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Микоплазменная пневмония у детей 
Смоленской области в 2023 и 2024 гг.: фокус 
внимания на клинико-лабораторные параллели 
ЛИТВИНОВА А. А., СОКОЛОВСКАЯ В. В., КОЗЛОВ Р. С.

Смоленский государственный медицинский университет 
Министерства здравоохранения Российской Федерации, Смоленск, Россия

Наблюдения последних лет показывают, что случаи микоплазменной пневмонии (МРР) встречаются не только в старшей возраст-
ной группе, но и у детей младшего возраста, протекают с выраженной лихорадкой и симптомами интоксикации, также отмечается
рост числа случаев рефрактерных пневмоний и мультисистемных осложнений. Цель: провести сравнительный анализ и выявить
особенности клинических проявлений и результатов дополнительных методов обследования у детей с МРР в Смоленской об-
ласти за период с 01.01.23 по 31.12.23 (n = 116) и с 01.01.24 по 31.12.24 (n = 85). Результаты: за исследуемые промежутки
времени в структуре заболеваемости МРР преобладали дети старшей возрастной группы. На первый план у 89% детей в 2024 г.
на момент госпитализации выступали признаки лихорадочно-интоксикационного синдрома. У 8% больных регистрировался
бронхообструктивный синдром. У 35% детей отмечалась брадикардия — нарушение адекватного адаптивного ответа организ-
ма на лихорадку в виде повышения ЧСС. Основными осложнениями за исследуемые временные промежутки стали: дыхатель-
ная недостаточность (ДН) 1 и 2 степеней, плеврит. Представлены случаи ко- и суперинфекций. Наиболее часто выявляемыми
изменениями периферической крови были: эритроцитоз, относительный лимфоцитоз, тромбоцитоз, повышение СОЭ и СРБ. Стар-
товым препаратом выбора на амбулаторном этапе чаще всего был амоксиклав, что связано с отсутствием «классической» симпто-
матики МРР, не позволяющей в ранние сроки заподозрить атипичную этиологию заболевания. Заключение. В большинстве слу-
чаев МРР у детей не имела «классических» клинико-лабораторных особенностей, что существенно затрудняло своевременную ди-
агностику и удлиняло время начала назначения этиотропной терапии. Кроме того, выявлено отсутствие параллелизма между
клиническими симптомами и лабораторными маркерами.
Ключевые слова: микоплазменная пневмония, дети, лабораторные маркеры, визуализационные методы исследования

Mycoplasma pneumonia in children of the Smolensk region in 2023 and 2024: 
focus on clinical and laboratory parallels
Litvinova A. A., Sokolovskaya V. V., Kozlov R. S.

Smolensk State Medical University, Russia

Recent observations show that cases of mycoplasma pneumonia (MРP) occur not only in the older age group, but also in young children, with severe fever and
symptoms of intoxication, and an increase in the number of cases of refractory pneumonia and multisystem complications. Objective: conduct a comparative analysis
and identify the features of clinical manifestations and the results of additional examination methods in children with MРР in the Smolensk region for the period from
01.01.23 to 31.12.23 (n = 116) and from 01.01.24 to 31.12.24 (n = 85). Results: Over the studied time periods, the structure of MРР incidence was dominated
by children of the older age group. 89% of children in 2024 showed signs of fever intoxication syndrome at the time of hospitalization. Bronchoobstructive
syndrome was registered in 8% of patients. 35% of children had bradycardia, a violation of the body's adequate adaptive response to fever in the form of
increased heart rate. The main complications during the time periods studied were: respiratory failure of the 1st and 2nd degrees, pleurisy. Cases of co- and super-
infections are presented. The most frequently detected changes in peripheral blood were: erythrocytosis, relative lymphocytosis, thrombocytosis, increased ESR and
CRP. The initial drug of choice at the outpatient stage was most often amoxiclav, which is due to the absence of «classic» symptoms of MРР, which does not allow
one to suspect the atypical etiology of the disease at an early stage. Conclusion. In most cases, MРР in children did not have «classical» clinical and laboratory
features, which significantly hampered timely diagnosis and, consequently, lengthened the start time of etiotropic therapy. In addition, there was no parallelism be-
tween clinical symptoms and laboratory markers.
Keywords: mycoplasma pneumonia, children, laboratory markers, imaging research methods
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Mycoplasma pneumoniae (MP) в настоящее время
считается самым маленьким прокариотическим микроорга-
низмом, способным выживать без клетки-хозяина, и в то же
время является одним из основных этиологических агентов
внебольничной пневмонии (ВП) у детей [1—3]. M. pneumoniae
может вызывать инфекции как верхних, так и нижних дыха-
тельных путей и встречается как в эндемичных, так и в эпиде-
мических регионах по всему миру. Хотя трахеобронхит явля-

ется самым распространённым ее клиническим проявлением,
пневмония — наиболее клинически значимое состояние, ассоци-
ированное с рядом серьезных осложнений [4]. M. pneumoniae
встречается повсеместно по всему миру в самых разных кли-
матических условиях. Инфекции чаще всего возникают летом
или в начале осени, но могут появиться в любое время года
[5]. Изоляты МР на основании различий в последовательнос-
тях повторяющихся элементов RepMP2/3 и RepMP4 в гене
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белка P1 можно разделить на 2 основные генетические груп-
пы: подтип 1 и подтип 2, при этом в каждом из подтипов, бла-
годаря рекомбинантным процессам, выделяют несколько ва-
риантов [6]. Считается, что циклические эпидемии M. pneumo-
niae, которые, как правило, происходят раз в несколько лет,
связаны со сменой одного подтипа P1 другим, поскольку два
основных подтипа иммунологически различны, и заражение
одним из них может вызвать временный коллективный иммуни-
тет против именно данного подтипа, в то время как против вто-
рого организм остается абсолютно незащищенным [7].

В течение последних 15 лет произошло множество суще-
ственных открытий, улучшающих наше понимание данной ин-
фекции, и, одновременно с этим, существенно видоизмени-
лось само течение заболевания: во всем мире возникла при-
обретенная устойчивость к макролидам; были стандартизи-
рованы методы тестирования на чувствительность к противо-
микробным препаратам; описано несколько новых молеку-
лярных тестов для выявления M. pneumoniae; опубликовано
больше полных геномных последовательностей штаммов, что
позволило по-новому взглянуть на механизмы патогенности,
а достижения в области систем молекулярного типирования
улучшили понимание эпидемиологии инфекций, вызванных
M. рneumoniae [4]. Ранее считалось, что микоплазменная
пневмония (МРР) обычно возникает у детей старше пяти лет и
сопровождается слабо выраженными симптомами [8, 9]. Од-
нако опыт клинического наблюдения последних лет показыва-
ет, что случаи микоплазменной пневмонии встречаются и у
детей младшего возраста, кроме того, само заболевание все
чаще протекает с выраженной лихорадкой и симптомами ин-
токсикации, отмечается рост числа случаев рефрактерных
пневмоний и мультисистемных осложнений, ассоциирован-
ных с МР, что представляет существенную угрозу для жизни и
здоровья педиатрических пациентов [10, 11]. Вероятно, подоб-
ное существенное изменение привычных закономерностей те-
чения МРР обусловлено прошедшей пандемией COVID-19 и ее
воздействием на иммунную систему человека. По результа-
там собственных наблюдений, согласующихся с данными ми-
ровой литературы, у значительной части больных не выявляется
типичных для микоплазменной пневмонии лабораторных изме-

нений, а рентгенологические особенности не обладают специ-
фичностью, что затрудняет диагностику и приводит к необосно-
ванному применению антибиотиков (например — аминопени-
циллинов, являющихся препаратом выбора для лечения вне-
больничных пневмоний). Проблему диагностики МРР также оп-
ределяет отсутствие параллелизма между выраженностью кли-
нической симптоматики и показателями лабораторных методов
исследования гомеостаза организма ребенка.

Цель: провести сравнительный анализ и выявить особен-
ности клинических проявлений и результатов дополнительных
методов обследования у детей с МРР в Смоленской области
за период 2023 г. и 2024 г. и проанализировать выбор этиот-
ропной терапии. 

Материалы и методы исследования
Исследование проводилось на базах ОГБУЗ «Кли-

ническая больница №1» (инфекционные отделения №4, 5, 6)
и ДКБ стационар №1. Проведен ретроспективный анализ 85
медицинских документов детей с МРР с 01.01.24 по 31.12.24
и 116 — с 01.01.23 по 31.12.23. Критерии включения: (1) де-
ти, имеющие симптомы инфекции дыхательных путей, (2) ре-
зультаты визуализации органов грудной клетки подтвержда-
ют пневмонию; (3) положительный ПЦР-тест на Мycoplasma
pneumoniae в ротоглоточной слизи и/или anti-Mycoplasma
pneumoniae IgМ в сыворотке крови.

Статистический анализ. Непрерывные переменные описы-
вали как среднее ± SD; категориальные — как n (%). Сравне-
ния 2023 г. и 2024 г. для количественных показателей выполня-
лись t-критерием Уэлча (неравные дисперсии) с расчётом 95%
ДИ разности средних; для категориальных — χ² Пирсона. Раз-
личия признавались статистически значимыми при p < 0,05.

Результаты и их обсуждение 
За оба исследуемых временных промежутка боль-

шую долю в структуре заболеваемости МРР составили дети
старшего возраста, что выходит за рамки ранее привычного,
академического знания эпидемиологии данной инфекции [3].
Согласно последним публикациям отечественных исследовате-
лей, M. pneumoniae действительно следует рассматривать как
возможный этиологический агент ВП у лиц всех возрастов [12].

Распределение по возрастам представлено на рисунке 1.
Средний срок госпитализации в 2023 г. составил 7 суток от
начала болезни (мин. 2, макс. 22 дня), а в 2024 г. — 8 (мин. 2,
макс. 17 дней),100% детей поступали в состоянии средней
степени тяжести. По сравнению с 2023 г., в 2024 г. было за-
фиксировано на 5% больше постановки диагноза «пневмо-
ния» на амбулаторном этапе, что свидетельствует о повыше-
нии эффективности первичной диагностики.

При анализе основных клинических проявлений МРР в
2024 г. было установлено, что лихорадочно-интоксикацион-
ный синдром был зарегистрирован у 89% пациентов в первые
сутки госпитализации, в то время, как в 2023 году данный по-
казатель составил 74% (рис. 2). Полученные результаты со-
гласуются с данными, представленными Авдеевой Е.С. и др. в
2025 году, микоплазменная пневмония сопровождалась
фебрильной лихорадкой в 63%, пиретической — в 10% [13].
Стоит подчеркнуть противоречивость данных, встречающихся
в мировой литературе. Например, по результатам исследова-
ния Li, Jialin et al (2024), у пациентов младшей возрастной
группы лихорадка на фебрильных и более высоких показате-
лях встречалась значительно реже, чем в более старших воз-
растных группах [14]. При этом, согласно полученным нами
данных, подобных закономерностей выявлено не было. Ка-
шель оставался на протяжении описываемого периода одним
из часто встречаемых симптомов заболевания, с одинаковой

Рисунок 1. Заболеваемость МРР детей разных возрастных
групп в 2023 г. (а) и 2024 г. (b) 
Figure 1. Мycoplasma pneumoniae morbidity in children of differ-
ent age groups in 2023 (а) and 2024 (b)
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частотой регистрируемый как в 2023 г., так и 2024 году. Вы-
раженность респираторного синдрома в обеих группах боль-
ных была сопоставима. 

Почти в 2 раза возросла частота развития бронхообст-
руктивного синдрома (БОС) у детей с микоплазменными
пневмониями в 2024 г. (8%), в то время как в 2023 году этот
показатель составил 4,2%. При этом традиционно считается,
что диагноз «БОС» исключает пневмонию, в связи с чем в по-
добных клинических ситуациях возможна более поздняя диаг-
ностика пневмонии и, следовательно, более позднее начало
этиотропной терапии. У 17% детей в 2023 г. и 35% детей в
2024 г. отмечалась брадикардия — нарушение адекватного
адаптивного ответа организма на лихорадку в виде повышения
ЧСС. Данная особенность реагирования сердечно-сосудистой
системы связана, вероятно, с перенесенным COVID-19 и дикту-
ет необходимость в дальнейшем углубленном обследовании
детей. В целом, основные клинические проявления МРР были
идентичны и сопоставимы в обоих исследуемых временных
промежутках, более подробно они представлены на рисунке 2.

Важно подчеркнуть, что различные бактерии и вирусы мо-
гут вызывать инфекции нижних дыхательных путей со схожими
клиническими проявлениями, в связи с чем для постановки
точного микробиологического диагноза требуются дополни-
тельные лабораторные исследования, что сопряжено со зна-
чительными расходами. Так, в ходе масштабного исследо-
вания, проведённого в Китае (n = 12 000), у госпитализиро-
ванных с респираторными инфекциями педиатрических паци-
ентов не было выявлено каких-либо определённых законо-
мерностей и особенностей клинической симптоматики и ла-
бораторных показателей, что могло бы позволить отличить
детей с признаками M. pneumoniae инфекции [15]. Необхо-
димо также помнить, что к другим респираторным заболевани-
ям, вызываемым M. pneumoniae, относятся абсцессы лёгких,
облитерирующий бронхиолит с организующейся пневмонией,
клеточный бронхиолит, бронхоэктатическая болезнь, тромбо-
эмболия лёгочной артерии, плевральный выпот с эмпиемой,
хронический интерстициальный фиброз и респираторный дист-
ресс-синдром у взрослых, в связи с чем проведение визуализа-
ционных методов обследования органов грудной клетки (рент-
генография/ КТ) является обязательным при возникновении ма-
лейшего подозрения на данную инфекцию [16]. В 2024 г. было
выявлено, что при аускультации легких в 60% отмечалась брон-
хоальвеолярная экссудация в виде влажных хрипов, преимуще-
ственно мелкопузырчатого калибра, что может быть связано с
более поздними сроками госпитализации и развитием выра-
женного экссудативного компонента.

Интересны случаи ко- и суперинфекций. Так, в 2023 г. мето-
дом ПЦР-исследования мазка из ротоглотки у детей с МРР выде-
лялись такие инфекционные агенты, как риновирус (n = 12), бо-
кавирус (n = 4), сезонный коронавирус (n = 3), SARS-CoV-2
(n = 3). Стоит отметить, что вопрос особенностей течения
COVID-19 в сочетании с атипичными возбудителями остается
крайне актуальной проблемой для дискуссий, что подтверж-
дают опубликованные работы отечественных ученых [17].
В 2024 г. также отмечалось выделение рино- и бокавируса,
при этом у 5 детей была обнаружена Haemophilus Influenzae,
у 2 детей — Chlamydophila pneumoniaе. Инфицирование нес-
колькими атипичными возбудителями может свидетельство-
вать об нарушении работы иммунной системы детей после,
вероятно, неоднократного, заболевания COVID-19.

Интересно, что в 2023 г. у детей отмечалось, в основном,
правостороннее поражение легких (59,4%), в то время как в
2024 г. — левостороннее (55,2%). При этом важно подчеркнуть,
что поражение верхней и нижней долей встречалось примерно в

равных соотношениях. Двусторонние поражения зафиксированы
в 7,78% и 11,1%, соответственно. В работе Бевзы С.Л. с соавт.
(2023 г.) у детей с МРР также описаны правосторонние
(48,7%) или левосторонние (34,2%) поражения легких, реже
двусторонние (17,1%), но чаще поражались нижние доли
легких — в 68,4%, чем верхняя доля — у 15,8% детей [18]. 

Основными осложнениями за исследуемые временные
промежутки стали: дыхательная недостаточность (ДН) 1 степе-
ни (2023 г. — 2 ребенка, 2024 г. — 3 ребенка), ДН 2 степени
(2024 г. — 1 ребенок), плеврит (по 1 случаю за исследуемые
временные промежутки). Стоит отметить, что в 2024 г. отмече-
но больше осложнений, что, вероятно, также связано с про-
грессирующей дисфункцией иммунной системы после пере-
несенного COVID-19. При этом на рентгенограмме ОГК ми-
коплазменную инфекцию сложно, а, зачастую, фактически
невозможно отличить от вирусной инфекции нижних дыха-
тельных путей с очаговой консолидацией воздушных про-
странств и округлыми просветлениями [18,19, 20]. Считает-
ся, что наиболее выраженные рентгенологические изменения
обычно наблюдаются в нижних долях, однако это не является
строго специфичным признаком, что подтверждается резуль-
татами собственных и других исследований [18]. Важно не про-
пустить и развитие плеврального выпота, который особенно
часто встречается среди педиатрической когорты. Так, по ре-
зультатам исследования Miyashita N. et al, проведенного еще в
2014 году, у 41% пациентов с кашлем длительностью не менее
1 недели и диагностированной в последующем МРР, были вы-
явлены изменения на компьютерной томографии грудной

Рисунок 2. Клиническая симптоматика в 1-е сутки госпитали-
зации у детей в 2024 г. (а) и 2023 г. (b) 
Figure 2. Clinical symptoms on the 1st day of hospitalization in
children in 2024 (а) and 2023 (b)
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клетки, не визуализирующиеся ранее на рентгенограммах, в
том числе утолщение стенок бронхов (95%), внутридольковые
узелки (50%), лимфаденопатия (40%), просветление по типу
«матового стекла» (31%) и ретикулярные или линейные за-
темнения (9%) [20].

На амбулаторном этапе, до момента госпитализации, ан-
тибактериальная терапия в подавляющем большинстве случа-
ев проводилась аминопенициллинами (препараты выбора те-
рапии внебольничных пневмоний): 58,42% в 2023 г. и 63% в
2024 г. Таким образом, ввиду нарушения привычных, акаде-
мических закономерностей течения микоплазменных пневмо-
ний и утраты характерных особенностей, возникают труднос-
ти в ранней диагностике и подборе верной этиотропной тера-
пии, т.е. в назначении макролидов, что ассоциировано с по-
липрагмазией и развитием резистентности к часто назнача-
емым антибактериальным препаратам.

Основные лабораторные показатели представлены в таб-
лице 1. У значительного количества пациентов как в 2023,
так и в 2024 г. наблюдался эритроцитоз, что также, вероятно,
связано с перенесенным COVID-19 и его патологическим
воздействием на систему микроциркуляторного русла. Лей-
коцитоз, традиционно маркирующий пневмонии, был зафик-
сирован лишь в 7,14% случаев в 2024 г. и в 5,91% в 2023 г.
Значительно чаще наблюдался относительный лимфоцитоз.
Максимальные показатели лейкоцитов в 2024 г. (18,32) бы-
ли связаны с ко/суперинфекцией Haemophilus Influenzae. Об-
ращает на себя внимание и выраженность тромбоцитоза —
подобные высокие показатели диктуют необходимость в об-
следовании у гематолога. Стоит отметить, что в значительном
проценте случаев результаты общего анализа крови не обла-
дали специфичностью и не позволяли предположить наличие
у детей пневмонии атипичной этиологии. Зачастую единст-
венным изменением было повышение СОЭ как неспецифиче-
ского показателя воспалительного процесса, параллельно с
повышением СРБ — острофазового маркера. При этом не от-
мечалось какого-либо параллелизма между выраженностью
клинической симптоматики, в том числе, наличием осложне-
ний, и изменениями периферической крови.

Ввиду отсутствия характерной клинической симптомати-
ки, позволяющей вовремя заподозрить именно атипичную
этиологию пневмонии, в большинстве случаев в качестве пре-

парата первой линии пациентам назначался амоксиклав. Не-
своевременное назначение этиотропной терапии макролида-
ми, в свою очередь, может приводить к более тяжелому тече-
нию заболевания и развитию осложнений. При этом хочется
подчеркнуть, что у ряда пациентов как в 2023, так и в 2024 г.
не было отмечено клинико-лабораторного улучшения при на-
значении макролидов, что дает основание думать о развитии
резистентности возбудителя к данной группе препаратов. 

Заключение
Таким образом, согласно результатам проведен-

ного исследования, в большинстве случаев МРР у детей не
имела «классических» клинико-лабораторных особенностей,
что существенно затрудняло своевременную диагностику и,
следовательно, удлиняло время начала назначения этиотроп-
ной терапии. Кроме того, выявлено отсутствие параллелизма
между клиническими симптомами и лабораторными маркера-
ми. Большую долю в структуре заболеваемости МРР состави-
ли дети старшего возраста. 100% детей поступали в стаци-
онар в состоянии средней степени тяжести. В особенностях
течения МРР отчетливо просматривается влияние COVID-19
на состояние иммунной системы и всего организма в целом.
Так, помимо более частого развития осложнений, нами выяв-
лено нарушение адаптивного ответа организма на лихорадку
в виде брадикардии. О нарушениях работы иммунной систе-
мы также свидетельствует более частое инфицирование не-
сколькими атипичными возбудителями. Ряд лабораторных
особенностей (отсутствие лейкоцитоза, эритроцитоз) также,
вероятно, обусловлен пролонгированным влиянием вируса
SARS-CoV-2. Определена проблема подбора верной этиот-
ропной терапии в амбулаторных условиях. Ввиду отсутствия
характерных, «классических» проявлений МРР, диагностиро-
вать ее в ранние сроки заболевания крайне сложно, в связи с
чем, в качестве препарата первой линии большинству педиат-
рических пациентов назначается амоксиклав, являющийся
препаратом выбора для лечения внебольничных пневмоний.
При этом необходимо помнить о важности своевременного
назначения этиотропной терапии препаратами макролидно-
го ряда для успешного лечения пациентов и профилактики по-
липрагмазии.

