
мами пневмонии. Менее чем в половине случаев при клини-
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ческом осмотре можно выявить патогномоничные для пнев-
монии изменения — притупление перкуторного звука, ос-
лабление дыхания, влажные мелкопузырчатые хрипы. Лабо-
раторные данные также не показывают «классический вари-
ант» в виде нейтрофильного лейкоцитоза с палочкоядерным
сдвигом влево. Отмечается умеренное повышение СОЭ и
СРБ, которые у трети пациентов остаются в пределах нормы
[1, 2, 3].

ВОЗ с начала 1980-х годов разрабатывает и внедряет
стратегию борьбы с пневмонией в странах с низким и сред-
ним уровнем дохода. Рекомендуется диагностировать «пнев-
монию» в случае выявления у детей (до 59 месяцев жизни)
таких симптомов, как кашель или затрудненное дыхание,
втяжение уступчивых мест грудной клетки и/или тахипноэ и
назначать в этом случае амоксициллин per os сроком до
5 дней без оценки клинического анализа крови и рентгено-
графии легких. Диагноз «тяжелой пневмонии» рекомендует-
ся ставить при выявлении у детей с кашлем или затруднен-
ным дыханием (стридором) в покое любого из следующих
признаков — невозможность есть или пить, неукротимая
рвота, судороги, сонливость или бессознательное состояние
[4]. Однако, в крупном исследовании по «Изучению эти-
ологии пневмоний для здоровья детей» (Pneumonia Etiology
Research for Child Health — PERCH) 2017 года, в которое во-
шли 4232 ребенка из 7 стран мира в возрасте от 1 до
59 месяцев с подозрением на тяжелые и очень тяжелые пнев-
монии, диагностированных по клиническим критериям ВОЗ,
почти в половине случаев не оказалось рентгенологических
доказательств пневмонии [5]. Также еще в нескольких иссле-
дованиях было показано, что нормальная рентгенограмма
обнаруживалась у 24%—72% детей с клиническими симпто-
мами тяжелой пневмонией по определению ВОЗ [9]. 

С целью лучшего понимания клинических диагностиче-
ских критериев пневмонии у детей ВОЗ создала исследова-
тельскую группу Pneumonia REsearch Partnership to Assess
WHO Recommendations (PREPARE). Была собрана база дан-
ных, включающая 285 839 случаев пневмонии у детей в
возрасте до 5 лет, в т.ч. госпитализированных. Уже публику-
ются работы, выполненные с использованием этой базы. Ис-
следователи, включившие в анализ более 15 000 детей, за-
метили, что нет ни одного высокоточного (патогномонично-
го) признака для диагностики пневмонии, в то время как
комбинации признаков имеют большую диагностическую
ценность. Объединив такие симптомы, как тахипноэ, кисло-
родную десатурацию и лихорадку более 380С, удавалось
чаще выявлять у пациентов рентгенологические признаки
пневмонии [7, 8]. 

В работе, проведенной в период 2014—2019 г. у 652 гос-
питализированных детей с рентгенологически подтвержден-
ной внебольничной пневмонией, была выявлена статистиче-
ски значимая обратная корреляция между тахипноэ и насы-
щением кислородом периферической крови у детей до 6 лет
с ВП и эти признаки были наиболее ассоциированы с пнев-
монией [9]. 

В обзоре Pneumonia Etiology Research for Child Health
(PERCH) исследователи отмечают, что у части детей, имею-
щих соответствующие клинические признаки пневмонии, на
рентгенограмме грудной клетки, сделанной в начале забо-
левания, не наблюдается каких-либо отклонений [10]. Не-
обходимо также дифференцировать инфильтративные изме-
нения, к которым относят любые патологические затемнения
легочной ткани. Различают инфильтрат, характерный для

бактериальной пневмонии — альвеолярный инфильтрат (уп-
лотнение, consolidation) на фоне которого не виден рисунок
легкого или край сердца/диафрагмы, и негомогенный ин-
фильтрат без четких границ, сквозь которые видны тени
бронхов и сосудов, характерный для микоплазменной пнев-
монии. Их, в свою очередь, необходимо дифференцировать
с участками гиповентиляции, периобронхиальными утолще-
ниями и др. [11]. 

На боковых рентгенограммах лучше визуализируются
долевой ателектаз, патология заднего реберно-диафраг-
мального синуса, жидкость в междолевых щелях, объемные
образования переднего средостения, например, тимомега-
лия, пневмонии, локализованные за тенью сердца или над
куполом диафрагмы. Решение о выполнении исследования в
боковой проекции должен принимать врач-рентгенолог пос-
ле изучения прямой рентгенограммы, т.к. доза облучения
при боковых рентгенограммах в 3—4 раза больше [12].

Но несмотря на все ограничения, преимуществом рент-
генографии грудной клетки является ее отрицательная про-
гностическая ценность, составляющая 98,8%, т.е. отсутствие
инфильтративных изменений на рентгенограмме исключает
пневмонию у большинства детей [13,14].

Цель: изучить клинико-лабораторные и инструменталь-
ные особенности ВП у детей для совершенствования диффе-
ренциальной диагностики поражений дыхательных путей.

Материалы и методы исследования
Проведен ретроспективный анализ 266 меди-

цинских карт пациентов, госпитализированных в Детскую
городскую клиническую больницу No9 им. Г.Н. Сперанского
ДЗМ в 2019 г. (накануне пандемии COVID-19) с направи-
тельным диагнозом — внебольничная пневмония. Для вери-
фикации диагноза пневмонии использовали рентгенографи-
ческое исследование органов грудной клетки, интерпретиро-
вавшееся врачом-рентгенологом. Первую группу составили
190 детей (71,4%) из 266, у которых диагноз ВП был под-
твержден в ДГКБ №9. Вторую группу составили 76 человек
(28,6%),у которых пневмония не была подтверждена рентге-
нологически (диагностировано острое респираторное забо-
левание, протекающее с бронхитом (в том числе микоплаз-
менным или хламидийным), у двоих детей был подтвержден
грипп, у одного коклюш). В связи с недостаточным количест-
вом данных в 11 историях болезни только 65 детей (24,4%)
были включены во вторую группу. Таким образом, дальней-
шему анализу подверглись 255 историй болезни детей. 

Для этиологической расшифровки заболевания у части
пациентов проведены: ПЦР мазков из носоглотки для обна-
ружения ДНК Mycoplasma pneumoniae (Mp) — 102 (40%),
ДНК Chlamydia рneumoniae (Cp) — 41 (16,1%), респира-
торных вирусов (аденовирус, РС-вирус, грипп А и В) — 129
(50,6%). Для обнаружения антител классов IgM и IgG к Mp
использовали ИФА у 168 (65,9%) пациентов, к Cp — у 76
(29,8%). Не были обследованы на наличие возбудителей
ОРВИ, Cp, и Mp 33 ребенка в связи с тем, что они проводи-
ли в стационаре малое количество дней. Культуральный ме-
тод исследования мокроты был использован у 19 из 190 де-
тей с ВП. У 11 детей получен рост S. viridans, у 8 детей —
«рост нормальной микрофлоры». Микоплазменная пневмо-
ния была установлена у 76 (40%) из 190 детей с ВП.

Статистическую обработку результатов выполняли в па-
кете SPSS 26 (IBM, США). Для проверки нормальности рас-
пределения использовали критерий Колмогорова-Смирно-
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ва. Качественные показатели представлены в формате аб-
солютных чисел с указанием долей (%) и доверительных ин-
тервалов (ДИ). В случае нормального распределения коли-
чественные переменные описывали как среднее значение
(М) и среднеквадратическое (стандартное) отклонение
(± SD); для распределений, отличающихся от нормальных,
использовали медиану и межквартильный интервал Ме
[25;75]. Для сравнения категориальных переменных исполь-
зовали критерий Хи-квадрат Пирсона и точный критерий
Фишера (двусторонний), для сравнения количественных пе-
ременных использовали t-критерий Стьюдента (в случае
нормального распределения) или непараметрический кри-
терий (U-критерий Манна-Уитни) в отсутствии нормального
распределения. Нулевую гипотезу отклоняли при значении
«р» равным ≤ 0,05.

Результаты и их обсуждение
В первой группе детей (табл. 1), в возрасте до

1 года было 2 ребенка (1,1%), от 1 года до 3 лет — 29
(15,3%), от 3 до 7 лет — 80 (42,1%), от 7 до 11 лет — 39
(20,5%), от 11 до 17 лет — 40 (21,1%). Средний возраст в

этой группе составил 5 лет, минимальный возраст 4 месяца,
максимальный 17 лет. 

Во второй группе пациентов с неподтвержденной пнев-
монией детей в возрасте до 1 года не было, в возрасте 1—
3 года — 8 (12,3%), 3—7 лет — 29 (44,6%), 7—11 лет —
16 (24,6%), 11—17 лет — 12 (18,5%). Средний возраст в
этой группе также составил 5 лет, минимальный возраст
2 года, максимальный — 17 лет. Статистически значимых
различий по критерию возраста не было. 

На догоспитальном этапе 109 человек получали анти-
бактериальную терапию: в 1 группе — 40%, а во второй
группе — 50,8% (табл. 2). Прием препаратов из группы мак-
ролидов достоверно чаще отмечался во второй группе
(20%), по сравнению с первой (7,4%) (р < 0,05). 

При поступлении в стационар (табл. 3) сатурация кисло-
рода ≤ 92% зафиксирована у 10 детей (5,3%) в группе с ВП
и только у 2 детей (3,07%) в группе с неподтвержденной ВП
(р > 0,05). Среди клинических симптомов диспноэ (одышка)
отмечалось у 42 (22,1%) и 3 (4,62%) детей первой и второй
групп соответственно (р < 0,05). Кашель чаще встречался в
первой группе (100%), чем во второй у детей с неподтверж-

Таблица 1. Распределение детей по возрасту и полу
Table 1. Distribution of children by age and gender

# — Точный критерий Фишера (двусторонний); ** — Критерий Хи-квадрат Пирсона; *— Критерий Манна-Уитни

Возраст 1-я группа, основная, ВП, n = 190 2-я группа, сравнения, без ВП, n = 65 Р

< 1 года, n, % 2 (1,1%) 0 > 0,05#

1—3 года, n (%) 29 (15,3%) 8 (12,3%) > 0,05**

3—7 лет, n (%) 80 (42,1%) 29 (44,6%) > 0,05**

7—11 лет, n (%) 39 (20,5%) 16 (24,6%) > 0,05**

11—17 лет, n (%) 40 (21,1%) 12 (18,5%) > 0,05**

Возраст, min, max 4 мес., 17 лет 2 года, 17 лет —

Средний возраст, годы, Ме [25;75] 5 [3;10] 5 лет [4; 9] > 0,05*

Мальчики, n (%, 95% ДИ) 110 (57,9%, 50,5—65,0) 38 (58,5%, 46,7—70,5) > 0,05**

Девочки, n (%, 95% ДИ) 80 (42,1%, 35,0—49,5) 27 (41,5%, 29,5—53,3) > 0,05**

Таблица 2. Лихорадка, продолжительность симптомов и антибактериальная терапия на догоспитальном этапе
Table 2. Fever, duration of symptoms and antibacterial therapy at the prehospital stage

*— Критерий Манна-Уитни; ** — Критерий Хи-квадрат Пирсона; # — Точный критерий Фишера (двусторонний)

Параметр 1-я группа, основная, ВП, 
n = 190

2-я группа, сравнения, без ВП, 
n = 65 Р

Лихорадка на догоспитальном этапе,
Ме [25;75], min, max 

39,0°С [38,5;39,5]
min 37,1°С,
max 40,6°С

39,0°С [38,2;39,6]
min 37,2°С,
max 41,0°С

> 0,05*

 Продолжительность симптомов от первых 
признаков до госпитализации в стационар, Ме 
[25;75], min, max

6 дней [4;9,3]
min 1 день,

max 30

6 дней [4;8]
min 1 день,

max 16
> 0,05*

Антибактериальная терапия на догоспитальном 
этапе, n (%), из них
— амоксициллин, n (%)
— амоксициллин + клавулановая к-та, n (%)
— цефалоспорины 2 и 3 поколения, n (%)
— макролиды, n (%)
— 2 антибактериальных препарата, n (%)

76 (40%)

24 (12,6%)
30 (15,8%)
15 (7,9%)
14 (7,4%)
7 (3,7%)

33 (50,8%)

6 (9,2%)
7 (10,8%)
3 (4,62%)
13 (20%)
4 (6,2%)

> 0,05**

> 0,05**
> 0,05**
> 0,05# 
< 0,05**
> 0,05**
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денной ВП (94%). Заложенность носа наблюдалась у боль-
шинства детей в обеих группах, однако во второй группе
встречалась статистически чаще (84,6%) по сравнению со
первой группой детей с ВП (71,1%). Ослабление дыхания
при аускультации фиксировалось в первой группе с ВП у
18,9%, во второй группе у детей без подтвержденной ВП у
1,54% (р < 0,05). Дыхательная недостаточность 1 степени
наиболее часто встречалась (р < 0,05) в группе с ВП (у 91
ребенка — 47,8%), чем во второй группе без ВП (5 детей —
7,7%), причем дыхательная недостаточность 2 степени была
зафиксирована у 20 человек в первой группе (10,5%) и не
отмечалась у детей в группе без ВП (р < 0,05). Симптомо-
комплекс из фебрильной лихорадки, снижения сатурации
≤ 92% и тахипноэ наблюдался у 8 детей из первой группы; а
во 2 группе у одного (p > 0,05). SpO2 ≤ 95%, лихорадка и
тахипноэ выявлены у 14,7% детей в группе ВП и у 4,6% па-
циентов в группе без ВП (p < 0,05).

При проведении аускультации легких (табл. 4) крепита-
ция или крепитация с сухими хрипами в группе с ВП была за-
фиксирована у 15 детей (6,3%), а во второй группе не
встречалась. В обеих группах регистрировались сухие свис-
тящие хрипы изолированно или в комбинации с влажными
хрипами, причем у 12 детей (18,4%) из второй группы без
верифицированной ВП были выявлены свистящие хрипы, тог-

да как у пациентов первой группы с ВП встречаемость дан-
ных побочных шумов составила 7,9%, (15 детей) (р < 0,05).
Полное отсутствие хрипов при проведении аускультации во
второй группе без ВП описывалось в два раза чаще (у 17
детей — 26,2%), чем группе детей с ВП (26 человек —
13,7%). 

В клиническом анализе крови (табл. 5), проведенном в
день поступления пациентов в стационар, показатели гемо-
глобина и эритроцитов были обычно в пределах нормальных
значений в обеих группах. Лейкопения < 4,0 х 109/л, на-
блюдаемая, как правило при ОРВИ, чаще отмечалась в
группе без ВП — у 12 детей (18,5%), тогда как в группе с ВП
лейкопения зафиксирована у 11 детей (5,8%). При этом
лейкоцитоз > 9 х 109/л встречался чаще у детей в группе с
ВП — у 67 (35,3%), по сравнению со второй группой — 13
(20%). Статистически значимо чаще у детей в группе без
подтвержденной рентгенологически пневмонии наблюда-
лись более низкие значения лейкоцитов (Ме 6,6 [4,5;10,2])
по сравнению с группой детей с ВП (Ме 7,7 [5,9;10,5]).

Значение С-реактивного белка (СРБ) выше > 30 мг/л,
считающееся характерным для типичных пневмоний, статис-
тически значимо чаще отмечалось в группе с ВП у 54 детей
(28,4%), в сравнении со второй группой без верифициро-
ванной ВП (у 9 детей — 13,8%), однако не более, чем у тре-

Таблица 3. Клинические проявления
Table 3. Clinical manifestations

*— Критерий Манна-Уитни; ** — Критерий Хи-квадрат Пирсона; # — Точный критерий Фишера (двусторонний)

Симптомы 1-я группа, основная, 
ВП, n = 190

2-я группа, сравнения,
без ВП, n = 65 Р

Температура при поступлении в стационар, Ме [25;75] Ме 36,9 
[36,6;37,4]

Ме 37,2  
[36,6;37,4] > 0,05*

ЧСС при поступлении в стационар, Ме [25;75] Ме 105 [90;116] Ме 108 [91;116] > 0,05*
Диспноэ (одышка) 42 (22,1%) 3 (4,62%) < 0,05**
Тахипноэ: 
Дети 2—12 мес., n
        —ЧД > 50, n (%)
Дети 1—5 лет, n 
        —ЧД > 40, n (%),
Дети старше 5 лет, n 
        — ЧД > 20, n (%)

76 (40%)
2
—
99

5 (5,1%)
89

71 (79,8%)

30 (46%)
—
—
26

0 (0)
39

30 (76,9%)

> 0,05**

> 0,05#

> 0,05**

Сатурация при поступлении, Ме [25;75]
SpO2 ≤ 92%, n (%)
SpO2 ≤ 95%, n (%)

Ме 97 [95;98]
10 (5,3%)

51 (26,8%)

Ме 98 [97;98]
2 (3,07%)
4 (6,2%)

< 0,05*
> 0,05#

< 0,05**

Кашель, n (%)
— малопродуктивный
— продуктивный
—смешанный
—отсутствует

190 (100%)
139 (73,2%)
51 (26,8%)

0
0

62 (95,4%)
46 (70,8%)
15 (23,1%)
1 (1,54%)
3 (4,62%)

> 0,05#
> 0,05**
> 0,05**
> 0,05#
> 0,05#

Гиперемия ротоглотки, n (%) 175 (92,1%) 60 (92,3%) > 0,05**

Заложенность носа, n (%) 135 (71,1%) 55 (84,6%) < 0,05**
Ослабление дыхания, n (%) 36 (18,9%) 1 (1,54%) < 0,05**
ДН 1 ст.
ДН 2 ст.

91 (47,8%)
20 (10,5%)

5 (7,7%)
0

< 0,05**
< 0,05#

Температура ?38 + SpO2 ≤ 95% + тахипноэ 28 (14,7%) 3 (4,6%) < 0,05#

Длительность госпитализации, 
Ме [25;75]

8 дней
[7;9]

Min 1 день,
Max 20 дней

5 дней
[3,3;7,8]

Min 1 день,
Max 12 дней

< 0,05*
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ти пациентов. Также обнаружено, что средний уровень СРБ
выше у детей в первой группе с ВП (Ме 11,1 [2,3;38,4]) по
сравнению со второй группой без ВП (Ме 3,9 [0,9;16,4])
(р < 0,05). По другим показателям достоверных различий не
было. При проведении рентгенографии органов грудной
клетки у 51 (78,5%) ребенка во второй группе (n = 65) отме-
чалось обогащение легочного рисунка за счет сосудистого
и/или перибронхиального компонента, снижения пневмати-
зации выявлено не было. В первой группе на рентгенограм-
ме определялся участок инфильтрации легочной ткани у 189
пациентов (99%). 

Во второй группе после исключения ВП методом рентге-
нографии были поставлены следующие клинические диагно-
зы: острый бронхит — 35 (53,8%), обструктивный бронхит —
11 (16,9%), ОРВИ — 12 (18,5%), тонзиллит — 2 (3,1%),
грипп — 2 (3,1%), инфекционный мононуклеоз — 1 (1,5%),
коклюш — 1 (1,5%), отит — 1 (1,5%). После постановки ди-
агноза было назначено лечение: в первой группе (n = 190)

100% детей с ВП получали антибиотикотерапию, во второй
группе 59 детей (90,8 %) принимали один антибактериаль-
ный препарат или комбинацию антибактериальных препа-
ратов. Не получали антибактериальную терапию только 6
детей (9,2%). 

В группе у детей с ВП (n = 190) в среднем длительность
госпитализации составила 8 дней [7;9], что статистически
значимо дольше (р < 0,05, критерий Манна-Уитни), чем во
второй группе сравнения (n = 65) — в среднем 5 дней
[3.3;7,8]. 

Наши исследования показали, что статистически значи-
мо (р < 0,05) чаще у детей с подтвержденной ВП встреча-
лись одышка, дыхательная недостаточность, снижение сату-
рации ≤ 95%, ослабление дыхания, чаще выслушивались
хрипы в том числе крепитация изолированно или в комбина-
ции с сухими хрипами, лейкоцитоз свыше > 9 x 109/л, повы-
шение СРБ > 30 мг/л, курс лечения был более длительным у
детей с ВП, чем у детей с другими диагнозами.

Таблица 4. Данные аускультации
Table 4. Auscultation data

** — Критерий Хи-квадрат Пирсона; # — Точный критерий Фишера (двусторонний)

Симптомы 1-я группа, основная, 
ВП, n = 190

2-я группа, сравнения, 
без ВП, n = 65 Р

Хрипы в легких 164 (86,3%) 50 (76,9%) > 0,05**

— влажные 99 (52,1%) 27 (41,5%) > 0,05**

— влажные и сухие 25 (13,2%) 5 (7,7%) > 0,05**

—крепитация/крепитация с сухими хрипами 15 (6,3%) 0 > 0,05#

—сухие свистящие/свистящие и влажные хрипы 15 (7,9%) 12 (18,4%) < 0,05**

— сухие 10 (5,3%) 6 (9,2%) > 0,05**

отсутствуют 26 (13,7%) 17 (26,2%) < 0,05**

Таблица 5. Показатели клинического анализа крови 
Table 5. Clinical blood test indicators

* — Критерий Манна-Уитни; ** — Критерий Хи-квадрат Пирсона; # — Точный критерий Фишера (двусторонний)

Лабораторный показатель 1-я группа, основная, ВП, 
n = 190

2-я группа, сравнения, без ВП, 
n = 65 Р

Гемоглобин г/л, М ( ± SD) 129,7 ( ± 10,5) 129,7 ( ± 9,95) > 0,05*

Эритроциты 1012 /л М ( ± SD) 4,8 ( ± 0,4) 4,8 ( ± 0,4) > 0,05*

Лейкоциты 109/л
min, max
< 4,0 x 109/л, n (%)
> 9,0 x 109/л,n(%)
> 15 x 109/л, n (%)

Ме 7,7 [5,9;10,5]
min 2,7, max 27,4

11 (5,8%)
67 (35,3%)
14 (7,4%)

Ме 6,6 [4,5;10,2] 
min 2,0, max 32,14

12 (18,5%)
13 (20%)
3 (4,6%)

< 0,05*

< 0,05**
< 0,05**
> 0,05#

Нейтрофилы Ме 54,2 [42,6;63,6] Ме 56,4 [37,9;65,5] > 0,05*

моноцитов, %, Ме [25;75] Ме 10 [8,1;12,8] Ме 10,4 ( ± 2,9) > 0,05*

лимфоцитов, %, Ме [25;75] Ме 29,9 [22,2;40,8] Ме 33,5 ( ± 15,1) > 0,05*

эозинофилов, %, Ме [25;75] Ме 1,5 [1,0;2,7] Ме 1,4 [1,4;2,9] > 0,05*

базофилов, %, Ме [25;75] Ме 1,3 [1,0;1,8] Ме 1,6 ( ± 0,7) > 0,05*

Тромбоциты 109 /л, М ( ± SD) Ме 252 [199,5—320,5] Ме 232 [180—319,3] > 0,05*

СРБ, мг/л, Ме [25;75]
> 30, n (%)
> 100, n (%)

Ме 11,1 [2,3;38,4]
54 (28,4%)

7 (3,7%)

Ме 3,9 [0,9;16,4]
9 (13,8%)
1 (1,5%)

< 0,05*
< 0,05**
> 0,05#
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У детей без ВП статистически чаще (р < 0,05) отмечались
заложенность носа, лейкопения < 4,0 x 109/л, сухие свистя-
щие хрипы или сухие свистящие в комбинации с влажными
хрипами.

Однако следует отметить, что ВП протекала клинически
схоже с острым и обструктивным бронхитом и другими респи-
раторными заболеваниями: фебрильная лихорадка (обычно
более 38,5°С), продуктивный или малопродуктивный ка-
шель (100% и 95,4%), влажные и сухие хрипы в легких
(13,3% и 7,7%), лейкоцитоз >15 x 109/л (у 7,4% и у 4,6%)
встречались с одинаковой частотой в первой и второй груп-
пах соответственно, что существенно осложняло диагности-
ку на амбулаторном этапе. Такие статистически чаще встре-
чающиеся при ВП симптомы, как одышка (у 22,1%), сниже-
ние сатурации ниже 95% (у 26,8%), ослабление дыхания
при аускультации легких (у 18,9%), крепитация (у 6,3%),
лейкоцитоз свыше > 9 x 109/л (у 35,3%), повышение СРБ
> 30 мг/л (у 28,4%), не могут быть клинически значимыми в
связи с регистрацией лишь в половине случаев. Полученные
нами данные согласуются с мировыми исследованиями. Так-
же, как и в нашей работе, в исследовании PERCH у детей с
ВП изменения на рентгенограмме, гипоксемия и хрипы
встречались чаще. Экспираторные сухие свистящие хрипы
(wheeze) напротив выслушивались реже у детей с ВП, чем у
детей без неё [15]. Один из главных симптомов пневмонии,
по определению ВОЗ, — тахипноэ, регистрировался в пер-
вой и второй группах в 40% и в 46% случаев соответствен-
но, демонстрируя малую специфичность данного симптома.

Современные методы диагностики и лечения пневмонии во
много основаны на данных исследований, где Streptococcus
pneumoniae и Haemophilus influenzae были двумя основными
патогенами, вызывающих инфекцию. Однако введение им-
мунизации против пневмококка, гемофильной инфекции
приводит к изменению этиологии ВП. Но в связи со сложнос-
тями лабораторной диагностики для выявления этиологиче-
ского фактора у детей, данные об этиологическом спектре
ВП на современном этапе разноречивы [16].

По данным государственного доклада о состоянии
санитарно-эпидемиологического благополучия населения в
городе Москве в 2023 г., из числа зарегистрированных пнев-
моний лабораторно было подтверждено 31,9% случаев. Сре-
ди этиологически расшифрованных случаев заболеваний
21,1% приходится на вирусные пневмонии. Бактериальные
пневмонии из числа лабораторно подтвержденных со-
ставили 78,9%, из них вызванные Mycoplasma pneumonia —
50,5%, Chlamydia pneumoniae — 7,1%, Streptococcus
pneumoniaе — 3,2%. Таким образом, в 2023 г. наблюдается
рост бактериальных возбудителей по сравнению с пери-
одом распространения COVID-19. Также обращает на себя

внимание рост доли пневмоний микоплазменной этиологии
(из числа бактериальных) в 2,6 раз по сравнению с 2022 г.
и на 22,9% по сравнению с 2019 г. («доковидным»), когда
также наблюдалось распространение микоплазменной ин-
фекции.

С учетом изменений в этиологической структуре ВП, не-
достаточной специфичности клинических симптомов сущест-
вует необходимость разработки новых, доступных на догос-
питальных этапах, диагностических методов. Ультразвуко-
вое исследование лёгких может быть дополнительным ме-
тодом диагностики при отсутствии инфильтративных изме-
нений на рентгенограмме (ранние сроки заболевания) и
для контроля эффективности лечения внебольничной пнев-
монии [17]. 

В Австралии авторы записывали по пять аудиофрагмен-
тов кашля и четыре симптома (лихорадка, острый кашель,
продуктивный кашель и возраст) у участников в возрасте
>12 лет, обратившихся с острыми респираторными симп-
томами в больницу и анализировали с помощью алгорит-
ма на базе смартфона. Алгоритм обеспечивал быструю и
точную диагностику ВП по сравнению с существующими
протоколами [18].

Комплексное разделение рентгенограммы грудной клет-
ки на 6 сегментов с последующим анализом при помощи
нейронных сетей, таких как RA-Unet и CBAM-ResNet, помо-
гают улучшить диагностику пневмонии у детей. Кроме этого,
данный метод может быть взят за основу для создания раци-
ональной радиологической стандартизированной класси-
фикации пневмоний у детей [19]. 

ВОЗ впервые в «Рекомендациях по некоторым аспектам
ведения детей до 10 лет с пневмонией и диареей» (2024 год)
рассмотрела новые методы диагностики, однако в связи с
недостаточным количеством накопленных данных пока не
рекомендует использовать УЗИ легких и цифровую аус-
культацию или алгоритм кашлевых звуков у детей в возрас-
те 2—59 месяцев с кашлем и/или затрудненным дыханием
для диагностики пневмонии вместо рентгенографии груд-
ной клетки. Но УЗИ может использоваться как дополни-
тельный тест [20]. 

Заключение
Наше исследование демонстрирует объективные труд-

ности, возникающие у педиатра при диагностике столь рас-
пространенного заболевания, как пневмония. После панде-
мии COVID-19 мы видим подъем заболеваемости ВП среди
детей, изменение их этиологической структуры, рост доли
бактериальных возбудителей до 79% и «атипичных» микро-
организмов до 57% среди них. Ситуация требует поиска но-
вых высокоспецифичных, эффективных, доступных методов
диагностики пневмоний. 
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Лимфаденит у детей и подростков: есть ли повод
для онкологической настороженности?
СЕРГИЕНКО Г. М.1, КОТОВИЧ М. М.1,2

1 Кузбасская детская клиническая больница им. проф. Ю.Е. Малаховского, г. Новокузнецк, Россия
2 Новокузнецкий государственный институт усовершенствования врачей — 
филиал ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России, г. Новокузнецк, Россия

Цель: провести анализ причин и клинического течения лимфаденитов у детей и подростков для своевременного выявления слу-
чаев злокачественной лимфаденопатии (ЛАП).  Материалы и методы: В период с января 2019 по декабрь 2023 года прове-
дено клиническое обсервационное исследование 268 пациентов с диагнозом лимфаденит. Результаты: Лимфадениты являют-
ся наиболее частой (56,5%) формой лимфаденопатии неуточненной причины на момент первого осмотра врача. Структуру
составили: инфекционные заболевания, в том числе туберкулезные поражения (30,6%), герпесвирусные инфекции (5,6%), бо-
лезнь кошачьей царапины (1,9%), а также урогенитальные (1,9%), стоматологические и ЛОР-патологии (1,9%). На долю лим-
фаденитов неуточненной этиологии приходится 56,0% случаев, при которых симптомы регрессируют на фоне эмпирической
терапии. Изолированные туберкулезные поражения периферических лимфатических узлов (л/у) оказались редки (1,1%). Ме-
диана возраста составила 8,0 (5;12) лет, чаще ЛАП выявлялась у детей 4—11 лет, соотношение мальчиков:девочек составило
1:1,4. Время от появления симптомов до обращения составляет 5 дней. Чаще всего поражаются шейные и паховые лимфоузлы
(48,3%), плотные или плотно-эластичные (89,1%) и болезненные (87,3%), медиана размера лимфоузлов составила 2,0 (1,3;
3,0) сантиметра. По данным УЗИ л/у наиболее часто отмечался пониженной эхогенности (88,9%), неоднородной эхострукту-
ры (71,9%), с усиленным или нормальным кровотоком (100,0%), наличием сохранной капсулы л/у. Антибактериальная тера-
пия назначалась большинству пациентов (83,3%). У 27 пациентов (17,4% от пациентов, получавших антибактериальную тера-
пию), получавших неоднократные курсы, не наблюдалось улучшений.
Ключевые слова: лимфадениты, лимфаденопатия, дети, диагностика, туберкулез, лимфомы

Lymphadenitis in children and adolescents: cause for oncologic suspicion? 
Sergienko G. M.1, Kotovich M. M.1,2

1Kuzbass Children's Clinical Hospital named after Prof. Y.E. Malakhovsky, Novokuznetsk, Russia
2 Novokuznetsk State Institute for Advanced Training of Physicians — branch of FGBOU DPO RMANPO of the Ministry of Health of Russia

Objective: to analyze the causes and clinical course of lymphadenitis in children and adolescents for timely detection of cases of malignant lymphadenopathy.
Materials and Methods: A clinical observational study of 268 patients diagnosed with lymphadenitis was conducted between January 2019 and December
2023. Results: Lymphadenitis was the most frequent (56.5%) form of lymphadenopathy of unspecified cause at the time of the first medical examination. The struc-
ture was composed of: infectious diseases, including tuberculosis lesions (30.6%), herpesviral infections (5.6%), cat scratch disease (1.9%), urogenital (1.9%),
dental and otorhinolangiologic pathologies (1.9%). Lymphadenitis of unspecified etiology accounted for 56.0% of cases in which symptoms regressed on empiri-
cal therapy. Isolated tuberculous lesions of peripheral lymph nodes were rare (1.1%). The median age was 8.0 (5;12) years, lymphadenopathy was detected
more often in children 4—11 years old, the ratio of boys:girls was 1:1.4. The time from symptom onset to treatment was 5 days. Cervical and inguinal lymph nodes
were most often affected (48.3%), dense or dense-elastic (89.1%) and painful (87.3%), the median size of lymph nodes was 2.0 (1.3; 3.0) centimeters. According
to the ultrasound data, the lymph nodes was most often marked by decreased echogenicity (88,9%), heterogeneous echo structure (71,9%), with increased or
normal blood flow (100,0%), presence of preserved lymph nodes capsule. Antibacterial therapy was administered to the majority of patients (83.3%). No im-
provement was observed in 27 patients (17.4% of patients receiving antibiotic therapy) who received repeated courses.
Keywords: lymphadenitis, lymphadenopathy, children, diagnosis, tuberculosis, lymphoma
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Лимфаденит — воспалительное увеличение лим-
фатического узла (л/у), возникающее в ответ на проникно-
вение в его ткань возбудителей инфекции или других раз-
дражающих агентов. Это отличает его от реактивной гипер-
плазии, при которой увеличение л/у связано с иммунным
ответом на инфекционный процесс или системное заболева-
ние [1, 2]. В зависимости от этиологии (бактерии, вирусы,
инородные тела и т. д.) лимфаденит может протекать в ост-
рой или хронической форме [3].

Острый лимфаденит, как правило, диагностируется без
сложностей. Он сопровождается болью, припухлостью пора-
женного л/у или группы л/у, гиперемией кожи и болезненно-
стью при пальпации. На гистологическом уровне острое вос-
паление проявляется инфильтрацией ткани л/у нейтрофилами
и незрелыми миелоидными клетками, которые преимущест-
венно скапливаются в синусах и медуллярных тяжах [4].

Некоторые вирусные инфекции (например, вирус Эпштей-
на-Барр, цитомегаловирус и ВИЧ) могут вызывать как лимфа-
денит, так и реактивную гиперплазию [5]. Хронические и гра-
нулематозные формы лимфаденита характеризуются длитель-
ным воспалением, нарушающим нормальную структуру л/у и
приводящим к гнойным или гранулематозным поражениям [6].

Диагностика лимфаденита в ряде случаев сложна из-за
сходной симптоматики с реактивной гиперплазией или зло-
качественной лимфаденопатией (ЛАП) [7, 8]. Для диффе-
ренциации воспалительных и онкогематологических процес-
сов важны комплексный анализ клинико-анамнестических
данных [9, 10], лабораторных показателей (включая уро-
вень С-реактивного белка, лактатдегидрогеназы, феррити-
на), а также методов визуализации (в первую очередь −
ультразвукового исследования) [11]. Особое внимание уде-
ляется выявлению признаков, требующих консультации он-
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когематолога: выраженное увеличение л/у (> 2 см), плотная
консистенция, отсутствие болезненности, спаянность между
собой или окружающими тканями, нарастающая тенденция
к увеличению в течение 2—4 недель, системные симптомы
(лихорадка, потеря веса, ночная потливость) [2,3,7,8,11].

Разработка алгоритмов диагностики и маршрутизации
пациентов с ЛАП [12, 13], первоначально расцененной как
лимфаденит, а также своевременное направление к онкоге-
матологу при наличии неблагоприятных клинических при-
знаков имеют ключевое значение для своевременной поста-
новки диагноза и дифференциального подхода к назначе-
нию антибактериальной терапии (АБТ).

Цель исследования: провести анализ причин и клиниче-
ского течения лимфаденитов у детей и подростков для свое-
временного выявления случаев злокачественной ЛАП.

Материалы и методы исследования
За период с января 2019 года по декабрь 2023 го-

да было проведено клиническое обсервационное исследова-
ние, включающее поперечный (одномоментный) и продольный
(временных серий) анализ документации и осмотров 4140
пациентов с заболеваниями, протекающими с синдромом
ЛАП. У 474 ( 11,4%) пациентов ЛАП была неуточненной при-
чины на момент первого обращения к врачу. Из них в иссле-
дование были включены 268 детей (56,5%) с лимфаденитами,
имеющие незначительные воспалительные изменения (отек,
болезненность) пораженных л/у. Из исследования исключа-
лись дети с острыми респираторными инфекциями; с инфици-
рованными ранами, травмами, ссадинами, укусами насеко-
мых, стрептодермией, гидраденитами при поражении дренаж-
ного л/у; болезнью кошачьей царапины (при наличии явных
признаков контакта с кошками); герпетическими инфекциями
(при наличии патогномоничных высыпаний); гнойными лимфа-
денитами (диагностированных клинически и по данным УЗИ).

Дополнительно были проанализированы исходы 859
случаев изолированных мезаденитов, как частных форм
ЛАП. Эти пациенты не вошли в исследование в связи с суще-
ственными отличиями в возрасте и клинической картине.

Методология исследования состояла из несколько по-
следовательных этапов: осмотры участковых врачей, кон-
сультаций узких специалистов, в том числе детских онколо-
гов-гематологов на амбулаторном этапе. При необходимости
организовывалось обследование в условиях стационара. Ис-
следование включало клинические методы (сбор жалоб,
анамнеза, физикальное обследование с целью оценки л/у,
клинического фона, экстранодулярных симптомов), лабора-
торные методы (общий анализ крови (ОАК), биохимическое
исследование крови, маркеры вирусных инфекций методом
ИФА, ПЦР), бактериологические исследования, реакция
Манту и диаскинтест, инструментальные методы (УЗИ, МРТ,
МСКТ), а также, по показаниям — биопсия л/у с последую-
щим морфологическим исследованием. Статистическая обра-
ботка данных выполнялась в программе IBM SPSS Statistics.

Результаты и их обсуждение
В исследуемой группе мальчиков было 112

(41,8%), девочек — 156 (58,2%), соотношение — 1:1,4
(М:Ж). Распределение пациентов по возрастам отражено на
рисунке 1. Медиана возраста составила 8,0 (5;12) лет, ча-
ще лимфаденит выявлялся у детей 4—11 лет.

У 150 пациентов (56,0%) причина лимфаденита не была
установлена в процессе обследования. Туберкулез выявлен
у 82 пациентов (30,6%), из них у 73 — туберкулез внутри-
грудных лимфоузлов, у 9 — туберкулез периферических л/у,

который в 3 случаях сочетался с поражением других органов
и систем (туберкулезный остит, коксит, туберкулез внутри-
грудных л/у). В 10 случаях туберкулез сочетался с ВИЧ-ин-
фекцией. Герпесвирусная инфекция диагностирована у 15 па-
циентов (5,6%), гнойно-некротический процесс (по результа-
там вскрытия л/у, при клиническом обследовании явных при-
знаков гнойного процесса не обнаруживалось) — 5 случаев
(1,9%), болезнь кошачьей царапины (при отсутствии анамнес-
тических данных о контакте с кошкой) — 5 случаев (1,9%).
У 5 пациентов (1,9%) выявлена сопутствующая урогинеколо-
гическая патология; бактериальный характер подтвердился
у 4 больных (1,5%) (Staphylococcus aureus), у 2 (0,75%) де-
тей — стоматологическая или ЛОР-патология. Основные
причины лимфаденитов представлены на рисунке 2.

Все пациенты (193), за исключением тех, у кого была вы-
явлена внутригрудная ЛАП, жаловались на наличие образо-
вания или припухлости л/у, при этом у 131 ребенка (69,3%)
отмечалась болезненность при пальпации. Повышение тем-
пературы отмечалось у 44 детей (16,4%), субфебрильная —
у 21 ребенка (7,8%), фебрильная — у 26 (9,7%), увеличе-
ние печени и/или селезенки и/или В-симптомы (необъясни-
мые подъёмы температуры, похудение, ночная потливость)—
у 11 (4,1%) и у 1 (0,4%) ребенка соответственно.

Медиана размера л/у составила 2,0 (1,3; 3,0) санти-
метра, локальная ЛАП наблюдалась в 85,1% случаев (у 228
из 268 пациентов). Изолированные поражения чаще затра-
гивали внутригрудные (у 65 детей, 28,5%), паховые (у
56 детей, 24,6%) и шейные л/у (у 53 детей, 23,2%). Пора-
жение надключичных л/у отмечалось в 6 случаях (2,2%), в
4 случаях (1,5%) было связано с туберкулезом, в 2 случаях
(0,74%) причина оставалась неуточненной. Регионарная
ЛАП отмечена у 30 пациентов (11,2%). Генерализованная
ЛАП выявлена в 10 случаях (3,7%) у пациентов с туберкуле-
зом, ВИЧ-инфекцией, болезнью кошачьей царапины и
ВЭБ-инфекцией. Наиболее часто отмечались плотные или
плотно-эластичные (89,1%), болезненные при пальпации
(87,3%), подвижные (60,0%) л/у, неспаянные (0%) с други-
ми л/у или окружающими тканями, редко образующие конг-
ломераты (5,2%).

Общий анализ крови выполнен у 206 пациентов (76,9%),
у 128 (62,1%) изменений не отмечено, у 67 (32,5%) выявлен
лейкоцитоз нейтрофильного характера. Биохимическое ис-
следование крови выполнено у 108 пациентов (40,3%). Из-
менения в биохимическом анализе крови обнаружены у 29
(26,8% от числа пациентов, которым проводилось исследо-
вание биохимического исследования крови), уровень С-ре-
активного белка был повышен у 20 из 37 обследованных
(54,0%). По данным УЗИ наиболее часто отмечался л/у по-
ниженной эхогенности (88,9%), неоднородной эхоструктуры
(71,9%), с усиленным или нормальным кровотоком (100,0%),
наличием сохранной капсулы (67,8%). Окружающие ткани —
повышенной эхогенности (62,2%), однородной эхоструктуры
(67,8%). Статистически значимой связи (r = 0,164) между кли-
ническим описанием л/у в форме конгломерата и наличием
конгломерата л/у по данным УЗИ не выявлено (p = 0,172). 

Среди 859 пациентов с острым мезаденитом выявлены
3 случая злокачественной патологии: лимфома Беркитта,
В-клеточные лимфомы II и III стадии. 

АБТ проводилась у 155 пациентов (83,3% детей за иск-
лючением пациентов с туберкулезом). У 27 пациентов
(17,4% детей, получавших АБТ), получавших неоднократ-
ные курсы АБТ, не наблюдалось улучшений. У 22 пациентов
(8,6%) при вялотекущем гнойном процессе была проведена
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операция вскрытия л/у, а у 8 (3,0%) — эксцизионная биоп-
сия с последующим гистологическим исследованием, по ре-
зультату которого в 2 случаях обнаружен туберкулез пери-
ферических л/у, в 1 случае было диагностировано хрониче-
ское воспаление, в еще 1 случае был обнаружен БЦЖит, в
4 случаях была выявлена злокачественная патология (Ходж-
кинские и неходжкинские лимфомы).

Представляем клинические случаи, демонстрирующие
трудности, которые могут возникнуть при диагностике ЛАП.
Получено информированное согласие.

Клинический пример 1. Мальчик, 6 лет, до болезни
считался здоровым. В течение 3 дней родители отметили бо-
лезненное образование в области правой паховой связки.
Госпитализированы в хирургическое отделение, заболева-
ние расценено как лимфаденит в стадии инфильтрации (раз-
мер л/у до 3 см). В ОАК: СОЭ 8 мм/ч, лейкоциты 9,7 x
x 109/л, нейтрофилы 89%, остальные показатели не изме-
нены. По данным УЗИ лоцировался увеличенный овальный
гипоэхогенный л/у с ровным контуром, средостение его
дифференцируется. Структура мелкозернистая, кровоток
активный. Размер л/у — 2,9 x 1,5 см. Чуть выше и медиаль-
нее — еще два л/у размером до 0,7 см. По заключению
УЗИ, признаки пахового лимфаденита справа без деструк-
тивных измененний. В лечении получал АБТ (цефазолин) в
течение 7 дней. За время приема АБТ клинической и ультра-
звуковой динамики размеров л/у не отмечено. 

Через 1 месяц в связи с сохраняющимся образованием
ребенок повторно госпитализирован в хирургическое отде-
ление. В объективном статусе: состояние удовлетворитель-
ное, не лихорадил. Повторный ОАК: эритроциты 4,96 x
x 1012/л, гемоглобин 131 г/л, лейкоциты 4,92 x 109/л,
тромбоциты 364 x 109/л, лимфоциты 35,6%, нейтрофилы
51,4%, моноциты 7,1%.

По данным УЗИ, группа увеличенных л/у с четким ров-
ным контуром, гипоэхогенные, структура была нарушена,
ближе к «губчатой», средостение дифференцировалось.
Кровоток картировался по центральным отделам. Макси-
мальный размер одного л/у — 3,6 x 1,9 см, рядом — более
мелкие л/у. Так же изменены и увеличены л/у правой под-
вздошной области, области малого таза справа, максималь-
ный размер этих л/у 2,6 x 1,3 см. Деструктивных изменений
нет. Слева паховые и подвздошные л/у не изменены. Заклю-
чение УЗИ: Патологически измененные л/у паховой и под-
вздошной областей справа (лимфома?). Проведены: опера-
ция иссечения л/у с последующим гистологическим исследо-
ванием, костномозговые пункции и трепанобиопсия. 

Диагноз: В-лимфобластная лимфома, IV стадия с пора-
жением забрюшинных л/у, л/у правой паховой области,
костного мозга. 

В данном случае имело место недооценка динамики л/у
на фоне АБТ, что должно было стать основанием для углуб-
ленной диагностики, включая биопсию с последующим гис-
тологическим исследованием в более ранние сроки.

Клинический пример 2. Мальчик, 10 лет, до болезни
считался здоровым. Заболел остро с появления отека и боли
в правой подчелюстной области и верхней 1/3 шеи справа.
Отек правой половины лица. Затруднение дыхания. По мес-
ту жительства консультирован хирургом. Заключение: лим-
фаденит. ОАК через 4 дня от появления жалоб: без отклоне-
ний от нормы. В лечении: курс АБТ (амоксициллин/клавуло-
новая кислота в течение 7 дней). На лечении отек и разрых-
ленность тканей в области шеи и лица уменьшились, но не
исчезли. Болевая симптоматика регрессировала, но обра-

зование в дальнейшем продолжило увеличиваться. Через
2 недели госпитализирован после осмотра онкогематолога
в отделение детской онкологии, гематологии, где проведена
биопсия л/у с последующим гистологическим исследовани-
ем, проведены костномозговые пункции и трепанобиопсия. 

Диагноз: Лимфома Ходжкина, вариант лимфоидного преоб-
ладания, поражение подчелюстных и шейных л/у, стадия IIA.

В данном клиническом случае на первых этапах было ди-
агностировано воспаление л/у, что является достаточно ти-
пичным с учетом локализации и клинической картины. Одна-
ко, наличие затрудненного дыхания и отсутствие клиниче-
ской динамики на фоне АБТ послужили поводом для
исключения онкологической патологии. 

Несмотря на кажущуюся простоту диагностики лимфаде-
нитов у детей, основывающуюся на анамнезе, общем осмот-
ре, пальпации и оценке экстранодулярных синдромов, в кли-
нической практике могут возникать определенные труднос-
ти. Нормальные размеры л/у у детей зависят от их локализа-
ции и возраста, что затрудняет их интерпретацию, особенно у
подростков [14]. Как показали результаты нашего анализа,
клиническое описание л/у не всегда соответствовало резуль-
татам ультразвукового исследования. Так, когда врачи описы-
вали л/у в форме конгломератов, УЗИ не подтверждало этих
данных, и наоборот. Данное несоответствие подчеркивает
субъективность физикального осмотра и демонстрирует важ-

Рисунок 1. Распределение по возрастным группам среди па-
циентов с лимфаденитами, n = 268 
Figure 1. Age group distribution among patients with lymphadeni-
tis, n = 268 
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Рисунок 2. Основные причины лимфаденитов у детей, n = 268 
Figure 2. Main causes of lymphadenitis in children, n = 268
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ность использования УЗИ, как более объективного и доступ-
ного дополнительного метода диагностики. 

При исследовании причины лимфаденитов, несмотря на
проводимые мероприятия в рамках клинических рекоменда-
ций, этиологический агент оставался неуточненным у 56,0%
пациентов. В общей структуре преобладала инфекционная
патология, что согласуется с данными литературы [3,13,15].
Герпесвирусная инфекция, в том числе, вызванная вирусом
Эпштейна-Барр, является одной из часто встречающихся
причин воспаления л/у что подтверждается результатами

проведенного исследования. Большинство пациентов с лим-
фаденитами получали АБТ с положительным эффектом, что
не требовало последующей верификации этиологии диагно-
за и косвенно подтверждало инфекционную причину ЛАП.
Однако стоит отметить, что в ряде случаев, особенно при
герпетической инфекции, антибиотики не оказывают значи-
мого эффекта, что может потребовать дальнейших диагнос-
тических мероприятий для уточнения причины заболевания.
Обращает на себя внимание большое количество больных
туберкулезом л/у (30,6% от всех пациентов), что является

Рисунок 3. Алгоритм тактики ведения пациентов с лимфаденитами
Figure 3. Algorithm of management of patients with lymphadenitis
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региональной особенностью Кемеровской области-Кузбас-
са (заболеваемость туберкулезом среди детского населения
составляет 43 случая на детское население за 2023 год).
Однако, туберкулез периферических л/у оказался доста-
точно редкой патологией (всего 6 случаев за 5 лет наблюде-
ния) и в половине случаев сочетался с поражением других
органов и систем (туберкулезный остит, коксит, туберкулез
внутригрудных л/у). 

При проведении дифференциальной диагностики ЛАП
должны обязательно обсуждаться злокачественные заболе-
вания, такие как лимфомы, лейкозы, метастатические пора-
жения и другие опухоли. Это имеет решающее значение для
своевременного установления правильного диагноза и оп-
ределения тактики лечения. Указанные аспекты были нагляд-
но проиллюстрированы в описанных клинических примерах,
а также в анализе исходов пациентов с мезаденитами.

В случаях, когда отсутствует динамика размеров л/у при анти-
биотикотерапии, по исключению туберкулеза и герпесвирусных
инфекций, или имеются неблагоприятные клинические предикторы
(необъяснимые подъёмы температуры, похудение, ночная потли-
вость, генерализованный характер ЛАП, надключичная локализа-
ция, наличие цитопении в ОАК, специфические ультразвуковые

характеристики) [8,15] необходимо в круг дифференциального
диагноза включать злокачественные процессы.

Заключение
Лимфадениты представляют собой наиболее рас-

пространённую форму ЛАП неуточнённой этиологии при
первичном обращении к врачу. Основные причины включа-
ют инфекцию, в том числе туберкулёз, герпесвирусную ин-
фекцию, а также урогинекологические, стоматологические и
ЛОР-заболевания. В большинстве случаев (56,0%) этиоло-
гический агент остается неуточненным и симптомы регресси-
руют на фоне эмпирической АБТ, что косвенно подтверждает
инфекционную этиологию процесса. Наиболее часто поража-
ются шейные и паховые л/у, которые, как правило, плотные и
болезненные, медиана размера — 2,0 см. Ультразвуковое ис-
следование является информативным методом, позволяющим
с высокой степенью уверенности верифицировать воспали-
тельные изменения в л/у или окружающих тканях.