Таблица 1. Показатели основных лабораторных маркеров за 2023 и 2024 г. (М ± SD)
Table 1. Indicators of key laboratory markers for 2023 and 2024 (M ± SD)

Лабораторный показатель (М ± SD) 2023 г. (n = 116) 2024 г. (n = 85) Статистическая значимость (p)

Гемоглобин, г/л 134 (± 11,5) 128 (± 10,23) = 0,0001

Эритроциты, 1012/л 4,88 (± 0,34) 4,99 (± 1,18) = 0,406

Лейкоциты, 109/л 5,8 (± 1,14) 6,76 (± 2,34) = 0,0007

Тромбоциты, 109/л 385 (± 74,6) 440 (± 74,6), max — 1020  < 0,001

СОЭ, мм/час 35,2 (± 7,9) 35 (± 8,6) = 0,866

СРБ, мг/л 58 (± 11,9) 63 (± 12,5) = 0,0048
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Динамика содержания лимфоцитов 
в периферической крови у детей
с коронавирусной инфекцией в процессе лечения 
ОБУХОВА О. О.1, РЯБИЧЕНКО Т. И.1, КАРПОВИЧ Г. С.2, КУИМОВА И. В.2, ГОРБЕНКО О. М.1

1 ФГБНУ «Федеральный исследовательский центр фундаментальной и трансляционной медицины» 
(ФИЦ ФТМ), г. Новосибирск, Россия
2 ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный медицинский университет» 
Министерства здравоохранения Российской Федерации, г. Новосибирск, Россия

Вопросы особенностей патогенеза новой коронавирусной инфекции у детей разного возраста, несмотря на окончание панде-
мии, сохраняют свою актуальность. Дальнейшего изучения требует вопрос, связанный с развитием отсроченных реакций пос-
ле перенесенной SARS-CoV-2-инфекции. Также актуальным является поиск маркеров риска развития постковидных реакций.
Цель: исследование содержания лимфоцитов периферической крови у детей с SARS CoV-2-инфекцией в динамике лечения.
Материалы и методы: проведен ретроспективный анализ медицинских документов 106 пациентов в возрасте от 2 до 14 лет,
госпитализированных за период с октября 2021 года по декабрь 2022 года с подтвержденным диагнозом COVID-19. Сформи-
рованы две группы: 1 группа — дети от 2 до 7 лет; 2 группа — дети от 8 до 14 лет. Проанализированы уровни содержания лим-
фоцитов в периферической крови детей в динамике лечения четырежды с интервалом в неделю. Проведена статистическая об-
работка полученных результатов с помощью пакета прикладных программ Statistika 10.0. При статистической обработке ис-
пользовались критерии Вилкоксона и Манна-Уитни. Результаты. Установлено, что у 63,71% детей в младшей возрастной
группе и у 73,33% детей старшего возраста при поступлении в стационар отмечена относительная лимфопения. В процессе
лечения динамика изменения содержания лимфоцитов была сходной независимо от возраста, но отличалась в зависимости от
исходного уровня лимфоцитов. В группах с лимфопенией средние значения показателя достоверно повышались в динамике и
практически соответствовали нормативным перед выпиской из стационара. Однако при анализе индивидуальных значений содер-
жания лимфоцитов в динамике лечения во всех подгруппах у части детей отмечена относительная лимфопения. Заключение. Воз-
можно, снижение уровня лимфоцитов не только в начале заболевания, но и наличие лимфопении при значительном улучшении
клинического состояния (независимо от их исходного уровня) может быть критерием риска развития постковидных реакций у
детей, перенесших SARSCoV-2-инфекцию в отдаленном периоде.
Ключевые слова: дети, коронавирусная инфекция, лимфопения, постковидные реакции

Dynamics of lymphocyte content in peripheral blood 
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The issues of the pathogenesis of the new coronavirus infection in children of different ages, despite the end of the pandemic, remain relevant. The issue related to
the development of delayed reactions after SARS-CoV-2 infection requires further study. The search for markers of the risk of developing post-COVID reactions is
also relevant. Purpose: Study of the content of peripheral blood lymphocytes in children with SARS CoV-2 infection in the dynamics of treatment. Materials and
Methods: A retrospective analysis of 106 medical records of patients aged 2 to 14 years hospitalized from October 2021 to December 2022 with a confirmed
diagnosis of COVID-19 was conducted. Two groups were formed: Group 1 — children aged 2 to 7 years; Group 2 — children aged 8 to 14 years. The levels of
lymphocytes in the peripheral blood of children were analyzed over the course of treatment. In each group, the study was conducted four times with an interval of
one week. Statistical processing of the obtained results was carried out using the Statistika 10.0 software package. Wilcoxon and Mann-Whitney criteria were
used in statistical processing. Results: It was found that 63.71% of children in the younger age group and 73.33% of older children had relative lymphopenia upon
admission to the hospital. During treatment, the dynamics of changes in lymphocyte content were similar regardless of age, but differed depending on the initial lev-
el of lymphocytes. In groups with lymphopenia, the average values of the indicator increased significantly over time and practically corresponded to the normative
values before discharge from the hospital. However, when analyzing individual values of lymphocyte content in the dynamics of treatment in all subgroups, some
children had relative lymphopenia. Conclusion. Perhaps a decrease in the level of lymphocytes not only at the onset of the disease, but also the presence of
lymphopenia with a significant improvement in the clinical condition (regardless of their initial level) can be a criterion for the risk of developing post-COVID reac-
tions in children who have suffered SARS-CoV-2 infection in the late period.
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Изучение особенностей развития постковидных ре-
акций и поиск ранних маркеров их развития являются актуаль-
ными на настоящем этапе и требует дальнейшего исследования

патогенетических механизмов развития воспалительных реак-
ций у пациентов с SARS-CoV-2. Имеются данные, показываю-
щие, что тяжелое течение COVID-19 сопровождается лимфопе-
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нией как у взрослых, так и у детей и может считаться ранним
маркером осложненного течения COVID-19 [1,2,3,4]. Однако
достоверных данных о прогностической значимости степени
лимфопении в развитии постковидных осложнений недостаточ-
но [5,6,7,8,9,10]. Отмечается, что развитие лимфопении при
коронавирусной инфекции может иметь различные причины.
Так, метаболические и биохимические изменения могут влиять
на созревание и функцию лимфоцитов у пациентов с COVID-19.
Следствием лимфопении может быть развитие иммуносупрес-
сии, что играет важную роль в персистенции и репликации виру-
са, а также в развитии полиорганной недостаточности [11].
В возникновение лимфопении значимую роль может играть
SARS-COV-2-индуцированный апоптоз лимфоцитов [12, 13,
14, 15]. Было высказано предположение, что лимфопения при
SARS-CoV-2 нфекции может быть связана с подавлением не
только функции тимуса, но и его структуры [16], а CD8+ цито-
токсические Т-лимфоциты (CTL) обеспечивают CTL-зависимое
уничтожение инфицированных SARS-CoV-2 лимфоцитов, что
также может являться одной из причин лимфопении [17]. Такое
CD8+ CTL-зависимое уничтожение Т-лимфоцитов было показа-
но и при других вирусных инфекциях [18].

Считается, что специфические противовирусные антитела могут
связываться с инфицированными вирусом клетками путем узнавания
вирусных антигенов на мембране клеток-мишеней. Этот процесс
провоцирует уничтожение инфицированных клеток путем активации
различных механизмов, включая антителозависимую клеточную ци-
тотоксичность, активацию комплемента, фагоцитоз [19].

В эксперименте было установлено, что при коронавирус-
ной инфекции у мышей активируется продукция аутореактив-
ных Т-лимфоцитов, а также индуцируется поликлональная ак-
тивация B-лимфоцитов, что ведет к избыточной выработке
аутоантител [20]. Считается, что подобные обытия могут про-
изойти и при заражении SARS-CoV-2. Лимфопения может
иметь серьезные последствия у пациентов с тяжелым течением
COVID-19, поскольку специфичные для SARS-CoV-2-инфек-
ции иммунные реакции, опосредованные Т-клетками, играют
ключевую роль в элиминации вируса и могут поддерживать
персистенцию и репликацию вируса. Наличие различных
аутоантител выявлено у тяжелых пациентов с COVID-19, не
имевших в анамнезе аутоиммунных заболеваний [21].

Некоторыми авторами предполагается, что лимфопения
может быть одним из диагностических маркеров тяжелого те-
чения SARS-CoV-2-инфекции. Однако в других исследованиях
статистически значимые изменения в клинических анализах
крови у детей с тяжелым COVID-19 либо вовсе не обнаружи-
вались, либо были несущественными и кратковременными
[22]. В то же время, отмечена определенная взаимосвязь сте-
пени лимфопении с тяжестью заболевания [23].

Целью явилось изучение относительного содержания ли-
фоцитов периферической крови у детей с SARS-CoV-2-инфек-
цией в динамике лечения.

Материалы и методы исследования
Проведен анализ медицинских документов 71 пациен-

та в возрасте от 2 до 14 лет, госпитализированных в ГБУЗ НСО
ДГКБ №3 г. Новосибирска за период с октября 2020 по де-
кабрь 2021 года с подозрением на COVID-19. Для подтверж-
дения диагноза при поступлении пациентов в стационар в соот-
ветствии с рекомендациями Министерства здравоохранения
Российской Федерации проводилось тестирование на выделе-
ние РНК SARS-CoV-2 и определение специфических антител
классов IgМ и IgG к антигенам SARS-CoV-2 [24].  

Возраст детей колебался от 2 до 14 лет (средний возраст
в группе составил 7,18 ± 3,14 лет). Были формированы две
группы детей в соответствии с возрастными особенностями со-
держания лимфоцитов в периферической крови: 1 группа — де-

ти в возрасте от 2 до 7 лет (57,75%), 2 группа — дети в воз-
расте от 8 до 14 лет (42,25%). 

Критерии включения для всех обследованных пациентов яв-
лялось соответствие диагностическим критериям SARS-CoV-2-
инфекции [24]. 

Наличие антител к SARS-CoV-2 классов IgМ и IgG в сыво-
ротке крови определяли с помощью наборов реагентов «SARS-
CoV-2-IgМ-ИФА-БЕСТ» и «SARS-CoV-2-IgG-ИФА-БЕСТ» (АО
«Вектор-Бест», Россия) по инструкции производителя. Перифе-
рическая кровь исследовалась методом клинического (общего)
анализа. 

Исследование проведено в соответствии с принципами
Хельсинкской декларации Всемирной медицинской ассоци-
ации «Этические принципы проведения научных медицинских
исследований с участием человека», Федеральным законом
Российской Федерации от 21 ноября 2011 г. № 323 ФЗ «Об
основах охраны здоровья граждан в Российской Федераци»,
а также требованиями Федерального закона от 27.07.2006
№ 152ФЗ (ред. от 21.07.2014) «О персональных данных»
(с изм. и доп., вступ. в силу с 01.09.2015). У всех законных
представителей пациентов (родители, опекуны) получено до-
бровольное информированное согласие на забор биологи-
ческих жидкостей, а также использование данных исследова-
ния в научных целях. 

Первичный забор материала для исследования проводился
в приемном покое до начала лечения. Внутри каждой возраст-
ной группы сформированы группы в зависимости от исходного
содержания лимфоцитов: группа 1 — дети с лимфопенией;
группа 2 — дети с нормативным и повышенным содержанием
лимфоцитов при поступлении в стационар. Проводилась оцен-
ка динамики уровня лимфоцитов у детей на протяжении всего
периода нахождения в стационаре, не реже 1 раза в неделю.
В качестве нормативных использовались значения показателей
периферической крови, представленные в литературе [25].

Полученные цифровые данные были подвергнуты статис-
тическому анализу и представлены в виде таблиц и рисунков.
Абсолютные значения исследованных количественных пока-
зателей представлены в виде средних величин и их стандарт-
ной ошибки (M ± m). Статистическую обработку результатов
осуществляли с использованием программы STATISTICA 10.0
(StatSoft, США). Сравнительный анализ количественных пока-
зателей в связанных группах проводили с использованием W
критерия Вилкоксона, в несвязанных — U критерия Ман-
на-Уитни. Минимальную вероятность справедливости нуле-
вой гипотезы принимали при 5% уровне значимости р < 0,05.

Результаты и их обсуждение
Был проведен ретроспективный анализ медицинских

документов детей с инфекцией, ассоциированной с SARS-CoV-2.
Отмечено, что наличие коронавируса методом ПЦР-диагности-
ки при поступлении в стационар подтверждено только у
12,14% детей. У всех обследованных детей с SARS-CoV-2-ин-
фекцией в сыворотке крови имело место наличие IgG-антител,
специфичных к антигенам SARS-CoV-2, что является подтверж-
дением коронавирусной этиологии заболевания. Клинически
заболевание у обследованных детей проявлялось высокой ли-
хорадкой, развитием пневмонии (в ряде случаев осложненной
плевритом), энтерита и ряда других симптомов. 

При первичном обследовании при поступлении в стационар в
младшей возрастной группе (2—7 лет) у 63,71% детей отмечена
относительная лимфопения, у 36,59% относительное содержание
лимфоцитов было либо нормативным, либо превышало норму.

В старшей возрастной группе лимфопения отмечалась у
73,33%, нормативные значения показателя — у 26,67% де-
тей. Динамика уровней лимфоцитов в процессе лечения пред-
ставлена в таблице 1. 
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У детей младшего возраста в 1 группе (лимфопения) уже
при втором обследовании уровень лимфоцитов был досто-
верно выше, чем при поступлении. При этом во второй группе
(нормативные значения лимфоцитов) уровень показателей
практически не изменился. Аналогичная картина отмечается
и при 3 обследовании, то есть в первой подгруппе имеет место
достоверное повышение среднего значения показателя, а во
второй подгруппе относительное содержание лимфоцитов до-
стоверно не изменилось. Отмечено, что уже через три недели

от начала лечения статистически значимых различий между
значениями показателей первой и второй подгрупп не отмече-
но. Четвертое обследование в 1 группе демонстрирует повы-
шение значения показателя по сравнению с предыдущим об-
следованием, хотя и статистически незначимое. Во второй
группе среднее значение уровня лимфоцитов сохранялось
практически без изменения. При сравнении относительного со-
держания лимфоцитов в первой и второй группах через 4 неде-
ли от поступления (перед выпиской) уровни показателя также

Таблица 1. Средние значения относительных уровней лимфоцитов в динамике лечения COVID-19 у детей от 2 до 7 лет
Table 1. Average Relative Lymphocyte Levels Over Time with COVID-19 Treatment in Children Aged 2 to 7 Years

* — достоверность различия с нормативными значениями < 0,05

Обследование/
группы

Группа I
Содержание лимфоцитов (%) у 
детей с исходной лимфопенией

Группа II
Содержание лимфоцитов (%) 

у детей без лимфопении
Норма (%) Р I—II

1 обследование 14,41 ± 5,88* 56,88 ± 2,16 55—65 р < 0,05
2 обследование 26,41 ± 13,45* 55,63 ± 14,72 р < 0,05
3 обследование 38,55 ± 12,81 46,13 ± 9,09 р > 0,05
4 обследование 47,91 ± 9,64 52,75 ± 5,01 р > 0,05

Р1—2
Р1—3
Р1—4
Р2—3
Р3—4

Р1—2 < 0,05
Р1—3 < 0,05
Р1—4 < 0,01
Р2—3 < 0,05
Р2—4 < 0,05
Р 3—4 > 0,05

Р1—2 > 0,05
Р1—3 > 0,05
Р1—4 > 0,05
Р2—3 > 0,05
Р2—4 > 0,05
Р3—4 > 0,05

Рисунок 1. Число детей с лимфопенией (%) у детей 2—7 лет в
динамике лечения
Figure 1. Number of children with lymphopenia (%) in children
aged 2—7 years over treatment
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Таблица 2. Средние значения относительных уровней лимфоцитов в динамике лечения COVID-19 у детей от 8 до 14 лет
Table 2. Average Relative Lymphocyte Levels Over Time with COVID-19 Treatment in Children Aged 8 to 14 Years

* — достоверность различия с нормативными значениями < 0,05

Обследование/
группы

Группа I
Содержание лимфоцитов (%) 

у детей с исходной лимфопенией

Группа II
Содержание лимфоцитов (%)

у детей без лимфопении
Норма (%) Р I—II

1 обследование 14,19 ± 6,53* 46,93 ± 8,19 25—35 р < 0,05
2 обследование 21,51 ± 10,23 39,53 ± 11,43 р > 0,05
3 обследование 31,65 ± 13,04 38,41 ± 17,73 р > 0,05
4 обследование 37,73 ± 13,71 39,21 ± 14,83 р > 0,05

Р1—2
Р1—3
Р1—4
Р2—3
Р3—4

Р1—2 < 0,05
Р1—3 < 0,05
Р1—4 < 0,05
Р2—3 < 0,05
Р2—4 < 0,05
Р3—4 > 0,05

Р1—2 > 0,05
Р1—3 > 0,05
Р1—4 > 0,05
Р2—3 > 0,05
Р2—4 > 0,05
Р3—4 > 0,05

Рисунок 2. Число детей с лимфопенией (%) у детей 8—14 лет в
динамике лечения
Figure 2. Number of children with lymphopenia (%) in children
aged 8—14 years over treatment
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значимо не различались. Таким образом, несмотря на то, что
исходные уровни относительного содержания лимфоцитов у де-
тей младшего возраста в группах достоверно различались, ди-
намика в процессе лечения имела значительные отличия. 

У детей старшего возраста динамика средних значений со-
держания лимфоцитов, как при исходной лимфопении, так и в
группе с исходными нормативными значениями показателя, бы-
ла аналогичной таковой в младшей возрастной группе (табл. 2).
То есть при исходной лимфопении имело место достоверное
возрастание среднего уровня показателя при втором, третьем
и четвертом обследованиях. В погдруппе при исходных норма-
тивных значениях у детей старшего возраста «средние» содер-
жания лимфоцитов достоверно не изменялись. 

Обращает на себя внимание, что, несмотря на повышение
«среднего» содержания уровней лимфоцитов в ходе лечения
при анализе индивидуальных значений показателя независимо
возраста отмечаются тревожные тенденции. Так на фоне значи-
тельного клинического улучшения состояния в младшей возра-
стной группе при втором обследовании лимфопения сохраня-
лась у 70,01%, при третьем — у 56,67%, а при четвертом об-
следовании — у 36,67% детей (рис. 1). В подгруппе детей с ис-
ходным нормативным уровнем лимфоцитов при втором обсле-
довании у 10% пациентов отмечалось снижение относительно-
го содержания лимфоцитов, при третьем обследовании — у
16,67%, а при четвертом обследовании — у 10% детей.

В старшей возрастной группе у детей с исходной лимфо-
пенией таковая сохранялась при втором обследовании у
39,02%, при третьем — у 26,83%, а перед выпиской (при чет-
вертом обследовании ) — у 19,51% детей (рис. 2). В группе
детей с исходными нормативными значениями при втором об-
следовании у 4,88% детей имело место снижение относитель-
ного значения лимфоцитов, при третьем обследовании — у
14,63%, а перед выпиской (четвертое обследование) лимфо-
пения была отмечена у 12,19% детей. 

В то же время полученные результаты требуют дополни-
тельного изучения в динамике постковидного процесса. При-
чины сохранения лимфопении у части детей с исходными ни-
зкими значениями показателя и появления таковой у пациен-

тов с исходными нормативными уровнями лимфоцитов, могут
быть обусловлены рядом факторов, о которых говорилось вы-
ше. Какой именно из известных механизмов задействован в
развитии лимфопении при ликвидации клинических проявле-
ний COVID-19 и удовлетворительном состоянии детей остает-
ся неясным. Это могут быть и прямое повреждающее действие
персистирующего коронавируса на созревание функци-
онально активных лимфоцитов. Также нельзя исключить и
влияния вирусной инфекции на функциональную активность
тимуса и, следовательно нарушение дифференцировки лим-
фоцитов. Возможна также комбинация нескольких механиз-
мов, что в результате приводит к лимфопении и в дальнейшем
к развитию клинически значимых постковидных реакций.
Имеются данные о наличии на этапе реабилитации после
COVID-19 выраженных нарушениях микроэкологического
баланса, что проявлялось кишечными и внекишечными симп-
томами. На этом фоне у части детей, перенесших тяжелую
форму SARS-CoV-2-инфекции, отмечались клинические про-
явления, свидетельствующие об иммунно-метаболических, и,
возможно, иммуно-деструктивных процессах, требующих
коррекции [26]. Полученные результаты показывают необхо-
димость дальнейшего изучения формирования, постковидных
реакций, иммунологических и метаболических изменений с
проведением клинико-лабораторных сопоставлений. 

Заключение
Таким образом, снижение относительного количест-

ва лимфоцитов у детей разных возрастных групп с COVID-19
не только при поступлении, но и в процессе лечения, а также
сохранение (или появление) лимфопении перед выпиской на
фоне удовлетворительного клинического состояния может
быть значимым критерием риска развития постковидных ос-
ложнений. Также появление лимфопении на этапе выздоров-
ления у детей с исходными нормативными значениями пока-
зателя может быть расценено как маркер риска развития
постковидных реакций. Однако это предположение требует
дальнейшего изучения и наблюдения за детьми в отдаленный
период после перенесенной SARS-CoV-2-инфекции.

Список литературы:
1. World Health Organization. Multisystem inflammatory syndrome in children

and adolescents with COVID-19. https://www.who.int/publications-detail/
multisystem- inflammatorysyndrome-in-children-and-adolescents-with-covid-19
(дата обращения: 15.09.2024)

2. Finfer S., Venkatesh B., Hotchkiss R.S., Sasson S.C. Lymphopenia in sepsis-an
acquired immunodefi ciency? Immunol Cell Biol. 2023; 101(6):535—44.
DOI: https://doi.org/10.1111/imcb.12611

3. Lee J., Park S.S., Kim T.I., Lee D.Y., Kim D.W. Limphopenia as a biological pre-
dictor of outcomes in COVID-19 patients: a nationwide cohort study. Cancer
(Basel). 2021; 13:471.

4. Jafarzadeh A, Jafarzadeh S, Nozari P, Mokhtari P, Nemati M. Lymphopenia
animportant immunological abnormality in patients with COVID-19: Possible
mechanisms. Scand J Immunol. 2021; 93:e12967—81. 
https://doi.org/10.1111/sji.12967 

5. Ботабаев Т.А., Ульянова Я.С., Краснова Е.И., Позднякова Л.Л., Хохлова Н.И.
Течение и исходы COVID-19 у госпитализированных пациентов с учетом
уровня лимфопении. Инфекционные болезни: новости, мнения, обуче-
ние. 2023; 12(4):48—53. 
https://doi.org/10.33029/2305-3496-2023-12-4-48-53 

6. Радыгина ЛВ, Мочалова ЛВ. Факторы, влияющие на тяжесть течения
COVID-19 и развитие осложнений. MIR J 2023; 10(1):20—38. 
doi: 10.18527/2500-2236-2022-9-1-20-38 

7. Каледа М.И., Никишина И.П., Федоров Е.С., Насонов Е.Л. Коронавирус-
ная болезнь 2019 (COVID-19) у детей: уроки педиатрической ревмато-
логии. Научно-практическая ревматология. 2020; 58(5):469—479. 
https://doi.org/10.47360/1995-4484-2020-469-479

8. Auger N., Côté-Corriveau G., Kang H., Quach C. et al. Multisystem inflam-
matory syndrome in 1.2 million children: longitudinal cohort study of risk fac-
tors. Pediatr Res. 2024; 95(1):325—333. 
doi: 10.1038/s41390-023-02633 

Referenсes:
1. World Health Organization. Multisystem inflammatory syndrome in children

and adolescents with COVID-19. https://www.who.int/publications-detail/
multisystem- inflammatorysyndrome-in-children-and-adolescents-with-covid-
19 (дата обращения: 15.09.2024)

2. Finfer S., Venkatesh B., Hotchkiss R.S., Sasson S.C. Lymphopenia in sepsis-an
acquired immunodefi ciency? Immunol Cell Biol. 2023; 101(6):535—44.
DOI: https://doi.org/10.1111/imcb.12611

3. Lee J., Park S.S., Kim T.I., Lee D.Y., Kim D.W. Limphopenia as a biological pre-
dictor of outcomes in COVID-19 patients: a nationwide cohort study. Cancer
(Basel). 2021; 13:471.