Тем не менее, с целью минимизации риска злокачественных
лимфопролиферативных заболеваний мы предлагаем алго-
ритм (рис. 3) ведения пациентов с лимфаденитами. Это должно
помочь врачам первичного звена своевременно заподозрить
онкологические процессы и направить пациентов на дополни-
тельные обследования и консультацию онкогематолога. 
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Клинические случаи гемолитико-уремического
синдрома у детей с эшерихиозами

1, ГАШИНА Е. А.1, ЛОБОВА Е. Ф.1, ПУЗЫРЕВА Л. В.1, МЕРСОН И. С.2

1 Омский государственный медицинский университет Минздрава России
2 БУЗОО ГКБ №1 г. Омска, детский инфекционный стационар

В структуре детской инфекционной заболеваемости ГУС остается значимой проблемой, так как может привести к летальному
исходу или формированию хронической патологии почек. Наиболее уязвимой группой являются дети в возрасте до 5 лет. Раз-
витие ГУС при бактериальных кишечных инфекциях чаще встречается как спорадическая заболеваемость в летне-осенний пе-
риод. Материалы и методы. В статье представлены клинические наблюдения пациентов, находившихся на лечении в детском
инфекционном стационаре БУЗОО ГКБ№1 им. А.Н. Кабанова г. Омска. Во всех случаях развитию ГУС предшествовали симп-
томы острой кишечной инфекции средней степени тяжести. Клинико-лабораторные проявления соответствовали типичному ва-
рианту развития ГУС. При проведении бактериологического исследования испражнений возбудители кишечной группы не бы-
ли выявлены. И только в двух случаях был идентифицирован этиологический фактор с помощью ПЦР.
Ключевые слова: дети, гемолитико-уремический синдром, ГУС, тромботическая микроангиопатия, ТМА
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Among other children infectious diseases hemolytic-uremic syndrome (HUS) remains a significant issue since it can lead to death or chronic kidney pathology. The
most vulnerable group are children under the age of 5. The progression of HUS triggered by bacterial intestinal infections is more likely to occur as a sporadic dis-
ease in the summer-autumn period. Materials and methods. The article describes clinical observations of patients undergoing treatment at the children infectious
hospital at the Budgetary Healthcare Institution of Omsk Oblast City Clinical Hospital №1 named after A.N. Kabanov in Omsk. In each case the development of
HUS was preceded by symptoms of acute intestinal infections of medium severity. Сlinical and laboratory manifestations matched the classic version of HUS development.
When conducting bacteriological research of stool, causative agents of intestinal infections were not identified. Only in two cases etiological agent was identified
using PCR.
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Гемолитико-уремический синдром (ГУС) в струк-
туре осложнений инфекционных заболеваний у детей оста-
ется значимой проблемой, так как может привести к леталь-
ному исходу или формированию хронической патологии по-
чек. Гемолитико-уремический синдром является одним из
патологических процессов, относящихся к тромботическим
микроангиопатиям (ТМА). Общими признаками ТМА явля-
ются микроангиопатический гемолиз, тромбоцитопения и
тромбы в сосудах микроциркуляторного русла, ведущие к
повреждению конечных органов. Выделяют два основных ва-
рианта ГУС: типичный-тГУС (обусловленный инфекционным
заболеванием) и атипичный- аГУС. В структуре инфекцион-
ной патологии наиболее частой причиной ГУС и тромботи-
ческой тромбоцитопенической пурпуры (TTП) является ост-
рая кишечная инфекция, вызванная энтерогеморрагической
Escherichia coli, продуцирующей шига-токсин (STEC) [1]. По
данным зарубежных исследователей стран Европы и Амери-

ки, в 90% причиной развития тГУС также является STEC-ин-
фекция [2, 3].

Достоверных статистических данных по распространен-
ности данного синдрома в доступной научной литературе
нет, так как тГУС является осложнением основного заболе-
вания. Этот синдром чаще регистрируется в виде спорадичес-
ких случаев или небольших вспышек. Известно, что в
г. Москве частота заболеваемость тГУС составляет 2—3 слу-
чая, в Московской области — 4—5 случаев, в Самарской
области — 1—2,5 случая на 100 000 детского населения в
год [4]. Согласно данным Карпович Г.С. и соав., в г. Новоси-
бирске начиная с 1991 г. установлено 44 случая развития
тГУС у детей [5]. За последние двадцать лет в Оренбургской
области зарегистрировано 86 случаев гемолитико-уремиче-
ского синдрома у детей, при этом в 2011—2014 годах отме-
чался рост частоты, а в 2015—2020 годах — его снижение
[6]. Заболеваемость тГУС в Беларуси в 2021 году состави-
ла 5,0 на 100 000 детей младше 15 лет (80 случаев) и соот-
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ветственно 10,6 на 100 000 детей младше 5 лет (59 случаев).
В октябре 2021 г. зафиксирована самая массовая вспышка
тГУС в Беларуси, включавшая 45 случаев заболеваемости
детей, преимущественно из 3 регионов страны: г. Минск —
17, Минская область — 16, Витебская область — 11 [7]. По
данным Всемирной организации здравоохранения в некото-
рых странах, таких как Аргентина, Бангладеш, ЮАР, штате
Калифорния США встречаемость тГУС достигает 10,5 слу-
чаев на 100 000 человек в год.

На сегодняшний день не имеется четкой корреляции меж-
ду заболеваемостью и возрастом пациентов, хотя доказано,
что частота инфекций, связанных со STEC, в педиатрических
учреждениях выше, чем у взрослых. В частности, в группе
повышенного риска находятся дети в возрасте до пяти лет
[8], причем пик заболеваемости приходится на период от
шести месяцев до двух лет [9]. По данным Байко С.В. и соав.,
основную долю пациентов с тГУС также составили дети
младше 5 лет (74%), без существенной разницы по полу [7].

Гемолитико-уремический синдром — полиэтиологиче-
ский, патологический процесс, характеризующийся гемоли-
тической анемией, тромбоцитопенией с геморрагическим
синдромом и поражением почек с развитием острой почеч-
ной недостаточности (ОПН) [10]. Классический вариант
синдрома имеет инфекционное происхождение и связан с
энтероколитом, вызванным в большинстве случае продуци-
рующей шигатоксин E. coli O157:H7 (STEC). На сегодняш-
ний день перечень инфекционных агентов, вызывающих
тГУС, значительно расширен за счет других серотипов STEC,
Sh. dysenteriaе, S. typhi, Str. pneumoniae, N. meningitidis, ви-
руса гриппа типа A (H1N1) и SARS-CoV2. По данным Се-
мейко Г.В. и соав., в группе детей с тГУС (54) у 39 (72,2%)
пациентов обнаружены гены бактериальных патогенов: (ди-
ареегенная E. сoli, Campylobacter, Clostridiumdifficile, Bacter-
oidesfragilis) — у 23 (42,6%), вирусных патогенов (рота-, но-
ро-, адено-, саповирусов) — у 11 (20,4%), у 2 детей (3,7%)
выявлены гены простейшего (Cryptosporidium), а у 3 детей
(5,6%) — гены и вирусных и бактериальных патогенов [11].
Во время вспышки кишечной инфекции, осложненной тГУС,
в г. Омске в 2009 г. была выявлена микст-инфекция — энте-
рогеморрагическая E. coli О157:Н7 в сочетании с ротавиру-
сами и норовирусами [12]. В настоящее время среди причин
тГУС также рассматривается условно-патогенная микро-
флора, в частности, зафиксирована вспышка кишечной ин-
фекции, вызванная Citrobacter freundii, продуцирующим ши-
гаподобный токсин.

Основным патогенетическим механизмом данного синд-
рома является токсинемия. Проникновение шигатоксина
(Stx) в кровь осуществляется из кишечника межклеточным
путем с помощью энтероцитов, далее токсин поступает в
кровь и разносится к органам мишеням. Из-за постепенного
разрушения ворсинок развивается сначала диарея, а потом
гемоколит. На сегодняшний день накапливается информа-
ция об эволюции патогенных штаммов E. сoli и появление у
них шигоподобных токсинов. А также известен факт наличия
у данных возбудителей генов беталактамаз расширенного
спектра, которые определяют устойчивость к большинству
беталактамных антибиотиков, включая цефалоспорины 1—
4-го поколения.

На примере энтерогеморрагических штаммов E. coli про-
цесс адгезии посредством интимина, происходит через свя-
зывание токсина с глоботриаозилцерамидом (Gb3) на эндо-
телиальных клетках. Глоботриаозилцерамид присутствует

на всех эндотелиальных клетках, в том числе в клетках по-
чечных канальцев [13]. Исследования, опубликованные в
журнале Lancet, показали, что в кровотоке свободного ши-
гатоксина нет, так как он связан с моноцитами, эритроцита-
ми и тромбоцитами, а количество связанного Stx напрямую
зависит от почечного повреждения [14]. Большое количест-
во рецепторов, с которыми связывается шигатоксин, распо-
ложено в кишечнике, на поверхности нейтрофилов, моноци-
тов, клеток ЦНС. Повреждение эндотелиальных клеток при-
водит к формированию в мелких артериях и капиллярах
микротромбов, состоящих из тромбоцитов, фибрина и ги-
алина. В результате этого процесса снижается скорость кро-
вотока и клубочковой фильтрации, уменьшается перфузия
канальцев, что ведет к их дисфункции, а в дальнейшем не-
крозу коркового вещества с развитием острой почечной не-
достаточности. 

Клиническая картина классического варианта ГУС начи-
нается с появления в продромальном периоде болей в животе,
рвоты и других диспепсических симптомов. Через 1—2 дня от
начала продромального периода развивается необильная
диарея. К 3—4 дню отмечается примесь крови в кале и боле-
вой синдром, который чаще носит спастический характер,
но может принимать картину острого живота. В последую-
щем усиливаются общеинтоксикационные и неврологиче-
ские симптомы, на фоне которых появляются признаки гемо-
литической анемии и острое повреждение почек.

К моменту развития ГУС диарея, как правило, прекра-
щается, но может сохраняться и до 2-х месяцев. У каждого
заболевшего STEC-инфекцией, осложненной ГУС, наблюда-
ется триада признаков: Кумбс-негативная микроангиопати-
ческая гемолитическая анемия, острая почечная патология и
тромбоцитопения. У 25—75% детей появляются поражения
центральной нервной системы, что приводит к изменению
поведения и различным проявлениям, включая вялость или
гипервозбудимость. Нарушение сознания разной степени
наблюдается у 70—80% больных, а судорожный синдром
развивается у 70% детей с этой патологией [15, 16]. При-
знаки острого почечного поражения обычно регистрируют-
ся ко 2—4 дню, в виде олигурии или анурии, и изменения
цвета мочи за счет гематурии или гемоглобинурии. Острый
период заболевания при благоприятном течении, как прави-
ло, длится в течении 1—2 недель, с последующим улучшением
состояния до полного исчезновения клинических симптомов.
Олигоанурия может сопровождать заболевание на протяже-
нии всего времени, после чего чаще функция почек восстанав-
ливается в полном объеме. По данным Карпович Г.С. и соав.,
полное выздоровление, без развития каких-либо нарушений,
зафиксировано у 56,8% детей, развитие ХБП отмечено у
20,5% пациентов, летальный исход ГУС — у 22,7% [5].

Согласно клиническим рекомендациям критериями, по-
зволяющими заподозрить или установить диагноз STEC-ГУС
являются:  отсутствие семейного анамнеза; возраст дебюта
ГУС 6 мес. — 5 лет; развитие ГУС на фоне кишечной инфекции
(признаки поражения ЖКТ, диарея, гемоколит); МАГА: сниже-
ние гемоглобина и гематокрита, анизоцитоз, лейкоцитоз со
сдвигом формулы влево, ретикулоцитоз, проба Кумбса отрица-
тельная, повышение ЛДГ, снижение концентрации гаптоглоби-
на; потребление тромбоцитов: тромбоциты < 150 000/мм2 или
число тромбоцитов уменьшено > 25%, не выходя за границы
нормы; повышается уровень трансаминаз, непрямого били-
рубина, креатинина, мочевины, остаточного азота; орган-
ная дисфункция: поражение почек, сердечно-сосудистой



36

Белан Ю. Б. и др. Клинические случаи гемолитико-уремического синдрома у детей с эшерихиозами

C M Y K 36 36 36 36

системы, легких, ЖКТ, органа зрения и др.; положительный
результат посева кала или наличие Escherichia сoli/Shigella
dysenteriae type1 в культуре фекалий методом ПЦР; безре-
цидивное течение [10].

Цель: демонстрация собственных клинических наблюде-
ний течения ГУС у детей на фоне острой кишечной инфекции.

Материалы и методы
Получено информированное согласие родителей.

Представлены клинические наблюдения пациентов, нахо-
дившихся на лечении в детском инфекционном стационаре
БУЗОО ГКБ№1 им. А.Н. Кабанова г. Омска. Публикация
материала была одобрена этическим комитетом Омского
государственного медицинского университета Минздрава
РФ (протокол от 12 марта 2020 г. №118).

Результаты и их обсуждение
За период с 2009 по 2023 годы в г. Омске заре-

гистрированы две вспышки ГУС на фоне острой кишечной
инфекции у детей. В 2009 г. под наблюдением было 17 де-
тей в возрасте от 5 мес. до 2,5 лет, из них 9 пациентов нахо-
дились на гемодиализе. У 7 в анализах кала методом ИФА
был обнаружен веротоксин, а у 6 пациентов дополнительно
были выделены антиген или РНК ротавирусов и норовирусов
[12]. Летом 2023 г. также была зарегистрирована вспышка
ГУС на фоне острой кишечной инфекции у 5 детей, 2 из кото-
рых находились на гемодиализе. Возраст детей составлял от
3 до 5 лет, преобладали девочки (девочки — 4, мальчик — 1).
Все дети при поступлении были обследованы на COVID-19,
результаты — отрицательные. Дети поступали в инфекцион-
ный стационар: 2 — посредством СМП, 2 — переведены из
других стационаров и 1 — самообращение. При поступле-
нии у всех детей были симптомы острой кишечной инфекции.
В эпидемиологическом анамнезе не было выявлено источни-
ков ОКИ, в питании фигурировали разнообразные продук-
ты: мясо, овощи, фрукты и молочные продукты. Все анализи-
руемые случаи не связаны между собой. Заболевания были
зарегистрированы в период с июля по август 2023 года. Де-
ти до настоящего заболевания считались здоровыми и не со-
стояли на диспансерном учете у специалистов. Обращение
за медицинской помощью было в сроки от 2 до 4 дня болезни.
У всех пациентов регистрировался жидкий стул, у троих — от-
мечалась субфебрильная температура, у 3 — боли в животе
и у 3 — рвота. Заболевание протекало у троих в виде гаст-
роэнтерита, у 1 — в виде энтероколита и у 1 — в виде гаст-
роэнтероколита. Состояние при поступлении у всех расце-
нивалось как средней степени тяжести. Гемолитико-уремиче-
ский синдром осложнил течение ОКИ у двух детей на 4 день
болезни, у 1 — на 6 день болезни и у 2 — на 8 день болезни.
При проведении бактериологического исследования исп-
ражнений возбудители кишечной группы не были выявлены.
В литературе также приводятся наблюдения, когда
этиология и токсин не выявляются [5, 7, 17]. По данным Бай-
ко С.В. и соавт., частота выявления шигатоксинпродуцирую-
щих E. coli в образцах фекалий составляет от 33% до 37%
[7]. Проведенные исследования кала методом ИФА на на-
личие антигенов рота- и норовирусов были отрицательными.
У трех пациентов было проведено исследование кала мето-
дом ПЦР, которое показало наличие ДНК-EHEC и
ДНК-EPEC, по одному случаю соответственно. Исследова-
ние проводилось в ФБУЗ «Центр гигиены и эпидемиологии в
Омской области», испытательный лабораторный центр. Та-

ким образом, только у двух детей был установлен этиологи-
ческий фактор.

Клинический пример 1. Девочка А., 5 лет, находилась
в детском инфекционном стационаре БУЗОО ГКБ№1
им. А.Н. Кабанова г. Омска с 12.08.2023 г. по 13.08.2023 г.
Из анамнеза известно, что ребенок организованный, связь
с инфекционными заболеваниями в эпидемиологическом
анамнезе не выявлена. В питании — употребление тушеной
капусты с мясом. Соматически здорова. Поступила в стаци-
онар в среднетяжелом состоянии на 3 день болезни, путем
самообращения с жалобами на снижение аппетита, трех-
кратную рвоту, жидкий стул до 3—4 раз в сутки, однократно
примесь крови в стуле на второй день болезни. Заболева-
ние протекало без повышения температуры. При поступле-
нии была диагностирована острая кишечная инфекция, гаст-
роэнтероколит, средней степени тяжести. На амбулаторном
этапе ребенок получал препарат из группы нитрофуранов,
энтеросорбенты, пробиотик, ферменты и оральную регид-
ратацию. На второй день пребывания в стационаре (4 день
болезни) состояние ухудшилось: появились боли в животе в
околопупочной области, многократная рвота, вялость. В ди-
намике состояние ухудшилось, отмечался подъем темпера-
туры до 37,6°С, стала реже мочиться, и ребенок был пере-
веден в ОРИТ. В общем анализе крови на 4 день болезни от-
мечалось резкое снижение гемоглобина с 131 г/л до 94
г/л и тромбоцитов с 135 кл. до 39 кл. в 1 мкл. В анализе
мочи выявлены сплошь эритроциты, гиалиновые цилиндры
и единичные лейкоциты. В копрограмме обнаружены при-
знаки нарушения переваривания и всасывания, патологи-
ческих изменений не отмечалось. В биохимическом анали-
зе крови были выявлены следующие изменения: повыше-
ние С-реактивного белка (7 мг/л), снижение общего белка
(51 г/л), повышение мочевины (18,5 ммоль/л) и креатини-
на (261 мкмоль/л), повышение АсАТ 200 U/л (5 норм) и
АлАТ 65 U/л (1,5 нормы). Общий билирубин был умеренно
повышен (40,5 мкмоль/л) за счет непрямой фракции. В ле-
чении был добавлен цефтриаксон и начата инфузионная те-
рапия. На основании клинико-лабораторных данных у ре-
бенка был диагностирован ГУС на фоне течения ОКИ. С по-
мощью ПЦР из фекалий был идентифицирован возбудитель —
ДНК энтеропатогенной кишечной палочки (EPEC). По тяжес-
ти состояния ребенок переведен в реанимационное отделе-
ние БУЗОО ГДКБ №3 на экстракорпоральную терапию с
диагнозом: Острая кишечная инфекция с выделением энте-
ропатогенной E. coli, гастроэнтерит, тяжелой степени тяжес-
ти. Осложнение: ГУС. Гемодиализ проводился в течении 10 дней.
В дальнейшем ребенок был переведен в нефрологическое
отделение, где продолжалась антибактериальная, патогене-
тическая и симптоматическая терапия. На фоне проводимо-
го лечения отмечалось улучшение состояния, нормализова-
лись лабораторные показатели и на 22 день болезни ребе-
нок был выписан с улучшением под наблюдение участкового
педиатра и нефролога. На момент выписки сохранялась
анемия легкой степени (гемоглобин 108 г/л). 

Таким образом, этот клинический случай соответствует
классическому варианту развития ГУС на 4 день болезни на
фоне кишечной инфекции, вызванной энтеропатогенной ки-
шечной палочкой, у ребенка в возрасте 5 лет. К сожалению,
определить способность к образованию шигаподобного
токсина у данной EPEC не представлялось возможным, в свя-
зи с временным отсутствием диагностикума. Особенностью
данного случая является возбудитель — энтеропатогенная
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эшерихия, у которой отсутствуют гены, кодирующие шигопо-
добный токсин, а также достаточно быстрая положительная
клинико-лабораторная динамика.

Клинический пример 2. Девочка Е., 5 лет, находилась
в детском инфекционном стационаре БУЗОО ГКБ№1 им.
А.Н. Кабанова г. Омска с 18.07.2023 г. по 24.07.2024 г.
Из анамнеза известно, что ребенок организованный, связь
с инфекционными заболеваниями в эпидемиологическом
анамнезе не выявлена. В питании: ягоды, творог, морс, пи-
рожки с мясом. Соматически здорова. Поступила в отделе-
ние в среднетяжелом состоянии на 2 день болезни перево-
дом из хирургического отделения БУЗОО ГДКБ №3. Из
анамнеза известно, что заболевание началось с субфеб-
рильной температуры и выраженных болей в животе, по по-
воду которых была осмотрена хирургом и исключены ост-
рые хирургические заболевания. На УЗИ выявлены диффуз-
ные изменения в поджелудочной железе и гиперпневматиза-
ция кишечника. На второй день болезни появились жалобы
на снижение аппетита, рвоту и однократный кашицеобраз-
ный стул без патологических примесей. Диагноз при поступ-
лении: Острая кишечная инфекция, гастроэнтерит, средней
степени тяжести. Получала препарат из группы нитрофура-
нов в связи с вовлечением в процесс толстого отдела кишеч-
ника, энтеросорбенты и оральную регидратацию. В динами-
ке на 3—4 дни болезни сохранялись снижение аппетита,
субфебрильная температура, рвота 1—2 раза в сутки, учас-
тился стул до 7—8 раз в сутки. Стул был жидкий, скудный без
патологических примесей. С пятого дня болезни нарастала
вялость, отказывалась от еды, неохотно пила, сохранялись
умеренные боли в животе, стул до 8 раз в сутки скудный,
жидкий со слизью и прожилками крови. В общем анализе
крови на 5 день болезни — лейкоцитоз (21,7 x 109/л), тром-
боцитоз (413 кл. в 1 мкл). В анализе мочи выявлены аце-
тон+++, кетоновые тела+++, единичные эритроциты, проте-
инурия (0,41 г/л). В копрограмме обнаружены сплошь эрит-
роциты и лейкоциты, слизь+++. В лечении добавлены инфу-
зионная, антибактериальная и гемостатическая терапия. На
6 день болезни, несмотря на проводимую терапию, отмеча-
лось ухудшение состояния, и ребенок был переведен в
ОРИТ.

В общем анализе крови на 6 день болезни отмечалось
резкое снижение гемоглобина с 130 г/л до 72 г/л, эритро-
цитов с 4,98 до 2,78 x 1012/л и тромбоцитов с 413 кл. до
60 кл. в 1мкл. В анализе мочи — протеинурия (2,6 г/л),
эритроциты 40—45 в поле зрения, эпителий 10—12 в поле
зрения, единичные цилиндры. В биохимическом анализе
крови — повышение С-реактивного белка (46,67 мг/л),
снижение общего белка (40 г/л), повышение мочевины
(22,9 ммоль/л), креатинина (298 мкмоль/л), ЛДГ (3984 Ед/л),
АсАТ 202 U/л (5 норм) и АлАТ 81 U/л (2 нормы). Общий
билирубин был в пределах нормы (17,5 мкмоль/л) и был
представлен непрямой фракцией. При исследовании фека-

лий методом ПЦР обнаружена ДНК энтерогеморрагической
кишечной палочки (EHEC), шигатоксин не определялся.

Несмотря на интенсивную терапию в течении двух дней в
ОРИТ состояние не стабилизировалось и девочка была пе-
реведена в реанимационное отделение БУЗОО ГДКБ №3 с
диагнозом: Острая кишечная инфекция с выделением энте-
рогеморрагической E. coli, гастроэнтероколит, тяжелой сте-
пени тяжести. Осложнение: ГУС. Девочка находилась на ге-
модиализе в течении 7 дней, далее получала лечение в не-
фрологическом отделении. Была выписана на 23 день бо-
лезни с улучшением с диагнозом: ГУС на фоне энтерогемор-
рагического эшерихиоза, анемия тяжелой степени. На мо-
мент выписки сохранялась тяжелая анемия (84 г/л) и
умеренные нарушения показателей функции почек (креати-
нин 66 мкмоль/л, мочевина 9,21 ммоль/л).

Таким образом, второй клинический пример иллюстри-
рует типичную картину, характерную для STEСс развитием
ГУС на 6 день болезни, манифестация которого началась с
клиники острого живота.

Заключение
Несомненно, проблема ГУС при кишечных инфек-

циях у детей остается значимой, что связано с высоким ри-
ском летального исхода и формированием хронической по-
чечной патологии. Наиболее уязвимой группой являются де-
ти в возрасте до 5 лет. Развитие ГУС при бактериальных
кишечных инфекциях чаще встречается как спорадическая
заболеваемость в летне-осенний период. Несмотря на серь-
езные прогнозы, в Российской Федерации не ведется общий
анализ заболеваемости ГУС, так как данный синдром явля-
ется осложнением основного заболевания. Наиболее частая
причина развития тГУС — это инфекционные агенты, веду-
щими из которых являются диареегенные штаммы E. сoli.
Данные возбудители продуцируют веротоксин или другие
шигоподобные вещества, действие которых определяют ос-
новные звенья патогенеза тГУС и отражаются в клиниче-
ско-лабораторных изменениях. На примере наблюдаемых
нами случаев, у соматически здоровых детей, с первых дней
болезни развивались симптомы острой кишечной инфекции
средней степени тяжести (рвота, боли в животе, диарея до
5 раз в сутки). Признаки гемолитико-уремического синдро-
ма появлялись в сроки от 4 до 8 дня болезни и соответство-
вали критериям установления данного диагноза. При прове-
дении бактериологического исследования испражнений воз-
будители кишечной группы не были выявлены. И только в
двух случаях был идентифицирован этиологический фактор
с помощью ПЦР. В настоящее время появляются единичные
научные работы, посвященные изучению биологических
маркеров острой почечной патологии (маркеров эндотели-
альной дисфункции) при ГУС. Несмотря на накопленные
знания о звеньях патогенеза диареии ГУС, вызванных воз-
будителями кишечных инфекций, остаются пробелы в вопро-
сах ранней диагностики и лечения.
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Гельминто-протозойные инвазии
у дошкольников Астраханской области
МАЗУРИНА Е. О.1, МАСЛЯНИНОВА А. Е.2, АРАКЕЛЬЯН Р. С.3, КАСАТКИН Д. Н.1, БАУМ Т.Г.4, 
МУТАУСОВА Д. О.3, ЗИНАТУЛИНА Д. Р.4, КОЗЛОВА Е. С.4, ЗИМАРИНА А. В.4

1 ФБУЗ «Центр гигиены и эпидемиологии в Астраханской области», г. Астрахань, Россия
2 ГБУЗ АО «Детская городская поликлиника №4», г. Астрахань, Россия
3Астраханский государственный медицинский университет Минздрава России, г. Астрахань, Россия
4 Кубанский государственный медицинский университет Минздрава России, г. Краснодар, Россия

Цель: изучить и проанализировать клинико-эпидемиологическую обстановку по заболеваемости паразитарными инвазиями
детей дошкольного возраста в Астраханской области. Материалы и методы. Исследовательская работа проводилась на ка-
федре инфекционных болезней и эпидемиологии Астраханского ГМУ, на базе эпидемиологического отдела ФБУЗ «Центр ги-
гиены и эпидемиологии в Астраханской области». Результаты. Выявлено 17,8% (884 человека) случаев протозоозов, из кото-
рых большую часть составили лямблии — 96,8% (856 человек); в редких случаях были зафиксированы амебы — 2,5% (22 че-
ловека) и в единичных случаях — бластоцисты — 0,7% (6 человек). Совсем иная картина структуры заболеваемости
гельминтозов у детей, всего выявлено 82,2% (4098 человека) случаев, в том числе энтеробиоз — 99,1% (4066 человек), аска-
ридоз — 0,7% (30 человек), токсокароз — 0,1% (4 человека), трихоцефалез и дифиллоботриоз — по 0,02% (по 1 человеку).
Выводы. У детей дошкольного возраста в большинстве случаев выявлялся энтеробиоз, зараженность которым составила
99,1%. Структура заболеваемости протозоозами среди детей дошкольного возраста по сравнению с зараженностью гельмин-
тозами в несколько раз меньше таковой и составляет 17,8 %, из которых наиболее чаще выявлялся лямблиоз (96,8%). Наибо-
лее частыми жалобами пациентов являлись отсутствие аппетита, беспокойный сон, жидкий стул, тошнота и слабость. 
Ключевые слова: аскариды, острицы, лямблии, амебы и бластоцисты, гельминты, простейшие, дошкольники 

Helminth-protozoal infestations in preschoolers of the Astrakhan region
Mazurina E. O.1, Masyaninova A. E.2, Arakelyan R. S.3, Kasatkin D. N.1, Baum T. G.4, 
Mutasova D. O.3, Zinatullina D. R.4, Kozlova E. S.4,  Zimarina A. V.4
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3Astrakhan State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation, Astrakhan, Russia
4 Kuban State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation, Krasnodar, Russia

Objective: to study and analyze the clinical and epidemiological situation on the incidence of parasitic invasions in preschool children in the Astrakhan region.
Materials and methods. The research was conducted at the Department of Infectious Diseases and Epidemiology of Astrakhan State Medical University, on the
basis of the epidemiological department of the Federal Budgetary Institution of Health «Center for Hygiene and Epidemiology in the Astrakhan Region». Results.
17.8% (884 people) of protozoan cases were detected, of which the majority were lamblia — 96.8% (856 people); in rare cases, amoebas were recorded —
2.5% (22 people) and in isolated cases — blastocysts — 0.7% (6 people). The structure of helminthiasis incidence in children is completely different, with a total of
82.2% (4,098 people) of cases identified, including enterobiasis — 99.1% (4,066 people), ascariasis — 0.7% (30 people), toxocariasis — 0.1% (4 people),
trichuriasis and diphyllobothriasis — 0.02% each (1 person each). Conclusions. Enterobiasis was detected in most cases in preschool children, with infection rate
being 99.1%. The structure of protozoan morbidity among preschool children, compared to helminthiasis, is several times smaller and amounts to 17.8%, of which
giardiasis was most frequently identified (96.8%). The most common patient complaints were lack of appetite, restless sleep, loose stools, nausea, and weakness. 
Keywords: roundworms, pinworms, giardia, amoebas and blastocysts, helminths, protozoa, preschoolers
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Согласно официальной статистике Всемирной орга-
низации здравоохранения, почти 5 млрд человек в мире инфи-
цированы как гельминтами, так и простейшими. Причем, несмо-

тря на столь высокие показатели заболеваемости, в некоторых
странах, в том числе и в эндемичных, наблюдается недооценка
их медико-социальной значимости. Так, гельминтозы, являются
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одной из самых древних и многочисленных форм жизни на на-
шей планете. В настоящее время у человека зарегистрировано
паразитирование свыше 350 видов гельминтов, из которых
наиболее распространенной является популяция нематод (бо-
лее 500 тысяч видов), которая по своей численности занимает
второе место среди всех представителей животного мира [1]. 