4. Jafarzadeh A, Jafarzadeh S, Nozari P, Mokhtari P, Nemati M. Lymphopenia
animportant immunological abnormality in patients with COVID-19: Possible
mechanisms. Scand J Immunol. 2021; 93:e12967—81. 
https://doi.org/10.1111/sji.12967 

5. Botabaev T.A., Ulyanova Ya.S., Krasnova E.I., Pozdnyakova L.L., Khokhlova
N.I. The course and outcomes of COVID-19 in hospitalized patients taking in-
to account the level of lymphopenia. Infektsionnyye bolezni: novosti, mneniya,
obucheniye=Infectious Diseases: News, Opinions, Training. 2023; 12(4):48—
53. (in Russ.) DOI: https://doi.org/10.33029/2305-3496-2023-12-4-
48-53 

6. Radygina LV, Mochalova LV. Factors Affecting the Severity of COVID-19 and
the Development of Complications. MIR J. 2023; 10(1):20—38. (in Russ.)
doi: 10.18527/2500-2236-2022-9-1-20-38 

7. Kaleda M.I., Nikishina I.P., Fedorov E.S., Nasonov E.L. Coronavirus disease 2019
(COVID-19) in children: lessons from pediatric rheumatology. Nauchno-praktiches-
kaya revmatologiya=Scientific and Practical Rheumatology. 2020; 58(5):469—
479. (in Russ.) https://doi.org/10.47360/1995-4484-2020-469-479 

8. Auger N., Côté-Corriveau G., Kang H., Quach C. et al. Multisystem inflam-
matory syndrome in 1.2 million children: longitudinal cohort study of risk factors.
Pediatr Res. 2024; 95(1):325—333. 
doi: 10.1038/s41390-023-02633 



14

Обухова О. О. и др. Динамика содержания лимфоцитов в периферической крови у детей с коронавирусной инфекцией в процессе лечения 

C M Y K 14 14 14 14

9. Hoste L., R. Van Paemel , F. Haerynck. Multisystem inflammatory syndrome in
children related to COVID-19: a systematic review. Eur J Pediatr. 2021; 180(7):
2019—2034. doi: 10.1007/s00431-021-03993-5 

10. Скрипченко Н.В., Вильниц А.А., Бехтерева М.К., Скрипченко Е.Ю., Конев А.И.,
Маркова К.В., Константинова Ю.Е. Мультисистемный воспалительный
синдром у детей, ассоциированный с SARS-COV-2: дифференциальный
диагноз в реальной клинической практике. Практическая медицина.
2022; 20(5):97—102. DOI: 10.32000/2072-1757-2022-5-97-102 

11. Jafarzadeh A, Jafarzadeh S,Nozari P, Mokhtari P, Nemati M. Lymphopenia
an important immunological abnormality in patients with COVID-19: Possible
mechanisms. Scand J Immunol. 2021; 93:e12967. 
https://doi.org/10.1111/sji.12967

12. Giamarellos-Bourboulis EJ, Netea MG, Rovina N, et al. Complex immune
dysregulation in COVID-19 patients with severe respiratory failure. Cell Host
Microbe. 2020; 27:992—1000.e3 DOI: 10.1016/j.chom.2020.04.009

13. Jarajapu YP. Targeting ACE2/Angiotensin-(1—7)/Mas Receptor Axis in the
Vascular Progenitor Cells for Cardiovascular Diseases. Mol Pharmacol. 2020;
mol.119.117580. DOI: 10.1124/mol.119.117580

14. Ratajczak MZ, Kucia M. SARS-CoV-2 infection and overactivation of Nlrp3
inflammasome as a trigger of cytokine «storm» and risk factor for damage of
hematopoietic stem cells. Leukemia. 2020; 34:1726—1729. 
https://doi.org/10.1038/s41375-020-0887-9

15. Джаксыбаева И.С., Боранбаева Р.З., Булегенова М.Г., Толганбаева А.А.
и др. Иммунологические изменения у детей с мультисистемным воспали-
тельным синдромом, ассоциированным с SARS-COV-2. Наука и Здраво-
охранение. 2023; 5(25):27—33. doi 10.34689/SH.2023.25.5.003

16. He Z, Zhao C, Dong Q, et al. Effects of severe acute respiratory syndrome
(SARS) coronavirus infection on peripheral blood lymphocytes and their sub-
sets. Int J Infect Dis. 2005; 9:323—330. doi: 10.1016/j.ijid.2004.07.014

17. Kohyama S, Ohno S, Suda T, et al. Efficient induction of cytotoxicT lym-
phocytes specific for severe acute respiratory syndrome (SARS)-associated
coronavirus by immunization with surface-linked liposomal peptides derived
from a non-structural polyprotein 1a. Antiviral Res. 2009; 84:168—177. 
doi: 10.1016/j.antiviral.2009.09.00

18. Boonnak K, Vogel L, Feldmann F, Feldmann H, Legge KL, Subbarao K. Lym-
phopenia associated with highly virulent H5N1virus infection due to plasma-
cytoid dendritic cell-mediated apoptosis of T cells. J Immunol. 2014;
15(192):5906—5912. doi: 10.4049/jimmunol.1302992

19. Zeng Z, Chen L, Pan Y, et al. Re: Profile of specific antibodies to SARS-CoV-2:
The first report. J Infect. 2020; 81:e80—e81. 
doi: 10.1016/j.jinf.2020.03.052

20. Vlachoyiannopoulos PG, Magira E, Alexopoulos H, et al. Autoantibodies re-
lated to systemic autoimmune rheumatic diseases in severely ill patients with
COVID-19. Ann Rheum Dis. 2020; annrheumdis-2020-218009. 
doi: 10.1136/annrheumdis-2020-218009

21. Qin C, Zhou L, Hu Z, et al. Dysregulation of immune response in patients with
COVID-19 in Wuhan, China. Clin Infect Dis. 2020; 71:762—768. 
doi: 10.1093/cid/ciaa248

22. Мелехина Е.В., Николаева С.В., Музыка А.Д., Понежева Ж.Б. и др. COV-
ID-19 у госпитализированных детей: клинико-лабораторные особеннос-
ти. Мед. оппонент. 2020; (4):24—31. 

23. Тимофеева Н.Ю., Кострова О.Ю., Стоменская И.С., Андреев Е.В. Изме-
нения показателей общего анализа крови пациентов с коронавирусной
инфекцией различной степени тяжести. Acta Medica Eurasica. 2022;
(1):25—29. DOI: 10.47026/2413-4864-2022-1-25-29 

24. Особенности клинический проявлений и лечения заболевания, вызван-
ного новой короновирусной инфекцией (COVID-19) у детей: Методиче-
ские рекомендации. Версия 2. Дата обращения (03.09.2024) 
URL: static0.minzdrav.gov.ru/system/attachments/attaches/000/050/
914/original/03062020_дети_COVID-19_v2.pdf 

25. Вельтищев Ю.Е., Ветров В.П.. Объективные показатели нормального раз-
вития и состояния здоровья ребенка (нормативы детского возраста)
Москва, 2000: 96. 

26. Рябиченко Т.И., Обухова О.О., Воевода М.И. Коррекция микроэкологи-
ческого дисбаланса у детей, перенесших мультисистемный воспалитель-
ный синдром, ассоциированный с SARS-CoV-2, в постреабилитационный
период. Юг России: экология, развитие. 2024; 19(2):6—16. 
DOI: 10.18470/1992-1098-2024-2-1 

9. Hoste L., R. Van Paemel , F. Haerynck. Multisystem inflammatory syndrome in
children related to COVID-19: a systematic review. Eur J Pediatr. 2021;
180(7): 2019—2034. doi: 10.1007/s00431-021-03993-5 

10. Skripchenko N.V., Vilnits A.A., Bekhtereva M.K., Skripchenko E.Yu. et al.
Multisystem inflammatory syndrome in children associated with SARS-COV-2:
differential diagnosis in real clinical practice. Prakticheskaya medicina=Practical
Medicine. 2022; 20(5):97—10. (in Russ.)
DOI: 10.32000/2072-1757-2022-5-97-102 

11. Jafarzadeh A, Jafarzadeh S,Nozari P, Mokhtari P, Nemati M. Lymphopenia
an important immunological abnormality in patients with COVID-19: Possible
mechanisms. Scand J Immunol. 2021; 93:e12967. 
https://doi.org/10.1111/sji.12967

12. Giamarellos-Bourboulis EJ, Netea MG, Rovina N, et al. Complex immune
dysregulation in COVID-19 patients with severe respiratory failure. Cell Host
Microbe. 2020; 27:992—1000.e3 DOI: 10.1016/j.chom.2020.04.009

13. Jarajapu YP. Targeting ACE2/Angiotensin-(1—7)/Mas Receptor Axis in the
Vascular Progenitor Cells for Cardiovascular Diseases. Mol Pharmacol. 2020;
mol.119.117580. DOI: 10.1124/mol.119.117580

14. Ratajczak MZ, Kucia M. SARS-CoV-2 infection and overactivation of Nlrp3
inflammasome as a trigger of cytokine «storm» and risk factor for damage of
hematopoietic stem cells. Leukemia. 2020; 34:1726—1729. 
https://doi.org/10.1038/s41375-020-0887-9

15. Dzhaksybaeva I.S., Boranbaeva R.Z., Bulegenova M.G., Tolganbaeva A.A. et al.
Immunological changes in children with multisystem inflammatory syndrome asso-
ciated with SARS-COV-2 Nauka i Zdravoohranenie=Science and Healthcare.
2023; 5(25):27—33. (in Russ.)doi 10.34689/SH.2023.25.5.003 

16. He Z, Zhao C, Dong Q, et al. Effects of severe acute respiratory syndrome
(SARS) coronavirus infection on peripheral blood lymphocytes and their sub-
sets. Int J Infect Dis. 2005; 9:323—330. doi: 10.1016/j.ijid.2004.07.014

17. Kohyama S, Ohno S, Suda T, et al. Efficient induction of cytotoxicT lym-
phocytes specific for severe acute respiratory syndrome (SARS)-associated
coronavirus by immunization with surface-linked liposomal peptides derived
from a non-structural polyprotein 1a. Antiviral Res. 2009; 84:168—177. 
doi: 10.1016/j.antiviral.2009.09.00

18. Boonnak K, Vogel L, Feldmann F, Feldmann H, Legge KL, Subbarao K. Lym-
phopenia associated with highly virulent H5N1virus infection due to plasma-
cytoid dendritic cell-mediated apoptosis of T cells. J Immunol. 2014;
15(192):5906—5912. doi: 10.4049/jimmunol.1302992

19. Zeng Z, Chen L, Pan Y, et al. Re: Profile of specific antibodies to SARS-CoV-2: The
first report. J Infect. 2020; 81:e80—e81. doi: 10.1016/j.jinf.2020.03.052

20. Vlachoyiannopoulos PG, Magira E, Alexopoulos H, et al. Autoantibodies re-
lated to systemic autoimmune rheumatic diseases in severely ill patients with
COVID-19. Ann Rheum Dis. 2020; annrheumdis-2020-218009. 
doi: 10.1136/annrheumdis-2020-218009

21. Qin C, Zhou L, Hu Z, et al. Dysregulation of immune response in patients with
COVID-19 in Wuhan, China. Clin Infect Dis. 2020; 71:762—768. 
doi: 10.1093/cid/ciaa248

22. Melekhina E.V., Nikolaeva S.V., Muzyka A.D., Ponezheva ZH.B. et al. COVID-19
u gospitalizirovannyh detej: kliniko-laboratornye osobennosti. Meditsinskiy
opponent=Medical Оpponent. 2020; (4):24—31. (in Russ.) 

23. Timofeeva N.Yu., Kostrova O.Yu., Stomenskaya I.S., Andreev E.V. Izmeneniya
pokazatelej obshchego analiza krovi pacientov s koronavirusnoj infekciej ra-
zlichnoj stepeni tyazhesti. Acta Medica Eurasica, 2022; (1):25—29. (in
Russ.) doi: 10.47026/2413-4864-2022-1-25-29 

24. Тhe clinical manifestations and treatment of the disease caused by the new
coronavirus infection (COVID-19) in children: Guidelines. Version 2. (in Russ.)
Аccess date (09/03/2024). URL: static0.minzdrav.gov.ru/system/attach-
ments/attaches/000/050/914/original/03062020_дети_COVID-
19_v2.pdf

25. Veltishchev Yu.E., Vetrov V.P. Objective indicators of the normal development
and state of health of the child (children's age standards). Moscow, 2000:96.
(in Russ.) 

26. Ryabichenko T.I., Obukhova O.O., Voevoda M.I. Correction of microecologi-
cal imbalance in children who have suffered a multisystem inflammatory syn-
drome associated with SARS-CoV-2 in the post-rehabilitation period. Yug Ros-
sii: ekologiya, razvitiye=South of Russia: Еcology, Development. 2024;
19(2):6—16. (in Russ.) DOI: 10.18470/1992-1098-2024-2-1 

Статья поступила 16.06.2025
Конфликт интересов: Авторы подтвердили отсутствие конфликта интересов, финансовой поддержки, о которых необходимо сообщить. 
Conflict of interest: The authors confirmed the absence conflicts of interest, financial support, which should be reported
Финансирование: Работа выполнена в рамках темы государственного задания ФИЦ ФТМ. 
Funding: The work was carried out within the framework of the state assignment of the Federal Research Center for Technical Management (FTC FTM)



15

C M Y K 15 15 15 15

Новая коронавирусная инфекция COVID-19
и её последствия у детей, 
проживающих в г. Хабаровске 
РЗЯНКИНА М. Ф.¹, БЕХ К. Э.¹, СОЛОДОВНИКОВА О. Н.² ³ 

¹ ФГБОУ ВО «Дальневосточный государственный медицинский университет» 
Министерства здравоохранения Российской Федерации
² ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет
имени Н.И. Пирогова» Министерства здравоохранения Российской Федерации
³ ГБУЗ «Московский многопрофильный клинический центр «Коммунарка» 
Департамента здравоохранения города Москвы», г. Москва, Российская Федерация

В городе Хабаровске, наряду с широким и всеохватным распространением COVID-19 (новой коронавирусной инфекции
(НКИ), комплексных клинико-эпидемиологических исследований в острый и постинфекционный период у детей проведено не
было. Цель исследования: охарактеризовать некоторые клинико-эпидемиологические особенности НКИ у детей и изучить
структуру постковидного синдрома. Материалы и методы. Исследование состояло из двух этапов. На первом — проведено рет-
роспективное когортное исследование. На втором — психологическое тестирование (тест Спилберга, опросник САН, MoCa) и со-
циологический опрос родителей с использованием авторской анкеты. Период: июль 2021—август 2022. В выборку вошли 400 де-
тей (0—17 лет): 225 (56,25%) мальчиков и 175 (43,75%) девочек, с наибольшим числом заболевших в группе 15—17 лет. На вто-
ром этапе исследовали 43 подростка (11—17 лет) с подтвержденной НКИ и группу сравнения из 43 здоровых подростков того
же возраста. Результаты. Наиболее часто основанием для обследования детей на НКИ служил семейный контакт — 239 паци-
ентов (59,75%), а наибольшая доля заболевших детей определена в группе 15—17 лет (26%). 63,5% детей предъявляли субъ-
ективные жалобы в Post-COVID Condition. При этом чаще всего реконвалесцентов беспокоили нарушения со стороны нервной
системы (79%). При оценке личностной тревожности группа реконвалесцентов показала статистически значимо более высокий
уровень 46,74 ± 0,83, в отличие от группы не болевших детей с умеренным уровнем 35,54 ± 1,26 (p < 0,001). Исследование по-
казало статистически значимое снижение активности среди подростков-реконвалесцентов НКИ на 3,83 ± 0,15 (p = 0,049). Когни-
тивные функции у переболевших НКИ подростков оказались статистически значимо ниже нормальных значений (23,86 ± 0,37) и
ниже, чем в группе сравнения (p < 0,001). Заключение. Исследование подтверждает влияние НКИ на здоровье детей, подчер-
кивая необходимость раннего выявления и коррекции психоневрологических отклонений.
Ключевые слова: новая коронавирусная инфекция COVID-19, дети, клинические особенности, Post-COVID Condition, психи-
ческое здоровье
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In the city of Khabarovsk, along with the wide and all-encompassing distribution of the COVID-19 (new coronavirus infection (NCI), complex clinical and
epidemiological studies in the acute and post-infectious period were not conducted in children. The purpose: to characterize some clinical and epidemiological
characteristics of NСI in children and study the structure of post-COVID syndrome. Materials and methods. The study consisted of two stages. On the first — a ret-
rospective cohort study was carried out. The second is psychological testing (Spielberg test, San, Moca questionnaire) and a sociological survey of parents using
an author's questionnaire. The period: July 2021—August 2022. The sample includes 400 children (0—17 years old): 225 (56.25%) boys and 175 (43.75%)
girls, with the largest number of cases in the group of 15—17 years. At the second stage, 43 teenagers (11—17 years old) were investigated with a confirmed NСI
and a comparison group of 43 healthy adolescents of the same age. Results. Most often, the basis for examining children on the NCI was family contact —
239 patients (59.75%), and the largest share of sick children is determined in the group of 15—17 years (26%). 63.5% of children made subjective complaints in
Post-COVID Condition. Moreover, most often recruits were disturbed by violations by the nervous system (79%). When evaluating personal anxiety, a group of re-
cructions showed statistically significant a higher level of 46.74 ± 0.83, unlike a group of not painful children with a moderate level of 35.54 ± 1.26 (p < 0.001).
The study showed a statistically significant decrease in activity among adolescents of NCI by 3.83 ± 0.15 (p = 0.049). The cognitive functions of the ill -fledged
NCI of adolescents were statistically significantly lower than normal values (23.86 ± 0.37) and lower than in the comparison group (p < 0.001). Conclusion. The
study confirms the influence of NCI on the health of children, emphasizing the need for early detection and correction of neuropsychiatric deviations.
Keywords: new coronavirus infection COVID-19, children, clinical features, post-covid condition, mental health
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За время пандемии COVID-19 российское и миро-
вое научные сообщества накопили значительный опыт по эпи-

демиологии и клиническим проявлениям инфекции у детей [1].
Эпидемиологические данные показывают, что большинство
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случаев заражения среди детей связано с карантинными ме-
рами и нахождением дома. Например, по данным американ-
ского еженедельника «Заболеваемость и смертность», 91%
из 184 заболевших детей заразились во время самоизоля-
ции. Исследование в Китае показало, что 76,6% детей инфек-
цию получили от инфицированных родственников [2]. В России
статистика подтверждает, что большинство случаев заболе-
вания также происходит через семейные контакты (90,3% в
Красноярске, 79—84% в Москве).

Клиническая картина COVID-19 у детей, как правило, не
имеет специфических симптомов и характеризуется невыра-
женной симптоматикой. Основные жалобы включают: лихо-
радку (40—56%), кашель (преимущественно сухой, у полови-
ны пациентов), боль в горле (40% случаев) и легкую диарею,
с возможными коинфекциями [3]. Следует отметить, что на
фоне преимущественно легкого течения острой фазы забо-
левания у детей, в начале пандемии было зафиксировано
тяжелое системное осложнение — мультисистемный воспа-
лительный синдром (MIS-C), что потребовало отдельного
внимания педиатров и углубленного изучения [4]. Противо-
речивость данных стимулирует дальнейшие исследования,
включая изучение COVID-19 в Хабаровске. Установлено, что
с марта 2020 года по апрель 2022 года инфекция выявлена
у 16,826 детей (14% всех случаев), что составляет 7,2% от
детского населения города, что согласуется с международ-
ными данными [5].

Существует множество нерешенных вопросов о постин-
фекционном состоянии Post-COVID Condition у детей [4]. В ча-
стности, недостаточно систематизированных данных о невро-
логических и психологических аспектах остаточных жалоб в
эмоционально-волевой и когнитивной сферах [6,7]. Данные
свидетельствуют о том, что центральная нервная система
(ЦНС) наиболее уязвима к SARS-CoV-2 в долгосрочной
перспективе после выздоровления [8]. С 2021 года проведе-
ны исследования, которые выявили тревожные неврологиче-
ские симптомы Post-COVID condition у детей: трудности с кон-
центрацией (60,1—83,3%), снижение памяти (23,5—44,0%),
нарушения сна (55,9—77,7%), усталость (33,1—79,4%) и го-
ловные боли (42,2—78,9%) [7, 8, 9, 10, 11]. Учитывая это, на-
ше исследование направлено на описание клинико-эпидеми-
ологических характеристик COVID-19 и особенностей постко-
видного периода у подростков в Хабаровске.

Материалы и методы исследования
Исследование состояло из двух этапов. На пер-

вом этапе было выполнено одноцентровое ретроспективное
когортное рандомизированное исследование, чтобы охарак-
теризовать клиническое течение COVID-19 у пациентов. Для
обеспечения точности при уровне значимости 0,05 и мощности
90% из общего числа до 20,000 была сформирована выборка
из 400 участников (методики Мерковой-Поляковой, оценка
при анализе частоты). Были включены: дети от 0 до 17 лет с ла-
бораторно подтвержденным COVID-19, лечившиеся в стаци-
онаре или амбулаторно в г. Хабаровске с июля 2021 по фев-
раль 2022 года. Исключены: другие ОРВИ и носительство
SARS-CoV-2.