Распространению паразитарных заболеваний среди насе-
ления способствует усиление миграционных процессов из не-
благополучных по паразитарным болезням регионов России и
стран ближнего и дальнего зарубежья. Таким образом, парази-
тозы в России — одна из массовых патологий [2, 3]. В нашей
стране общее количество зараженных возбудителями парази-
тарных заболеваний достигает почти 20 млн. человек, ежегод-
но регистрируется около 2 млн. случаев заболеваний [4, 5]. И
это только официальные статистические данные! 

Особое место в заболеваемости населения принадлежит
детям, паразитарная заболеваемость которых составляет 7%.
Гельминто-протозойные инвазии, такие как аскаридоз, энтеро-
биоз и лямблиоз, являются одними из самых значимых и рас-
пространенных педиатрических проблем и при этом продолжа-
ют оставаться одними из самых трудно диагностируемых и не-
дооценивающихся болезней [6,7,8,9]. 

Цель: анализ заболеваемости паразитарными инвазиями
детей дошкольного возраста в Астраханской области. 

Материалы и методы исследования
Исследовательская работа проводилась на базе

эпидемиологического отдела ФБУЗ «Центр гигиены и эпидеми-
ологии в Астраханской области» (изучены и проанализированы
эпидемиологические карты (форма 357/у) детей дошкольного
возраста (от 1 года до 7 лет), инвазированных гельминто-прото-
зойными инвазиями). 

Всем обследуемым детям при подозрении на наличие у них
гельминто-протозойных инвазий проводилось лабораторное
исследование фекалий (метод копроовоскопии на присутствие
яиц гельминтов и цист патогенных кишечных простейших), метод
соскоба с перианальных складок (яйца остриц и сами парази-
ты), а также исследование крови методом иммуноферментного
анализа — определение иммуноглобулинов класса М или А к
антигенам токсокар в сыворотке крови (токсокароз) (ЗАО
«Вектор-Бест», г. Ростов-на-Дону).

Результаты и их обсуждение
В Астраханской области за 5 лет (2018—2022 г.)

было выявлено 14 574 человека, инвазированных гельминтами
и простейшими, из них дети дошкольного возраста составили
34,2% (4986 человек). 

Паразитофауна заболевших детей была представлена 5 предс-
тавителями гельминтов (аскариды, власоглав, острицы, токсо-
кары и лентец широкий) и 3 представителями простейших
(лямблии, амебы и бластоцисты).

Выявлено, что преобладают гельминтозы у детей в 82,2%
случаев (4102 человек), за счет энтеробиоза — 99,1% (4066
человек), в единичных случаях регистрировались — аскаридоз —
0,7% (30 человек), токсокароз — 0,1% (4 человека), трихоце-
фалез и дифиллоботриоз — по 0,02% (по 1 человеку). 

Протозоозы выявлены у детей в 17,8% случаев (884 чело-
века), в их структуре большая часть принадлежит лямблиям —
96,8% (856 человек), в редких случаях были обнаружены аме-
бы — 2,5% (22 человека) и в единичных случаях — бластоцисты —
0,7% (6 человек).

Структура заболеваемости детей как по городу, так и по
области остается практически одинаковой: по городу составляет
50,3% (2509 человек), по области — 49,7% (2477 человек).

Все дети были распределены по группам, согласно их воз-
растам: от 1 года до 7 лет. Так, структура заболеваемости де-

тей первой возрастной группы (от 1 года до 1 года 11 месяцев)
была представлена пятью нозологическими формами паразитов:
лямблиями — 19 человек, амебами — 1 человек, аскаридами —
1 человек, острицами — 5 человек и токсокарами — 1 человек.
Общая структура заболеваемости составила 0,5% (27 человек).

Среди детей второй группы (от 2-х лет до 2-х лет 11 мес.)
паразитарная заболеваемость составила 3,6% (178 человек) и
была представлена представителями гельминтов и простейших.
Так, простейшие выявлены в 57,9% (103 случая), в том числе с
лямблиозом — 101 человек и с амебиазом — 2 человека.
Структура заболеваемости гельминтозами составила 42,1%
(75 человек), в том числе с аскаридозом был выявлен 1 человек
и энтеробиозом — 74 человека.

У детей третьей группы (от трех лет до трех лет 11 мес.), за-
болеваемость составила 6,8% (338 человек), из которых лямб-
лии — 157 человек, амебы — 4 человека, аскариды — 2 челове-
ка, острицы — 175 человек.

В структуре паразитарной заболеваемости детей четвертой
группы были выявлены представители 6 нозоформ, таких как
протозоозы (лямблии — 284 человека и амебы — 5 человек) и
гельминтозы (аскариды — 7 человек, власоглав — 1 человек,
острицы — 587 человек и токсокары — 1 человек.

Среди детей пятой возрастной группы заболеваемость сос-
тавила 21,4% (1068 человек), в том числе протозоозы — 101
человек (лямблии — 97 и амебы — 3), гельминтозы — 967 чело-
век (аскариды — 10 и острицы — 957).

В шестой группе выявлено 38,4% (191 человек)случаев
паразитарной заболеваемости, из которой лямблии составили —
114, амебы — 4, бластоцисты — 3, аскариды — 5, острицы —
1789 и широкий лентец — 1.

Среди 11,5% (574 человека) случаев в седьмой возрастной
группе были выявлены лямблии — 84 человека, амебы — 3,
бластоцисты — 2, аскариды — 4, острицы — 479 и токсокары — 2.

Практически все заболевшие дети обращались за медицинской
помощью в лечебно-профилактические учреждения города и об-
ласти — 98,1% (4893 человека) с различными жалобами (табл. 1).

Так, согласно приведенным в таблице 1 данным, при лямб-
лиозе основными жалобами были: боль в правом подреберье —
90,2%, жидкий стул — 82,2%, повышенная утомляемость —
74,9% и отсутствие аппетита — 63,4%, слабость — 43,6%, скрип
зубами по ночам — 22,1%, повышение температуры до субфеб-
рильных цифр — 13,7% и аллергические высыпания на коже —
13,3%. В редких случаях пациенты предъявляли жалобы на бес-
покойный сон — 3,2%. Отсутствие жалоб отмечали у 9,8%.

При амебиазе наличие жалоб отмечалось у всех пациентов,
в том числе боль в нижних отделах живота — 100%, отсутствие
аппетита — 95,5% и жидкий стул — 86,4%. Реже дети
жаловались на повышенную утомляемость — 31,8%, слабость —
22,7% и беспокойный сон — 4,5%.

При бластоцистозе у детей отмечались такие жалобы, как
жидкий стул — 100%, слабость — 66,7%, боль в эпигастральной
области — 33,3% и метеоризм — 16,7%.

Дети с аскаридозом жаловались на боль в эпигастральной
области — 93,3%, слабость — 86,7%, аллергические высыпания
на коже — 80,0% и повышенную утомляемость — 70,0%. Реже —
на жидкий стул — 46,7%, выход паразита при дефекации —
43,3%, метеоризм — 20,0% и отсутствие аппетита — 16,7%.

При трихоцефалезе у девочки четырех лет выявлено отсут-
ствие аппетита, жидкий стул, повышенная утомляемость, боль в
эпигастральнной области и тошнота.

При дифиллоботриозе у девочки шести лет отмечались жа-
лобы на слабость, беспокойный сон, аллергические высыпания
на коже. Также ребенок отмечал выход стробил лентеца широ-
кого в момент дефекации.
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При токсокарозе все дети предъявляли жалобы на аллерги-
ческие высыпания на коже в области груди и живота. 

В большинстве случаев при энтеробиозе выявлены жалобы
на беспокойный сон и зуд в перианальной области — по 99,8%,
на отсутствие аппетита — 98,0%. Реже отмечались жалобы на
тошноту — 42,2%, слабость — 25,9%, жидкий стул — 20,2% и
аллергические высыпания на коже — 4,6%. 

При сборе эпидемиологического анамнеза оказалось, что
не соблюдались правила личной гигиены в 95,4% (4758 чело-
век) случаев, т.е. употребляли в пищу немытые фрукты, овощи и
ягоды — 23,6% (1124 человека), не мыли руки перед едой, пос-
ле посещения улицы и/или туалета — 60,9% (2896 человек),
облизывали руки после посещения улицы или во время прогул-
ки — 15,5% (738 человек). Привычку грызть ногти на руках
(онихофагия) — 81,9% (4085), есть землю (геофагия) отмечали
0,5% (26 человек).

Причиной обследования на наличие у пациентов возбудите-
лей гельминто-протозойных инвазий явились жалобы пациентов
на присутствие у них симптомов заболевания — 98,9% (4931
человек), или выход у них паразита в момент акта дефекации —
0,3% (14 человек). При прохождении медицинских профилак-
тических осмотров было выявлено 0,8% (41 человек) случаев
паразитарных инвазий.

Окончательный диагноз выставлялся на основании данных
лабораторного исследования фекалий копроовоскопическим
методом (лямблиоз, амебиаз, бластоцистоз, аскаридоз, трихо-
цефалез и дифиллоботриоз), методом иммуноферментного
анализа (токсокароз), методом соскоба с перианальных скла-
док (энтеробиоз) в сочетании с данными эпидемиологического
анамнеза, жалоб и клинической картины заболевания.

После установления диагноза, всем инвазированным на-
значалось медикаментозное лечение противогельминтными и
противопротозойными препаратами согласно инструкции воз-
растные дозы (табл. 2). 

В лечении паразитарных инвазий у детей дошкольного воз-
раста применялись препараты метронидазол — 0,5% (26 чело-
век) в лечении амебиаза (22 человека) и бластоцистоза (4 че-
ловека), мебендазол — 26,6% (1328 человек) у детей с аска-
ридозом (7 человек) и энтеробиозом (1321 человек), альбен-
дазол — 41,4% (065 человек) с лямблиозом (457 человек), ас-
каридозом (14 человек), трихоцефалезом (1 человек), энтеро-
биозом (1589 человек) и токсокарозом ( человека), пирантел —
23,4% (1165 человек) у детей с аскаридозом (9 человек) и с
энтеробиозом (1156 человек), никлозамид (фенасал) — 0,02%
(1 человек с дифиллоботриозом), макмирор — 8,0% (399 чело-
век с лямблиозом и 2 человека с бластоцистозом).

Таблица 1. Клинические жалобы детей с выявленными у них гельминто-протозойными инвазиями
Table 1. Clinical complaints of children with helminth-protozoal infestations detected in them

Жалобы 
Complaints

Протозоозы/Protozoan Гельминтозы/Helminthiasis 
Всего/

Total
Лямб-
лиоз/
Giardi-

asis

Аме-
биаз/
Amoe-
biasis

Бласто-
цистоз/

Blastocys-
tosis

Аскари-
доз/
Asca-
riasis

Трихо-
цефалез/
Trichoce-
phalosis

Энтеро-
биоз/
Entero-
biosis

Токсо-
кароз/
Toxo-

cariasis

Дифилло-
ботриоз/
Diphyllo-
bothriosis

Отсутствие аппетита/
Lack of appetite 543 21 — 5 1 3983 — — 4553

Беспокойный сон/
Restless sleep 27 1 — — — 4057 — 1 4086

Зуд в перианальной области/
Itching in the perianal area — — — — — 4057 — — 4057

Аллергические высыпания на 
коже/Allergic skin rashes 114 — — 24 — 187 4 1 330

Жидкий стул/Loose stools 704 19 6 14 1 823 — — 1567
Повышение температуры/
Temperature rise 117 — — — — — — — 117

Боль в правом подреберье/
Pain in the right hypochondrium 772 — — — — — — — 772

Скрип зубами по ночам/
Grinding your teeth at night 189 — — — — — — — 189

Повышенная утомляемость/
Increased fatigue 641 7 — 21 1 — — — 670

Боль в нижних отделах живота/
Pain in the lower abdomen 22 — — — — — — 22

Боль в эпигастрии/
Epigastric pain — — 2 28 1 — — — 31

Метеоризм/Flatulence — — 1 6 — 37 — — 44
Тошнота/Nausea — — — — 1 1714 — — 1715
Выход паразита при дефекации/
The exit of the parasite during 
defecation

— — — 13 — — — 1 14

Слабость/Weakness 373 5 4 26 — 1054 — 1 1463
Жалобы отсутствовали/
There were no complaints 84 — — — — 9 — — 93
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Через месяц по завершению лечения противопаразитарны-
ми препаратами проводилось двукратное паразитологическое
исследование фекалий на присутствие в них яиц гельминтов и
цист патогенных кишечных простейших (исключение составляли
токсокароз и энтеробиоз). При энтеробиозе применялся метод
соскоба с перианальных складок (через 2 недели после лече-
ния), а при токсокарозе контрольное исследование проводи-
лось через 6 месяцев после окончания лечения (применялся ме-
тод иммуноферментного анализа). 

После проведенного курса противопаразитарными препара-
тами отмечалось клиническое и лабораторное выздоровление.

Выводы:
Проблема заболеваемости представителями гельмин-

то-протозойных инвазий детей дошкольного возраста остается
весьма актуальной, зараженность составляет 34,2%.

У детей дошкольного возраста регистрировались чаще
заболевания, вызванные гельминтами, среди которых — энте-
робиоз (99,1%).

Заболеваемость протозоозами среди детей дошколь-
ного возраста значительно ниже зараженности гельминтоза-
ми и составляет 17,7%, в ее структуре преобладает лямблиоз
(96,8%.)

Таблица 2. Основные противогельминтные и противопротозойные препараты, использованные при лечении паразитарных инва-
зий у детей дошкольного возраста
Table 2. The main anthelmintic and antiprotozoal drugs used in the treatment of parasitic infestations in preschool children

Препараты/
Drugs

Протозоозы/Protozoan Гельминтозы /Helminthiasis

Всего/
Total 

Лямб-
лиоз/
Giardi-

asis

Аме-
биаз/
Amoe-
biasis

Бласто-
цистоз/

Blas-tocys-
tosis

Аскари-
доз/

Asca-riasis

Трихо-
цефалез/
Trichoce-
phalosis

Энтеро-
биоз/
Entero-
biosis

Токсо-
кароз/
Toxo-

cariasis

Дифилло-б
отриоз/
Diphyllo-
bothriosis

Метронидазол
(Metronidazole) — 22 4 — — — — — 26

Мебендазол 
(Mebendazole) — — — 7 — 1321 — — 1328

Альбендазол
(Albendazolum) 457 — — 14 1 1589 4 — 2065

Пирантел/
(Pyrantelum) — — — 9 — 1156 — — 1165

Никлозамид
(Niclosamide) — — — — — — — 1 1

Макмирор
(Mcmiror) 399 — 2 — — — — — 401

Итого 856 22 6 30 1 4066 4 1 4986
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Профилактика врожденного токсоплазмоза
БУЛГАКОВА А. Г., ЧУЕЛОВ С. Б.

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

Актуальность проблемы врожденного токсоплазмоза обусловлена широкой распространенностью токсоплазмоза в мире, тя-
жестью течения врожденного токсоплазмоза и возможным развитием резидуальных изменений со стороны центральной нерв-
ной системы, органов чувств и других внутренних органов. Целью работы является обобщение имеющихся в литературе дан-
ных об этиологии, эпидемиологии, клинике, диагностике, лечении и профилактике врожденного токсоплазмоза. Материалы и
методы. Проведен обзор отечественной и зарубежной литературы за последние 25 лет, в том числе, интернет-ресурсов,
включая поисковые системы PubMed, Cochrane Library, Google Scholar. Заключение. Для предупреждения врожденного ток-
соплазмоза возможно осуществление скрининга как планирующих беременность, так и беременных женщин. В случае под-
твержденного инфицирования беременных женщин лечащим врачом может быть рассмотрено проведение медикаментозной
профилактики, которая в РФ может осуществляться с использованием макролидного препарата спирамицина. Одним из на-
правлений профилактики является разработка вакцин, среди которых особенно перспективными представляются вакцины на
основе наночастиц.
Ключевые слова: Toxoplasma gondii, врожденный токсоплазмоз, беременные женщины, новорожденные дети, профилактика,
вакцины

Prevention of congenital toxoplasmosis
Bulgakova A. G., Chuelov S. B.

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

The relevance of the problem of congenital toxoplasmosis is due to the prevalence of toxoplasmosis in the world, the severity of congenital toxoplasmosis and the
possible development of residual changes in the central nervous system, sensory organs and other internal organs. The aim of the work is to summarize the data
available in the literature on the etiology, epidemiology, clinical picture, diagnostics, treatment and prevention of congenital toxoplasmosis. Materials and methods.
A review of domestic and foreign literature over the past 25 years was conducted, including Internet resources, including search engines PubMed, Cochrane
Library, Google Scholar. Conclusion. To prevent congenital toxoplasmosis, it is possible to screen both those planning pregnancy and pregnant women. In case of
confirmed infection of pregnant women, the attending physician may consider drug prophylaxis, which in the Russian Federation can be carried out using the mac-
rolide drug spiramycin. One of the areas of prevention is the development of vaccines, among which vaccines based on nanoparticles seem to be especially promising.
Keywords: Toxoplasma gondii, congenital toxoplasmosis, pregnant women, newborns, prevention, vaccines
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Врожденный токсоплазмоз (ВТ) — заболевание,
вызываемое одноклеточным паразитом Toxoplasma gondii в
результате трансплацентарной передачи возбудителя от ма-
тери плоду. Заболевание распространено по всему миру,
встречаясь, в том числе в России. Заражение плода может
сопровождаться выкидышами, формированием инвалиди-
зирующих резидуальных изменений со стороны централь-
ной нервной системы и глаз, поражением внутренних орга-
нов. Неспецифическая профилактика (предупреждение инва-
зирования беременных женщин) в изолированном виде не
является в достаточной степени эффективной. Предупрежде-
ние развития и минимизация выраженности проявлений
врожденного токсоплазмоза по современным представле-
ниям должно осуществляться на основе использования
скрининга на токсоплазмоз беременных и планирующих
беременность женщин, а также проведении медикаментоз-
ной профилактики зараженным беременным женщинам
препаратами с подтвержденной противотоксоплазменной
активностью. После появления разрешенных к использова-
нию у людей противотоксоплазменных вакцин будет изу-
чен вопрос о безопасности их использования у беремен-
ных женщин. 

Цель работы: обобщение имеющихся в литературе дан-
ных об этиологии, эпидемиологии, клинике, диагностике, ле-
чении и профилактике врожденного токсоплазмоза. 

Материалы и методы: Проведен обзор отечественной
и зарубежной литературы за последние 25 лет, в том числе,
интернет-ресурсов, включая поисковые системы PubMed,
Cochrane Library, Google Scholar.

Toxoplasma gondii — одноклеточный паразит, относя-
щийся к типу Apicomplexa, семейству Sarcocystidae [1]. Возбу-
дитель был впервые обнаружен в 1908 году французским бак-
териологом Шарлем Николем в Тунисе, во время поиска ре-
зервуара лейшманий среди в местных грызунов Ctenodactylus
gundi. В этом же году одноклеточного паразита у кроликов в
Сан-Паулу, Бразилия описал и доцент Римского университе-
та Альфонсо Спледоре. Вскоре последовали сообщения об
идентификации токсоплазмы в клетках многих млекопитаю-
щих и птиц. В 1938 году Вольф и др. сообщили о первом слу-
чае врожденного токсоплазмоза у девочки, умершей в воз-
расте трех месяцев с поражением обоих глаз, где и были об-
наружены паразиты [2].

Окончательными хозяевами токсоплазмы являются пред-
ставители семейства кошачьих, в организме которых проис-
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ходит половое размножение и в результате слияния микро-
и макрогамет образуются ооцисты. Последние выделяются с
фекалиями во внешнюю среду и при определенных парамет-
рах температуры и влажности за несколько суток в них про-
исходит процесс спорогонии с мейотической редукцией и
морфологическими изменениями, в результате которых об-
разуется зрелая ооциста, содержащая две спороцисты с че-
тырьмя спорозоитами в каждой. После попадания в орга-
низм промежуточного хозяина спорозоиты внедряются в ки-
шечный эпителий и дифференцируются в бесполые тахизо-
иты (быстро делящиеся формы), которые размножаются в
паразитофорной вакуоли путем эндодиогении, вызывая раз-
рыв клеток и выход возбудителя в кровь. Лимфогенно и ге-
матогенно тахизоиты диссеминируют во многие внутренние
органы, а затем превращаются в тканях в медленно деля-
щиеся формы — брадизоиты и образуют тканевые цисты.
Цисты содержат сотни или тысячи брадизоитов с латентным
метаболизмом, они хорошо приспособлены к длительному
выживанию. Наиболее часто поражаются головной мозг,
скелетная мускулатура и глаза, кроме того цисты обна-
руживаются в легких, печени, почках и других внутренних
органах [2, 3, 4].

Эпидемиология. Предполагаемая заболеваемость ВТ в
мире колеблется от 0,1 до 6 случаев на 1000 живорожден-
ных детей с самыми высокими показателями на Ближнем
Востоке и в Южной Америке, однако даже эти данные могут
быть недооценены в связи с отсутствием единой системы
скрининга врожденных инфекций, а также с многообразием
клинических форм токсоплазмоза [5, 6, 7]. В одном из ис-
следований бремя врожденного токсоплазмоза было оцене-
но в 1,2 миллиона лет жизни с поправкой на инвалидность и
примерно 190 100 случаев во всем мире [8].

Трансплацентарная передача возбудителя от матери
плоду осуществляется только при наличии паразитемии у
беременной женщины. Это происходит при первичной инва-
зии во время беременности, при реактивации хронического
токсоплазмоза в случае выраженного иммунодефицита у
матери (в том числе при лечении глюкокортикостероидами и
приеме иммуносупрессантов) или при заражении женщины
более вирулентным атипичным штаммом токсоплазмы [5, 6].

Заражение беременных женщин происходит при упо-
треблении в пищу тканевых цист с термически необработан-
ным мясом промежуточных хозяев, при прямом контакте с
кошками, с загрязненной ооцистами почвой, а также при
употреблении контаминированной воды и растительной пищи.
К группам риска относятся лица, контактирующие и работаю-
щие с животными, в том числе ветеринары [9, 10]. Авторами
из Нигерии была отмечена тенденция к более высокой серо-
превалентности среди женщин исповедующих ислам, чем сре-
ди христианок (88,81 против 70,82%, p < 0,0001), объясне-
ний чему они не представили, а также среди женщин с более
низким уровнем образования (p < 0,01). Анализ факторов
не выявил значимой связи между контактом с кошками и
употреблением некипяченой воды и серопозитивностью к
Toxoplasma gondii (p > 0,05) [11]. При исследовании серо-
превалентности жителей различных регионов Тайваня на-
ибольшую долю составили люди репродуктивного возрас-
та (71 из 150), что подчеркивает значимость осведомлен-
ности о мерах неспецифической защиты среди данной
группы лиц [12]. 

Клиническая диагностика токсоплазмоза у беременной
имеет значительные трудности, так как абсолютное боль-

шинство из них не имеет никаких клинических проявлений, а
если таковые имеются, то они неспецифичны и не приводят к
обращению за медицинской помощью. Возможными симпто-
мами могут быть лимфаденопатия (особенно увеличение за-
дних шейных лимфоузлов), усталость, субфебрильная тем-
пература тела, головные боли, недомогание, фарингит и ми-
алгия. Симптомы самостоятельно исчезают в течение не-
скольких недель или месяцев [13].

Средний абсолютный риск передачи возбудителя от ма-
тери плоду составляет 25—29%, причем вероятность транс-
плацентарной передачи возрастает от 10—15% в I тримест-
ре, до 25—50 % во II триместре и до 90% в последние 4 не-
дели беременности. Эти показатели находятся в обратной
корреляции с тяжестью последствий для плода: в I триместре
возможны самопроизвольный аборт и формирование поро-
ков несовместимых с жизнью, во II триместре чаще встреча-
ются манифестные формы инфекции, иногда сопровождаю-
щиеся преждевременным наступлением родовой деятель-
ности, при инвазии в III триместре чаще наблюдается ла-
тентное или стертое течение инвазии [14, 15].

Данная закономерность объясняется морфологическими
особенностями созревания плаценты. Так, на ранних сроках
беременности толщина плацентарного барьера человека
составляет 50—100 мкм и постепенно уменьшается до 2,5—
5 мкм к концу беременности. В первом триместре клетки
синцитиотрофобласта плотно прилежат друг к другу, обес-
печивая механическую защиту от инвазии, однако синцити-
альные макрофаги ворсинчатого хориона (клетки Кащен-
ко-Гофбауэра), являющиеся антигенпрезентирующими клет-
ками развиты недостаточно и их количество значительно
меньше, чем на поздних сроках. Также на клетках плаценты
на ранних сроках экспрессировано меньшее количество
Toll-like рецепторов (TLR), что снижает их иммунную актив-
ность. Впоследствии, с развитием плаценты, промежутки
между клетками синцитиотрофобласта становятся больше,
что увеличивает риск трансплацентарной передачи возбу-
дителя, но степень иммунной защиты возрастает, обеспечи-
вая более легкое течение инвазии у плода [14, 16].

Клиническая картина. Клиническая картина врожден-
ного токсоплазмоза характеризуется полиморфизмом про-
явлений. Еще в 1950 году Альберт Сэбин описал триаду
врожденного токсоплазмоза — гидроцефалия, хориорети-
нит и внутричерепные кальцификаты [14]. По данным авто-
ров из референс-центра инфекционных заболеваний Брази-
лии, в настоящее время полностью триада регистрируется
только в 10—15% случаев врожденного токсоплазмоза,
кроме того известно, что она может выявляться при других
внутриутробных инфекциях [17].

Внутриутробно перенесенные манифестные формы мо-
гут проявляться у плода гидроцефалией, микроцефалией и
глухотой. Особое внимание обращает на себя поражение
глаз, которое может проявляться как хориоретинитом, так и
амблиопией, катарактой, атрофией зрительного нерва и
макулярным отеком. При остром ВТ ребенок рождается с
анемией, лихорадкой, желтухой, гепатоспленомегалией,
лимфоаденопатией, пятнисто-папулезной или геморрагиче-
ской сыпью. Возможно и развитие гепатита, миокардита и
наличие кальцинатов в печени. Чаще наблюдаются субкли-
нические формы с отсутствием симптомов при рождении.
В последствие у таких детей возможно формирование ток-
соплазменного вялотекущего энцефалита и резидуальных
явлений (головные боли, двусторонний хориоретинит, судо-
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роги) в младшем школьном возрасте. При проведении инст-
рументальных исследований у пациентов с ВТ могут обнару-
живаться кальцинаты в головном мозге и внутренних орга-
нах (печень, селезенка) [5, 14, 15, 18].

Интересным является предположение о влиянии токсоп-
лазмоза на манифестацию психических расстройств. Так, в
2019 году было проведено исследование, в котором приня-
ли участие почти 82 000 доноров крови в Дании, из которых
11547 лиц тестировались на антитела IgG к Toxoplasma
gondii. В 2990 случаев (25,9%) был получен положительный
результат. По результатам исследования авторы сообщили
о значительной связи между наличием антител к Т. gondii и
диагнозом шизофрения (коэффициент шансов = 1,47; 95%
доверительный интервал (1,03—2,09) [19]. В 2023 году ме-
таанализ 17 исследований, проведенных в 11 странах, со-
общил о значимой связи между наличием кошки и повышен-
ным риском расстройств, связанных с шизофренией. Объ-
единенный коэффициент шансов составил 2,14 с 95%-ым
доверительным интервалом 1,59—3,73. С другой стороны,
группой исследователей было выявлено, что показатели се-
ропозитивности по токсоплазмозу у пациентов с шизофре-
нией (43,5%) и у здоровых лиц контрольной группы (43,3%)
не имели статистических достоверных различий [20, 21,
22]. Таким образом, вопрос о связи токсоплазмоза с ши-
зофренией остается открытым. Требуется проведение до-
полнительных исследований.

Диагностика. Для диагностики ВТ во внутриутробном пе-
риоде доступны ультразвуковые методы. По данным УЗИ воз-
можно выявить внутричерепные гиперэхогенные очаги, расши-
рение желудочков, гидроцефалию, микроцефалию, гепатосп-
леномегалию, водянку плода, задержку роста, а также увели-
чение плотности и толщины плаценты у матери [23]. Постна-
тально у новорожденного могут выявляться кальцификаты пе-
чени по данным ультразвукового исследования и кальцифика-
ты головного мозга и явления гидроцефалии по данным
нейросонографии [24]. 

При исследовании данных постнатальной компьютерной
томографии возможно обнаружение симметричного расши-
рения желудочков, обструкции ликворных путей, прогресси-
рующей до выраженной гидроцефалии. Также, могут присут-
ствовать небольшие (1—3 мм) круглые узелковые очаги —
кальцификаты. Они могут встречаться единично или в боль-
шом количестве с некоторым преобладанием в перивентри-
кулярных областях. В случае тяжелого врожденного токсоп-
лазмоза возможна церебральная атрофия с порэнцефали-
ческими кистами и микроцефалия [25, 26].

Магнитно-резонансная томография мозга плода имеет
чувствительность, сравнимую с УЗИ с высокочастотным дат-
чиком для большинства церебральных поражений, особен-
но при очаговом некрозе и дилатации желудочков [27]. Та-
ким образом, нет необходимости в рутинном использовании
МРТ, однако данный метод может предоставить дополни-
тельную информацию в случаях частичной мозжечковой ги-
поплазии или полимикрогирии у плода. Антенатальная МРТ
может быть рассмотрена в случае подтвержденной фе-
тальной инфекции в I-ом триместре с незначительными це-
ребральными поражениям по данным УЗИ [28].

В качестве предикторов неблагоприятного течения врож-
денного токсоплазмоза рассматривалось множество факто-
ров. Romand S., Chosson M. и др. отмечали более высокий
риск тяжелого исхода для ребенка при инвазии матери до
20 недели гестации и при количестве копий T. gondii в амни-

отической жидкости более 100 на 1 мл [29]. В другом иссле-
довании рассматривались исходы детей с подтвержденным
токсоплазмозом при отсутствии аномалий на УЗИ. Было вы-
явлено, что у 78% детей токсоплазмоз после рождения про-
текал субклинически, у 19% был выявлен хориоретинит без
значительной потери зрения и только у 3% развился тяжелый
врожденный токсоплазмоз. В случаях выявления инвазии
беременной женщины не показано прерывание беремен-
ности, а главными предикторами тяжелого течения ВТ явля-
ются данные ультразвукового исследования [30]. Прежде
всего, это такие находки как прогрессирующая гидроце-
фалия и тяжелые поражения головного мозга — большие
абсцессы, некроз мозга, полимикрогирия. Внутричереп-
ные гиперэхогенные узелковые очаги без каких-либо дру-
гих поражений мозга не являются предикторами задержки
развития в будущем [31, 32]. 

Неспецифическая профилактика. Для предотвраще-
ния инвазии каждой беременной женщине необходимо при-
держиваться принципов неспецифической профилактики:
употребление в пищу только термически обработанного мя-
са, питье очищенной воды, мытье фруктов, овощей и другой
растительной пищи, мытье рук не менее 30 секунд до и пос-
ле приготовления пищи, а особенно после контакта с сырым
мясом, почвой и кошками. Особые правила существуют и
для владельцев кошек, практикующих выгул на улице и нату-
ральное питание. Хозяевам необходимо очищать лоток еже-
дневно в перчатках, используя воду > 70°C для предотвра-
щения образования зрелых ооцист в фекалиях [6, 33]. 

Диагностика токсоплазмоза у беременных и планирую-
щих беременность женщин. Ранняя диагностика токсоплаз-
моза у беременной играет ключевую роль в оценке риска
для плода и планировании пренатальной диагностики. Как
указывалось выше, токсоплазмоз у беременных нередко
протекает субклинически или проявляется неспецифически-
ми симптомами [34]. Поэтому для профилактики ВТ при по-
дозрении на первичную инвазию у беременной, признаках
задержки роста плода, характерных УЗ-признаках можно
рекомендовать скрининг на антитела anti-Toxo-IgM и anti-
Toxo-IgG для определения тактики клинико-лабораторного
мониторинга инфекции. При сомнительных результатах це-
лесообразно провести исследование авидности anti-Toxo-
IgG для установление предполагаемого срока инвазии и оп-
ределения риска передачи инфекции плоду [7].

Инициатива FIGO (Международная федерация гинеко-
логии и акушерства) рекомендует при признаках задержки
роста плода или при сомнительных результатах УЗИ сосре-
доточить свое внимание на поиске токсоплазмоза и цитоме-
галовирусной инфекции [35].

Обнаружение лишь положительного результата anti-
Toxo-IgM не может являться однозначным подтверждением
первичной инвазии во время беременности, так как в зави-
симости от чувствительности тест-систем данный маркер мо-
жет определяться до 2 лет после инвазии [7, 36].

Для подтверждения инфекции у плода используется ПЦР
для определения ДНК T. gondii в амниотических водах при
помощи амниоцентеза, однако отрицательный результат не
исключает инвазии в связи с задержкой трансплацентарно-
го прохождения токсоплазмы. Из-за данного факта не реко-
мендуется проводить амниоцентез ранее, чем через 4 неде-
ли после предполагаемой инвазии матери [6, 34].

Однако существуют и противники проведения рутинного
серологического скрининга беременных на токсоплазмоз.
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В частности, The American College of Obstetricians and Gyne-
cologists (ACOG) считают целесообразным проведение
скрининга только группам риска (в том числе, ВИЧ-инфици-
рованным), в связи с низкой распространенностью токсоп-
лазмоза на территории США и высокой стоимостью тестов.
Некоммерческая организация RANZCOG (Австралия, Но-
вая Зеландия) рекомендуют проводить исследование толь-
ко беременным с характерными симптомами — недомога-
ние, лихорадка, лимфаденопатия. National Collaborating
Centre for Women's and Children's Health, Великобритания,
полагают, что риск от психологического воздействия на
мать и лечения может быть больше потенциальной пользы,
а пренатальный скрининг, основанный на повторном тес-
тировании восприимчивых женщин, будет трудоемким и
потребует значительных инвестиций без какой-либо дока-
занной выгоды. [37, 38]

В Российской Федерации, в соответствии с клиническими
рекомендациями 2023 года «Нормальная беременность»,
подготовленными обществом акушеров-гинекологов, не ре-
комендовано рутинное исследование антител anti-Toxo-IgM
и anti-Toxo-IgG в связи с низкой специфичностью исследова-
ния и отсутствием доказательной базы относительно антена-
тального лечения [39], однако убедительных доказательств
такого подхода не предоставлено. Имеются ссылки на еди-
ничные, не вполне современные источники литературы.

Химиопрофилактика врожденного токсоплазмоза.
Традиционно считается, что при выявлении риска ВТ целесо-
образно проведение у беременных женщин химиопрофи-
лактики. В то же время этот вопрос остается дискутабельным
по сей день. Это объясняется наличием единичных крупных
рандомизированных исследований и трудностью оценки
влияния противопаразитарной терапии на последствия для
плода, в связи с полиморфностью клинической картины у но-
ворожденных и обилием субклинических форм. Затрудняет
исследования и возможность манифестации клиники в отда-
ленном периоде, в том числе во взрослом возрасте [14].

Одно из рандомизированных мультицентровых исследо-
ваний включало 143 женщины, которые были разделены на
группы, принимающие спирамицин (Sp) и пириметамин+суль-
фадиазин+фолиновую кислоту (P+S+FA). Продемонстрирова-
на тенденция к снижению церебральных аномалий в группе
P+S+FA (церебральные аномалии по данным УЗИ появились
у 0 из 73 плодов в группе P+S+FA против 6 из 70 в группе
Sp). Передача инфекции была зафиксирована в 12 из
65 случаев в группе P+S+FA (18,5%; 95% ДИ = 9,9—30,0)
против 18 из 60 случаев в группе Sp (30%; 95% ДИ = 18,8—
43,2), однако не было достигнуто статистической значимос-
ти (p = 0,147), в связи с малой выборкой и прекращением
набора испытуемых [40]. 

Другой коллектив авторов исследовал вероятность серь-
езных неврологических осложнений и смерти среди детей от
матерей получающих и неполучающих лечение. В критерии
были включены следующие проявления: смерть ребенка по
любой причине до 2 лет, микроцефалия, установка внутри-
желудочкового шунта, отклонения в нервно-психическом
развитии, которое привело к направлению к специалисту,
судороги в младенчестве или более старшем возрасте, тяже-
лое двустороннее нарушение зрения, церебральный пара-
лич. Пренатальное лечение существенно снизило риск серь-
езных неврологических осложнений. На 10 неделе беремен-
ности предполагаемый риск осложнений у плодов леченных
женщин составил 25,7% (12,9%—43,0%), а у нелеченных

женщин — 60,0% (27,6%—85,9%). Однако эта разница
уменьшалась с течением гестации и на 30 неделе беремен-
ности составила 5,7% [41].

В недавно опубликованном амбиспективном наблюда-
тельном мультицентровом исследовании случаев ВТ в Испа-
нии авторы пришли к выводам, что новорожденные, матери
которых не получали лечение во время беременности, име-
ли 4,1-кратный риск симптоматического ВТ и 7,5-кратный
развития неврологических осложнений. При этом не было
статистически значимых различий в клинических проявлени-
ях между новорожденными, матери которых лечились Sp, и
теми, кто лечился P+S+FA [42].

Различные авторы использовали разнообразные схемы
пренатальной химиопрофилактики ВТ. В частности, Фран-
цузская междисциплинарная рабочая группа выделила два
протокола профилактики. Протокол 1 включал прием спи-
рамицина по 3 млн ЕД х 3 р/сут. Протокол 2 включал пири-
метамин (50 мг/сут), сульфадиазин (по 500 мг х 2р/сут) и
фолиновую кислоту. В I-ом триместре беременности в связи
с низким риском развития ВТ рекомендован протокол 1 и
вопрос о проведении амниоцентеза для выявления ВТ у ре-
бенка после 18 недели беременности и не ранее, чем через
4 недели после предполагаемого заражения матери (до 18
недели процедура амниоцентеза не рекомендована в связи
с высоким риском осложнений для плода). Во II-ом тримест-
ре беременности после выявления токсоплазмоза рекомен-
дован протокол 1 или 2 и процедура амниоцентеза. В III-м
триместре требуется начать лечение по протоколу 2 как
можно раньше, даже при отсутствии данных ПЦР амниоти-
ческих вод. При подтверждении наличия ДНК T. gondii в
пробе амниотических вод матери назначался протокол 2
до начала родоразрешения. Однако даже при отрицатель-
ной ПЦР продолжалось лечение спирамицином до родов в
связи с риском трансплацентарного перехода после амни-
оцентеза [43].

Группа авторов из Fondazione Policlinico Universitario
Agostino Gemelli IRCCS, Италия предлагают в случае пре-
гравидарной (до 6 месяцев перед зачатием), периконцепци-
онной (до 6 недель перед зачатием) инвазии, а также при
реактивации инфекции лечение спирамицином по 3 млн
ЕД х 4 р/сут с момента постановки диагноза до родов. При
подтверждении первичной инвазии и врожденного токсоп-
лазмоза рекомендованы пириметамин (50 мг/сут), сульфа-
диазин (по 500 мг х 2р/сут) и фолиновая кислота. Также
рассмотрена схема профилактики ВТ при первичной инва-
зии, включающая спирамицин (по 3 млн ЕД х 4 р/сут с мо-
мента постановки диагноза до родов), ко-тримоксазол (по
950 мг х 2 р/сут курсами по 30 дней с перерывом 7 дней с
14 до 36—37 недели беременности) и фолиновую кислоту.
Однако авторы подчеркивают, что ко-тримоксазол показал
более низкую эффективность на культурах тканей и в иссле-
дованиях на лабораторных животных, в связи с чем не явля-
ется предпочтительным средством для лечения [44].

Аргентинский консенсус по врожденному токсоплазмозу
рекомендует до 18 недели беременности использование
спирамицина по 3 млн ЕД х 3 р/сут. После 18 недели бере-
менности, в случае подозрения на острую инвазию, лабора-
торном подтверждении ВТ и при ультразвуковых данных,
указывающих на инфицирование плода, назначали пириме-
тамин (первые 2 дня по 100 мг/сут, далее 25—50 мг/сут),
сульфонамид (по 1 г х 4 р/сут до 36 недели) и фолиновую
кислоту. При аллергии на сульфаниламидные препараты
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возможна замена сульфонамида на клиндамицин (по 300 мг
х 3р/сут) [45].

Американская академия педиатрии (John D. Nelson и со-
авт.) для лечения острого токсоплазмоза во время беремен-
ности рекомендуют прием спирамицина 50—100 мг/кг/сут
перорально 4 раза в день. Авторы отмечают, что лечение
наиболее эффективно, если начато в течение 8 недель серо-
конверсии [46].

Вакцинопрофилактика токсоплазмоза. В научном со-
обществе активно изучается вопрос о создании противо-
токсплазменной вакцины, в том числе для использования
женщинами репродуктивного возраста. Существуют общие
проблемы разработки такой вакцины: сложный жизненный
цикл токсоплазмы с высоким антигенным полиморфизмом,
разнообразие штаммов, уклонение токсоплазмы от иммун-
ного ответа (конкуренция с индуцибельной NO-синтазой за
субстрат, приводящая к снижению выработки NO, подавле-
ние функции ядерного фактора NF-kB, принимающего учас-
тие в адаптивном и врожденном иммунном ответе, и другие),
отсутствие клинической модели лабораторного животного,
полностью имитирующего иммунный ответ человека на ин-
вазию и еще многие причины, включающие существенные
финансовые затраты [47]. Несмотря на вышеперечисленные
проблемы, разработки различных вакцин продолжаются
уже долгие годы.

Живые аттенуированные вакцины имеют неоспоримые
преимущества в связи с использованием цельного паразита,
а значит доступностью нескольких антигенов. Исследова-
лись вакцины, основанные на модифицированных штаммах
токсоплазмы с делецией генов микронемальных белков 1, 3
и 7, с делецией гена кальций-зависимой тирозинкиназы-2,
тирозинкиназы-1, плотного гранулярного белка 17 (MIC1,
MIC3, MIC7, CDPK2, TKL1, GRA17). Большинство из них де-
монстрировало дефект внедрения в клетку или формирование
дефектной паразитофорной вакуоли, что вело к сниженной
внутривакуолярной пролиферации. Однако живые вакцины
имеют и ряд недостатков, в их числе возможность возврата
возбудителя в вирулентное состояние и ограниченное приме-
нение у лиц с ослабленным иммунитетом [47, 48, 49, 50]. 

Были попытки разработки субъединичных вакцин, напри-
мер, на основе специфичной для тахизоитов молекулы бел-
ка теплового шока 70 (rTgHSP70), которая привела у имму-
низированных мышей к усилению продукции оксида азота в
макрофагах, снижению возникновения церебральных цист
по данным микроскопии и снижению числа паразитов в го-
ловном мозге по данным количественной ПЦР [45, 50].
Перспективной является разработка субъединичных вакцин
с множественными эпитопами. Одним их таких сочетаний яв-
ляется вакцина, основанная на генах кальций-зависимой
протеинкиназы 6 и белка роптрий 18 (CDPK6, ROP18) в со-
четании с биоразлагаемым полимером полилактид-ко-глико-
лидом (PLG). Она показала высокий гуморальный и клеточ-
ный ответ, снижение количества церебральных цист и увели-
чила среднее время выживания мышей. Главным недостат-
ком таких вакцин является то, что они обеспечивают мень-
шую иммунную защиту по сравнению и живыми вакцинами и
обычно требуют носителя и адъюванта [47, 52, 53].

Недавно исследована вакцина, содержащая гены микро-
немального белка 3 и плотного гранулярного белка 6 (MIC3,
GRA6). Эти белки участвуют в разных фазах жизненного
цикла токсоплазмы, что резко увеличивает эффективность.
Также вакцина показала значительную антигенность и ни-

зкую токсичность в исследовании, однако ей только пред-
стоит пройти все этапы испытаний in vivo на лабораторных
животных, так как она была исследована только с помощью
математических моделей [54].

Было множество попыток разработки ДНК-вакцин, со-
держащих белки роптрий, плотные гранулярные белки, мик-
ронемальные белки и поверхностные антигены (ROP, GRA,
SAG), которые препятствовали адгезии, инвазии и образо-
ванию паразитофорных вакуолей. Такие вакцины просты в
разработке и имеют невысокую стоимость производства,
однако опасность представляет потенциальная возмож-
ность геномной интеграции плазмид и активации онкопро-
теинов [33, 47].

Многообещающим стало создание вакцин на основе на-
ночастиц. В исследованиях чаще описывается использова-
ние полимерных наночастиц, так как они просты в производ-
стве, биоразлагаемы и имеют низкую цитотоксичность. Наи-
более эффективны нановакцины на основе ДНК и РНК, ко-
дирующих белки роптрий 2А, плотные гранулярные белки
6,7,14, поверхностные антигены SAG и апикальный мемб-
ранный антиген. Иммунизация в исследованиях приводила к
защите от летальной инфекции, высокой продукции антител
IgG1 и IgG2a и пролиферации лимфоцитов. Вакцины на ос-
нове наночастиц имеют большую продолжительность жизни
в кровотоке, в них снижена деградация антигена, также са-
ми наночастицы работают как адъюванты, повышая иммуно-
генность. Изучение эффективности и безопасности этих вак-
цин продолжается, имеющиеся недостатки включают, в том
числе, проблему обеспечения иммунитета против латентной
инфекции [47, 55].

Заключение
Таким образом, ВТ остается актуальной пробле-

мой в связи с высоким риском неблагоприятного течения и
возникновения резидуальных изменений со стороны ЦНС и
глаз. Однако единый подход к профилактике ВТ в мировой
литературе до сих пор отсутствует. Имеются противоречи-
вые рекомендации по данному вопросу. Несмотря на дейст-
вующие в РФ клинические рекомендации по ведению нор-
мальной беременности, указывающие на нецелесообраз-
ность рутинного обследования беременных на наличие
антител к токсоплазмам, выполненный нами обзор литера-
туры позволяет судить о, по меньшей мере, спорности, дан-
ной рекомендации. Поэтому на сегодняшний день можно ре-
комендовать, как минимум, обследование на токсоплазмоз
при выявлении клинических проявлений последнего у бере-
менной женщины, а также при наличии признаков ВТ при
проведении инструментальных исследований (в первую оче-
редь УЗИ) у плода. В случае подтвержденного инфицирова-
ния беременных женщин (положительные anti-Toxo-IgM, на-
растание титров или низкая авидность anti-Toxo-IgG, обна-
ружение ДНК возбудителя в крови) целесообразно
проведение медикаментозной профилактики. Последняя
наиболее часто осуществляется путем приема препарата
спирамицина или комбинации пириметамина/сульфадиази-
на (отсутствуют в ГР ЛС МЗ РФ) с момента установления
факта заражения до окончания беременности. Одним из
перспективных направлений профилактики токсоплазмоза у
человека, в т.ч. врожденного, может стать вакцинопрофи-
лактика, особенно с использованием вакцин на основе на-
ночастиц.
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Синдром лекарственной реакции с эозинофилией и системными симптомами (СЛРЭСС, англ. — Drug Reaction with Eosinophilia
and Systemic Symptoms, DRESS-синдром) является редким видом реакции гиперчувствительности, способным привести к поли-
органной недостаточности, что делает его потенциально опасным для жизни состоянием. Первым шагом терапии являются бы-
страя идентификация и отмена причинного лекарственного препарата и применение системных глюкокортикостероидов.
В статье представлено клиническое наблюдение СЛРЭСС у подростка 16 лет с поражением кожи, лихорадкой, лимфаденопа-
тией и гепатитом, возникшего в ответ на прием доксициклина для лечения акне. Для постановки диагноза пациент был валиди-
рован по трем наиболее используемым системам критериев: Bocquet H. с колл., Европейского регистра тяжелых кожных побоч-
ных реакций (RegiSCAR) и японской консенсусной группы («J-Scar»). Цель данного клинического наблюдения — ознакомить чи-
тателей с данным редким осложнением, системами критериев, применяемым для его диагностики.
Ключевые слова: синдром лекарственной реакции с эозинофилией и системными симптомами, DRESS-синдром, реакция ги-
перчувствительности, дети, доксициклин

Clinical case of drug reaction with eosinophilia 
and systemic symptoms in response to doxycycline usage
in adolescent
Ovsyannikov D. Yu.1,2, Gosteva O. M.2, Abramov Ph. M.1, Akhmetova K. R.1, Alekseeva O. V.1, 
Mishchenko A. Yu.2, Morozova O. V.1, Solodovnikova O. N.2, Protsenko D. N.2,3

1 Peoples' Friendship University of Russia (RUDN University), Moscow, Russia
2 Moscow Multidisciplinary Clinical Center «Kommunarka», Moscow, Russia
3 Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia

Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptoms (DRESS) is rare type of hypersensitivity that could lead to multiple organ dysfunction syndrome. First line of
treatment is fast causal drug identification and its withdrawal and systemic glucocorticoids. A clinical case of a DRESS-syndrome in 16-years-old adolescent with
rush, fever, lymphadenopathy and hepatitis manifested in response to doxycycline usage for acne treatment is presented. To diagnosis, the patient was validated
according to the three most used criteria systems: Bocquet H. et al., European Registry of Severe Cutaneous Adverse Reactions (RegiSCAR) and Japanese consen-
sus group («J-Scar»). The purpose of this clinical observation was to familiarize readers with this rare complication, the criteria systems used in its diagnosis.
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Синдром лекарственной реакции с эозинофилией
и системными симптомами (СЛРЭСС, англ. — Drug Reaction
with Eosinophilia and Systemic Symptoms, DRESS-синдром) от-
носится к тяжелым реакциям гиперчувствительности с непредс-
казуемым течением. Наиболее часто к развитию данного ос-
ложнения приводит прием противосудорожных препаратов,
сульфаниламидов, нестероидных противовоспалительных
средств, антиретровирусных препаратов, аллопуринола, но
список возможных причинных лекарственных препаратов
(ЛП) постоянно расширяется [1, 2, 3, 4]. Антибиотики тетра-
циклинового ряда также были документированы как возмож-
ные причинные агенты в развитии данного состояния [5]. По-
лучены данные о связи реактивации латентной инфекции ви-
руса герпеса человека 6 типа (ВГЧ-6) с развитием СЛРЭСС
[6]. Обнаружена взаимосвязь определенных HLA-вариантов
с реакцией на определенные ЛП [7]. 

СЛРЭСС относится к типу IVb по современной классифи-
кации реакций гиперчувствительности [8]. Клетками-индукто-
рами при данном типе реакций выступают Th2-лимфоциты,
цитокинами — интерлейкины 5, 4 и 13, а клетками-эффекто-
рами — эозинофилы. Развитие синдрома сопровождается
высокой эозинофилией, что отличает его от других систем-
ных реакций лекарственной гиперчувствительности с вовле-
чением кожи, например, от токсического эпидермального
некролиза (ТЭН). Активация Т-лимфоцитов в ответ на ЛП
приводит к реактивации герпесвирусов внутри них. Выделе-
ние вирусов из клеток, в свою очередь, стимулирует проти-
вовирусный иммунный ответ, и избыточную продукцию цито-
кинов, приводящую к повреждению разных тканей организ-
ма. Кроме ВГЧ-6 СЛРЭСС может быть связан с реактиваци-
ей других герпесвирусов (цитомегаловирус, ЦМВ, вирус
Эпштейна-Барр, ВЭБ). При назначении ЛП впервые симпто-
мы могут проявиться в период от 2 до 12 недель. Это ослож-
няет обнаружение связи возникшего состояния с причинным
ЛП и является причиной гиподиагностики [9]. 