На втором этапе проведен социологический опрос родите-
лей для выявления постинфекционных жалоб у детей. Были иск-
лючены: лица, покинувшие г. Хабаровск и отказавшиеся отве-
чать на вопросы анкеты. В опросе приняли участие 309 рес-
пондентов, на одну семью приходилась одна анкета. Если не-
сколько детей были реконвалесцентами, указывались данные
о каждом. Анкета включала 16 вопросов о поле, возрасте,
сроках заболевания и постинфекционных симптомах. Родите-
ли должны были отметить новые жалобы, появившиеся после

COVID-19 и сроки их исчезновения. Было выделено 6 уязви-
мых систем органов: нервная, пищеварительная, сердечно-со-
судистая, дыхательная, терморегуляторная и кожа. Также бы-
ла возможность указать дополнительные жалобы в пункте
«Другое».

Также на данном этапе было проведено одноцентровое
одномоментное исследование, включающее психологическое
тестирование 43 подростков в возрасте от 11 до 17 лет с ис-
пользованием валидизированных методик (тест Спилберга,
опросник САН, Монреальская шкала оценки когнитивных
функций MoCa). Целью исследования было выявление психо-
логических расстройств, включая тревожные состояния и на-
рушения памяти и внимания, а также характеристика психо-
эмоционального состояния, охватывающая общее самочувст-
вие, скорость функциональных процессов и настроение. Об-
щее количество участников составило 43, включая контроль-
ную группу из 43 подростков того же возраста, которые не
имели анамнеза COVID-19, что подтверждено отсутствием
IgG к SARS-CoV-2 и отрицательными результатами ПЦР-тес-
тов за последние 12 месяцев в условиях контактов или ОРВИ.
Критерии невключения: лица, переехавшие из г. Хабаровска,
отказавшиеся отвечать на вопросы анкеты, а также лица,
проходившие обследование в условиях дневного стационара
и не проходившие обследование в условиях стационара пос-
ле перенесенной НКИ вовсе.

Обработка данных была выполнена с использованием
программного пакета SPSS версии 26.0 и таблиц Excel 2019.
Количественные параметры оценивались на предмет их соот-
ветствия нормальному распределению, для чего применялись
критерии Шапиро-Уилка (при числе наблюдений менее 50)
или Колмогорова-Смирнова (при числе наблюдений более 50).
Для количественных показателей, имеющих нормальное рас-
пределение, вычислялись средние арифметические значения
(M) и стандартные отклонения (SD). Номинальные данные опи-
сывались с указанием абсолютных чисел и процентных долей.

Различия в количественных показателях между сравни-
ваемыми группами определялись с использованием t-крите-
рия Стьюдента, а для качественных данных применялись кри-
терии χ2 или точный критерий Фишера. При анализе четы-
рехпольных таблиц критерий χ2 использовался, если ожидае-
мые значения в каждой ячейке были не менее 10. В тех случа-
ях, когда хотя бы в одной ячейке ожидаемое значение нахо-
дилось в диапазоне от 5 до 9, для расчета χ2 применялась
поправка Йейтса. Если же ожидаемое значение в какой-либо
ячейке было менее 5, использовался точный критерий Фише-
ра. Различия между группами считались статистически значи-
мыми при уровне значимости p < 0,05.

Представленные результаты являются частью комплексно-
го эпидемиологического, клинического и психоневрологиче-
ского исследования, проведенного среди детей и подростков,
проживающих в городе Хабаровске.

Результаты и их обсуждение
В ходе эпидемиологического анализа установлено,

что главным основанием для обследования на COVID-19 у де-
тей в исследуемый период стал семейный контакт — 239 случа-
ев (59,75%). В 92 случаях (23%) прямой контакт не установ-
лен, 59 случаев (14,75%) связаны с контактами в организо-
ванных коллективах, и лишь 10 случаев (2,5%) произошли
после возвращения из-за границы или других субъектов РФ.
Эти данные полностью соотносятся с результатами, получен-
ными в других регионах России и международными исследо-
ваниями [1, 5]. 

Гендерный анализ выявил преобладание заболевших
мальчиков — 56,25% (225 пациентов), тогда как девочки со-
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ставили 43,75% (175 пациентов). Повозрастной анализ по-
казал, что наибольшее количество заболевших зарегистри-
ровано в возрастных группах 11—14 лет (79 пациентов,
19,75%) и 15—17 лет (104 пациента, 26%). Выявленное ген-
дерное распределение также соответствует общемировым
тенденциям, указывающим на несколько большую восприим-
чивость мальчиков к вирусу SARS-CoV-2, что может быть свя-
зано с иммунологическими и гормональными особенностями.
Наибольшая доля заболевших в группах 11—14 и 15—17 лет
(совокупно 45,75%) отражает как более высокую социаль-
ную активность подростков, так и, возможно, возрастные
особенности экспрессии рецептора АПФ-2 (ACE-2) [12].

По тяжести заболевания, лёгкая форма зафиксирована у
232 пациентов (58%), среднетяжелая — у 164 пациентов
(41%), преимущественно в стационарных условиях. Тяжелая
форма наблюдалась у 4 пациентов (1%) и была связана с эн-
цефалической реакцией, дыхательной недостаточностью,
гидроперикардом и токсикозом с эксикозом. Изменения в ле-
гочной паренхиме были выявлены у 51 пациента (12,75%),
что чаще приводило к госпитализациям.

В клинической характеристике новой коронавирусной ин-
фекции (НКИ) у детей выявлено, что у 244 пациентов (61%)
отмечалась лихорадка, у 204 (51%) — ринит и заложенность
носа, кашель и боль в горле встречались у 37,25% и 28,25%
случаев соответственно, что не является патогномоничным и
может наблюдаться при других ОРВИ. Выраженные слабость
и сонливость беспокоили 51 ребенка (12,75%), нарушение
восприятия вкусов и запахов установлено у 47 (11,75%).
Диспепсические симптомы, затрудняющие дифференциаль-
ную диагностику, отмечены лишь у 18 пациентов (4,5%).

По данным анкетирования родителей детей-реконвалес-
центов, 63,5% детей предъявляли постинфекционные жалобы.
Чаще всего отмечались неврологические симптомы (79%), за-
тем — расстройства пищеварительной системы (36%), неблаго-
получие сердечно-сосудистой и дыхательной систем — в трети
случаев. Среди неврологических жалоб преобладали повы-
шенная утомляемость (29,7%), головная боль (28,2%), вялость
(26,8%) и сонливость (26,2%) (табл. 1). Данные симптомы
статистически чаще встречались у подростков 11—17 лет
(p = 0,0156). Полученные данные убедительно свидетельст-
вуют, что центральная нервная система является главной ми-
шенью для отдаленных последствий COVID-19 в педиатрии,
что подтверждается достаточным количеством публикаций
[11, 13, 14]. Высокая распространенность астенического

синдрома (повышенная утомляемость, вялость, сонливость —
совокупно более 80% от всех неврологических жалоб) согла-
суется с концепцией «цитокинового шторма» и персистирую-
щего нейровоспаления, приводящего к дисфункции гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой системы и нарушению
энергетического метаболизма нейронов [13,15]. Данные о
системном воспалительном ответе, схожем с цитокиновым ре-
лиз-синдромом, у детей в постковидном периоде были описа-
ны и в других исследованиях [2].

По результатам проведенных методик получены различия,
представленные в таблице 2. С помощью теста Спилберга оце-
нивался уровень реактивной и личностной тревожности у под-
ростков. Уровень реактивной тревожности у реконвалесцентов
(41,37 ± 0,84) был статистически значимо выше, чем у не бо-
левших НКИ (38,05 ± 0,75; p = 0,038). Личностная тревож-
ность также была выше у реконвалесцентов (46,74 ± 0,83) по
сравнению с не болевшими (35,54 ± 1,26; p < 0,001).

Методика САН показала, что самочувствие и настроение
у обеих групп не имели отклонений: 4,57 ± 0,16 и 4,76 ± 0,2
у реконвалесцентов против 4,81 ± 0,15 и 5,06 ± 0,18 у не
болевших, хотя t (1,1) не подтвердил статистическую значи-
мость различий (p = 0,9876). Показатели активности у ре-
конвалесцентов (3,83 ± 0,15) были статистически значимо
ниже, чем у не болевших детей (4,39 ± 0,12; p = 0,049).
Оценка когнитивных функций по шкале MoCa показала, что
у реконвалесцентов суммарный показатель, характеризую-
щий память, мышление, внимание, отсроченное воспроизве-
дение и другие показатели (23,86 ± 0,37) был статистически
значимо ниже, чем у не болевших (26,07 ± 0,31; p < 0,001),
что указывает на снижение когнитивных функций у первой
группы.

Проведенное психоневрологическое тестирование пред-
оставило объективное подтверждение субъективных жалоб.
Полученные данные согласуются с результатами исследова-
ний, демонстрирующих рост тревожных и депрессивных рас-
стройств среди детей и подростков в постковидный период
[9, 12]. Снижение показателя «Активности» по методике САН
и, что наиболее важно, объективно зафиксированное сниже-
ние когнитивных функций по шкале MoCA (память, внимание,
исполнительные функции) являются серьезным вызовом для
системы здравоохранения и образования. Полученные нами
результаты согласуются с данными мета-анализа [16,17], ко-
торый показал, что у переболевших COVID-19, включая мо-
лодых людей, когнитивный дефицит эквивалентен старению

Таблица 1. Структура неврологических жалоб у детей-реконвалесцентов НКИ 
Table 1. Structure of neurological complaints in children who have recovered from NCI 

Жалобы со стороны ЦНС
Complaints from the central nervous system

Частота встречаемости жалоб Абс. (Отн.,%)
Frequency of complaints Abs. (Rel.,%)

Повышенная утомляемость/Increased fatigue 92 (29,7%)

Головные боли/Headaches 87 (28,2%)

Вялость/Lethargy 83 (26,8%)

Сонливость/ Drowsiness 81 (26,2%)

Бессонница/ Insomnia 73 (23,6%)

Повышенная тревожность/Increased anxiety 52 (16,8%)

Эмоциональная лабильность/Emotional lability 48 (15,5%)

Снижение памяти/Memory impairment 56 (18,2%)

Рассеянность, невнимательность/ Distractibility, inattention 41 (13,3%)

Нарушение вкуса и обоняния/ Disturbance of taste and smell 60 (19,4%)
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мозга на 20 лет. У детей это может напрямую влиять на ака-
демическую успеваемость и социальную адаптацию [15].

Возможные патогенетические механизмы нейрокогни-
тивных нарушений довольно многогранны и требуют углуб-
ленного изучения. К ним относятся такие изменения, как
прямое нейротропное действие вируса через обонятельный
нерв, аутоиммунное повреждение нейронов (выработка ан-
тител к NMDA-рецепторам и миелину), эндотелиальная дис-
функция и микроваскулярные повреждения, а также хрони-
ческая гипоперфузия головного мозга [13]. Обнаруженная
нами связь неврологических симптомов с подростковым
возрастом (p = 0,0156) может быть обусловлена гормо-
нальной перестройкой, которая потенцирует уязвимость
ЦНС, в условиях повышенной академической и социальной
нагрузки, предъявляющих высокие требования к когнитивным
ресурсам [17, 18].

Ограничения исследования: неполная клиническая харак-
теристика НКИ среди детского населения, обусловленная
различным порядком оказания помощи в амбулаторных и
стационарных условиях; небольшой размер группы сравне-
ния, сформированной на основании данных эпидемиологиче-
ского анамнеза и ИФА диагностики, проведенной в 128 слу-
чаях при наличии титра антител к вирусу SARS-CoV-2 только
у 43 пациентов. Также ограничением исследования является
его одноцентровой характер.

Заключение
Проведенное комплексное исследование под-

тверждает, что новая коронавирусная инфекция COVID-19
представляет собой значительную медико-социальную проб-

лему не только в остром периоде, но и в отдаленном, у детей
и подростков г. Хабаровска. Установлено, что наиболее уяз-
вимой категорией являются подростки 11—17 лет, у которых
статистически значимо чаще формируется Post-COVID Condition
с доминированием психоневрологической симптоматики. Полу-
ченные данные подчеркивают критическую необходимость вне-
дрения в педиатрическую практику алгоритмов динамического
наблюдения за детьми, перенесшими COVID-19, с обязатель-
ным включением в план диспансеризации скрининговой оцен-
ки неврологического и психологического статуса, особенно в
подростковом возрасте.

Результаты исследования диктуют необходимость разра-
ботки и апробации междисциплинарных программ реабили-
тации, направленных на коррекцию астенических, тревожных
и когнитивных нарушений. Такие программы должны вклю-
чать как немедикаментозные методы (нейрокогнитивный тре-
нинг, психотерапия, кинезиотерапия), так и, при необходи-
мости, фармакологическую поддержку под контролем невро-
лога, клинического психолога, и, при необходимости, психо-
терапевта. 

Перспективными направлениями для дальнейших исследо-
ваний являются проспективное наблюдение для определения
продолжительности Post-COVID Condition, углубленное изуче-
ние биохимических и иммунологических маркеров нейровос-
паления, а также оценка эффективности различных реабили-
тационных вмешательств. Своевременная диагностика и ран-
нее начало коррекции выявленных нарушений являются зало-
гом предотвращения их хронизации и негативного влияния на
качество жизни, процесс обучения и будущее психосоциаль-
ное развитие подрастающего поколения.

Таблица 2. Сравнение результатов проведенных методик в исследуемых группах 
Table 2. Comparison of the results of the conducted methods in the studied groups

*— p < 0,05, **p < 0,001— статистически значимые различия полученных показателей

Показатель/
Indicator

Основная группа
COVID-19 (+)

Main group
COVID-19 (+) (n = 43)

Группа сравнения
COVID-19 (–)

Comparison group
COVID-19 (–) (n = 43)

Уровень P
p-value

M ± m M ± m

Ситуативная тревожность/ Situational anxiety 41,37 ± 0,84* 38,05 ± 0,75* p = 0,038

Личностная тревожность/ Personal anxiety 46,74 ± 0,83** 35,54 ± 1,26** p < 0,001

Самочувствие/Well-being 4,57 ± 0,16 4,81 ± 0,15 p = 0,9876

Активность/ Activity 3,83 ± 0,15* 4,39 ± 0,12* p = 0,049

Настроение/Mood 4,76 ± 0,2 5,06 ± 0,18 p = 0,9876

Когнитивные функции/Cognitive functions 23,86 ± 0,37** 26,07 ± 0,31** p < 0,001
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Особенности липидного обмена у детей 
с хроническим гепатитом С
НИКИФОРОВА А. О.1, ГРЕШНЯКОВА В. А.1,2,3, ЖДАНОВ К. В.1,3, ГОРЯЧЕВА Л. Г.1,2 
1 Федеральный научно-клинический центр инфекционных болезней, Санкт-Петербург, Россия 
2 Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет, 
Санкт-Петербург, Россия
3 Санкт-Петербургский государственный университет, Санкт-Петербург, Россия

Цель исследования: проанализировать состояние липидного обмена, состава тела, структуры паренхимы печени у детей с
хроническим гепатитом С (ХГС). Методы. Группа исследования — 63 ребенка с ХГС в возрасте 3—17 лет без сопутствующей
эндокринной патологии, обследованных в 2022—2024 г. в ДНКЦИБ. Группа контроля — 37 здоровых детей в возрасте 9—17 лет.
Всем проведена антропометрия, лабораторное обследование (ПЦР РНК HCV, липидограмма), эластография печени с оценкой
стеатоза. Результаты. У детей с ХГС достоверно чаще отмечается гиполипидемия в виде снижения уровней общего холестери-
на и липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) (p < 0,05), в то время как у здоровых детей — снижение липопротеидов высокой
плотности (ЛПВП) и повышение коэффициента атерогенности (p < 0,05). В группе исследования отклонения в показателях ли-
пидного обмена были обнаружены у 39,6% детей, при этом большинство (64%) имели «здоровый вес». Повышение уровня хо-
лестерина не-ЛПВП чаще регистрировалось у детей со «здоровым весом» и было ассоциировано с 1 и 2 (не-3) генотипами ви-
руса (p < 0,05). Практически у половины (43,2%) детей с ХГС выявлен стеатоз печени, ассоциированный с не-3 генотипом ви-
руса (p < 0,05). У детей с ХГС без ожирения достоверно чаще формируется стеатоз по сравнению с контрольной группой (p < 0,05).
Выводы. У детей с ХГС обнаружены вирус-индуцированные изменения показателей липидного обмена независимо от наличия
или отсутствия избыточной массы тела (МТ), ассоциированные с не-3 генотипом вируса. Гиполипидемия достоверно связана с
ВГС. Стеатоз печени достоверно чаще формируется у детей с ХГС без избытка МТ по сравнению со здоровыми детьми, что до-
полнительно подтверждает влияние вируса на липидный профиль.
Ключевые слова: метаболические нарушения при ХГС, нарушения липидного обмена при гепатите С, дислипидемия, гиполи-
пидемия, стеатоз печени у детей с гепатитом С, эластография печени при гепатите С

Characteristics of lipid metabolism in children with chronic hepatitis C
Nikiforova A. O.1, Greshnyakova V. A.1,2,3, Zhdanov K. V.1,3, Goryacheva L. G.1,2

1 Federal Research and Clinical Center for Infectious Diseases, Saint-Petersburg, Russia 
2 Saint-Petersburg State Pediatric Medical University, Saint-Petersburg, Russia
3 Saint-Petersburg State University, Saint-Petersburg, Russia
The Aim: To analyze the state of lipid metabolism, body composition, and liver parenchyma structure in children with chronic hepatitis C (СHC). Methods. The
study group consisted of 63 children with СHC aged 3—17 years without concomitant endocrine pathology, who were examined in 2022—2024 at the NCCIB.
The control group consisted of 37 healthy children aged 9—17 years. All underwent anthropometry, laboratory examination (HCV RNA PCR, lipidogram), liver
elastography with assessment of steatosis. Results. Children with СHC are significantly more likely to have hypolipidemia in the form of a decrease in total choles-
terol and low-density lipoprotein (LDL) levels (p < 0.05), while in healthy children there is a decrease in high-density lipoproteins (HDL) and an increase in the coef-
ficient of atherogenicity (p < 0.05). In the study group, abnormalities in lipid metabolism were found in 39.6% of children, while the majority (64%) had a «healthy
weight». An increase in the level of non-HDL cholesterol was more often recorded in children with a «healthy weight» and was associated with genotypes 1 and
2 (non-3) of the virus (p < 0.05). Almost half (43.2%) of children with СHC had liver steatosis associated with the non-3 genotype of the virus (p < 0.05). Children
with СHC without obesity are significantly more likely to develop steatosis compared with the control group (p < 0.05). Conclusions. Virus-induced changes in lipid
metabolism parameters, regardless of the presence or absence of overweight, associated with the non-3 genotype of the virus, were found in children with СHC.
Hypolipidemia is significantly associated with HCV. Liver steatosis is significantly more common in children with СHC without excess weight compared to healthy
children, which further confirms the effect of the virus on the lipid profile.
Keywords: metabolic disorders in HCV-infection, lipid metabolism disorders in children with chronic hepatitis C, dyslipidemia, hypolipidemia, liver steatosis in
children with chronic hepatitis C, steatosis in children with hepatitis C, liver elastography in hepatitis C
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Хронический гепатит С (ХГС) — глобальная проб-
лема мирового общественного здравоохранения. По дан-
ным Глобального доклада ВОЗ по гепатиту за 2024 г., не-
смотря на прогресс в диагностике и лечении HCV-инфекции,
смертность пациентов с ХГС возрастает [1]. Течение дет-
ской HCV-инфекции характеризуется возможностью спон-
танной элиминации вируса, бессимптомным или мало-

симптомным клиническим течением [2,3]. С другой сторо-
ны, у взрослых пациентов с ХГС, согласно литературным
данным, возможно формирование внепеченочных ослож-
нений, таких как нарушения липидного и углеводного об-
менов, смешанная криоглобулинемия, лимфопролифера-
тивные заболевания, сахарный диабет 2 типа, аутоиммун-
ные заболевания [4].

НИКИФОРОВА А. О. И ДР. Особенности липидного обмена у детей 



21

Никифорова А. О. и др. Особенности липидного обмена у детей с хроническим гепатитом С

C M Y K 21 21 21 21

Жизненный цикл вируса гепатита С (ВГС) связан с липоп-
ротеинами как на стадиях проникновения, репликации и
сборки вируса, так и при циркуляции вируса в крови с обра-
зованием сложных липовирусных частиц [5]. 

Описано, что ВГС влияет на многочисленные механизмы
липидного обмена в гепатоцитах: увеличивает биосинтез ли-
пидов, препятствует митохондриальному окислению и, как
следствие, деградации липидов, снижает экспорт аполипоп-
ротеинов, в частности липопротеинов очень низкой плотнос-
ти (ЛПОНП), что приводит к значительному внутриклеточно-
му накоплению липидов, парадоксальной циркуляторной ги-
похолестеринемии и гиполипопротеинемии [6].

По данным ряда исследований, у пациентов с ХГС, инфи-
цированных различными генотипами вируса, были обнару-
жены особенности в клинических проявлениях, включая вы-
раженность стеатоза печени, изменения показателей липид-
ного обмена и ответ на противовирусную терапию [7, 8, 9,
10]. Инфицирование 3 генотипом вируса в большей степени
коррелирует с развитием стеатоза печени, в то время как 1 и
2 генотипы индуцируют изменения метаболического профи-
ля пациента. У пациентов, инфицированных не-3 генотипом
ВГС, стеатоз печени может быть ассоциирован с сопутст-
вующими факторами, такими как висцеральное ожирение,
инсулинорезистентность, дислипидемия [7, 8]. Соответ-
ственно, стеатоз печени условно подразделяется на две
группы: «вирусный» стеатоз, ассоциированный с ВГС, и «ме-
таболический» стеатоз [8].

По данным ВОЗ, стремительно набирает обороты эпиде-
мия ожирения [11,12]. По результатам популяционного ис-
следования ВОЗ, общее число детей и подростков (5—19 лет)
страдающих ожирением выросло в глобальном масштабе
более чем в 10 раз. Более того, 213 млн детей имеют избы-
точный вес с высокой вероятностью развития ожирения в
дальнейшем [13]. Аналогичная ситуация отмечается и в на-
шей стране. Так, согласно данным Минздрава, число росси-
ян с диагнозом «ожирение» выросло в 2,5 раза за период с
2010 по 2024 г., достигнув 3 миллионов человек. При этом са-
мая высокая распространённость ожирения зарегистрирова-
на у подростков 15—17 лет — 3,7%. Для сравнения у взрослых
(старше 18 лет) этот показатель существенно ниже — 2%. Сре-
ди детей младше 14 лет ожирением страдают 1,8%. 

Стеатоз печени является важным фактором прогресси-
рования заболеваний печени. Сопутствующие метаболиче-
ские нарушения и стеатоз у пациентов с ХГС могут привести
к формированию более высокой степени фиброза и снизить
эффективность противовирусной терапии [14, 15].

В детской популяции с ХГС этот вопрос не рассматривал-
ся, поэтому изучение липидного обмена у детей с ХГС явля-
ется чрезвычайно актуальной задачей. 

Цель исследования: проанализировать состояние липид-
ного обмена, состава тела, структуры паренхимы печени у
детей с ХГС.

Материалы и методы исследования
Исследуемую группу составили 63 ребенка с ХГС

в возрасте от 3 до 17 лет, проходивших обследование на
базе Детского научно-клинического центра инфекционных бо-
лезней ФМБА России (г. Санкт-Петербург) в 2022—2024 го-
дах. Возраст обследованных 12,00 [10,00; 13,00] лет.
В структуре гендерного распределения доли лиц женского
(55,5%) и мужского (44,5) пола были практически равными. 

Контрольная группа — 37 здоровых детей в возрасте 9—
17 лет. Средний возраст обследованных 13,00 [12,00;
16,00] лет. 

Всем пациентам проведено комплексное клинико-лабо-
раторное и инструментальное обследование, включавшее
измерение антропометрических показателей и расчет ин-
декса массы тела (ИМТ), биоимпедансный анализ (БИА) со-
става тела; определение уровней триглицеридов, холесте-
рина и его фракций в сыворотке крови, молекулярно-биоло-
гическое исследование крови — полимеразная цепная реак-
ция с определением наличия РНК вируса гепатита С в крови
и уточнением его генотипа с использованием реагентов ком-
пании АО «Вектор-Бест»; УЗИ брюшной полости и эластог-
рафия печени c определением степени стеатоза. Сбор кро-
ви, УЗИ органов брюшной полости, эластография печени и
биоимпедансный анализ состава тела проводились в одина-
ковых для всех условиях — утром, строго натощак. 

Всем детям для определения степени выраженности фиб-
роза и стеатоза печени была проведена эластография пече-
ни на аппарате Fibroscan 530 фирмы EchoSens. Степень вы-
раженности фиброза и стеатоза оценивалась по результа-
там серии 18—20 исследований («толчков»). Полученный
результат выражался в килопаскалях (кПа) и децибел-милли-
ваттах (dB/m) соответственно, позволял оценить стадию
фиброза от F0 (отсутствие фиброза) до F4 (фиброз 4 степе-
ни, то есть цирроз) по системе METAVIR и стеатоза от S0 (от-
сутствие стеатоза) до S3 (выраженный стеатоз). Оценка сте-
атоза печени проведена датчиками M+ или XL+ 88,9% паци-
ентов. Трактовка полученных результатов проводилась в со-
ответствии с международными рекомендациями и инструк-
цией, прилагаемой к аппарату.

Статистическую обработку результатов осуществляли с
использованием модулей MicrosoftExcel, пакета программ
по статистической обработке данных IBM SPSS Statistics 20,
программы StatTech v. 4.8.1 (разработчик — ООО «Стат-
тех», Россия). Количественные показатели, выборочное
распределение которых соответствовало нормальному,
описывались с помощью средних арифметических величин
(M) и стандартных отклонений (SD). В случае отсутствия
нормального распределения количественные данные опи-
сывались с помощью медианы (Me) и нижнего и верхнего
квартилей (Q1—Q3). Категориальные данные описыва-
лись с указанием абсолютных значений и процентных до-
лей. Сравнение процентных долей при анализе четырех-
польных таблиц сопряженности выполнялось с помощью
точного метода Фишера (при значениях ожидаемого явле-
ния менее 10) и χ2 Пирсона (при значениях ожидаемого
явления более 10). Проверку гипотезы о статистической
значимости различий проводили с помощью критерия
Стьюдента, t-критерия Уэлча (при неравных дисперсиях),
U-критерия Манна-Уитни (по количественному показате-
лю, распределение которого отличалось от нормального),
критерия Краскела-Уоллиса (при сравнении трех и более
групп по количественному показателю). Различия между
изучаемыми показателями считали статистическими значи-
мыми при значении р < 0,05.

Работа одобрена локальным этическим комитетом (ЛЭК)
ФГБУ «Детский научно-клинический центр инфекционных
болезней Федерального медико-биологоческого агенства»
России от 05.09.2022 года.
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Результаты и их обсуждение
Все дети с ХГС, вошедшие в группу исследования,

были инфицированы перинатально, таким образом длитель-
ность заболевания у них соответствовала возрасту. В ходе
исследования дети с ХГС были распределены на три возраст-
ные группы: I группа (3—7 лет) — 9,5%, II группа (8—12 лет) —
60,3%, III группа (13—17 лет) — 30,2%.

У большинства детей (65%) индекс массы тела (ИМТ) со-
ответствовал, с учетом возрастных референсов, «здоровому
весу», у 4,8% — «недостатку веса», у 15,9% — избыточной
массе тела (МТ), у 14,3% — ожирению. Т.о. лишь треть детей
с ХГС имела сопутствующее ожирение или избыток МТ.

При генотипировании выявлено, что 34,9% пациентов
инфицированы третьим генотипом вируса, 63,1% — не-треть-
им: 52,4% — первым, 11,1%, — вторым, у 1,6% пациентов
генотип установить не удалось. 

В контрольной группе детей по гендерному распределе-
нию разницы между долей девочек (43,2%) и мальчиков
(56,8%) практически не было. Возрастная структура детей
контрольной группы: 8—12 лет — 40,5%, 13—18 лет —

59,5%. В контрольной группе 54,1% детей имели «здоровый
вес, у 2,7% выявлен дефицит веса, у 43,2% зарегистрирова-
но повышение ИМТ: 18,9% — избыточная МТ, 24,3% — ожи-
рение.

Практически у половины (46%) детей с ХГС (n = 29) были
обнаружены отклонения в показателях липидного обмена.
Обращает на себя внимание тот факт, что у большинства
детей с нарушениями в липидном обмене (64%) МТ была в
пределах нормальных значений, и лишь у трети (36%) имел-
ся избыток МТ или ожирение. 

Статистически значимых различий между частотой фор-
мирования нарушений липидного обмена и полом детей с
ХГС выявлено не было. У девочек изменение показателей ли-
пидного обмена отмечалось в 42,8% (n = 15), у мальчиков — в
35,7% случаев (n = 10).

По результатам проведенного исследования, были выяв-
лены отличия в частоте изменения показателей липидного
обмена в разных возрастных группах: у детей в возрасте от
3 до 7 лет — 83,3% (n = 5), 8—12 лет — 31,6% (n = 12), в
группе детей 13—17 лет — 42,1% (n = 19). 

Таблица 1. Анализ показателей липидного обмена в зависимости от инфицирования ВГС
Table 1. Analysis of lipid metabolism parameters depending on HCV infection

* — U-критерий Манна-Уитни, ** — t-критерий Стьюдента

Показатель ТГ p

Группа Me Q₁ — Q₃ n

Контрольная группа 1,22 0,86 — 1,57 37
0,005*

Группа исследования (ХГС) 0,86 0,64 — 1,19 63

ОХС

0,994*
Me Q₁ — Q₃ n

Контрольная группа 4,12 3,75 — 4,32 37

Группа исследования (ХГС) 4,03 3,62 — 4,69 63

ХС не-ЛПВП

0,010*
Me Q₁ — Q₃ n

Контрольная группа 2,90 2,66 — 3,25 37

Группа исследования (ХГС) 2,50 2,11 — 3,14 63

ЛПНП

0,045*
Me Q₁ — Q₃ n

Контрольная группа 2,30 2,10 — 2,60 37

Группа исследования (ХГС) 2,04 1,75 — 2,75 63

КА

< 0,001*
Me Q₁ — Q₃ n

Контрольная группа 2,50 2,10 — 3,30 37

Группа исследования (ХГС) 1,80 1,35 — 2,25 63

ЛПВП

< 0,001**
M ± SD 95% ДИ n

Контрольная группа 1,14 ± 0,26 1,06 — 1,23 37

Группа исследования (ХГС) 1,47 ± 0,37 1,38 — 1,56 63



23

Никифорова А. О. и др. Особенности липидного обмена у детей с хроническим гепатитом С

C M Y K 23 23 23 23

У детей младшего возраста (3—7 лет) с ХГС достоверно
чаще отмечены нарушения показателей липидного обмена
чем у детей более старшего возраста (p < 0,05), преимущест-
венно за счет повышения в сыворотке крови уровня ХС
не-ЛПВП (p < 0,05) и липопротеинов низкой плотности
(ЛПНП) (p < 0,05). У детей 8—12 лет значимо чаще выявлено
снижение ОХС по сравнению с детьми из I группы (p < 0,05).

В ходе анализа полученных данных не было выявлено
значимых различий в частоте повышения триглицеридов (ТГ),
коэффицента атерогенности (КА) и снижении липопротеи-
нов высокой плотности (ЛПВП) в трех возрастных группах. 

По результатам проведенного обследования, у большинст-
ва детей (80,9%) была определена низкая (< 800 000 МЕ/мл)
вирусная нагрузка (ВН). Зависимости частоты формирова-
ния нарушений липидного обмена и от уровня ВН не обна-
ружено.

В результате генотипирования было установлено, что
не-3 генотипом ВГС (1 и 2 генотипы) инфицировано боль-
шинство детей (65%), что соответствует распределению в
общей популяции. Не обнаружено статистически значимых
различий между генотипом ВГС и частотой формирования
нарушений липидного обмена как в целом, так и по отдель-
ным показателям. Повышение уровня ТГ, ОХС, ЛПНП, КА,
снижение ЛПВП не коррелируют с генотипом ВГС. В то же
время выявлено, что у детей с ХГС, инфицированных не-3 ге-
нотипом, достоверно чаще встречается повышение атеро-
генных фракций ХС (не-ЛПВП) (p < 0,05).

В ходе исследования установлена достоверная связь
между наличием сопутствующего ожирения/избыточной МТ
у детей с ХГС и повышением уровня ТГ в сыворотке крови
(p < 0,05). Статистически значимых различий других иссле-
дуемых показателей липидного обмена у детей с ХГС ассо-
циированных с избыточной МТ не было выявлено. 

Установлено, что среди детей с ХГС и сопутствующим
ожирением/избыточной МТ большинство инфицированы
не-3 генотипом ВГС (84,2%), в то время как в группе со
«здоровым весом» доли детей с 3 генотипом (43,2%) и не-3
генотипом вируса (56,8%) примерно равны. 

По результатам исследования в подгруппе детей с ХГС и
сопутствующим ожирением/избыточной МТ не было обна-
ружено достоверной связи между генотипом вируса гепати-
та С и изменениями показателей липидного обмена. С дру-
гой стороны, в подгруппе со «здоровым весом» повышение
уровня ХС не-ЛПВП (p < 0,05) было ассоциировано с инфи-
цированием не-3 генотипом ВГС.

Отклонения показателей липидного обмена были выяв-
лены более чем у половины (54%; n = 20) детей из контроль-
ной группы, у 45% из них имелось сопутствующее ожирение
или избыточная МТ.

Проанализировав полученные данные, статистически
значимых различий в частоте регистрации нарушений ли-
пидного обмена в целом у детей с ХГС и контрольной группы
(p > 0,05) мы не обнаружили. Однако достоверные разли-
чия были установлены между отдельными показателями ли-
пидного обмена в обеих группах: у здоровых детей значимо
чаще наблюдалось снижение уровня ЛПВП и соответствен-
но повышение КА (p < 0,05), в то время как у детей с ХГС
значимо чаще отмечается гиполипидемия в виде снижение
ОХС и ЛПНП (p < 0,05).

По результатам дальнейшего анализа данных получены
статистически значимые различия в уровне липопротеинов

как в группе исследования, так и в контрольной группе. У де-
тей с ХГС выявлены более низкие уровни ТГ, ХС не-ЛПВП и
ЛПНП в сыворотке крови, в то время как у детей из конт-
рольной группы определяется более низкий уровень ЛПВП и
соответственно более высокий КА.

У четверти (25,4%/n = 16) детей с ХГС был диагностиро-
ван стеатоз печени и практически у половины из них — фиб-
роз печени (47,6%/n = 30) той или иной степени. По резуль-
татам проведенной эластографии печени у большинства
(56,3%) детей установлен — стеатоз 1 степени (S1), у 31,2% —
S2 и у 12,5% детей — S3.

Не выявлено зависимости частоты формирования сте-
атоза печени от пола и возраста пациентов. В подгруппе де-
тей с ХГС, инфицированных не-3 генотипом вируса, досто-
верно чаще отмечено развитие стеатоза печени (p < 0,05).
Необходимо отметить, что в когорте детей с ХГС сопутствую-
щее ожирение и избыточная МТ коррелирует с частотой
формирования стеатоза печени (p < 0,05), в том числе у де-
тей с не-3 генотипом вируса (p < 0,05). 

По результатам исследования у 39,7% детей с ХГС (n =
= 25) были выявлены отклонения показателей липидного об-
мена от референсных значений, при этом лишь у трети из
них (32%/n = 8) был диагностирован стеатоз печени. Однако
достоверной зависимости формирования стеатоза от наличия
нарушений липидного обмена установлено не было (p > 0,05).

Согласно данным эластографии печени, в контрольной
группе лишь у 8% детей был выявлен фиброз печени (n = 8), в
то время как стеатоз печени зафиксирован у 32,4% (n = 12).

Рисунок 1. Формирование стеатоза печени в зависимости от
генотипа вируса и сопутствующего избытка МТ
Figure 1. The formation of hepatic steatosis in relation to virus gen-
otype and concomitant overweight
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Рисунок 2. Частота формирования стеатоза и фиброза пече-
ни у детей с ХГС и детей контрольной группы
Figure 2. Frequency of liver steatosis and fibrosis formation in chil-
dren with CHC and control group
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Примечательно, что у всех детей со стеатозом в контрольной
группе имел место сопутствующий избыток МТ/ожирение.

Было установлено, что у детей с ХГС фиброз печени раз-
вивается чаще чем у здоровых детей (p < 0,05). Cтатистически
значимых различий в частоте формирования стеатоза у детей
с ХГС и контрольной группы не было получено (p > 0,05). При
более детальном анализе выборок обращает на себя вни-
мание высокая частота регистрации стеатоза у детей с ХГС в
отличии от детей из контрольной группы без сопутствующего
ожирения/избыточной МТ (p < 0,05). 

По результатам проведенного исследования практиче-
ски у половины (46%) детей с ХГС были обнаружены откло-
нения показателей липидного обмена от нормальных значе-
ний. Обращает на себя внимание, что большинство детей с
нарушениями липидного обмена имели «здоровый вес» или
недостаточную МТ.

Согласно данным исследования Elgretli W. et al., как при
остром, так и хроническом гепатите С наблюдается сниже-
ние в сыворотке крови уровня ЛПНП и ОХС [6]. Однако ре-
зультаты нашего исследования оказались не столь одно-
значными: у детей с ХГС младшего возраста (3— 7 лет) до-
стоверно чаще отмечается повышение уровня ХС не-ЛПВП и
ЛПНП чем во II возрастной группе, и напротив, у детей 8—
12 лет — снижение ОХС. Вероятно, данные возрастные осо-
бенности обусловлены длительностью — «стажем» —заболе-
вания и возрастными особенностями метаболизма у детей.
Данный вопрос требует дальнейшего изучения.

По данным международных исследований, инфицирова-
ние 3 генотипом вируса в большей степени коррелирует с
частотой и тяжестью формирования стеатоза печени, в то
время как инфицирование 1 и 2 генотипом ВГС связано с
метаболическими нарушениями [7,8]. Считается, что ВГС
приводит не только к нарушению пути секреции ЛПОНП и,
как следствие, снижению уровня ЛПНП, ОХС и ТГ в сыворот-
ке крови, но и способствует накоплению последних в пече-
ни, поэтому уровень ОХС в сыворотке крови чаще обратно
пропорционален степени стеатоза [16,17].

По результатам нашего исследования не было установ-
лено корреляции между генотипом ВГС и частотой форми-
рования нарушений липидного обмена в целом (p > 0,05).
Однако достоверно чаще повышенный уровень ХС не-ЛПВП
отмечен у детей с не-3 генотипом ВГС и «здоровым весом», в
то время как повышение уровня ТГ было ассоциировано с
сопутствующим избытком МТ/ожирением.

В ходе анализа получены данные о статистически значи-
мом снижении уровня ТГ, ХС не-ЛПВП и ЛПНП у детей с ХГС
по сравнению со здоровыми детьми, что соответствует лите-

ратурным данным и объясняется потреблением липидов в
жизненном цикле вируса [16,17,18]. 

Gonzalez-Aldaco K. et al. показали, что распространен-
ность стеатоза печени среди людей с ХГС выше, чем в общей
популяции [19]. ВГС оказывает влияние на метаболизм и мо-
жет способствовать развитию стеатоза как сам по себе, так
и при сопутствующем ожирении [19,20,21]. Безусловно, со-
путствующее ожирение является основной причиной разви-
тия стеатоза и повышает частоту формирования фиброза.
В то же время, стеатоз имеется и у детей с ХГС без сопутст-
вующего избытка МТ/ожирения в 12% случаев, тогда как в
контрольной группе ни у одного ребенка со «здоровым ве-
сом» стеатоз не зарегистрирован. Вопреки литературным
данным по взрослым пациентам, в когорте детского населе-
ния установлена статистически значимая связь между часто-
той формирования стеатоза печени и не-3 генотипом ВГС.

Заключение
У детей с ХГС, несмотря на относительно благоп-

риятное течение заболевания, имеются вирус-индуцирован-
ные изменения липидного обмена. Нарушения липидного
обмена у детей с ХГС возможны при нормальной или даже
недостаточной МТ, в особенности у пациентов, инфициро-
ванных не-3 генотипом вируса. У детей с ХГС, как и во
взрослой популяции отмечаются достоверно более низкие
уровни липопротеинов по сравнению со здоровыми детьми.
Однако у детей без ХГС значимо чаще снижен уровень
ЛПВП в сыворотке крови, что вероятно обусловлено обра-
зом жизни и особенностями питания в современном общест-
ве. В детской когорте с ХГС нарушения липидного обмена
выявляются чаще у детей со «здоровым весом», в то время
как в контрольной группе нарушения липидного обмена
встречаются практически с равной частотой у пациентов и с
ожирением, и со «здоровым весом». 

У детей с ХГС, не имеющих сопутствующего ожирения,
достоверно чаще, чем в группе контроля формируется сте-
атоз печени, что свидетельствует о его вирус-индуцирован-
ном происхождении.

Учитывая описанные выше особенности липидного обме-
на у детей с ХГС, всем детям с ХГС целесообразно расши-
рить спектр обследования в рамках диспансерного наблю-
дения. Важно внедрить в практику рутинное определение по-
казателей липидного обмена, проведение эластографии пе-
чени с оценкой стеатоза печени для своевременной диаг-
ностики метаболических нарушений и модификации образа
жизни с целью снижения риска неблагоприятного течения ге-
патита С.
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Особенности уровня защиты кишечного барьера
у детей раннего возраста
КОВАЛЕВА О. В.1,2, ЛИТЯЕВА Л. А.1, ЖИЛЕНКОВА О. Г.3

1 ФБОУ ВО Оренбургский государственный медицинский университет Минздрава России
2 ООО Медицинский центр «Диметра»
3 ФБУН МНИИЭМ им. Г.Н. Габричевского Роспотребнадзора, Москва, Россия

Цель исследования — выявление особенностей состояния микробиоценоза кишечника и уровня защиты кишечного барьера у
детей раннего возраста с функциональными расстройствами органов пищеварения. Методы: представлено исследование
микробиоты кишечника методом газовой хроматомассспектрометрии микробных маркеров у 25 детей раннего возраста с
функциональными нарушениями кишечника. Результаты. Выявлено, что это были дети из группы риска по развитию инфекцион-
но-воспалительных заболеваний. У всех регистрировалось нарушение формирования кишечного микробиоценоза в виде де-
фицита представителей нормальной микробиоты с избыточным ростом ассоциаций условно-патогенных бактерий по 6—20 ви-
дов. У 18 из 25 детей был обнаружен высокий уровень эндотоксина. Заключение. Установлена тесная взаимосвязь степени
дисбаланса кишечной микробиоты с таковой концентрации эндотоксина, определяющего базовый уровень воспаления и уро-
вень защиты кишечного барьера/повышения его проницаемости, а также степени воспалительных изменений в копрограмме. 
Ключевые слова: микробиота, кишечник, эндотоксин, слизисто-эпителиальный барьер 

Features of the level of protection of the intestinal barrier in young children
Kovaleva O. V.1,2, Lityaeva L. A.1, Zhilenkova O. G.3 
1 Orenburg State Medical University of the Ministry of Health of Russia, Orenburg, Russia
2 Medical Center «Dimetra»
3 G.N. Gabrichevsky Moscow Research Institute of Epidemiology and Microbiology of Rospotrebnadzor, Moscow 

The aim of the study is to identify the characteristics of the intestinal microbiocenosis and the level of protection of the intestinal barrier in young children with func-
tional disorders of the digestive organs. Methods. The article presents a study of the intestinal microbiota using gas chromatography-mass spectrometry of microbial
markers in 25 young children with functional disorders of the digestive system. Results. It was revealed that these were children at risk for the development of infec-
tious and inflammatory diseases. All of them had a violation of the formation of intestinal microbiocenosis in the form of a deficiency of normal microbiota representa-
tives with an excessive growth of opportunistic bacteria associations of 6—20 species. High levels of endotoxin were detected in 18 of the 25 children.
Conclusion. A close relationship was established between the degree of intestinal microbiota imbalance and the concentration of endotoxin, which determines the
basic level of inflammation and the level of protection of the intestinal barrier/increased permeability, as well as the degree of inflammatory changes in the coprogram.
Keywords: microbiota, intestine, endotoxin, mucosal-epithelial barrier
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Микробиота желудочно-кишечного тракта (ЖКТ)
является одним из основных факторов, определяющих со-
стояние здоровья человека. Практически все функции, мета-
болические и сигнальные реакции, протекающие в клетках и
органах человеческого организма, согласованно работают
с составом и функциями его симбиотической микробиоты
[1,2]. Важнейшей зоной взаимодействия является слой эпи-
телиальных клеток, поверхность которых покрыта слизистой
плёнкой, секретирующей слизь. Это барьер, блокирующий
попадание в ток крови потенциально-патогенных бактерий и
других микроорганизмов, обеспечивающий должный уро-
вень защиты от воздействия патогенных факторов [3].