Первыми симптомами обычно являются лихорадка и эк-
зантема, возникающие одновременно или с разницей в не-
сколько суток. Лихорадка достигает 38—40°С. Экзантема

папулезная на гиперемированном основании, сливная и зу-
дящая, поражаются туловище и конечности, кроме ладоней
и стоп. Энантема и эрозии слизистых оболочек нехарактер-
ны, что отличает от ТЭН. Лимфаденопатия (ЛАП) обычно на-
чинается с шейных лимфоузлов, быстро переходя в генера-
лизованную. Патогномоничным для СЛРЭСС является про-
грессирование клинической картины, несмотря на отмену
причинного ЛП. О системном поражении свидетельствует
присоединение гепатоспленомегалии и гепатита (цитолиз,
гипербилирубинемия). Нередко поражаются почки, пораже-
ние легких проявляется в форме эозинофильной пневмонии
[9, 10]. Для диагностики используются критерии Bocquet H. с
колл. [11], Европейского регистра тяжелых кожных побоч-
ных реакций (European Registry of Severe Cutaneous Adverse
Reactions, RegiSCAR) [12] и японской консенсусной группы
(«J-scar») [13] (табл. 1). 

Целью терапии СЛРЭСС являются ранняя идентификация
и немедленная отмена ЛП. Для лечения легких форм предпоч-
тительны местные ЛП для облегчения кожных симптомов — то-
пические глюкокортикостероиды (ГКС) и/или эмоленты; при
умеренных и тяжелых формах — системные ГКС. Единого
подхода к лечению форм, резистентных к системным ГКС не
разработано, рассматривается применение внутривенного
иммуноглобулина, ингибиторов кальциневрина, плазмооб-
мен [9, 10]. СЛРЭСС чаще встречается у взрослых. Отечест-
венные публикации описывают единичных пациентов детско-
го возраста с данным синдромом [14, 15,16]. 

Цель клинического наблюдения ознакомить читателей с
данным редким осложнением, системами критериев, приме-
няемым для его диагностики. 

Клиническое наблюдение. Мальчик Д., 16 лет. У паци-
ента и матери витилиго. Принимал доксициклин для лечения
акне с 01.09.2024 в течение 3 недель. 23.09.2024 у ребен-
ка появились зудящая папулезная сыпь на гиперемирован-
ном фоне на ногах, повышение температуры тела до
39,6°С. 26.09.2024 госпитализирован с подозрением на
скарлатину, отмечались новые элементы на животе, груди и
спине, расцененные как аллергические, проводилось лече-

Таблица 1. Критериальный подход в диагностике DRESS-синдрома
Table 1. Criterion-based approach to the diagnosis of DRESS syndrome

АлАТ — аланинаминотрансфераза; АсАТ — аспартатаминотрангсферащза; ЛАП —лимфаденопатия

Bocquet H. с колл. [11] RegiSCAR [12] J-Scar [13]

1. Экзантема
2. ЛАП (≥ 1 лимфоузел от 2 см 
в диаметре), гепатит (АлАТ или 
АсАТ > 2 нормальных 
значений), интерстициальный 
нефрит, интерстициальная 
пневмония или кардит
3. Эозинофилия > 1,5 x 109/л 
или наличие атипичных 
лимфоцитов

1. Госпитализация
2. Предположительная связь 
реакции с ЛП
3. Экзантема 
4. Лихорадка выше 38°C 
5. Генерализованная ЛАП
6. Поражение ≥1 внутреннего 
органа
7. Лимфоцитоз, лимфопения, 
эозинофилия или 
тромбоцитопения 

1. Макулопапулезная сыпь, появившаяся не менее чем через 
3 недели после начала приема ЛП
2. Персистенция симптомов более 2 недель после отмены ЛП
3. Лихорадка выше 38°С
4. АлАТ или АсАТ >100 Ед/л или вовлечение другого 
внутреннего органа
5. Лейкоцитоз >11 x 109/л, атипичные лимфоциты >5%, 
эозинофилия от 1,5 x 109/л
6. ЛАП
7. Реактивация вируса ВГЧ-6

Количество критериев, необходимое для установления диагноза

Все (три) критерия Четыре и более критерия Типичный СЛРЭСС: все 7 критериев
Атипичный СЛРЭСС: все критерии, кроме реактивации ВГЧ-6
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ние преднизолоном в течение 6 дней — зуд уменьшился,
сыпь без изменений. При осмотре 09.10.2024 состояние
мальчика среднетяжелое. Температура тела 39°С. Кожные
покровы бледные, сухие, на груди, спине, конечностях папу-
лезная сыпь на гиперемированном фоне, сливная, с очагами
шелушения (рис. 1), хейлит. Пальпируются группы увеличен-
ных до 1,5—2,5 см шейных, подчелюстных, околоушных, над-
ключичных лимфатических узлов. В легких дыхание везикуляр-
ное, хрипы не выслушивались. ЧДД 21 в мин. Сердечные тоны
ясные, шумов нет. ЧСС 100 в мин. АД 115/75 мм рт. ст. Жи-
вот мягкий, безболезненный. Печень и селезенка не пальпи-
руются. Диурез удовлетворительный, стул без патологиче-
ских изменений. 

В общем анализе крови лейкоциты 16 x 109/л, эозино-
филы 0,76 x 109/л, лимфоциты 0,77 x 109/л. Общий ана-
лиз мочи без патологических изменений. В биохимическом
анализе крови С-реактивный белок 188,4 мг/л, АлАТ
44,9 МЕ/л, АсАТ 67,5 МЕ/л, креатинин 68,3 мкмоль/л.
ПЦР назофарингеального мазка на SARS-CoV-2 отрица-
тельная. Обнаружены антитела IgG к ЦМВ, анти-EBNA к
ВЭБ. УЗИ почек без патологических изменений. УЗИ орга-
нов брюшной полости: признаки умеренного увеличения
размеров печени, диффузных изменений стенок желчного
пузыря и паренхимы поджелудочной железы. Для установле-
ния диагноза использовался критериальный подход на осно-
ве 3 групп критериев (табл. 1).

При сопоставлении признаков, имеющихся у пациента, с
диагностическими критериями, приведенными в табл., диаг-
ноз СЛРЭСС был установлен на основании наиболее часто
используемых критериев RegiSCAR. Системные проявле-
ния синдрома у пациента ограничились нетяжелым гепати-
том. Был отменен доксициклин, назначен короткий курс
системных ГКС (преднизолон) и топические ГКС (гидрокор-

тизон мазь), что сопровождалось регрессом клинических
проявлений. 

Заключение 
Распознать СЛРЭСС непросто, и это часто приво-

дит к задержке постановки диагноза и отмены вызывающего
его ЛП. СЛРЭСС у детей следует предполагать, когда у ре-
бенка, получающего различные ЛП, в среднем через 3 не-
дели отмечаются лихорадка, экзантема, ЛАП, эозинофилия,
поражение внутренних органов, реактивация инфекции вы-
званной ВГЧ-6 или ВЭБ. Для подтверждения диагноза целесо-
образно использовать диагностические критерии RegiSCAR.

Рисунок 1. Папулезная экзантема у пациента на спине и пере-
днебоковой поверхности бедер
Picture 1. Papular exanthema in the patient on the back and anter-
olateral surface of the thighs
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Новая коронавирусная инфекция (COVID-19) 
у исходно здорового подростка — 
фокус внимания на острое повреждение 
миокарда
СОКОЛОВСКАЯ В. В., ЛИТВИНОВА А. А., КРИКОВА А. В., КОЗЛОВ Р. С., 
ШНЫРЕВА А. В., ЖИЛИНА Е. А.
Смоленский государственный медицинский университет 
Министерства здравоохранения Российской Федерации, Смоленск, Россия

Цель: демонстрация клинического случая фульминантного течения COVID-19 у подростка без коморбидной патологии.
В статье представлен клинический случай фульминантного течения новой коронавирусной инфекции у подростка 16 лет с раз-
витием полиорганной недостаточности (двусторонней полисегментарной пневмонии, дыхательной недостаточности 2 степени,
сердечно-сосудистой и почечно-печеночной недостаточности). Сделан акцент на поражение сердца с развитием острого по-
вреждения миокарда, что подтверждено высоким уровнем тропонина I, и перикардита. Заключение: описанный клинический
случай демонстрирует развитие полиорганной недостаточности и летального исхода у исходно здорового ребенка. Показано
развитие острого повреждения миокарда.
Ключевые слова: COVID-19, дети, пневмония, ЭКГ-исследование

New coronavirus infection (COVID-19) in an initially healthy teenager — 
focus on acute myocardial injury
Sokolovskaya V. V., Litvinova A. A., Krikova A. V., Kozlov R. S., Shnyreva A. V., Zhilina E. A.

Smolensk State Medical University, Russia

Objective: to demonstrate a clinical case of fulminant COVID-19 in a teenager without comorbid pathology. The article presents a clinical case of a fulminant
course of a new coronavirus infection in a 16-year-old teenager with the development of multiple organ failure (bilateral polysegmental pneumonia, grade 2 res-
piratory failure, cardiovascular and renal-hepatic insufficiency). The emphasis is placed on heart damage with the development of acute myocardial damage,
which is confirmed by high levels of troponin I and pericarditis. Conclusion: the described clinical case demonstrates the development of multiple organ failure and
death in an initially healthy child. The development of acute myocardial injury is shown.
Keywords: COVID-19, children, pneumoniae, ECG study 
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Новая коронавирусная инфекция COVID-19 —
это мультисистемное заболевание, при котором преимуще-
ственно страдают дыхательная и сердечно-сосудистая сис-
темы. Патогенетически это объясняется наличием в них боль-
шого количества ангиотензиновых рецепторов 2-го типа
(ACE2), которые являются входными воротами для вируса
SARS-CoV-2 [1, 2]. Так, Shi S. et al (2020) показали, что у
15,8% всех госпитализированных больных отмечалось по-
вышение уровня тропонина I в крови, что свидетельствовало
о развитии острого повреждения миокарда [3]. Согласно
литературным данным, основными факторами риска леталь-
ного исхода у пациентов с COVID-19 являются пожилой воз-
раст (старше 60 лет), мужской пол и наличие коморбидной
патологии [2, 4]. Однако было бы ошибочным думать, что
лишь данные когорты населения могут быть подвержены раз-
витию тяжелых и летальных форм заболевания. На сегод-
няшний день опубликованы данные о неблагополучном тече-

нии COVID-19 и у педиатрических пациентов [5, 6]. Если в
начале пандемии дети составляли не более 2% от всех паци-
ентов с лабораторно подтвержденным заболеванием, то с
внедрением в клиническую практику широкого тестирования
их доля увеличилась, составив 8,5—13,5% от общего числа
случаев в мире [7]. В 2024 г. Giugni F. et al провели работу, в
которой изучили влияние возраста на смертельный исход
COVID-19. Стоит отметить, что это первое аутопсийное ис-
следование, охватившее весь возрастной спектр погибших
от новой коронавирусной инфекции пациентов. В исследо-
вание были включены аутопсийные материалы 86 пациентов
от 6 до 83 лет с верифицированным диагнозом COVID-19.
Согласно полученным результатам, развитие острой ише-
мии сердца, миокардита и ангиоматоза легких было досто-
верно ассоциировано с более молодым возрастом умерших
(p = 0,004, p = 0,03, p < 0,001, соответственно). Таким об-
разом, было доказано, что сердечно-сосудистые заболева-
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ния чаще выявлялись у детей [6]. При этом хорошо известно,
что сердечно-сосудистые повреждения являются прогности-
ческим маркером тяжелых форм при COVID-19 [8].

Согласно опубликованным на сегодняшний день систе-
матическим обзорам и мета-анализам, наиболее распро-
страненными сердечно-сосудистыми осложнениями в ост-
рую фазу COVID-19 у детей являются: кардиогенный шок,
мио- и перикардит, нарушения ритма и проводимости
сердца, включая развитие желудочковых экстрасистол и
атриовентрикулярных блокад 2 степени [9, 10]. К более
редким, но критическим состояниям относят внезапная ос-
тановка сердца [9].

Цель работы: демонстрация клинического случая фуль-
минантного течения COVID-19 у ребенка без коморбидной
патологии.

Получено информированное согласие родителей.
Клинический случай. Мальчик К., 17 лет, ученик 10 клас-

са средней школы районного центра.
Обратился на 5 сутки заболевания с жалобами на повы-

шение температуры до 38°С в течение 5 дней, слабость, су-
хой нечастый кашель, одышку.

Из анамнеза жизни известно: ребенок от первой, проте-
кавшей физиологически беременности, первых срочных ро-
дов, масса тела при рождении 3255 г, длина тела при рож-

Таблица 1. Динамика лабораторных показателей за время госпитализации
Table. 1. Dynamics of the main laboratory parameters during hospitalization

Показатель/дата 21.04.2024 г. 22.04.2024 г. Норма; ед. измерения

WBC 10,0 14,3 4,0—9,0 х 109/л

RBC 4,69 4,35 3,5—4,5 х 1012/л

Hb 132 119 110—140 г/л

PLT 42 20 160—390 х 109/л

Нейтрофилы п/я 4 6 0,0—6,0%

Нейтрофилы с/я 90 88,7 47—72%

Лимфоциты 4,9 2,3 19—37%

Моноциты 0,1 — 3—8%

Миелоциты 1 3 0

СОЭ 29 21 2—10 мм/ч

С-реактивный белок 17 9 0,00—5,00 мг/л

ПКТ (прокальцитонин) 2 0—0,046 нг/мл

Общий белок 46,7 53,9 65—85 г/л

Альбумин 31 38 38—54 г/л

Креатинин 366 336 55—96 мкмоль/л

Мочевина 38,7 35,8 2,5—8,3 ммоль/л

АЛТ 74,9 82,2 < 27 Ед/л

АСТ 137,2 134 < 39 Ед/л

ЛДГ 974 1027 240—489 Ед/л

К 4,4 3,7 3,6—5 ммоль/л

Na 125 125 130—157 ммоль/л

Cl 91 88 98—107 ммоль/л

D-димер >5000 < 250 нг/мл

ПТИ 61 58 70—100%

АЧТВ 20,7 19,2 24,0—34,0

МНО 1,55 1,77 0,8—1,3

Фибриноген 8,1 9,6 2,0—4,0 г/л

Ферритин 486 28—300 мкг/л
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дении 52 см. Развивался по возрасту. Естественно вскарм-
ливание до 8 месяцев. Привит согласно национальному ка-
лендарю. Наследственность не отягощена. Аллергических
реакций не отмечалось. На диспансерном учете у узких спе-
циалистов не состоит. Перенесенные заболевания: ОРИ,
ветряная оспа, скарлатина. Контакт с инфекционными боль-
ными отрицает. За пределы региона в последние 2 месяца
не выезжал. 

Анамнез заболевания. Заболевание началось остро,
16.04.2024, когда впервые зафиксировано повышение
температуры до 38,2°С, двукратного разжиженного стула.
Все последующие дни продолжал лихорадить на фебрильных
цифрах, стул 1—2 раза в сутки в течение 2 дней. На вторые
сутки заболевания (17.04.24 г.) появился сухой кашель,
сохранившийся до момента госпитализации, на 5 сутки
(21.04.24 г.) присоединилась слабость, одышка, продолжал
лихорадить на высоких показателях. Доставлен в ЦРБ
бригадой СМП. В амбулаторных условиях получал противо-
микробное средство Энтерофурил® (Enterofuryl®) 3 дня, несте-
роидный противовоспалительный препарат — Ибупрофен
(Ibuprophenum) с жаропонижающей целью.

На момент госпитализации (5 день болезни) состояние
ребенка расценено как тяжелое за счет симптомов интокси-
кации, признаков дыхательной недостаточности, гемодина-
мических нарушений. В сознании на уровне глубокого оглу-
шения (по шкале Глазго — 12 баллов). Удовлетворительного
питания, правильного, гармоничного телосложения. Тургор
мягких тканей и тонус мышц удовлетворительные. Костно-сус-
тавная система — без видимых деформаций. Кожные покро-
вы бледные, с «мраморным рисунком», свободные от сыпи,
повышенной влажности. Конечности холодные на ощупь.
Симптом «белого пятна» на тыле стопы и кисти — 4 секунды
(норма до 2 секунд) — имело место нарушение перифериче-
ской микроциркуляции. Задняя стенка глотки диффузно ги-
перемирована, язык обложен белым налетом. Небные мин-
далины — без признаков воспаления.

В покое отмечалась одышка смешанного характера с ак-
тивацией в акте дыхания вспомогательной мускулатуры
грудной клетки (втяжение межреберных промежутков, ярем-
ной ямки, области эпигастрия, напряжение грудино-ключич-
но-сосцевидных мышц) с частотой дыхательных движений
(ЧДД) 24 в минуту, цианоз носогубного треугольника; тем-
пература тела 38°С.

Носовое дыхание не затруднено. Отмечалось увеличе-
ние переднешейных лимфоузлов до 1 см (единичные, под-
вижные, безболезненные, не спаяны между собой и окру-
жающими тканями). При осмотре грудная клетка симметрич-
но участвует в акте дыхания, пальпаторных изменений не
обнаружено. Перкуторно отмечается притупление тона по
передней поверхности грудной клетки с двух сторон. При
аускультации — бронхиальный тип дыхания с двух сторон, в
верхних отделах с усиленной бронхофонией, в нижних отде-
лах легких — резкое ослабление дыхания, экссудация отсут-
ствовала. При проведении пульсоксиметрии сатурация ка-
пиллярной крови (SpO2) 80% при вдыхании атмосферным
воздухом. АД 90/60 мм рт ст. Сердечный толчок не опреде-
лялся. Верхушечный толчок — в V межреберье на 1,5 см
кнутри от lin. medioclavicularis sinistra. Границы относитель-
ной и абсолютной сердечной тупости не изменены. Тоны
сердца ясные, ритмичные, учащены. Систолический шум в
области верхушки сердца. Шум трения перикарда не выслу-

шивается. Ритм правильный. ЧСС 130 в минуту. Пульсация
периферических сосудов удовлетворительных свойств, D = S.
Шумы над сонными, почечными артериями и в проекции
брюшного отдела аорты не выслушивались.

Менингеальные знаки не определялись, очаговая невро-
логическая симптоматика отсутствовала. Живот доступен глу-
бокой пальпации, безболезненный во всех отделах. Печень
мягко-эластичной консистенции пальпировалась на 1,0 см ни-
же края реберной дуги. Селезенка не пальпировалась. Фи-
зиологические отправления в норме. Методом экспресс —
диагностики был диагностирован SARS-CoV-2, далее под-
твержденный молекулярно-генетическим методом с выделе-
нием РНК возбудителя из носоглоточной слизи. 

При поступлении в гемограмме отмечался нейтрофиль-
ный лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево
до миелоцитов, ускоренные показатели СОЭ, тромбоцито-
пения; в биохимическом анализе крови — повышение остро-
фазовых белков (СРБ, фибриноген), синдром цитолиза
(АЛТ, АСТ, ЛДГ), маркирующий нарушение функции печени.
Об остром повреждении почек говорили показатели креати-
нина и мочевины. Также выявлена гипопротеинемия, гипо-
альбуминемия, увеличение уровня мочевой кислоты элек-
тролитные нарушения, коррелирующие с показателями ар-
териальной крови. Результат прокальцитониногого теста
свидетельствовал в пользу бактериального очага воспале-
ния. Пациенту был выполнен тропониновый тест — тропонин
I — 0,95 мкг/л, что свидетельствовало о развитии острого
повреждения миокарда. По данным коагулограммы отмеча-
лись разнонаправленные сдвиги. Динамика основных лабо-
раторных показателей представлена в таблице 1.

На рентгенограмме органов грудной клетки (ОГК) в
прямой проекции (22.04.) определялось тотальное сниже-
ние прозрачности легочных полей, больше слева. Выявлен-
ные изменения являются типичными рентгенологическими
признаками двусторонней пневмонии. Определялся дву-

Рисунок 1, 2, 3. ЭКГ пациента при поступлении
Figure 1, 2, 3. ECG of the patient at admission
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сторонний малый гидроторакс. Расширение границ сердца
(Кардит?). 

В связи с тяжелым состоянием пациента, выраженными
патологическими изменениями по данным рентгенографии
ОГК, для уточнения характера поражения легочной ткани и
определения тактики лечения была проведена компьютер-
ная томография (КТ) ОГК без введения контрастного веще-
ства. По данным КТ ОГК во всех сегментах легких с обеих
сторон выявлены множественные разновеликие фокусы ин-
тенсивной инфильтрации диффузно, со склонностью к слия-
нию. Просветы бронхов прослеживаются четко, стенки
бронхов утолщены. Выпот в плевральной полости справа
170 мл, слева — 320 мл. Жидкости в полости перикарда не
выявлено. Данные изменения подтверждали диагноз двусто-
ронней полисегментарной пневмонии. 

На МСКТ ОБП (22.04.2024 г.) патологии не выявлено.
По данным ЭКГ 22.04.24 г. — Ритм синусовый, ЧСС

136 уд. в мин. ЭОС не отклонена. Подъем сегмента ST в от-
ведениях II, III, aVF, V2—V5 (рис.1, 2, 3).

С учетом клинико-анамнестических данных был выстав-
лен диагноз: новая коронавирусная инфекция, вызванная
SARS-CoV-2 (вирус идентифицирован методом ПЦР), тяже-
лой степени тяжести. Двусторонняя полисегментарная то-
тальная пневмония ДН 2 степени, осложненная двусторон-
ним выпотным плевритом. Гнойный перикардит. Полиорган-
ная недостаточность (ССН, почечно-печеночная недостаточ-
ность). 

Для оказания неотложной помощи, ребенок был госпи-
тализирован в отделение реанимации и интенсивной тера-
пии. В лечении стартово назначена дезинтоксикационная те-
рапия глюкозо-солевыми растворами. Проводилась коррек-
ция электролитных и гемодинамических нарушений. Респи-
раторная поддержка осуществлялась подачей увлажненного
кислорода через лицевую маску. В связи с тяжелым состо-
янием пациента и выраженной параклинической активно-
стью, эмпирически была назначена антибактериальная те-
рапия двумя препаратами (Амоксициллин+Клавулановая кис-
лота (Amoxicillin+Clavulanic acid) 1,5 г внутривенно струйно
каждые 8 часов и Цефтриаксон (Ceftriaxone) 1,0 г в 1 введе-
ние внутривенно струйно (выбор антибактериальных препа-
ратов был осуществлен врачами ЦРБ, где ребенок находил-
ся на лечении); для разгрузки малого круга кровообраще-
ния использовались диуретики — Лазикс® (Lasix®) 20 мг в
сутки внутривенно. С противовоспалительной целью полу-
чал глюкокортикостероиды (СГКС) — Преднизолон (Pred-
nisolone) 90 мг однократно внутривенно. Гепатопротектив-
ная терапия — Фосфоглив® (Phosphogliv®) 2,5 г в сутки внут-
ривенно. Также назначены Мексидол® (Mexidol®) 5,0 внут-
ривенно, Милдронат® (Mildronat®) 5,0 внутривенно (с анти-
антигипоксической, мембранопротекторной, ноотропной
целью). Инотропная поддержка осуществлялась лекарствен-
ным препаратом из фармакологической группы адрено- и
симпатомиметики (альфа-, бета-) Норадреналином (No-
radrenaline) 0,4 мкг/кг в минуту с последующим увеличени-
ем дозы до 0,8 в минуту через инфузомат. С антитромболи-
тической целью — антикоагулянт прямого действия — гепа-
рин (Heparin) по 5 тыс МЕ каждые 6 часов подкожно. 

Несмотря на проводимую терапию, состояние ребенка
прогрессивно ухудшалось за счет прогрессирующей поли-
органной недостаточности: 22.04.2024 г. в 07:45 — состоя-
ние с резкой отрицательной динамикой: брадикардия с пе-

реходом в асистолию, пульс и АД не определялись. Начаты
реанимационные мероприятия, в течение 30 минут — без
эффекта. В 08:15 констатирована биологическая смерть.

По результатам патолого-анатомического вскрытия был
выставлен диагноз: осн.: новая коронавирусная инфекция,
вызванная SARS-CoV-2 (вирус идентифицирован методом
ПЦР), тяжелой степени тяжести. Двусторонняя тотальная се-
розно-геморрагическая пневмония. Осл.: Двусторонний
гнойный геморрагический плеврит (400 мл справа, 400 мл
слева). Гнойный перикардит (100 мл). Эндотоксический шок.
Сердечно-сосудистая недостаточность. Почечно-печеночная
недостаточность.

В структуре клинических форм COVID-19 у детей и под-
ростков в подавляющем большинстве случаев превалируют
легкие и среднетяжелые формы. Как и у взрослой когорты
пациентов, в данной возрастной группе, возможны и случаи
тяжелого течения, но при наличии отягощенного анамнеза и
коморбидной патологии: сахарного диабета, ожирения, им-
мунодефицитного состояния, заболеваний системы крови и
онкопатологии, врожденной аномалией сердца. В этой свя-
зи не стоит забывать и о детях первого года жизни, у кото-
рых еще несовершенна иммунная система, вследствие сни-
женных возможностей Т-клеточного ее звена. Именно эти
обстоятельства способствуют бесконтрольному развитию
инфекционного процесса, который также может усугублять
течению COVID-19 у детей и влиять на формирование по-
следствий и исходов. 

Представленное нами клиническое наблюдение случая
новой коронавирусной инфекции (COVID-19) показывает
возможность фульминантного течения с прогрессивно раз-
вивающейся полиорганной недостаточностью у молодого
человека, не имеющего коморбидной патологии. К сожале-
нию, поздняя госпитализация, кратковременность пребыва-
ния в условиях стационара не позволили провести более
широкий комплекс обследований. Тем не менее, данный
клинический пример наглядно показывает, что COVID-19
способен приводить к развитию сердечно-сосудистых забо-
леваний, которые утяжеляют течение болезни. В результате
формируются множественные органные нарушения, кото-
рые, в свою очередь, могут привести к внезапной остановке
кровообращения.