Нарушения кишечной микробиоты на этапе её формиро-
вания, сопровождаемые пролиферацией потенциально-пато-
генных бактерий, инициируют развитие воспалительного
процесса, триггером которого являются липополисахариды
(ЛПС) грамотрицательных бактерий. ЛПС — основной ком-
понент клеточной стенки грамотрицательных бактерий,
обеспечивающий целостность бактерий и защищающий их
от разрушения. В обычных условиях попадание ЛПС в кровь
блокируется плотными контактами в межклеточном про-
странстве оболочки кишечника [4]. При их нарушении обо-

лочка кишечника становится легко проницаемой, ЛПС попа-
дают в кровь и могут вызывать воспалительные процессы. По
этой причине плотные контакты в межклеточном пространст-
ве определяют базовый уровень воспалительного процесса,
а уровень ЛПС выступает не только как показатель воспале-
ния, но и как таковой повышенной проницаемости кишечно-
го барьера [5,6].

Следует отметить, что подавляющее большинство микро-
бов, находящихся в кишечнике, составляют грамотрицатель-
ные бактерии (60—70%) с ЛПС в клеточной стенке, класси-
фицируемые как эндотоксины. Поэтому высокие уровни
ЛПС часто отражают транслокацию грамотрицательных
бактерий из кишечника в кровоток  [7].

В современных условиях роста числа воспалительных за-
болеваний пищеварительной системы у детей изучение
уровня защиты кишечного барьера на этапе формирования
кишечной микробиоты и факторов, провоцирующих/иници-
ирующих воспалительный процесс у детей раннего возраста
является актуальным.

Цель исследования — выявление особенностей состоя-
ния микробиоценоза кишечника и уровня защиты кишечного
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барьера у детей раннего возраста с функциональными рас-
стройствами органов пищеварения.

Материалы и методы исследования
Проведено обследование 25 детей с функци-

ональными нарушениями ЖКТ, которое включало общий
анализ крови, копрограмму, исследование кала на яйца
глистов и простейших, УЗИ органов брюшной полости.

Видовой состав кишечной микробиоты тонкой кишки оп-
ределяли по профилю микробных маркеров с помощью га-
зовой хромато-масс-спектрометрии (ГХ-МС) (ФС2010/
038 от 24.02.2010), с последующей реконструкцией соста-
ва и структуры микробного сообщества с помощью про-
грамм автоматического анализа и обработки данных [8].
В основе метода — высокоточное определение специфиче-
ских маркерных молекул, входящих в состав клеточных ли-
пидов микроорганизмов, а также являющихся их специфиче-
скими метаболитами. При этом опирались на соотношение
бактерий групп Firmicute/Bacteroides, количественное со-
держание основных групп нормобиоты, грибов, а также на
видовой состав со спектром условно-патогенных бактерий и
вирусов. Исследования проведены в лаборатории бифидо-
бактерий ФБУН МНИИЭМ им Г.Н. Габричевского Роспот-
ребнадзора (г. Москва). Для количественного видового ана-
лиза микробных сообществ использовали 50 мг лиофилизи-
рованного биоматериала. Содержание индивидуальной
жирной кислоты рассчитывали как процент от общего коли-
чества жирных кислот [9]. Высушенный биоматериал (веноз-
ная кровь) подвергали кислотному метанолизу при темпера-
туре 80°С в течение 50 минут, при котором молекулярные
маркеры высвобождаются из сложных липидов микроорга-
низмов и других клеток образца в виде метиловых эфиров и
диметилацеталей. Продукты экстрагировали гексаном и под-
вергали дериватизации для улучшения хроматографической
подвижности гидроксикислот и стеролов. На этапе пробо-
подготовки в пробу вводили внутренний стандарт — дейте-
рированная тридекановая кислота, по которому, в дальней-
шем производили количественный расчет. С помощью авто-
семплера вводили 2 мкл пробы в газовый хроматограф
«МАЭСТРО ГХ — 7820 А» с селективным масс-детектором
ионов 5975 series MSD Agilent Technologies Inc (США). Се-
лективно регистрировали специфические ионы, характер-
ные для маркерных соединений, в избранных интервалах
времени (режим регистрации выбранных ионов, Single Ion
Monitoring, SIM). Суммарно в режиме SIM регистрируются
37 спектральных линий (масс ионов), которые перекрывают
150 таксономически значимых маркеров микроорганизмов [9].

Критерием недостаточного уровня защиты кишечного
барьера был показатель эндотоксина (ЛПС), превышающий
норму (0,5 наномоль/мл).

Статистический анализ корреляции выполнен с исполь-
зованием Microsoft Excel 2007. Степень корреляционной
связи оценивали по величине коэффициента корреляции
Пирсона, учитывая силу связей: сильная — при значениях
модуля коэффициента корреляции ≥ 0,70, средняя — при
0,50—0,69, умеренная — при 0,30—0,49, слабая — при
0,20—0,29.

Результаты и их обсуждение
Все дети были в возрасте от 6 месяцев до 3 лет,

15 мальчиков, 10 девочек. Жалобами при обращении были
периодические боли в животе (25/25), избирательный аппе-
тит с преимущественным употреблением углеводов (18/25),

запоры (8/25), неустойчивый характер стула с чередовани-
ем запоров и диареи (15/25), вздутия и урчания в животе
(7/25), периодически возникающий жидкий стул (7/25).

Рисунок 1. Частота встречаемости условно-патогенных бактерий
Figure 1. Frequency of occurrence of opportunistic bacteria
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Таблица 1. Сопоставление показателей эндотоксина и сум-
марной концентрации условно-патогенных бактерий (УПБ)
Table 1. Comparison of endotoxin indicators and total concentra-
tion of opportunistic bacteria

Показатель 
эндотоксина/
Endotoxin level

Суммарная концентрация УПБ/
Total concentration 

of opportunistic bacteria
0,28 7118
0,19 8798
0,31 8955
0,31 9438
0,45 7638
0,17 8628
0,38 16526
0,5 19538

0,56 14214
0,62 18539
0,56 13815
0,77 13608
0,81 17801
0,72 15086
0,6 10334

0,58 12122
0,58 32464
1,21 10789
1,28 22626
1,39 13714
1,23 35280
1,61 24863
1,67 14758
1,95 17456
2,32 31499
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У 2 детей были проявления атопического дерматита. Из
анамнеза жизни известно, что все пациенты родились от ма-
терей из группы риска по развитию инфекционно-воспали-
тельных заболеваний. 

Все дети родились в срок 39—40 недель, роды были фи-
зиологические. Беременность протекала на фоне анемии лег-
кой степени тяжести (19/25), угрозы прерывания (10/25),
гестоза (20/25). Физическое развитие у всех новорожден-

ных соответствовало норме. На грудном вскармливании
большинство детей (19/25) находились до 1 года, 6 мла-
денцев были переведены на искусственное вскармливание в
возрасте 4—8 месяцев по причине гипогалактии у матерей.
Кишечные дисфункции отмечались с рождения у всех детей в
виде нарушения моторно-эвакуаторной (запоры (10/25),
диарея (9/25) и переваривающей (стеато-и амилорея (21/
25) функций. Прибавка веса у всех детей соответствовала
норме.

При объективном осмотре состояние было удовлетвори-
тельным (25/25). У 8 детей язык был обложен белым нале-
том, при пальпации живота отмечалась болезненность в
околопупочной (7/25) и левой подвздошной (8/25) облас-
тях, вздутия и урчания в животе регистрировались у 18/25.

Общий анализ крови у всех наблюдаемых был без пато-
логии.

В копрограмме отмечались стеато- и амилорея (21/25),
признаки воспаления (слизь, повышение количества лейко-
цитов) (18/25).

Анализ кала на яйца глистов и простейших у всех обсле-
дованных был отрицательным. 

При УЗИ органов брюшной полости выявлялись реактив-
ные изменения поджелудочной железы (3/25), признаки
сладжированной желчи (5/25), у остальных детей — без па-
тологии.

Методом газовой хроматомассспектрометрии были по-
лучены микробные маркеры родов условно-патогенных бак-
терий и представителей нормальной микрофлоры. Микро-
биологическое ядро, представленное суммой микробных
маркеров Bifidobacterium spp., Lactobacillus spp., Eubacterium
spp., Propionibacterium freudenreichii, у всех детей было сни-
жено с минимальным показателем 1372, максимальным —
15 171 (норма 23 072), что составляло 5% и 52,7% соот-
ветственно от общего числа микробных маркеров микроор-
ганизмов (норма 68%). 

У всех обследованных детей отмечался избыточный рост
ряда представителей условно-патогенных бактерий (превы-
шение их микробных маркеров в 2 и более раза относитель-
но нормы) (рис. 1).

У большей половины детей регистрировались маркеры
Cl. hystolyticum/Str. рneumonia (24/25), Streptococcus
spp.(21/25), Staphylococcus aureus (21/25), Bacillus cereus
(18/25), Peptostreptococcus anaerobicus 17642 (18), Blautia
coccoides (16/25), Helicobacter pylori (14/25), Eggertella
lenta (14/25), Fusobacterium spp./Haemophilus spp. (14/
25). При этом у всех детей имела место ассоциация услов-
но-патогенных бактерий по 6—20 видов. Удельный вес пред-
ставителей УПБ составлял 48—80% при норме 32% от об-
щего числа микробных маркеров микроорганизмов в кишеч-
нике. Все это свидетельствовало о нарушении формирова-
ния микробиоценоза кишечника с избыточным бактериаль-
ным ростом условно-патогенных бактерий в тонкой кишке.

У большинства детей (18/25) при исследовании марке-
ров эндотоксина выявлено превышение его нормы (более
0,5 наномоль/мл). При этом повышение от 0,5 до 1 нано-
моль/мл было у 10 из 18 детей, от 1 до 2 наномоль/мл — у
7 из 18, выше 2 наномоль/мл — у 1 ребенка. В группе детей
с нормальным показателем уровня эндотоксина (7 человек)
средний показатель нормального его значения составил
0,29 наномоль/мл.

Сравнение уровня эндотоксина с числом представителей
условно-патогенных бактерий, превышающих норму, у де-

Рисунок 2. Сравнение уровня эндотоксина с уровнем суммар-
ной концентрации условно-патогенных бактерий, превышаю-
щих норму
Figure 2. Comparison of the endotoxin level with the level of the to-
tal concentration of opportunistic bacteria exceeding the norm
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Рисунок 3. Степень выраженности признаков воспаления в
копрограмме в зависимости от уровня эндотоксина
Picture 3. The degree of expression of signs of inflammation in the
coprogram depending on the level of endotoxin
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тей с нормальным значением эндотоксина и с таковым, пре-
вышающим норму, существенной разницы не выявило. Ко-
эффициент корреляции 0,69315. Но максимальное количе-
ство УПБ — 20 разновидностей — выявлено у ребенка с
уровнем эндотоксина более 2 наномоль/мл.

Однако при сопоставлении уровня эндотоксина с сум-
марной концентрацией УПБ, превышающих норму, выявле-
ны различия (табл. 1). В группе детей с нормальным уровнем
эндотоксина средняя концентрация УПБ была равна 10 700
(норма 10 554), у детей с уровнем эндотоксина от 0,5 до
1 наномоль/мл — средняя концентрация УПБ была 15 331
(в 1,5 раза выше нормы), а при повышении эндотоксина вы-
ше 1 наномоль/мл средняя концентрация УПБ составляла
21 193 (в 2 раза выше нормы). Коффициент корреляции
0,54688.

Вместе с тем, сопоставление суммарной концентрации
представителей нормальной микробиоты кишечника с уров-
нем эндотоксина существенных отличий у детей не выявило
(коэффициент корреляции 0,2603). 

По результатам копрограммы, у части детей (18 из 25)
регистрировались признаки воспаления (слизь, повышение
количества лейкоцитов). У пациентов с разными значениями
эндотоксина выраженность признаков воспаления в кишеч-
нике (слизь +/++/+++, увеличение числа лейкоцитов в поле
зрения) была разной (рис. 3). У детей с нормальными значе-
ниями эндотоксина признаки воспаления в копрограмме от-
сутствовали.

Выявлена тесная взаимосвязь между уровнем ЛПС и сте-
пенью активности воспаления в кишечнике (слизь +/++/+++ и
количеством лейкоцитов). По количеству повышения слизи с
уровнем эндотоксина коэффициент корреляции 0,843563, по
количеству повышения лейкоцитов с уровнем эндотоксина —
коэффициент корреляции 0,809883 (рис. 4, 5).

Заключение
Таким образом, проведенное обследование по-

казало, что у большей половины детей раннего возраста с
функциональными нарушениями кишечника на фоне дисба-
ланса кишечной микробиоты с увеличением пропорций ус-
ловно-патогенных бактерий и высокой бактериальной на-
грузкой выявлено увеличение суммарной концентрации эн-
дотоксинов, инициирующих развитие воспаления и негатив-
но влияющих на уровень защиты кишечного барьера с повы-
шением его проницаемости. 

Установлена тесная взаимосвязь степени дисбаланса ки-
шечной микробиоты со степенью концентрации эндотокси-
на, определяющего базовый уровень воспаления и уровень
защиты кишечного барьера/повышения его проницаемости,
а также степени воспалительных изменений в копрограмме. 

Мониторинг уровня эндотоксина показал, что у детей
группы риска повышение его количества начинает регистри-
роваться на ранних сроках формирования кишечной микро-
биоты и служит сигналом для её модуляции и укрепления
слизисто-эпителиального барьера кишечника.

Рисунок 4. Взаимосвязь уровня ЛПС и числа лейкоцитов в
копрограмме 
Picture 4. The relationship between the level of lipopolysaccha-
rides and the number of leukocytes in the coprogram
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Таблица 2. Взаимосвязь степени воспаления в кишечнике с уровнем эндотоксина
Table 2. Relationship between the degree of intestinal inflammation and endotoxin levels

Уровень эндотоксина/
Endotoxin level

Показатели эндотоксина/
Endotoxin indicators

Воспаление в кишечнике/
Inflammation in the intestines

В пределах нормы (n = 7) 0,1—0,5 —

Повышен незначительно (n = 9) 0,6—0,9 Степень низкой активности

Высокий (n = 9) Более 1 Степень высокой активности

Рисунок 5.  Взаимосвязь уровня ЛПС и количества слизи в
копрограмме 
Picture 5. The relationship between the level of lipopolysaccha-
rides and the amount of mucus in the coprogram
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Анализ взаимосвязи коморбидных заболеваний 
и тяжести течения COVID-19 у детей
РАХМАТУЛЛАЕВА Ш. Б.1, САДУЛЛАЕВ С. Э.2

1Ташкентский государственный медицинский университет (Ташкентская медицинская академия),
Ташкент, Узбекистан
2Ургенчский государственный медицинский институт 
(Ургенчский филиал Ташкентской медицинской академии), Ургенч, Узбекистан

Цель: анализ взаимосвязи коморбидных заболеваний и тяжести течения COVID-19 у детей для разработки стратифицирован-
ного подхода к ведению педиатрических пациентов. Методы исследования включали комплексный анализ данных 370 детей с
подтвержденным COVID-19, разделенных на основную группу из 273 детей с коморбидными состояниями и контрольную груп-
пу из 97 детей без сопутствующих заболеваний. Применялись клинические методы оценки тяжести течения, лабораторная ди-
агностика воспалительных маркеров, шкала pSOFA для оценки полиорганной недостаточности, статистический анализ с ис-
пользованием логистической регрессии и алгоритмов машинного обучения. Результаты показали, что структура коморбид-
ности характеризовалась преобладанием анемии у 49,5% пациентов и иммунодефицитных состояний у 11,4% детей с
выраженными возрастными различиями. Тяжелые и крайне тяжелые формы COVID-19 составили 49,8% случаев в группе с ко-
морбидностью против значительно меньшей доли в контрольной группе. Установлена прямая корреляция между уровнями С-ре-
активного белка и ферритина с тяжестью течения заболевания. Анемия достигала максимальной частоты 65,7% в возрастной
группе 0—3 лет, тогда как иммунодефицитные состояния преобладали у подростков 14—18 лет с частотой 47,8%. Разработан-
ные математические модели на основе шкалы pSOFA и логистической регрессии продемонстрировали высокую прогностиче-
скую значимость для оценки риска неблагоприятного течения COVID-19 у детей с коморбидными состояниями, что обосновы-
вает необходимость персонализированного подхода к диагностике и лечению данной категории пациентов.
Ключевые слова: COVID-19, дети, коморбидность, анемия, иммунодефицитные состояния, тяжесть течения, воспалительные
маркеры, С-реактивный белок

Analysis of the relationship between comorbid diseases 
and the severity of COVID-19 in children
Rakhmatullaeva Sh. B.1, Sadullaev S. E.2

1Tashkent State medical university (Tashkent medical academy), Uzbekistan
2 Urgench State medical institute (Urgench branch of Tashkent medical academy), Uzbekistan

The aim of the study was to analyze the relationship between comorbid diseases and the severity of COVID-19 in children to develop a stratified approach to the
management of pediatric patients. The study methods included a comprehensive analysis of data from 370 children with confirmed COVID-19, divided into a
main group of 273 children with comorbid conditions and a control group of 97 children without comorbidities. Clinical methods for assessing the severity of the
course, laboratory diagnostics of inflammatory markers, the pSOFA scale for assessing multiple organ failure, statistical analysis using logistic regression and ma-
chine learning algorithms were used. The results showed that the comorbidity structure was characterized by the predominance of anemia in 49.5% of patients
and immunodeficiency states in 11.4% of children with significant age differences. Severe and extremely severe forms of COVID-19 accounted for 49.8% of cases
in the comorbidity group versus a significantly lower proportion in the control group. A direct correlation was established between the levels of C-reactive protein
and ferritin with the severity of the disease. Anemia reached a maximum frequency of 65.7% in the age group of 0—3 years, while immunodeficiency states pre-
vailed in adolescents aged 14—18 years with a frequency of 47.8%. The developed mathematical models based on the pSOFA scale and logistic regression dem-
onstrated high prognostic significance for assessing the risk of an unfavorable course of COVID-19 in children with comorbid conditions, which justifies the need for
a personalized approach to the diagnosis and treatment of this category of patients. 
Keywords: COVID-19, children, comorbidity, anemia, immunodeficiency states, severity of the disease, inflammatory markers, C-reactive protein
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Современные эпидемиологические данные де-
монстрируют значительные различия клинических проявле-
ний COVID-19 между взрослой и педиатрической популя-
циями. Патофизиологические механизмы более легкого те-
чения COVID-19 у детей связаны с особенностями иммунной
системы и молекулярными различиями. Ludvigsson J.F. установил,
что дети, особенно младшего возраста, часто болеют вирусны-
ми инфекциями, что может поддерживать иммунную систему
при ответе на SARS-CoV-2. Кроме того, SARS-CoV-2-S-белок
связывается с ангиотензин-превращающим ферментом
ACE2, который менее зрелый в младшем возрасте. Лабора-
торные данные подтверждают эти различия: лимфоцитопе-
ния наблюдалась только у 3,5% детей по сравнению с

83,2% у взрослых, а доля детей с COVID-19 с повышенными
воспалительными маркерами была низкой [1].

Cruz A.T. и Zeichner S.L. дополнили понимание клиниче-
ских особенностей COVID-19 в педиатрии, обнаружив, что
4% вирусологически подтвержденных случаев имели бес-
симптомную инфекцию, что значительно занижает истинную
частоту бессимптомных инфекций, которые редко тестиру-
ются. Среди симптоматических детей только 5% имели дисп-
ноэ или гипоксемию, а 0,6% прогрессировали до острого
респираторного дистресс-синдрома или полиорганной дис-
функции. Несмотря на общую благоприятную картину, ко-
морбидная патология существенно влияет на тяжесть тече-
ния COVID-19 у детей [2]. 

РАХМАТУЛЛАЕВА Ш. Б. И ДР. Анализ взаимосвязи коморбидных заболе-
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Duan C. с соавторами проанализировали комплекс систе-
матических обзоров и мета-анализов воздействия COVID-19
на детей и подростков, включающий более 1000 случаев.
Авторы разработали строгую градацию качества доказа-
тельств, используя инструмент AMSTAR-2, и установили, что
наиболее значительные мета-аналитические доказательства со-
средоточены вокруг лабораторно подтвержденного COVID-19
у детей с коморбидными состояниями [3].

Шилина С.А. с коллегами представили клинический слу-
чай 17-летней пациентки с тяжелой коморбидной патологи-
ей, включающей синдром Ретта, выраженную задержку пси-
хо-речевого развития и симптоматическую эпилепсию. Па-
циентка поступила на 7-й день заболевания с выраженными
клиническими проявлениями: ЧДД 60/мин, SpO₂ 76%, ды-
хательная недостаточность II степени. Развилась двусторон-
няя полисегментарная пневмония КТ-3—4 степени с систем-
ными проявлениями, включая тромбоцитопению, лейкоци-
тоз, ускорение СОЭ, гиперферментемию, повышение СРБ и
сывороточного ферритина, гиперкоагуляцию. Госпитализа-
ция составила 25 дней, что значительно превышает типич-
ную продолжительность у детей без коморбидности [4].

Шкарин В.В. с соавторами впервые концептуализирова-
ли понятие «комплексной коморбидности», определив его
как новое научное направление в медицине, характеризую-
щееся повсеместным ростом сочетанных инфекций и комби-
нированием инфекционных болезней с соматической пато-
логией. Авторы установили, что пандемический период ха-
рактеризовался более низкой восприимчивостью детей к ин-
фекции с высокой долей бессимптомных форм течения от
62,7% до 70%. При анализе распределения клинических
форм по степени тяжести среднетяжелая форма регистриро-
валась в 46,3—59,3% случаев, легкие формы составляли
27,7—48,8%, тяжелые формы отмечались на уровне 0,4—
18,8%. Принципиально важным наблюдением стало то, что
все тяжелые и крайне тяжелые формы COVID-19 у детей про-
текали исключительно с комплексной коморбидной патологи-
ей, включающей заболевания сердечно-сосудистой системы,
хронические легочные заболевания, органическое пораже-
ние центральной нервной системы, сахарный диабет, иммуно-
супрессивные состояния и болезнь Кавасаки [5].

Масштабное исследование Wishnuwardhana M. с соавтора-
ми представило систематический обзор и мета-анализ 41 обсер-
вационного исследования, охватывающего 285,828 педиатри-
ческих пациентов с COVID-19. Структурный анализ комор-
бидности выявил доминирование респираторных заболева-
ний в 27 исследованиях, сердечно-сосудистых патологий в
26 исследованиях, неврологических расстройств в 19 ис-
следованиях и ожирения в 17 исследованиях. Клинические
проявления COVID-19 у детей характеризовались кашлем в
48,5% случаев, гиперемией ротоглотки в 46,2%, лихорад-
кой в 41,5% и диареей в 8,8% случаев. Важным выводом
явилось то, что наличие коморбидности у педиатрических
пациентов значительно увеличивает риск развития тяжелых
симптомов, при этом гематологические и иммунные наруше-
ния, астма, хронические заболевания легких, врожденные
пороки сердца, артериальная гипертензия, эпилепсия и
ожирение демонстрировали наиболее выраженную корре-
ляцию с тяжестью течения [6].

Исследование Lu X. с соавторами в китайской педиатри-
ческой группе охватило 1391 ребенка, из которых 171 слу-
чай был подтвержден инфекцией SARS-CoV-2. Медианный
возраст составил 6,7 лет при возрастном диапазоне от

1 дня до 15 лет. Принципиальным наблюдением стало то,
что только 3 пациента потребовали интенсивной терапии и
инвазивной механической вентиляции, причем все они име-
ли тяжелые сопутствующие заболевания: гидронефроз, лей-
кемию с химиотерапией и инвагинацию кишечника. Единст-
венный летальный исход произошел у 10-месячного ребен-
ка с инвагинацией кишечника, развившего полиорганную
недостаточность, что составило летальность 0,6% исключи-
тельно в группе с коморбидной патологией. Структура тя-
жести распределилась следующим образом: бессимптомная
инфекция у 27 пациентов (15,8%) без сопутствующих забо-
леваний, инфекция верхних дыхательных путей у 33 пациен-
тов (19,3%) преимущественно без коморбидности, пневмо-
ния у 111 пациентов (64,9%), включая случаи с коморбид-
ностью [7].

Мазанкова Л.Н. с соавторами провели анализ у 155 де-
тей в возрасте от 1 месяца до 18 лет, госпитализированных
в отделение реанимации и интенсивной терапии в период с
марта 2020 по июнь 2021 года. Коморбидная патология
была выявлена у 119 детей, составив 76,8 ± 3,4% от всех
случаев тяжелых форм COVID-19, при этом только 36 детей
(23,2 ± 3,4%) не имели коморбидных состояний. Лидирую-
щее место в структуре коморбидности занимали заболева-
ния нервной системы и метаболические нарушения, включая
ожирение. Сочетанная инфекционная патология регистри-
ровалась в 10,4 ± 2,8% случаев с преобладанием микоп-
лазменной инфекции у 4 больных, ротавирусной инфекции у
3 пациентов и кандидозного стоматита у 3 детей [8]. 

Бабкин А.А. проанализировал состояние здоровья 117 де-
тей в возрасте 7—14 лет после COVID-19 с коморбидной
патологией, включая группы с аллергическими заболевания-
ми и экзогенно-конституциональным ожирением. Исследо-
вание продемонстрировало четкую дифференциацию тя-
жести течения в зависимости от типа коморбидности: легкая
форма COVID-19 была характерна для пациентов с аллер-
гическими болезнями, тогда как у детей с ожирением чаще
фиксировалась среднетяжелая форма заболевания. Через
48 недель после COVID-19 частота острых респираторных
инфекций более 4 раз в год увеличилась с 6,7% до 26,6% у
детей с аллергией, с 36,4% до 43,8% при ожирении и с 31%
до 72,4% в основной группе. Пневмонии и отиты в постпан-
демический период увеличились в 37,4% случаев у пациен-
тов с ожирением против 2,1% в основной группе. Впервые
установленные диагнозы у реконвалесцентов с коморбидно-
стью включали болезни органов пищеварения в 46,7% слу-
чаев при аллергии и 40% при ожирении, заболевания нерв-
ной системы в 40% и 20% соответственно [9].

Основной целью данного исследования являлось изуче-
ние клинических и лабораторных особенностей инфекции
COVID-19 у детей с сопутствующими заболеваниями для оп-
тимизации диагностики, лечения и профилактики.

Материалы и методы исследования
В исследование была включена выборка из 370 де-

тей с подтвержденным диагнозом COVID-19, которая была
разделена на основную группу, состоящую из 273 детей с
сопутствующими заболеваниями, и контрольную группу из
97 детей без коморбидности. Гендерное распределение в
основной группе составило 149 мальчиков (54,6 ± 3,0%) и
124 девочки (45,4 ± 3,0%). Возрастная структура исследуе-
мой когорты характеризовалась следующим распределени-
ем: дети в возрасте 0—3 лет составили 143 ребенка
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(52,4%), в возрасте 3—7 лет — 46 детей (16,8%), 7—14 лет —
38 детей (13,9%), и 14—18 лет — 46 детей (16,9%).

Методологический подход исследования включал комп-
лексное применение клинических, лабораторных и статисти-
ческих методов. Клинические методы предусматривали ана-
лиз клинических проявлений по степени тяжести течения за-
болевания, оценку сопутствующих заболеваний по возраст-
ным группам, а также применение шкалы pSOFA (Pediatric
Sequential Organ Failure Assessment) для объективной оценки
полиорганной недостаточности. Лабораторная диагности-
ка включала определение воспалительных маркеров, таких
как С-реактивный белок и ферритин, исследование показате-
лей коагулограммы и анализ биохимических показателей
крови. Статистическую обработку результатов проводили с
использованием программного обеспечения Microsoft Excell
на коллективном компьютере Intel с использованием компью-
терного прикладного программного обеспечения Statistica,
версия 6.0 (StatSoft, 2003).

Результаты и их обсуждение
Анализ структуры сопутствующих заболеваний

выявил неравномерное распределение коморбидных со-
стояний среди различных возрастных групп. Наиболее
частым коморбидным состоянием оказалась анемия с об-
щей частотой 49,5 ± 3,0%, при этом максимальная час-
тота наблюдалась в группе детей 0—3 лет и составляла
65,7 ± 4,0%. Иммунодефицитные состояния встречались
с частотой 11,4 ± 1,9%, достигая максимальных значе-
ний в группе 14—18 лет — 47,8 ± 7,4%. Среди других
значимых коморбидных состояний выделялись хрониче-
ский бронхит (5,5 ± 1,4%), бронхиальная астма (4,4 ±
± 1,2%), аллергодерматит (4,4 ± 1,2%), симптоматичес-
кая эпилепсия (4,8 ± 1,3%), сахарный диабет (3,7 ± 1,1%)
и врожденные пороки сердца (3,3 ± 1,1%).

Распределение детей по тяжести заболевания демонст-
рировало преобладание тяжелых форм COVID-19 в иссле-
дуемой группе. Легкое течение наблюдалось у 60 детей
(22,0%), среднетяжелое течение — у 77 детей (28,2%), тя-
желое течение диагностировано у 118 детей (43,2%), а
крайне тяжелое течение — у 18 детей (6,6%). Данное рас-
пределение свидетельствует о том, что почти половина детей
с коморбидными состояниями переносила тяжелые и крайне
тяжелые формы инфекции (рис.1).

Клинические проявления заболевания характеризова-
лись определенной зависимостью от тяжести течения. Об-
щая слабость наблюдалась у 85,0 ± 4,6% детей с легким те-
чением и у 100% пациентов с тяжелыми формами заболева-
ния. Катаральные проявления встречались у 86,7 ± 4,4% де-
тей с легким течением и у 100% пациентов с тяжелыми форма-
ми. Кашель регистрировался с общей частотой 90,8 ± 1,7%,
достигая максимальных значений при тяжелом течении —
98,3 ± 1,2% (p < 0,05). Повышение температуры тела на-
блюдалось с общей частотой 93,0 ± 1,5%. Капризность от-
мечалась у 42,1 ± 3,0% детей, при этом максимальная частота
данного симптома регистрировалась при легком течении забо-
левания — 53,3 ± 6,4%. Одышка выявлялась у 35,5 ± 2,9% па-
циентов, достигая максимальных значений при крайне тяже-
лом течении — 66,7 ± 11,4% (p < 0,01) (рис. 2).

Лабораторные показатели воспаления демонстрирова-
ли четкую корреляцию с тяжестью течения заболевания.
Уровень С-реактивного белка составлял при легком течении

43,3 ± 7,1 мг/л, при среднетяжелом — 42,5 ± 5,4 мг/л, при тяже-
лом — 50,3 ± 3,0 мг/л, при крайне тяжелом — 56,5 ± 12,0 мг/л, с
общим показателем 48,7 ± 2,5 мг/л (p < 0,01). Концентра-
ция ферритина варьировала следующим образом: при лег-
ком течении — 701,9 ± 348,4 мкг/л, при среднетяжелом —
530,8 ± 82,6 мкг/л, при тяжелом — 626,1 ± 105,5 мкг/л,
при крайне тяжелом — 254,7 ± 90,2 мкг/л, с общим показа-
телем 525,2 ± 66,8 мкг/л (p < 0,01).

Полученные результаты свидетельствуют о существен-
ном влиянии коморбидных состояний на течение COVID-19
у детей. Высокая частота анемии в младшей возрастной
группе может быть обусловлена физиологическими особен-
ностями детского организма и повышенными потребностями в
железе в период активного роста. Прогрессивное увеличение
частоты иммунодефицитных состояний с возрастом отражает
накопление хронических заболеваний и возможное влияние
внешних факторов на иммунную систему подростков.

Преобладание тяжелых форм течения COVID-19 у детей
с коморбидными состояниями подтверждает гипотезу о том,
что сопутствующие заболевания являются значимым факто-
ром риска неблагоприятного исхода инфекции. Это согласу-
ется с данными международных исследований, демонстри-
рующих аналогичные закономерности в различных популя-
циях. Выявленная корреляция между лабораторными марке-
рами воспаления и тяжестью течения заболевания подтверж-

Рисунок 1. Распределение тяжести течения COVID-19
Figure 1. Distribution of COVID-19 severity
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Рисунок 2. Клинические проявления в зависимости от тяжести
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Figure 2. Clinical manifestations depending on the severity of the
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дает их прогностическую значимость и может быть использо-
вана для разработки алгоритмов стратификации риска у
детей с COVID-19. Особенно важным представляется при-
менение шкалы pSOFA, которая позволяет объективно оце-
нить степень полиорганной недостаточности и прогнозиро-
вать исход заболевания.

Выводы
Проведенное исследование позволило установить, что

структура коморбидности у детей с COVID-19 характеризу-
ется преобладанием анемии (49,5 ± 3,0%) и иммунодефи-
цитных состояний (11,4 ± 1,9%), с выраженными возрастны-
ми различиями в распределении сопутствующих заболева-
ний. Установлена прямая корреляция между наличием комор-
бидных состояний и тяжестью течения COVID-19, поскольку
тяжелые и крайне тяжелые формы составляют 49,8% от об-
щей выборки детей с сопутствующими заболеваниями [8].

Лабораторные маркеры воспаления, включая С-реактив-
ный белок и ферритин, демонстрируют прогрессивное уве-

личение значений с нарастанием тяжести течения заболева-
ния, что подтверждает их прогностическую значимость для
оценки риска неблагоприятного исхода [6]. Возрастная
стратификация показала максимальную частоту анемии в
группе детей 0—3 лет (65,7 ± 4,0%) и прогрессивное увели-
чение иммунодефицитных состояний с возрастом, достигаю-
щее максимума в группе 14—18 лет (47,8 ± 7,4%).

Разработанный подход с использованием шкалы pSOFA
и создание математических моделей на основе логистиче-
ской регрессии позволяют прогнозировать неблагоприятное
течение COVID-19 у детей с коморбидными состояниями,
что имеет важное практическое значение для клинической
практики. Полученные данные обосновывают необходи-
мость дифференцированного подхода к ведению детей с
COVID-19 в зависимости от спектра и выраженности комор-
бидных состояний, что требует разработки специализиро-
ванных протоколов диагностики и лечения для оптимизации
исходов заболевания в педиатрической популяции.
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Антигельминтные препараты: эволюция подходов
и современные рекомендации ВОЗ
БЕЛЯЛЕТДИНОВА И. Х.1,2, КИЗЛИК О. О.2, МАКСИМОВ М. Л.2,3,4
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4 ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова (Пироговский Университет) МЗ РФ, Москва

Гельминтозы остаются значимой проблемой глобального здравоохранения, затрагивая миллиарды людей. Рост случаев завоза
тропических паразитарных заболеваний в неэндемичные регионы, а также потенциальное развитие резистентности к сущест-
вующим препаратам подчеркивают необходимость обновления знаний и адаптации стратегий лечения. Цель: представить сис-
тематизированный литературный обзор по эффективности антигельминтных средств. Методы: был проведен обзор современ-
ной отечественной и зарубежной литературы, поиск осуществлялся по ключевым словам «лечение гельминтозов», «лечение не-
матодозов», «лечение трематодозов», «лечение цестодозов» с использованием баз данных PubMed, Scopus, научной
библиотеки eLibrary.ru. Результаты: представлены сведения по основным антигельминтным препаратам, рассмотрены преиму-
щества и ограничения комбинированных схем лечения, обобщены современные рекомендации ВОЗ по лечению различных
гельминтозов, а также представлена сводная таблица с обзором препаратов, используемых для лечения гельминтозов, с ука-
занием их спектра действия и эффективности. Заключение: современные подходы к лечению гельминтозов характеризуются
переходом от узконаправленных методов к интегрированным стратегиям, включающим сочетание индивидуального лечения с
массовыми профилактическими мероприятиями. Несмотря на достигнутые успехи, необходимо продолжать мониторинг чувст-
вительности гельминтов к препаратам и своевременно адаптировать схемы лечения для эффективного контроля распростране-
ния паразитарных заболеваний.
Ключевые слова: антигельминтные препараты, паразитарные заболевания, нематодозы, цестодозы, трематодозы, гельмин-
тоз, альбендазол, безопасность

Anthelminthic drugs: evolution of approaches and current WHO recommendations
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Helminthiases remain a significant global health issue, affecting billions of people. The increase in the introduction of tropical parasitic diseases into non-endemic
regions, as well as the potential development of resistance to existing drugs, highlight the need to update knowledge and adapt treatment strategies. Objective: to
present a systematized literature review on the effectiveness of anthelmintics. Methods: a review of modern domestic and foreign literature was carried out, the
search was carried out using the keywords «treatment of helminthiasis», «treatment of nematodes», «treatment of trematodes», «treatment of cestodes» using the da-
tabases PubMed, Scopus, and the scientific library eLibrary.RU. Results: information on the main anthelmintic drugs is presented, the advantages and limitations of
combination treatment regimens are considered, modern WHO recommendations for the treatment of various helminthiasis are summarized, and a summary table
is presented with an overview of the drugs used to treat helminthiasis, indicating their spectrum of action and effectiveness. Conclusions: current approaches to
helminthiasis treatment are characterized by a shift from narrowly focused methods to integrated strategies that include a combination of individual treatment with
mass preventive measures. Despite the advances made, it is necessary to continue monitoring the susceptibility of helminths to drugs and adapt treatment regimens
in a timely manner to effectively control the spread of parasitic diseases.
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Глистные и паразитарные заболевания представляют
собой серьезную проблему глобального здравоохранения. Из-
вестно, что человека могут заразить свыше 350 видов гельмин-
тов. Ежегодно около 3,5 миллиарда человек в мире сталкивают-
ся с этими заболеваниями, что подчеркивает их масштабность и
необходимость эффективных мер профилактики и лечения [1]. 

На территории Российской Федерации зарегистрирова-
но более 70 видов гельминтов, ежегодно официально реги-
стрируется около 2 миллионов случаев глистных инвазий.
Среди наиболее распространенных заболеваний — энтеро-
биоз, аскаридоз, трихинеллез, описторхоз, трихоцефалез и
стронгилоидоз [2].

В О П Р О С Ы  Т Е Р А П И И
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Особую тревогу вызывают случаи завоза тропических
паразитарных заболеваний на территорию России. Турис-
ты, посещающие страны Африки, Азии и Южной Америки,
могут привезти с собой редкие и экзотические инфекции, та-
кие как лоаоз, шистосомоз и другие [3, 4]. Для России эти
болезни являются нетипичными, что усложняет их своевре-
менную диагностику и лечение. Отсутствие широкого опыта
борьбы с такими патологиями может привести к задержкам в
постановке диагноза и увеличению риска осложнений. 

В этом обзоре рассматриваются вопросы эффективности
антигельминтных средств и актуальные рекомендации ВОЗ
по их использованию.

В зависимости от жизненного цикла и механизма пере-
дачи паразитических червей выделяют три основных типа
гельминтозов: геогельминтозы, биогельминтозы и контакт-
ные гельминтозы [5].

Геогельминты представляют собой группу паразитиче-
ских червей, жизненный цикл которых не требует участия
промежуточного хозяина. Яйца и личинки этих гельминтов,
выделяющиеся с фекалиями окончательного хозяина, пре-
терпевают стадию инвазионного развития во внешней сре-
де, преимущественно в почве. Заражение человека проис-
ходит при пероральном попадании инвазионных яиц. К дан-
ной категории гельминтозов относятся аскаридоз, трихоце-
фалёз, стронгилоидоз и другие патологии. Дети особенно
подвержены риску заражения геогельминтозами вследствие
недостаточного соблюдения правил личной гигиены и склон-
ности к оральным контактам с окружающей средой.

Биогельминты характеризуются сложным жизненным цик-
лом, для развития необходимо участие одного или двух про-
межуточных хозяев. В организме промежуточного хозяина
формируется инвазионная личинка, которая может быть пере-
дана окончательного хозяину различными путями. Наиболее
распространенным механизмом заражения является алимен-
тарный путь, при котором человек употребляет в пищу ткани
(органы) промежуточного хозяина, содержащие инвазионные
личинки. К биогельминтозам относятся описторхоз, трихинел-
лёз, эхинококкоз, тениаринхоз, тениоз и другие.

Контактные гельминтозы представляют собой группу па-
разитических инфекций, характерной особенностью кото-
рых является способность яиц созревать непосредственно в
организме человека или в окружающей его среде, напри-
мер, на его теле, белье или предметах быта. К данной кате-
гории гельминтозов относятся энтеробиоз и гименолепидоз. 

С учетом биологических особенностей гельминты чело-
века относятся к трем классам червей: Nematoda (круглые
черви), Cestoda (ленточные черви) и Trematoda (сосальщи-
ки). Заболевания, вызываемые наиболее актуальными гель-
минтами, с кодами по МКБ-10 представлены в таблице 1.

Цель: представить систематизированный литературный
обзор по эффективности антигельминтных препаратов. 

Методы: был проведен обзор современной отечествен-
ной и зарубежной литературы. Поиск осуществлялся по клю-
чевым словам «лечение гельминтозов», «лечение нематодо-
зов», «лечение трематодозов», «лечение цестодозов» с ис-
пользованием баз данных PubMed, Scopus, научной библи-
отеки eLibrary.RU

Лечение нематодозов. Самые распространенные не-
матодозы человека: аскаридоз, энтеробиоз, стронгилоидоз,
разнообразные филяриатозы.

К более редким представителям этой группы гельминтозов
относят: трихинеллез, дракункулез (возбудитель — Dracunculus
medinensis), трихоцефалез (возбудитель — Trichocephalus
trichiurus).

В современной медицинской практике стандартными
препаратами для лечения геогельминтозов являются альбен-
дазол, мебендазол, левамизол и пирантел памоат [6]. 

Альбендазол и мебендазол (бензимидазолы) обладают
сходным спектром активности, однако их широкое примене-
ние в рамках программ массовой дегельминтизации поднима-
ет вопрос о возможном развитии устойчивости гельминтов, по
аналогии с ветеринарией. Кроме того, бензимидазолы демон-
стрирует низкую эффективность в отношении власоглава
(T. trichiurus), так как однократная доза излечивает лишь 30%
случаев трихоцефалёза. Кишечная угрица (S. stercoralis) так-
же практически нечувствительна к этим препаратам. Высо-
кой эффективностью против S. stercoralis обладает ивермек-
тин, в связи с чем его стали использовать в качестве препа-
рата-партнера к альбендазолу [7, 8]. Таким образом, для
расширения спектра действия, а также борьбы с возможной
угрозой резистентности, экспертами было предложено ис-
пользование комбинированных схем лечения геогельминто-
зов и в 2017 г. ВОЗ одобрила включение комбинации аль-
бендазол + ивермектин в перечень основных средств для ле-
чения геогельминтозов [9]. Последующий клинические ис-
следования подтвердили, что комбинация этих препаратов
значительно повышает эффективность лечения трихоцефа-
лёза по сравнению с одним альбендазолом.

Классические антигельминтные препараты, такие как пи-
рантел и левамизол, по-прежнему эффективны против аска-
рид и анкилостом. Однако их применение в массовых про-
граммах ограничено. Пирантел чаще используется в индиви-
дуальной практике, например, для лечения энтеробиоза у
детей. Левамизол же практически не применяется из-за
серьезных побочных эффектов, включая левамизол-индуци-
рованную лейкоэнцефалопатию. Это острое демиелинизи-
рующее заболевание центральной нервной системы, кото-
рое может развиться в течение нескольких недель после
приема препарата, и привести к тяжелым неврологическим
последствиям [10, 11].

В последние годы активно изучается комбинированная
терапия альбендазола с моксидектином [12, 13]. Моксидек-
тин, как и ивермектин, является макроциклическим лакто-
ном, и в 2018 году был одобрен Управлением по контролю
качества пищевых продуктов и лекарственных средств США
(FDA) в качестве препарата для лечения онхоцеркоза у па-
циентов старше 12 лет [14]. В ряде исследований было вы-
сказано предположение, что он может быть хорошим препа-
ратом-партнером в комбинированном лечении геогельмин-
тозов, в то время как в качестве монотерапии он менее эф-
фективен [13]. Как и ивермектин, моксидектин обладает вы-
сокой эффективностью против инфекций S. stercoralis [15], и,
следовательно, добавление макроциклического лактона к
альбендазолу не только повышает эффективность против ин-
фекций T. trichiura, но и против S. stercoralis.