Заключение
Диагноз больному был выставлен согласно клини-

ко-анамнестических данных и результатов дополнительных
методов исследования. Назначенная терапия соответствова-
ла действующим ВМР и клиническому протоколу. Значимым
моментом, обусловившим летальный исход, вероятно, по-
служила поздняя госпитализация ребенка (на 5 сутки) в ус-
ловия стационара в критическом состоянии. При этом, сле-
дует отметить отсутствие у подростка факторов, предраспо-
лагающих неблагоприятный исход. Данный клинический
случай наглядно демонстрирует возможность развития ле-
тального исхода у исходно здорового ребенка. Высокие по-
казатели уровня тропонина I у ребенка отражали наличие
гнойного перикардита и ССН, развившихся в результате
фульминантного течения COVID-19. В свою очередь, ослож-
нения со стороны ССС, значительно ухудшающие тяжесть
течения COVID-19, напрямую связаны с развитием полиор-
ганных дисфункций и являются основной причиной небла-
гоприятных исходов даже у пациентов без коморбидной па-
тологии.
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Грибковые инфекции кожи в связи с разнообразием их клинической картины часто вызывают затруднения в постановке
диагноза. Гранулема Майокки (ГМ) — редко встречающаяся клиническая форма грибковой инфекции кожи, причиной которой
более чем в 95% случаев служат дерматофиты. Факторами риска развития ГМ обычно служат длительно существующая по-
верхностная дерматофития, системная или местная иммуносупрессия и нарушение целостности кожного барьера. Непра-
вильная тактика лечения ГМ с применением топических глюкокортикостероидов и антибактериальных препаратов могут усугу-
бить течение заболевания. Мы представляем клинический случай гранулемы Майокки, развившейся на фоне механического
повреждения кожи, у иммунокомпетентного десятилетнего мальчика. Поздняя диагностика, некорректная тактика лечения с
применением местных глюкокортикостероидов на догоспитальном этапе вероятно привели к прогрессированию проявлений в
первичном очаге и дальнейшей диссеминации возбудителя с развитием фолликулита и поражения кожи губ. В связи с низкой
чувствительностью лабораторных тестов, несмотря на проведение микроскопии кожи с применением гидроксида калия (КОН)
у нашего пациента не был идентифицирован этиологический агент. Пациент был выписан из стационара с клиническим улучше-
нием на фоне приема системных противогрибковых препаратов. На фоне перерыва в приеме терапии и нарушения рекоменда-
ций по уходу у пациента развился рецидив заболевания, который был купирован посредством длительного приема тербинафина.

Ключевые слова: гранулема Майокки, дерматофития, глубокий микоз, фолликулит, грибковая инфекция

Clinical case of Majocchi's granuloma
Sayfullin R. F.1, Rumyantseva K. K.2, Bulgakova A. G.1, Belosludtseva I. M.1, Kiseleva K. A.1
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Fungal infections of the skin, due to their variety of clinical presentations, often cause difficulty in making a diagnosis. Majocca's granuloma (GM) is a rare form of
fungal skin infection that is caused by dermatophytes in over 95% of cases. Long-term superficial dermatophyte, systemic or local immunosuppression, and disrup-
tion of the integrity of the skin barrier are risk factors for developing Majocca granulomas. Improper treatment with topical glucocorticosteroids and antibiotics can
worsen the condition. We present the case of a ten-year-old immunocompetent boy who developed Majocca granulema after mechanical skin injury. Late diagno-
sis and incorrect treatment tactics using local glucocorticosteroids at the prehospital stage probably led to the progression of manifestations in the primary focus and
further dissemination of the pathogen, with the development of folliculitis and skin lesions. Due to low sensitivity of GM laboratory tests, even after skin microscopy
using potassium hydroxide (KOH) and genome-wide double sequencing, no etiological agent could be identified in our patient. The patient was discharged from
hospital with clinical improvement after taking systemic antifungal drugs. Against the background of a break in treatment and a violation of the care recommenda-
tions, the patient developed a recurrence of the disease, which was prevented by long-term administration of terbinafine. 
Keywords: Majocchi granuloma, dermatophyte infection, deep mycoses, fungal folliculitis 
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Гранулема Майокки (ГМ) — одна из форм глубо-
кого микоза кожи, которая более чем в 95% случаев вызва-
на кератинофильными грибами группы дерматофитов из
семейства Arthrodermataceae, преимущественно рода
Trichophyton, и в редких случаях недерматофитными гриба-
ми рода Aspergillus, Alternaria, Candida и Phoma [1, 2, 3]. В
зависимости от возбудителя, локализации инфекции, иммун-
ного статуса человека, клиническая форма поражения кожи
может значительно различаться, от поверхностных до глубо-
ких микозов [4]. Так, сопутствующие иммунодефицитные
состояния и нарушение целостности кожи при поверх-
ностных дерматофитиях могут приводить к распростране-
нию возбудителя в устья волосяных фолликулов и дерму с
развитием фолликулита и гранулематозного воспаления в
виде ГМ [1, 5].

Клиническая картина при развитии ГМ варьирует в зави-
симости от иммунного статуса. У иммунокомпетентных па-
циентов, ГМ возникает преимущественно после механичес-
кой травмы кожи в области нижних конечностей и представ-
лена перифолликулярными папулами и пустулами. На фоне
иммуносупрессии ГМ обычно развивается в области верх-
них конечностей в виде бляшек с эритематозными подкожны-
ми узелками [1, 5, 6, 7].

Заподозрить течение ГМ можно на основании характер-
ной клинической картины, однако диагноз нуждается в ла-
бораторном подтверждении. Лабораторная диагностика
гранулемы Майокки обычно проводится путем микроскопии
соскоба кожи с применением гидроксида калия (КОН) или
гистологического исследования участка кожи. В обоих слу-
чаях для подтверждения диагноза необходимо обнаружение
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нитей гиф и спор грибов, однако оба метода исследования
имеют некоторые ограничения. Микроскопия с применени-
ем КОН не позволяет локализовать глубину поражения
грибковой инфекции (исследование проводится с поверхно-
сти кожи), доступна не во всех медицинских учреждениях и в
1/3 случаев сопровождается ложноотрицательными резуль-
татами, особенно у пациентов с предшествующим приемом
местных или системных противогрибковых препаратов. Гис-
тологическое исследование, хотя и является «золотым стан-
дартом» диагностики ГМ, в педиатрической практике приме-
няется редко в связи с травматичностью этого метода [1, 2,
5]. Для идентификации этиологического агента в настоящее
время рекомендовано проводить посев биопсийного мате-
риала с последующим молекулярно-генетическим исследо-
ванием (полногеномное секвенирование и ПЦР-исследова-
ние). Однако культуральный метод может занимать от 4 до 6
недель, что в сочетании с травматичностью получения мате-
риала ограничивает его применение в рутинной диагнос-
тике [8].

Полиморфность клинической картины, редкая встреча-
емость ГМ и сложности в лабораторной диагностике часто
приводят к несвоевременной постановке диагноза и за-
держке лечения [2, 5]. 

С целью демонстрации трудностей диагностики грануле-
мы Майокки представляем клинический пример. Получено
информированное согласие.

Клинический пример. Мальчик В., 10 лет, поступил в ин-
фекционное отделение ГБУЗ «ИКБ №1 ДЗМ» 24.09.2024 с
направляющим диагнозом «Герпетическая инфекция», с жа-
лобами на выраженную отечность губ, появление нео-
бильной сыпи по телу и в области красной каймы губ, круп-
ного очага мокнутия кожи в области медиальной поверхнос-
ти нижней трети левой голени. 

Заболевание началось в первой половине сентября
2024 года с появления нескольких везикулезных элементов,
сопровождающихся легким зудом, на нижней трети ме-
диальной поверхности левой голени. 14.09.2024 зуд в об-
ласти высыпаний усилился, спровоцировал механическую
травму кожи и вскрытие везикул. 15.09.2024 на месте
элементов сыпи появились участки мокнутия, пациент начал
местную обработку элементов мазью с бацитрацином +
+ неомицином 2—3 раза в день. 16.09.2024 был консульти-
рован дерматологом МНПЦДК, выставлен диагноз «Инфек-
ционный дерматит», рекомендована обработка элементов
сыпи 0,5% раствором хлоргексидина 2 раза в сутки, раство-
ром Фукорцина® 2 раза в сутки, мазью с гидрокортизоном +
+ окситетрациклином 2 раза в сутки, цинковой пастой 2 ра-
за в сутки, прием цетиризина в дозировке 10 мг 1 раз в сут-
ки per os. На фоне лечения сохранялись мокнутие кожи и вы-
раженный зуд. 22.09.2024 появились единичные везикулез-
ные элементы сыпи в области красной каймы верхней губы.
Пациент повторно обратился на консультацию к дерматоло-
гу, к терапии дополнительно рекомендована обработка
всех элементов сыпи порошком с бацитрацином + неомици-
ном 3 раза в день. 24.09.2024 на коже спины, груди и верх-
них конечностей появились единичные везикулезные элемен-
ты, выраженный отек губ, в связи с чем пациент обратился в
поликлинику. Вызвана бригада скорой медицинской помо-
щи, пациент госпитализирован в ГБУЗ «ИКБ №1 ДЗМ».

Анамнез жизни: Ребенок рос и развивался по возрасту.
Профилактические прививки проведены в соответствии с
Национальным календарем. Анамнез не отягощен наличием

сопутствующих заболеваний. Пациент болел ветряной
оспой, ежегодно переносит 1—2 эпизода ОРЗ. В 2016 году
в возрасте двух лет перенес закрытую черепно-мозговую
травму. Перенесенные оперативные вмешательства и ал-
лергические реакции отрицает. Эпидемиологический анам-
нез: с июля до конца августа 2024 года ребенок находился
на даче в Волоколамском районе, контактировал с домаш-
ними курами, на которых паразитировали куриные блохи.
Пациент не исключает вероятность укусов блох в области
голеней и стоп до появления первых элементов сыпи. С нача-
ла сентября 2024 года посещал общественный бассейн с
матерью. У матери с сентября 2024 года признаки онихо-
микоза 3-го пальца правой нижней конечности. За послед-
ние 6 месяцев антибиотики не принимал.

При поступлении состояние средней степени тяжести. Со-
знание ясное, менингеальной и очаговой симптоматики нет.
Рост 152 см, масса тела 44 кг. SpO2 97%, ЧД 20/мин,
ЧСС 72/мин, АД 106/82 мм рт. ст. Аксиллярная темпера-
тура тела 36,2°С. Кожа смуглого цвета. В области
медиальной лодыжки левой ноги — округлая бляшка,
несколько возвышающаяся над поверхностью кожи, до 3,0 см
в диаметре, с выраженным мокнутием и сукровичным
отделяемым, окруженная венчиком гиперемии с папулами и
везикулами (частично вскрывшимися) шириной 2,5 см.
Элемент обработан Фукорцином®, безболезненный при
пальпации (рис. 1). На коже спины, груди, верхних конечнос-
тей единичные везикулезные элементы по типу фолликулита,
в местах вскрывшихся везикул — мокнутие с серозным
отделяемым (рис. 2). В области красной каймы верхней губы
сгруппированные везикулы с серозным содержимым. Выра-
женная отечность губ (рис. 3). Слизистые полости рта розо-
вые, чистые. Миндалины не увеличены, налетов нет. Лимфо-
узлы при пальпации не увеличены, эластичные, безболезнен-
ные. При аускультации в легких дыхание везикулярное, пато-
логические шумы не выслушиваются. Тоны сердца ясные, рит-
мичные. Живот мягкий, безболезненный. Мочеиспускание не
нарушено. Стул без патологических изменений. 

При поступлении пациенту проведены клинический ана-
лиз крови и мочи, биохимический анализ крови с определе-
нием уровня С-реактивного белка и прокальцитонина, по
результатам которых отклонений не обнаружено. 

25.09.2024 (12-й день болезни) пациент осмотрен дер-
матологом, сформулирован клинический диагноз: Герпети-
ческая инфекция. Микробная экзема. Рекомендовано лече-
ние ацикловиром по 200 мг 5 раз в сутки перорально,
цефтриаксоном по 1000 мг 2 раза в сутки внутривенно,
туширование очага в области левой голени и других элемен-
тов сыпи раствором Фукорцина® 3 раза в сутки с последую-
щей обработкой бляшки кремом с бетаметазоном + кента-
мицином + клотримазолом 2 раза в сутки.

Для уточнения этиологии заболевания выполнено качест-
венное определение уровня антител методом ИФА (IgM и
IgG к Herpes simplex virus 1 и Herpes simplex virus 2, IgM к
Varicella-Zoster virus), определение ДНК Herpes simplex virus
1,2 в крови методом ПЦР и посев отделяемого с поверхно-
сти первичного элемента на левой голени — по всем иссле-
дованиям получены отрицательные результаты. 

К 29.09.2024 (16-й день болезни) на фоне местной те-
рапии несколько уменьшилось мокнутие по краям первич-
ного элемента в области левой голени, однако сохранялась
мацерация бляшки, зуд элементов сыпи, а на коже лица, ту-
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ловища и конечностей увеличилось количество элементов
сыпи по типу фолликулита. 

Ввиду отсутствия лихорадки, интоксикационного, ди-
арейного, катарального синдромов, воспалительных изме-
нений крови, отрицательных результатов исследования на
герпесвирусные инфекции и посева с поверхности бляшки

на левой голени, а так же недостаточной эффективности
проводимой антибактериальной и противовирусной тера-
пии выдвинуто предположение о течении глубокого микоза
кожи (трихофитии) в клинической форме гранулемы Майок-
ки. Начата терапия ex juvantibus флуконазолом по 150 мг
1 раз в день.

Рисунок 4. Очаг в области тыльной поверх-
ности правой кисти у основания большого
пальца
Figure 4. The lesion in the area of the back
surface of the right hand at the base of the
thumb

До начала системной противогрибковой терапии
4-й день приема 10-й день приема 
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Рисунок 3. Энантема в области губ
Figure 3. Enanthema in the lip area

Рисунок 2. Фолликулит в области право-
го предплечья
Figure 2. Folliculitis in the area of the right
forearm

Рисунок 1. Первичный очаг (гранулема) в
области медиальной поверхности левой
голени
Figure 1. Primary focus (granuloma) in the
area of the medial surface of the left tibia
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К 02.10.2024 (19-й день болезни) на фоне приема
флуконазола отмечена значительная положительная
динамика сыпи в виде уменьшения интенсивности мокнутия,
отсутствия новых высыпаний. Было принято решение о
завершении курса антибактериальной терапии и продолже-
нии противогрибковой. Несмотря на поздние сроки заболе-
вания и начатую противогрибковую терапию, было прове-
дено полногеномное секвенирование смыва с поверхности
первичного очага на левой голени, однако в результате
возбудителей грибковых инфекций обнаружено не было. 

К 04.10.2024 (21-й день болезни) сохранялась положи-
тельная динамика в виде обратного развития элемента сыпи
на голени: уменьшилась интенсивность гиперемии очага по
краям, уменьшился диаметр очага мокнутия в центре, интен-
сивность мокнутия. Болезненности кожи в области очага нет,
сохранялся умеренный зуд. На фоне продолжающейся
терапии флуконазолом 08.10.2024 (25-й день болезни)
значительно уменьшилась интенсивность гиперемии очага
на коже левой голени по краям, диаметр бляшки до 1,0 см,
элемент покрыт корочкой, без мокнутия, сохраняется
умеренный зуд. На коже конечностей и туловища часть
элементов фолликулита разрешилась, оставшиеся покрыты
корочками, новых высыпаний не отмечалось Отечность и
элементы сыпи на красной кайме верхней губы полностью
разрешились, отмечались сухость и шелушение губ. 

На основании данных анамнеза жизни, анамнеза забо-
левания (отсутствие данных за иммунодефицитное состоя-
ние, постепенное начало с появления зудящих везикул и
очагов мокнутия на левой голени, прогрессирование забо-
левания после расчесывания элементов, отсуствие эффекта
от проводимой местной терапии, параллельное с началом
заболевания у пациента развитие онихомикоза у его мате-
ри) клинико-лабораторной картины (образование зудящей
бляшки, сопровождающейся мокнутием на коже нижней
трети левой голени, дальнейшее распространение сыпи по
типу фолликулита, отсутствие эффекта от противовирусной
и антибактериальной (местной и системной) терапии, стой-
кий положительный эффект после применения флуконазола,
отсутствие изменений по результатам лабораторных иссле-
дований) нами клинически диагностировано течение грану-
лемы Майокки.

Пациент выписан домой 08.10.2024 в удовлетворитель-
ном состоянии с рекомендациями продолжить противогриб-
ковую терапию тербинафином по 250 мг 1 раз в сутки в те-
чении 6—8 недель с дальнейшим катамнестическим наб-
людением на базе ГБУЗ «ИКБ №1 ДЗМ».

15.10.2024 (32-й день болезни) пациент осмотрен
инфекционистом в ГБУЗ «ИКБ №1 ДЗМ» для контроля эф-
фективности терапии. Сохраняются жалобы на умеренный
зуд в области первичного очага. При осмотре очаг на внут-
ренней поверхности нижней трети левой голени округлой
формы, размером 8 х 8 см, представленный корочками с
участками крупнопластинчатого шелушения, туширован-
ными раствором Фукорцина®. На месте бляшки корочка
диаметром 1,5 см. Сохраняется единичный очаг шелушения
на тыльной поверхности правой кисти у основания большого
пальца диаметром до 1,0 см (рис. 4). Губы и туловище
свободны от высыпаний. Пациенту рекомендовано продол-
жить прием тербинафина до 8 недель. 

В день консультации отторгающиеся чешуйки кожи с
области первичного очага и участок пораженного ногтя

матери пациента взяты для проведения микроскопии с при-
менением КОН, однако нитей гиф и спор грибов в результа-
те исследования обнаружено не было.

10.12.2024 у пациента появились новые везикулезные
высыпания в виде нескольких очагов в области раннее
существовавших поражений: два очага на медиальной
поверхности левой голени до 10 и до 5 сантиметров в
диаметре; один очаг на тыльной поверхности правой кисти у
основания большого пальца до 2 см в диаметре (рис. 1, 4).
При сборе анамнеза стало известно, что рецидив заболева-
ния произошел на фоне двухдневного перерыва в приеме
тербинафина, длительного контакта кожи левой голени с
водой накануне и выраженного зуда, спровоцировавшего
механическое повреждение кожи. Пациенту было рекомен-
довано ограничить контакт кожи голени с водой и продол-
жить прием тербинафина до 12—16 недель.

На фоне длительного приема препарата и соблюдения
рекомендаций по уходу 05.01 у пациента отмечалась поло-
жительная динамика. Везикулезные высыпания в области
очагов полностью разрешились, сохранялись единичные
корочки и участки шелушения, умеренный зуд. Пациенту
рекомендовано продолжить прием тербинафина до полного
восстановления кожных покровов.

Заключение
Глубокие микозы кожи часто рассматриваются

врачами как проявление иммуносупрессии, и их возникно-
вение у людей без иммунного дефицита может затруднять
диагностический поиск. В то же время, по данным последних
исследований, около половины случаев ГМ развивается у
иммунокомпетентных пациентов [2, 9, 10]. Наш клинический
случай служит еще одним примером течения ГМ у ребенка
без нарушений иммунного статуса. Наиболее распростра-
ненной причиной развития ГМ у таких пациентов становится
нарушение целостности кожи в результате механического
воздействия. В нашем примере фактором, спровоцировав-
шим формирование ГМ, вероятно стал зуд, который привел
к расчесыванию инфицированной грибком кожи и инвазии
возбудителя в глубокие слои дермы.

В связи с разнообразием клинической картины, дерма-
тофитии, в том числе ГМ, нередко могут неправильно интер-
претироваться как экзема, атопический дерматит или псори-
аз, что значительно замедляет процесс постановки диагноза
и ведет к неверной тактике лечения. Использование топиче-
ских глюкокортикостероидов (ГКС) в таких случаях может
привести к местной иммуносупрессии и распространению
инфекционного процесса, вплоть до развития tinea incognito
[1, 2, 9, 11]. У нашего пациента применение топических
ГКС вероятно привело к увеличению очага поражения и дис-
семинации инфекции на другие части тела. 

В нашем случае и микроскопия соскоба кожи с примене-
нием КОН не привела к обнаружению нитей гиф и спор
грибов. Это может быть обусловлено базовой низкой чувст-
вительностью этого метода, усугубленной проведением сис-
темной противогрибковой терапии. Посев смыва с очага
также дал отрицательные результаты. Гистологическое ис-
следование в нашем случае не проводилось в связи с воз-
растом пациента. Опыт других авторов показывает успеш-
ные результаты в диагностике ГМ молекулярно-генетически-
ми методами, однако при условии использования биопсий-
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ного материала, гноеродной жидкости или препарата выра-
щенной грибковой культуры [8,12]. 

Местная противогрибковая терапия для пациентов с ГМ
неэффективна, т.к. возбудитель находится глубоко в дерме.
Лечение проводится системными противогрибковыми пре-
паратами до полного разрешение поражений кожи и обнов-
ления всех клеточных слоев эпидермиса, в среднем для этого
необходимо 4—8 недель. В настоящее время предпочтение
отдается тербинафину, в связи с его высокой эффективно-
стью и профилем безопасности [1, 9]. В нашем случае про-
тивогрибковая терапия начата с применения флуконазола с
выраженным положительным эффектом. С учетом необхо-
димой длительности терапии ГМ, пациенту было реко-
мендовано продолжить терапию тербинафином. Описанные
в литературе случаи рецидивов ГМ у иммунокомпетентных
пациентов обычно связаны с продолжающимся контактом с
источником инфекции (например, с животным) или заверше-
нием курса терапии до полного разрешения всех поражен-

ных участков (кожи, ногтей, волос) [5, 6]. У нашего пациента
рецидив был купирован после возобновления системной
противогрибковой терапии.

Таким образом, необходимо сохранять насторожен-
ность в отношении глубоких микозов кожи у иммунокомпе-
тентных пациентов. Отрицательные результаты микроскопии
соскоба кожи и молекулярно-генетических исследований не
могут однозначно исключить течение гранулемы Майокки.
Характерная клиническая картина с развитием бляшек
(гранулем) типичной локализации и/или фолликулита,
отсутствие положительной динамики на фоне применения
топических ГКС, местных противогрибковых препаратов и
антибактериальной терапии, требует включения в диф-
ференциальный диагноз гранулемы Майокки. Для эффек-
тивного лечения заболевания и профилактики рецидивов
необходимо длительное использование системных проти-
вогрибковых препаратов до полного разрешения всех пора-
женных участков.
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Неонатальный диссеминированный листериоз
у недоношенного ребенка
МУЩЕРОВА Д. М.1, САРКИСЯН Е. А.1,2, ЖИРКОВА Ю. В.1,2, КОМАРОВА А. А.1, ЗИЗЮКИНА К. С.1, МИРОНОВА В. А.1, 
ХОХЛОВА А. П.1, РОМАНОВА Д. А.2, БЕЛАЯ А. Л.2, ПЕТРОВА О. М.1, АНИКИНА А. А.1, ШУМИЛОВ П. В.1,2
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Москва, Российская Федерация
2Детская городская клиническая больница № 9 им. Г.Н. Сперанского, Москва, Российская Федерация

Беременные женщины и новорожденные дети входят в группу риска по развитию тяжелой листериозной инфекции. При этом,
время развития и характер клинической картины неонатального листериоза зависят от срока и механизма инфицирования
плода. Внутриутробное заражение данным возбудителем является одним из ведущих факторов развития сепсиса и менингита в
периоде новорожденности. Ранняя лабораторная диагностика и быстрое назначение антибактериальной терапии имеют ре-
шающее значение для улучшения прогноза и сокращения летальных исходов у детей. Целью работы является демонстрация
тактики ведения недоношенного ребенка с тяжелым течением раннего неонатального листериоза и благоприятным исходом по
результатам катамнестического наблюдения. Материалы и методы: проведен анализ медицинской документации ребенка,
находившегося на стационарном лечении в детской многопрофильной больнице в январе-феврале 2025 года в связи с лабо-
раторно подтвержденным неонатальным диссеминированным листериозом; осуществлена оценка исхода у данного пациента
по результату повторной плановой госпитализации в апреле 2025 года; изучена мировая медицинская литература по неона-
тальному листериозу при помощи поисковых систем и баз данных elibrary, PubMed, ResearchGate, Google Scholar, Scopus.
Ключевые слова: Listeria monocytogenes, листериоз у беременных, внутриутробная инфекция, врожденный листериоз, листе-
риозный сепсис, бактериальный менингит

Neonatal disseminated listeriosis in a premature infant
Muscherova D. M.1, Sarkisyan H. A.1,2, Zhirkova Y. V.1,2, Komarova A. A.1, Zizyukina K. S.1, Mironova V. A.1, 
Khokhlova A. P.1, Romanova D. A.2, Belaya A. L.2, Petrova O. M.1, Anikina A. A.1, Shumilov P. V.1,2

1 Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation
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Pregnant women and newborn infants are at risk of developing severe listeriosis infection. The time of development and the character of the clinical picture of neo-
natal listeriosis depend on the timing and mechanism of infection of the foetus. Intrauterine infection with this pathogen is one of the leading factors in the develop-
ment of sepsis and meningitis in the neonatal period. Early laboratory diagnosis and prompt administration of antibiotic therapy are crucial to improve prognosis
and reduce mortality in children. The aim of the work is to demonstrate the tactics of management of a premature infant with severe course of early neonatal listeri-
osis and favourable outcome according to the results of catamnestic observation. Materials and methods: The medical records of a child who was under inpa-
tient treatment in a children's multidisciplinary hospital in January—February 2025 due to laboratory-confirmed neonatal disseminated listeriosis were analysed;
the outcome of this patient was assessed based on the result of a second planned hospitalisation in April 2025; the world medical literature on neonatal listeriosis
was studied using search engines and databases elibrary, PubMed, Google Scholar, Scopus.
Keywords: Listeria monocytogenes, listeriosis in pregnant women, intrauterine infection, congenital listeriosis, listeriosis sepsis, bacterial meningitis
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Неонатальный листериоз (МКБ-10 P37.2) — тяже-
лое инфекционное заболевание с неоднозначным прогно-

зом, определяющее большие перинатальные потери по все-
му миру [1]. Возбудителем является Listeria monocytogenes —
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факультативно анаэробная грамположительная подвижная
палочка правильной формы, не образующая капсулу и
спор, устойчивая в окружающей среде [1, 2,3 ]. Склонность
листериоза к затяжному и хроническому течению, а также
недостаточная эффективность в ряде случаев антибактери-
альной терапии обусловлены возможностью образования
листериями L-форм и их внутриклеточным паразитировани-
ем [3]. Важнейшими факторами патогенности возбудителя
являются: листериолизин-О, фосфатидилинозитол, интерна-
лины A и B, белок ActA и др. [3, 4]. 

Несмотря на то, что заболеваемость листериозом реги-
стрируется повсеместно, истинная частота встречаемости
до сих пор остается неопределенной. В нашей стране досто-
верная информация о встречаемости данной патологии от-
сутствует [5]. По данным зарубежных авторов, в Соединенных
Штатах Америки предполагаемая заболеваемость неона-
тальным листериозом составляет приблизительно 3—6 случаев
на 100 000 живорожденных детей, в Европе этот показатель
оценивается в 2—8 случаев на 100 000 живорожденых [6]. 

Листерии способны вызывать клинически манифестное
заболевание у человека лишь при ослаблении у него факто-
ров иммунной защиты, для иммунокомпетентных лиц харак-
терно бессимптомное течение или наличие легкой неспеци-
фической симптоматики [7]. Наиболее угрожаемыми по
развитию тяжелого процесса являются лица с иммунодефи-
цитами и коморбидными состояниями, пожилые люди, бере-
менные женщины и новорожденные дети [8, 9]. По сравне-
нию с общей популяцией, беременные женщины имеют в
10—18 раз более высокий риск развития листериоза по от-
ношению к общей популяции [8].

Источником и резервуаром возбудителя являются объек-
ты внешней среды, преимущественно почва, а также более
90 видов животных [10]. Листериоз характеризуется широ-
ким разнообразием факторов и путей передачи возбудителя.
Основным путем заражения для человека является пищевой,
при употреблении продуктов питания, не прошедших терми-
ческую обработку. Чаще всего они представлены непастери-
зованными молочными продуктами и мягкими сырами, осо-
бенно если они длительно хранились в холодильнике [11, 12].

Тропизм листерий к плаценте и способность проникать
через плацентарный барьер вызывают особую озабочен-
ность, поскольку это может привести к тяжелым последстви-
ям для плода и новорожденного ребенка, включающим вы-
кидыш, мертворождение, преждевременные роды и неона-
тальный листериоз [6]. При инфицировании матери в пер-
вой половине беременности наблюдается развитие хори-
оамнионита или гриппоподобного состояния с лихорадкой в
85% случаев. Также возможны спонтанный аборт и форми-
рование пороков развития плода [11, 12]. Инфицирование
во второй половине беременности зачастую сопровождает-
ся преждевременными родами, мертворождением, развити-
ем у новорожденного сепсиса, менингита, пневмонии и по-
ражения нервной системы [9, 12]. Необходимо отметить,
что неонатальный листериоз является одной из наиболее
частых причин раннего бактериального менингита у ново-
рожденных детей [13]. Развитие внутриутробной инфекции
может быть достаточно интенсивным, что может приводить к
«взаимному обмену» возбудителем между организмом пло-
да и матери, в результате чего развивается вторичная волна
заболевания у женщины в виде лихорадки неясной этиоло-
гии [9].

Срок и механизм инфицирования плода будут опреде-
лять характер течения неонатального листериоза [13].
В случае трансплацентарного заражения отмечаются за-
держка внутриутробного роста плода и преждевременные
роды [11]. При этом, через несколько часов-дней после
рождения состояние ребенка резко ухудшается за счет по-
вышения температуры, появления экзантемы и судорожного
синдрома, развития раннего неонатального сепсиса с воз-
можным летальным исходом в 50% случаев [14]. Для интра-
натального заражения и заражения путем заглатывания ин-
фицированной восходящим путем амниотической жидкости
характерно более позднее развитие клинической картины
листериоза после 7 суток жизни, чаще в виде бактериально-
го менингита [12,14]. Кроме того, описаны случаи постна-
тального заражения новорожденных детей при их контакте с
инфицированными родильницами, медицинским персона-
лом, контактировавшим с больными детьми, а также через
общее оборудование [15]. В данном случае характерно
развитие менингоэнцефалита на 10—12 сутки жизни
[10,12]. 

Решающее значение в диагностике имеют лабораторные
методы исследования. Золотым стандартом является бакте-
риологический метод, однако, для экспресс-диагностики ис-
пользуются иммунохимический анализ и полимеразная цеп-
ная реакция [16]. 

Для успешного лечения необходимо максимально ран-
нее назначение антибактериальной терапии [1,3]. Listeria
monocytogenes характеризуется высоким уровнем чувстви-
тельности к природным и полусинтетическим пенициллинам
и карбапенемам, умеренной чувствительностью к аминогли-
козидам и устойчивостью ко всем поколениям цефалоспори-
нов [7,17]. Для большинства форм листериоза достаточно
2—3 недель терапии [17]. 

Относительно малое количество описанных клинических
наблюдений неонатального листериоза в русскоязычной ли-
тературе и неизвестная частота встречаемости патологии в
нашей стране обуславливают необходимость освещения
данной проблемы. 

Цель: демонстрация ранней диагностики диссеминиро-
ванного врожденного листериоза у недоношенного ребенка
и тактики его ведения с оценкой исходов. 

Проводился анализ актуальной отечественной и зару-
бежной литературы про неонатальному листериозу при по-
мощи поисковых систем и баз данных elibrary, PubMed, Re-
searchGate, Google Scholar, Scopus.

Клинический случай. Мальчик Т. родился в январе 2025
года. У матери 22-х лет соматический и гинекологический
анамнезы были не отягощены, данная беременность 2 (1-я в
2022 году — плановое кесарево сечение, ребенок здоров),
протекала без особенностей. Роды самостоятельные на сроке
31 неделя 4 дня в головном предлежании. При рождении мас-
са тела составляла 1710 г, длина тела — 42 см, окружность
головы — 29 см, окружность груди — 27 см. По шкале APGAR
ребенок получил 6/7 баллов. По таблицам INTERGROWTH-
21st массо-ростовые показатели соответствовали возрасту.

В родильном зале на 4 минуте жизни, учитывая неэффек-
тивные попытки дыхания и потребность в дополнительном
кислороде (с фракцией кислорода во вдыхаемой воздушной
смеси до 60%) была выполнена интубация трахеи с дальней-
шим подключением к аппаратной искусственной вентиляци-
ей легких (ИВЛ). На 10 минуте жизни была осуществлена
эндотрахеальная инстилляция экзогенного сурфактанта, а
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на 16 минуте — выполнена катетеризация пупочной вены с
целью старта инфузионной терапии. После стабилизации
состояния для дальнейшего обследования и лечения ребе-
нок был переведен в отделение реанимации и интенсивной
терапии для новорожденных и недоношенных детей
(ОРИТН) роддома. 

По результатам рентгенографии органов грудной клетки
зафиксирована картина двусторонней пневмонии. В ходе
проведения нейросонографии (НСГ) были выявлены ультра-
звуковые признаки незрелости структур головного мозга и
перивентрикулярная гиперэхогенность. В результатах лабо-
раторных исследований, проведенных на 1 сутки жизни, от-
мечались предвестники раннего неонатального сепсиса:
лейкопения — 8,53 х 103/мкл, абсолютная нейтропения —
2,3 х 103/мкл, повышение уровня С-реактивного белка —
16,59 мг/л. Учитывая риск реализации внутриутробной ин-
фекции, была начата стартовая эмпирическая антибактери-
альная терапия (Ампициллин/сульбактам). В ходе проведе-
ния бактериологического и ПЦР исследования плаценты и
мекония была обнаружена Listeria monocytogenes, что обус-
ловило перевод ребенка в стационар с инфекционным про-
филем. 

На вторые сутки жизни ребенок был госпитализирован в
ОРИТН ДГКБ № 9 им. Г.Н. Сперанского. За время наблюде-
ния состояние оставалось тяжелым за счет: течения сердеч-
но-легочной недостаточности на фоне врожденного листе-
риоза, компенсированной при помощи респираторной под-
держки и кардиотонической терапии; синдрома угнетения с
элементами возбуждения в связи с перенесенной умеренной
асфиксией, требующего аналептической терапии; неона-
тальной желтухи (общий билирубин до 245 мкмоль/л),
обусловленной недоношенностью, по поводу чего проводи-
лась фототерапия. Из трахеи санировалась скудная желто-
ватая мокрота. При исследовании аспирата на 3 сутки жиз-
ни был также выявлен рост Listeria monocytogenes (по резуль-
татам ПЦР-исследования — 10800 копий). На основании
результата посева на чувствительность микроорганизма
клиническим фармакологам была скорректирована анти-
бактериальная терапия (Меропенем+Ванкомицин). Невро-
логический статус, картина на НСГ, а также высокий риск
развития нейроинфекции требовали наблюдения ребенка
неврологом, а также проведения диагностических мероп-
риятий в динамике. По результатам люмбальной пункции
было подтверждено течение раннего бактериального менин-
гита. Тяжесть состояния обусловила консультацию врача-ал-
лерголога-иммунолога, по рекомендации которого прово-
дилась терапия иммуноглобулином человека нормальным.
На фоне проводимого лечения отмечалась положительная
динамика: дыхательная недостаточность с регрессом, ста-
бильная гемодинамика, диурез адекватный, снижение пока-
зателей билирубина крови. В таблице 1 представлены ре-
зультаты лабораторно-инструментальных исследований,
проводимых ребенку.

На 7 сутки жизни в стабильном состоянии на самостоя-
тельном дыхании ребенок был переведен в инфекционное
отделение для новорожденных детей. 

Течение листериозного сепсиса и менингита обусловили
усиление клиническим фармакологом антибактериальной
терапии на 8 сутки жизни. Основные лечебные мероприятия
представлены в таблице 2. 

В неврологическом статусе сохранялся умеренный синд-
ром угнетения. При проведении повторной НСГ отмечались

зоны перивентрикулярной гиперэхогенности. Также входил в
группу риска по развитию ретинопатии недоношенных. Курс
антибактериальной терапии был завершен на 22 сутки жиз-
ни в связи с клиническим и рентгенологическим разрешени-
ем пневмонии, отсутствием воспалительной активности по
результатам лабораторных исследований, снижением цито-
за в клиническом анализе спинномозговой жидкости, а так-
же отсутствием очагов бактериальной инфекции. С целью
профилактики анемии недоношенных, проводилась терапия
препаратами железа. 

На фоне проводимого лечения наблюдалась выражен-
ная положительная динамика, стабильная прибавка массы
тела, нормализация мышечного тонуса и физиологических
рефлексов. К возрасту 24 суток жизни синдром угнетения
был разрешен. Ребенок перед выпиской был осмотрен нев-
рологом, рекомендованы повторный осмотр, НСГ и МРТ го-
ловного мозга через 1 месяц. 

На 30 сутки жизни в стабильном состоянии ребенок был
выписан домой под наблюдение педиатра, невролога и оф-
тальмолога по месту жительства. Масса тела при выписке
составляла 2540 г (+830 г), длина тела — 46 см (+4 см), ок-
ружность головы 34 — см (+5 см), окружность груди — 29 см
(+2 см). Массо-ростовые показатели соответствовали воз-
расту. С целью определения неврологических исходов, а
также проведения МРТ головного мозга была дана рекомен-
дация к повторной госпитализации. 

В возрасте 2-х месяцев 25 дней ребенок был планово
госпитализирован в ДГКБ № 9 им. Г.Н. Сперанского. При
поступлении масса тела 5016 г, длина тела 55 см, физиче-
ское развитие соответствовало постконцептуальному воз-
расту. На осмотр ребенок реагировал умеренной двига-
тельной активностью, рефлексы новорожденных вызыва-
лись, на животе мальчик кратковременно приподнимал го-
лову и поворачивает на бок. В ходе проведения НСГ эхогра-
фических признаков структурной патологии выявлено не бы-
ло. По заключению магнитно-резонансной томографии
головного мозга данных за наличие очаговых и структурных
изменений головного мозга не выявлено. После проведения
второй иммунизации паливизумабом, ребенок был выписан
домой. 

Обсуждение
Листериоз может развиваться у женщин на любом

сроке беременности, однако большая часть случаев прихо-
дится на ее вторую половину, чаще третий триместр [18,19].
При этом, может отмечаться бессимптомное течение или
стертая полиморфная симптоматика, напоминающая тече-
ние ОРВИ, симптомы гастроэнтерита, воспаление мочевы-
водящих путей [20]. Мать данного пациента с 6 недели бе-
ременность наблюдалась в женской консультации. Течения
инфекционно-воспалительных процессов зафиксировано не
было. 

Для листериозной инфекции характерно образование
гранулем — листериом [10,11]. При этом, при врожденном
листериозе гранулематозный процесс носит генерализован-
ный характер — гранулематозный сепсис, что проявляется
образованием множественных беловато-сероватых грану-
лем во внутренних органах и коже [11,12]. В некоторых слу-
чаях возможно появление на коже экзантемы в виде папу-
лезных элементов с геморрагическим компонентом или ро-
зеолезных высыпаний [9,10]. Интересно, что в описывае-
мом случае плацента визуально не была изменена, а у ре-
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Таблица 1. Результаты проводимых исследований в динамике 
Table 1. Results of the conducted studies in dynamics

Показатели клинического анализа крови

Показатель/ 
возраст ребенка 1 с/ж* 2 с/ж 4 с/ж 9 с/ж 18 с/ж 25 с/ж 31 с/ж

Эритроциты, 1012/л 4,12
[4,0—6,6]**

4,08 
[4,0—6,6]

5,56
 [3,9—6,3]

4,73 
[3,9—6,3]

3,4 ↓
 [3,6—6,2]

3,24 ↓ [3,6—
6,2]

3,65 
[3,0—5,4]

Гематокрит, % 41 ↓
[54—68]

43 ↓
[54—66]

56,4
[49—65]

45,8 ↓
[46—62]

30,9 ↓
[39—53]

30,3 ↓
[37—49]

34,2 ↓
[37—49]

Гемоглобин, г/л 143 ↓
[160—240]

137,9 ↓
[171—209]

140 ↓
 [165—207]

149,7 ↓ 
[150—196]

110 ↓
[130—182] 

96,8 ↓
[130—182]

111,9 ↓ 
[121—163] 

Тромбоциты, 103/мкл 261
[150—400]

113,8 ↓ 
[150—400]

164,1
[150—400]

582,8 ↑
[150—400]

575 ↑
[150—400]

508,8 ↑
[150—400]

687,3 ↑
[150—400]

Лейкоциты, 103/мкл 5,4 ↓
[9,0—30]

14,23
[9,4—34]

26,47 ↑
[5,0—21]

10,98
[5,0—20]

16,19
[5,0—20]

7,06
[5,0—20]

8,53
[5,0—19,5]

Относительное 
количество 
нейтрофилов, %

42,4
[35—55]

13,5 ↓
[27—47]

18,61↓
[27—47]

35,62
[27—47]

17,9
[17—30]

16,61↓
[17—30]

17,37
[17—30]

Абсолютное 
количество 
нейтрофилов, 103/мкл

2,3 ↓
[6,0—26]

1,92 ↓
[3,5—5,2]

5,1
[1,5—10]

3,91
[1,0—9,5]

2,89
[1,0—9,5]

1,17
[1,0—9,5]

1,48
[1,0—9,0]

Относительное 
количество 
лимфоцитов, %

37,1
[30—50]

57,37 ↑
[30—50]

60,53 ↑
[30—50]

49,73
[40—60]

53,5
[40—60]

71,82 ↑
[40—60]

70,11 ↑
[45—60]

Абсолютное 
количество 
лимфоцитов, 103/мкл

2
[2,0—11]

8,16
[2,0—11,5]

16,57 ↑
[2,0—11,5]

5,46
[2,0—17]

8,66
[2,0—10]

5,07
[2,0—10]

5,98
[2,5—16,5]

СОЭ, мм/ч — 12 ↑
[2—4]

2
[2—4]

6 
[4—8]

4
[4—8]

9 ↑
[4—8]

— 
[4—8]

Биохимические показатели крови

Показатель/возраст 
ребенка 1 с/ж 2 с/ж 5 с/ж 18 с/ж 31 с/ж

Общий белок, ЕД/л 46,8
[41—63] — 45,9 

[64—86]
31,6 

[64—86]
43,7 

[64—86]

Альбумин, г/л 29
[28—44]

25,7 
[35—50]

29,1 
[35—50]

21,9 
[35—50]

33 
[35—50]

АЛТ, ЕД/л — 10,6
[0—40]

9,8
[0—40]

6,3
[0—40]

11,2
[0—40]

АСТ, ЕД/л — 40
[0—40]

18
[0—40]

14
[0—40]

19
[0—40]

Мочевина, мМоль/л 2,09
[1,1—9,1]

5,4
[1,1—9,1]

8,8
[1,1—9,1]

1,0
[0,8—11,2]

1,3
[0,7—9,5]

Креатинин, мкмоль/л 43,3
[17,6—88,4]

72
[17,6—88,4]

15 ↓
[17,6—44,2]

35
[17,6—44,2]

41
[17,6—44,2]

Билирубин общий/
прямой, мкмоль/л

51,8/9,9
[24—149]/
[0,0—4,6]

—
245/14,3 ↑
[1,3—20,5]/

[1,5—7]

32,3/5,7 ↑
[1,3—20,5]/

[1,5—7]

37,2/8,7 ↑
[1,3—20,5] /

[1,5—7]

СРБ***, мг/л 16,6 
[0,01—0,64]

10
[0,3—11]

4
[0,1—4,7]

0,1
[0,1—8,2]

0,2
[0,1—8,2]

Прокальцитонин, нг/мл 1,343
[0,9—48,4]

0,252
[0,01—0,8]



69

Мущерова Д. М. и др. Неонатальный диссеминированный листериоз у недоношенного ребенка

C M Y K 69 69 69 69

Продолжение таблицы 1.

С/ж* — сутки жизни, […]** — референсные значения показателей [7], СРБ*** — С-реактивный белок, МНО**** — междуна-
родное нормализованное отношение, АЧТВ***** — Активированное частичное тромбопластиновое время

Электролиты крови
Показатель/
возраст ребенка

1 
с/ж

2 
с/ж

3 
с/ж

4
с/ж

5 
с/ж

6 
с/ж

7 
с/ж

8 
с/ж

9 
с/ж

10 
с/ж

11 
с/ж

18 
с/ж

31 
с/ж

Na, мМоль/л
[133—146] 141 149 

↑ 135 141 145 138 136 130 ↓ 138 147 ↑ 142 143 136

K, мМоль/л
[3,5—5,1] 4,5 3,5 8,4 ↑ 4,7 5,0 4,3 3,8 8,2 ↑ 6,9 ↑ 6,0 ↑ 4,9 3,5 4,4

Уровень глюкозы крови

Показатель/возраст ребенка 2 
с/ж

3 
с/ж

4 
с/ж

5 
с/ж

6 
с/ж

7 
с/ж

8 
с/ж

9
с/ж

10
с/ж

11 
с/ж

18 
с/ж

31 
с/ж

Глюкоза, мМоль/л
[3—5,55] 4,5 4,7 8,1 ↑ 5,2 8,1 ↑ 3,9 3,9 5,2 5,2 4,7 4,8 4,3

Коагулограмма
Показатель/возраст ребенка 1 с/ж 2 с/ж

Тромбиновое время, с 15,5 
[19,2—30,4]

20,4 
[19,2—30,4]

Протромбиновое время, с 11
[10,6—16,2]

11,6
[10,6—16,2]

МНО**** 1,02 
[1,05—1,35]

1,06
[1,05—1,35]

Концентрация фибриногена, г/л 4,44 
[1,5—3,73]

4,74 
[1,5—3,73]

Количество антитромбина III, % 32,9
[32,8—62,8] —

АЧТВ*****, с 40,3
[27,5—79,4]

27,3 
[27,5—79,4]

Протеин S, % 59 
[74—146] —

Плазминоген, % 49
[80,2— 132,5] —

D—димер, мкг/мл 2 
[0,0—0,5] —

Клинический анализ спинномозговой жидкости
Характеристика 
спинномозговой жидкости/
возраст ребенка

3 с/ж 11 с/ж 18 с/ж

Прозрачность Мутная Мутная Прозрачная
Цвет Серовато-розовая Розово-желтая Светло-желтая
Количество 0,7 мл — 1,8 мл
Удельный вес 1,010 — —
Лимфоциты 23% 55% 68%
Моноциты 14% 24% 19%
Нейтрофилы 63% 11% 5%
Глюкоза Отрицательно — 0,134
Эритроциты Много Много 0—3 в поле зрения
Цитоз 140 клеток в 1 мкл 147 клеток в 1 мкл 53 клеток в 1 мкл
Белок 1 г/л — 2 г/л
pH 5,0 — —

Заключения нейросонографии
2 с/ж 10 с/ж 21 с/ж

Эхо-признаки гипоксически-
ишемических изменений паренхимы 
на фоне морфофункциональной 
незрелости. Повышение эхогенности 
перивентрикулярных зон. 
Псевдокисты левого сосудистого 
сплетения

Эхо-признаки морфофункциональной 
незрелости, гипоксически-ишемических 
изменений вещества головного мозга

Перивентрикулярные зоны повышенной 
эхогенности, преимущественно в затылочных 
рогах — зоны перивентрикулярной 
лейкомаляции 
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бенка на протяжении всего времени наблюдения кожные по-
кровы оставались чистыми.

Аспирация инфицированной листериями амниотической
жидкости может приводить к тяжелому поражению легких с
развитием респираторного дистресс-синдрома (РДС) [9].
У данного пациента имел место РДС при рождении, что ве-
роятнее было обусловлено его недоношенностью, однако не
исключена дополнительная роль в развитии данного состоя-
ния Listeria monocytogenes. 

За время наблюдения за ребенком отмечалось течение
сопутствующих состояний, обусловленных недоношенностью

пациента: возрастной нормокоагуляции, гипербилирубине-
мии (общий билирубин до 245 мкмоль/л) и анемии (гемогло-
бин до 96,8 г/л) успешно скорректированных консервативно,
а также гипопротеинемии (общий белок до 31,6 ЕД/л) и гипо-
альбуминемии (альбумин до 21,9 г/л), потребовавших
трансфузий альбумина. На фоне течения инфекционно-вос-
палительного процесса отмечались эпизоды гипергликемии
(глюкоза до 8,1 мМоль/л) и реактивного тромбоцитоза
(тромбоциты до 687,3 х 103/мкл). В клиническом анализе
спинномозговой жидкости отмечались лимфоцитарный пле-
оцитоз (147 клеток в 1 мкл, лимфоциты до 68%) и высокие

Таблица 2. Объем проводимых лечебных мероприятий
Table 2. Volume of conducted therapeutic measures

ОРИТН* — отделение реанимации и интенсивной терапии для новорожденных и недоношенных детей, ИВЛ** — искусственная
вентиляция легких, CPAP*** — Continuous Positive Airway Pressure (спонтанное дыхание под положительным давлением)

Направление терапии Используемые препараты/методы Примечания

ОРИТН*

Респираторная поддержка ИВЛ**
CPAP***

Интубирован в родильном зале, 
проведена сурфактантотерапия. 
ИВЛ первые 3 суток жизни. На 4 сутки 
жизни переведен на CPAP. С 5 суток жизни 
на самостоятельном дыхании. 

Кардиотоническая терапия Допамин Титрование допамина отменено на 4 сутки 
жизни

Инфузионная терапия
Натрия хлорид, кальция глюконат, 
аминокислоты для парентерального питания, 
декстроза

Частичное парентеральное питание

Антибактериальная/ 
противогрибковая терапия

Ампициллин/сульбактам,
Меропенем+Ванкомицин
Нетилмицин,
Амикацин,
Флуконазол

По согласованию с клиническим 
фармакологом

Иммуномодулирующая терапия Пентаглобин По согласованию с 
аллергологом-иммунологом 

Аналептическая терапия Кофеина цитрат

Фототерапия Непрерывная Гипербилирубинемия до 245 мкмоль/л

Антигеморрагическая терапия Менадион

Пробиотическая терапия Бифидобактерии бифидум

Инфекционное отделение

Антибактериальная терапия/
противогрибковая терапия

Меропенем+Ванкомицин,
Амфотерицин В

По согласованию с клиническим 
фармакологом

Инфузионная терапия 
Натрия хлорид, кальция глюконат, 
аминокислоты для парентерального питания, 
декстроза

Отмена парентерального питания на 11 
сутки жизни 

Аналептическая терапия Кофеина цитрат

Антианемическая терапия Железа III гидроксид полимальтозат Гемоглобин до 96,8 г/л

Заместительная терапия Альбумин человека Гипоальбуминемия до 21,9 г/л

Иммунопрофилактика Паливизумаб

Однократное введение при 1 
госпитализации. Вторая доза введена во 
время 2 госпитализации. Завершение 
схемы иммунизации в отделении 
катамнеза. 

Пробиотическая терапия Бифидобактерии бифидум
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показатели белка (до 2 г/л), что может наблюдаться при
листериозном менингите [21]. 

Чаще всего внутриутробное инфицирование листериями
сопровождается преждевременными родами до 34 недель
гестации [11]. Недоношенные дети являются более воспри-
имчивыми к поражению головного мозга в силу незрелости,
в связи с этим при диагностике и лечении листериоза важно
проверять наличие признаков и симптомов поражения цент-
ральной нервной системы [18]. У описываемого глубоко не-
доношенного мальчика с бактериальным менингитом дли-
тельно в неврологическом статусе наблюдался синдром уг-
нетения, а при проведении НСГ определялись зоны пери-
вентрикулярной гиперэхогенности, в связи с чем ребенок
требовал динамического наблюдения неврологом, в том
числе после выписки. 

Заключение
 В связи с преждевременными родами, острым

ухудшением состояния и диссеминированным листериозом
(сепсис, менингит, пневмония) в раннем неонатальном пери-
оде можно сделать заключение о вероятном внутриутроб-
ном заражении плода листериями во второй половине бере-
менности при бессимптомном течении инфекции у матери.

Методами верификации возбудителя в данном случая были
бактериологическое исследование и ПЦР-диагностика пла-
центы, мекония и аспирата из трахеи новорожденного. 

В силу того, что глубоко недоношенные дети угрожаемы
по развитию поражения центральной нервной системы, а
развитие у них нейроинфекции значительно отягощает их
состояние, данная группа пациентов требует катамнестиче-
ского наблюдения. 

Отсутствие специфической клинической картины неона-
тального листериоза и высокий уровень летальности обус-
лавливают необходимость рассмотрения всех случаев реали-
зации внутриутробной инфекции с позиции возможного листе-
риоза. Особое внимание должно уделяться совершенствова-
нию и доступности методов лабораторной идентификации
возбудителя, разработке методов специфической иммуноп-
рофилактики, а также популяризации неспецифической про-
филактики инфицирования беременными женщинами.

Несмотря на значительные диагностические возможнос-
ти нашего неонатального инфекционного отделения, врож-
денный листериоз остается редко диагностируемой нозоло-
гией (1 случай за последние 3 года). Данный факт определя-
ет необходимость описания этих пациентов для определения
истинной частоты встречаемости возбудителя. 
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