S. stercoralis вызывает стронгилоидоз с риском развития
тяжёлой диссеминации у иммуносупрессированных лиц. Ис-
торически для его лечения использовали тиабендазол, но он
вызывал частые побочные эффекты (тошноту, головокруже-
ние и др.). В настоящее время препаратом выбора стал
ивермектин, который показал равную эффективность и зна-
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чительно лучшую переносимость. В рандомизированных ис-
следованиях однократная доза ивермектина (200 мкг/кг) не
уступала многодневному курсу тиабендазола по эрадика-
ции S. stercoralis, при этом побочные реакции отмечались в
< 20% случаев на ивермектине против 95% на тиабендазо-
ле. Таким образом, ивермектин полностью вытеснил тиабен-
дазол в современных рекомендациях по лечению стронгилои-
доза [16]. 

Однако обе комбинации — альбендазол с ивермектином
и альбендазол с моксидектином — имеют серьезные ограни-
чения. Во-первых, их эффективность в лечении трихоцефа-
леза остается ниже желаемого уровня в 80%. Во-вторых, ни
ивермектин, ни моксидектин не одобрены для применения у
детей, что существенно ограничивает их использование в
педиатрической практике. В настоящее время ведутся раз-
работки детских форм ивермектина [17], а недавно были
завершены исследования фармакокинетики и безопасности
моксидектина у детей в возрасте от 4 до 11 лет [18]. Эти ис-
следования открывают новые перспективы для расширения
возможностей лечения гельминтозов у детей и повышения
эффективности терапии.

Таким образом, эволюция подхода к терапии кишечных
нематодозов заключается в переходе от монотерапии к ком-
бинированной терапии. 

К нематодозам также относятся паразиты, передающие-
ся через кровососущих насекомых, такие как, лимфатиче-
ский филляриоз (вухерериоз, бругиоз), онхоцеркоз, лоаоз и
др. Их возбудители — нитевидные черви (филярии), парази-
тирующие в тканях и кровотоке. Лимфатический филяриоз,
известный как слоновость, относится к числу забытых тропи-
ческих болезней. Инвазия происходит в результате переда-
чи паразитов человеку при укусе комара. Заражение обыч-

но имеет место в детском возрасте и наносит скрытый вред
лимфатической системе. В настоящее время лимфатический
филяриоз по-прежнему представляет угрозу для более чем
657 млн человек в 39 странах мира [19]. 

С середины 2000-х стандартом профилактики и лечения
стала двукратная схема диэтилкарбамазин (ДЭК) + альбен-
дазол, где ДЭК воздействует на микрофилярий, а альбенда-
зол — дополнительно на кишечных гельминтов (эта комбина-
ция внедрена в глобальную программу элиминации филля-
риоза). В Африке, где филляриоз сочетается с онхоцерко-
зом, вместо ДЭК применяли ивермектин (схема ивермектин
+ альбендазол), так как ДЭК противопоказан при онхоцер-
козе из-за риска тяжёлой реакции. Прорывом последних лет
стало внедрение тройной терапии ивермектин + ДЭК + аль-
бендазол. В 2017 г. ВОЗ одобрила эту схему по итогам ус-
пешных клинических испытаний. Однократный приём всех
трёх препаратов приводит к более полной и длительной эли-
минации микрофилярий из кровяного русла по сравнению
со стандартной терапией двумя препаратами. Это позволяет
сократить количество этапов массового лечения, необходи-
мых для прерывания передачи инфекции. К настоящему вре-
мени схема из трех препаратов успешно пилотируется в ря-
де эндемичных стран (например, в Индии) и включена в на-
циональные программы элиминации. 

Онхоцеркоз (речная слепота) долгое время удавалось
контролировать с помощью ежегодного применения ивер-
мектина, который убивает личинок Onchocerca volvulus, тем
самым снижая кожные проявления болезни и поражение
глаз. Однако ивермектин не убивает взрослых паразитов, и
требуются долгие годы терапии, пока естественно не погиб-
нут половозрелые особи. В 2018 году моксидектин был
одобрен FDA для лечения онхоцеркоза. В крупном клиниче-

Таблица 1. Наиболее актуальные гельминтозы
Table 1. The most relevant helminthiases

Класс
Class

Заболевание
Disease 

Возбудитель
Pathogen helminth

Код МКБ-10
Code ICD-10

Нематодозы
Nematodes

Энтеробиоз/Enterobiasis Enterobius vermicularis В 80

Аскаридоз/Ascariasis Ascaris lumbricoides В 77

Стронгилоидоз/Strongyloidosis Strongyloides stercoralis В 78

Трихинеллез/Trichinosis представители рода Trichinella В 75

Филяриатоз/Filariasis представители отряда Filariata В 74

Цестодозы
Cestodes

Тениаринхоз/Teniarhynchosis Taenia saginata В 68

Гименолипидоз/Hymenolipidosis Hymenolepis nana В 71

Дифиллоботриоз/Diphyllobothriasis Diphyllobothrium latum В 70

Тениоз/Teniasis Taenia solium В 68

Эхинококкоз/Echinococcosis Echinococcus granulosus В 67

Альвеококкоз/Alveococcosis Echinococcus multilocularis В 67

Цистицеркоз/Cysticercosis Личинки T. solium В 69

Трематодозы
Trematodes

Описторхоз/Opisthorchiasis Opisthorchis viverrini, O. felineus В 66

Клонорхоз/Clonorchiasis Clonorchis sinensis В 66

Фасциолез /Fasciolosis Fasciola hepatica, F. gigantica В 66

Параганимоз /Paraganimosis  Paragonimus westermani В 66



38

Белялетдинова И. Х. и др. Антигельминтные препараты: эволюция подходов и современные рекомендации ВОЗ

C M Y K 38 38 38 38

ском испытании в Африке однократная доза моксидектина
достоверно эффективнее снижала количество микрофиля-
рий в коже и на более длительное время предотвращала их
повторное появление, чем ивермектин. Моксидектин разре-
шён к применению у взрослых и подростков ≥12 лет [20].
Для уничтожения взрослых особей филярий (макрофиляри-
цидного эффекта) активно изучаются антибиотики против
симбиотических бактерий Wolbachia, без которых филярии
не выживают. Так, курсовой приём доксициклина (4—6 не-
дель) приводит к стерилизации и постепенной гибели поло-
возрелых гельминтов через несколько месяцев [21]. 

Лоаоз вызывается микрофиляриями Loa loa, которые пе-
редаются при кровососании слепней рода Chrysops и рас-
пространено в тропических лесах западной и центральной
Африки. Микрофилярии развиваются во взрослых червей в
подкожных тканях человека, который является единственным
окончательным хозяином. Взрослые черви мигрируют в под-
кожные ткани и под конъюнктиву глаза, а микрофилярии
циркулируют в крови. Лоаоз представляет особую пробле-
му, так как массово лечить его ивермектином нельзя из-за
редкой, но тяжелой энцефалопатии у пациентов с высокой
микрофиляриемией. Специфического макрофилярмицидно-
го препарата нет, а ДЭК часто вызывает тяжелые реакции
[22]. Современный подход — это индивидуализированная
терапия: предварительно снижают уровень микрофилярий
(например, коротким курсом альбендазола или плазмафе-
резом) и затем под наблюдением дают ДЭК в сниженных до-
зах. Альбендазол в стандартной дозе 400 мг 2 раза в сутки
курсом 3 недель значительно снижает количество микрофи-
лярии в крови (на 90%). Использование ДЭК в дозе 300 мг
перорально 1 раз в неделю может предотвратить лоаоз у
длительно путешествующих в эндемичные регионы.

Дракункулёз, вызываемый самками круглых червей
Dracunculus medinensis, является уникальным гельминтозом,
для которого не разработано эффективного медикаментоз-
ного лечения. Единственный метод — медленное извлечение
червя через кожу, длящегося от нескольких дней до несколь-
ких недель. Благодаря санитарно-просветительным мерам и
наблюдению за водоёмами, заболеваемость дракункулёзом
сокращена до единичных случаев в год, и ожидается его
полная ликвидация без участия лекарственных средств.

Лечение цестодозов. Наиболее часто встречающиеся
цестодозы у человека: тениаринхоз, тениоз, гименолепидоз,
дифиллоботриоз, а также эхинококкоз и альвеококкоз.

Празиквантел является основным препаратом при цесто-
дозах человека, так как он обладает высокой эффективно-
стью (более 95%). Его однократный приём в средней дозе
5—10 мг/кг вызывает спастический паралич ленточных чер-
вей, что приводит к их гибели. Эффективность празикванте-
ла и удобство его применения сделали его препаратом пер-
вой линии во всём мире. Альтернативным средством являет-
ся никлозамид, который эффективен преимущественно про-
тив кишечных форм гельминтов и практически не оказывает
системного воздействия. Никлозамид до сих пор приме-
няется в случаях дифиллоботриоза и тениоза, особенно у
беременных и детей. Современные рекомендации по лече-
нию кишечных цестодозов незначительно изменились за по-
следние годы: однократный прием празиквантела (либо ни-
клозамида) с последующим контрольным обследованием
через 3 месяца для подтверждения излечения. 

Нейроцистицеркоз — тяжелая форма тениоза, при кото-
рой личинки Taenia solium поражают головной мозг. Это од-
на из ведущих причин эпилепсии в эндемичных регионах.
Противопаразитарная терапия при нейроцистицеркозе мо-
жет временно усиливать воспаление вокруг погибающих
цист, ухудшая симптомы заболевания, поэтому ранее тера-
пия нередко ограничивались назначением противосудорож-
ных препаратов и глюкокортикостероидов. Современный
подход изменился, и стандартом лечения является альбенда-
зол в высокой дозе (15 мг/кг/сут) в течение 10—28 дней,
вместе с кортикостероидами для профилактики отёка мозга.
При множественных цистах или тяжёлом течении курс могут
продлевать до 1—2 месяцев. Исследования последнего де-
сятилетия показали, что комбинация альбендазола с пра-
зиквантелом даёт лучший противопаразитарный эффект.
В рандомизированном контролируемом исследовании у па-
циентов с множественными цистами головного мозга комби-
нация альбендазол + празиквантел уничтожила значительно
больше активных цист, чем монотерапия альбендазолом.
К завершению лечения в комбинации наблюдалось полное
исчезновение цист на КТ/МРТ у большего числа пациентов.
При этом переносимость сочетания препаратов оказалась
сопоставимой с монотерапией. Современные рекоменда-
ции ВОЗ и национальные клинические рекомендации стран
Латинской Америки, поощряют использование комбинации
альбендазола с празиквантелом при тяжелом нейроцисти-
церкозе с множественными жизнеспособными цистами [23].
Для единичных цист оптимальная продолжительность курса
пересматривается: новые данные (исследование CYSTINET
2018—2020 г.) указывают, что 10—14 дней альбендазола
столь же эффективны, как 28 дней, что упрощает лечение.
В целом же, эволюция лечения нейроцистицеркоза отражает
общий тренд: от выжидательной тактики перешли к активной
антигельминтной терапии в сочетании с противовоспали-
тельными препаратами, для достижения максимальной сана-
ции ЦНС.

Эхинококкоз — группа тяжёлых цестодозов, вызванных
личиночными стадиями Echinococcus. Инфицирование людей
происходит при поглощении яиц паразита, содержащихся в
зараженных пищевых продуктах, воде или почве, или в ре-
зультате прямого контакта с животными-хозяевами парази-
та. Различают кистозный эхинококкоз (КЭ, гидатидная бо-
лезнь, возбудитель E. granulosus) и альвеококкоз (АЭ, возбу-
дитель E. multilocularis). Лечение эхинококкоза сложное, час-
то требует сочетания хирургических и медикаментозных ме-
тодов. Бензимидазолы — фактически единственные эффек-
тивные препараты против личинок эхинококка, они тормозят
рост паразитарных кист, вызывая постепенную гибель ско-
лексов. Альбендазол (15 мг/кг/сут в 2 приёма) — препарат
выбора благодаря лучшей абсорбции; мебендазол приме-
няется в высокой дозе (до 50 мг/кг/сут) как резервный ва-
риант лечения. Согласно современным данным, длительный
непрерывный прием бензимидазолов способен полностью
излечить до 30—50% случаев кистозного эхинококкоза пе-
чени. 

Лечение КЭ подбирается в зависимости от стадии кисты
по классификации ВОЗ [24]. Классификация КЭ ВОЗ ис-
пользуется в мировой клинической практике как стандарт
диагностики и терапии, так как всесторонне отражает ста-
дии жизненного цикла паразита. Маленькие и неосложнён-
ные кисты (стадии CE1, CE3a по классификации ВОЗ) могут
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лечиться только медикаментозно альбендазолом 3—6 меся-
цев (с периодическим ультразвуковым мониторингом), после
чего нередко достигается полное обезжиживание и зажив-
ление кисты. Для кист средних размеров или с риском раз-
рыва предпочтительна малоинвазивная процедура PAIR
(пункция, аспирация, введение сколицидного раствора, ре-
аспирация) под прикрытием альбендазола. Крупные множе-
ственные или осложнённые кисты требуют хирургического
удаления, опять же с пред- и постоперационным курсом аль-
бендазола для профилактики рецидива. Таким образом,
бензимидазолы сейчас являются неотъемлемой частью лю-
бой схемы терапии КЭ — либо как самостоятельный метод,
либо вспомогательный [25].

При альвеококкозе ситуация сложнее: этот паразит ин-
фильтрирует печень как злокачественная опухоль, метаста-
зируя в другие органы и ткани. Хирургическое удаление по-
ражённых тканей — единственный радикальный метод, но
применим лишь у 20—30% пациентов (при ранней диагнос-
тике). В остальных случаях назначается пожизненная меди-
каментозная терапия альбендазолом. Полная эрадикация
паразита на фоне терапии происходит редко, но постоянный
приём препарата сдерживает прогрессирование заболева-
ния. Таким образом, современный стандарт при неопера-
бельном альвеококкозе — непрерывный курс альбендазола, с
периодическим мониторингом функции печени и УЗИ/МРТ
для оценки активности болезни [26]. На сегодняшний день
альбендазол и мебендазол остаются единственными клини-

чески эффективными средствами, способными затормозить
рост личинок эхинококка, поэтому поиск новых лекарств
(например, производных нитроимидазола, аналогов нафто-
хинонов и др.) продолжается.

Лечение трематодозов. Самые распространенные тре-
матодозы человека: описторхоз, клонорхоз, фасциолез, па-
рагонимоз. 

Заражение человека возбудителями описторхоза и кло-
норхоза происходит при проглатывании метацеркарий, на-
ходящихся в инфицированной сырой, слабосолёной или не-
достаточно термически обработанной пресноводной рыбе.
Для лечения описторхоза и клонорхоза широко применяет-
ся празиквантел в дозировке 25 мг/кг массы тела, прини-
маемый три раза в сутки в течение двух-трех дней — эта схе-
ма лечения остается золотым стандартом на протяжении
многих лет [27]. Тем не менее, часто наблюдаются побочные
эффекты, такие как тошнота, слабость и обострение симпто-
мов вследствие гибели паразитов. В последние годы возрас-
тает интерес к китайскому препарату трибендаимидин. От-
крытое рандомизированное исследование, проведенное в
Китае при клонорхозе, показало, что курс трибендаимиди-
на (400 мг в день в течение трех дней) не уступает по эффек-
тивности празиквантелу, но отличается лучшей переносимо-
стью [28]. Таким образом, трибендаимидин рассматривает-
ся как перспективная альтернатива при описторхозе/кло-
норхозе, хотя для его широкого внедрения требуются допол-
нительные крупномасштабные исследования. 

Таблица 2. Препараты, используемые для лечения гельминтозов: спектр действия и эффективность*
Table 2. Drugs used to treat helminthiasis: spectrum of action and effectiveness*

*Примечание: эффективность: — нет эффекта; + менее 30%; ++ 30—60%; +++ 60—80%; ++++ более 80%, *Note: Efficiency: — no
effect; + less than 30%; ++ 30—60%; +++ 60—80%; ++++ more than 80%
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Энтеробиоз/Enterobiasis ++++ ++++ +++ ++++ —

Аскаридоз/Ascariasis +++/++++ +++/++++ +++ ++++ +++

Стронгилоидоз/Strongyloidosis ++ +++/++++ — —

Трихоцефалез/Trichinosis +++ +++/++++ +++ — —

Тениаринхоз/Teniarhynchosis +++ — — ++++ +++

Гименолипидоз/Hymenolipidosis ++++ — — ++++

Дифиллоботриоз/Diphyllobothriasis +++ — — ++++ +++

Тениоз/Teniasis ++++ — — ++++ +++

Эхинококкоз/Echinococcosis ++++ — —

Альвеококкоз/Alveococcosis ++++ — —

Цистицеркоз/Cysticercosis +++ — — +++

Описторхоз/Opisthorchiasis +++ — — ++++

Клонорхоз/Clonorchiasis +++ — — ++++

Фасциолез/Fasciolosis — — ++++

Параганимоз/Paraganimosis — — ++++ ++++

Препарат
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Заражение человека возбудителем фасциолеза проис-
ходит через употребляемые в пищу растения, на которых
обитают личинки паразитов, или с водой. Лечение этого зо-
онозного гельминтоза долгое время было затруднено отсут-
ствием эффективных безопасных средств. Исторически при-
меняли токсичные соединения сурьмы, эметина или хлорида
бензола (битионол), которые не давали достаточного эф-
фекта. Ситуация изменилась с появлением триклабендазо-
ла, он обладает уникальным свойством уничтожать как зре-
лых паразитов в желчных протоках, так и мигрирующих мо-
лодых метацеркарий в печени. Однократная доза 10 мг/кг
излечивает большинство пациентов, при необходимости по-
вторяют ещё одну дозу через 12—24 часа. В настоящее вре-
мя триклабендазол признан препаратом выбора при фасци-
олёзе всеми крупными организациями: ВОЗ, Панамерикан-
ской организацией здравоохранения (PAHO) и Центрами по
контролю заболеваний США [29]. ВОЗ официально назы-
вает его единственным рекомендуемым средством при фас-
циолёзе. Таким образом, за последние 10 лет произошла
важная эволюция: из ветеринарного средства триклабенда-
зол превратился в общепризнанный стандарт терапии фас-
циолёза у человека. 

Заражение возбудителями парагонимоза происходит
при употреблении в пищу инфицированных пресноводных
ракообразных без достаточной тепловой обработки. Пара-
гонимоз также поддаётся лечению празиквантелом, при схе-
ме приема 25 мг/кг массы тела, принимаемый три раза в
сутки в течение двух-трех дней, излечение составляет > 90%.
Триклабендазол выступает альтернативой при парагонимо-
зе, особенно в странах, где он доступен: курсовое лечение
10—20 мг/кг в сутки 2—3 дня даёт высокие результаты. 

Шистосомоз вызывается единственной трематодой
(Schistosoma), которая проникает в организм человека че-
рез кожу, тогда как все другие трематоды заражают только
через прием пищи.

Инвазии, вызываемые Schistosoma (S. haematobium,
S. mansoni, S. japonicum и др.), поражают около 240 млн че-
ловек, приводя к хроническим заболеваниям кишечника, пе-
чени и мочеполовой системы. Базовым препаратом для ле-
чения всех форм шистосомоза является празиквантел. Од-
нократный прием празиквантела в дозировке 40 мг/кг вы-
зывает паралич шистосом и их последующую гибель. Этот
режим эффективен против взрослых особей всех видов
Schistosoma и приводит к значительному снижению выделе-
ния яиц, и улучшению клинической картины. Празиквантел
применяется с 1980-х годов и до настоящего времени не по-
лучил альтернатив, обладающих аналогичным спектром дей-
ствия. Удалось накопить убедительные данные по безопаснос-
ти празиквантела: его можно назначать детям с 2-летнего воз-
раста, беременным (со II триместра) и кормящим женщи-

нам. В очагах с высокой эндемичностью массовая дегель-
минтизация проводится ежегодно, при средней — раз в 2 го-
да, при низкой — раз в 3 года [30]. Несмотря на длительное
применение празиквантела, широкой резистентности шис-
тосом к нему не зафиксировано, хотя локальные сниженные
чувствительности описаны. 

В таблице 2 представлены препараты, используемые для
лечения гельминтозов, их спектр действия и эффективность.
При этом, следует отметить, что в Российской Федерации на
данный момент нет зарегистрированных препаратов, содер-
жащих ивермектин и триклабендазол.

Заключение
За последние десять лет противопаразитарная те-

рапия достигла значительных успехов благодаря внедрению
результатов современных исследований и единым рекомен-
дациям ВОЗ. Эволюция подходов к лечению паразитарных
инфекций характеризуется переходом от узконаправленных
методов к интегрированным стратегиям, которые включают
сочетание индивидуального лечения с массовыми профи-
лактическими мероприятиями, использование комбиниро-
ванных схем терапии и привлечение смежных методов, та-
ких как антибактериальные препараты для борьбы с симби-
отическими бактериями филярий и санитарные меры против
переносчиков.

Современные рекомендации акцентируют внимание на
расширении охвата лечением, включая все группы риска, и
повышении его эффективности. Для этого применяются но-
вые комбинации препаратов, такие как альбендазол в соче-
тании с ивермектином при геогельминтозах, тройная схема
при лимфатическом филляриозе и альбендазол с празик-
вантелом при нейроцистицеркозе. Эти подходы демонстри-
руют высокую эффективность в борьбе с паразитарными ин-
фекциями и минимизируют риск развития резистентности.

В последние годы были разработаны новые противопа-
разитарные препараты, такие как моксидектин и триклабен-
дазол. Эти средства направлены на решение оставшихся
проблем, включая недостаточную эффективность против не-
которых возбудителей, таких как T. trichiurus, O. volvulus, а
также угрозу развития лекарственной устойчивости. Кроме
того, продолжаются исследования новых антигельминтных
средств, среди которых имеют высокий потенциал для даль-
нейшего внедрения в схемы лечения оксантел памоат, эмо-
депсид и трибендимидин.

Тем не менее, важно продолжать мониторинг чувстви-
тельности гельминтов к существующим препаратам и свое-
временно адаптировать схемы лечения при первых призна-
ках резистентности. Это позволит эффективно контролиро-
вать распространение паразитарных заболеваний и сохра-
нять достигнутые успехи в борьбе с ними.
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Результаты лечения коксиеллеза у детей: 
ретроспективное когортное исследование
ХАРЧЕНКО Г. А., КИМИРИЛОВА О. Г.

Астраханский государственный медицинский университет 
Министерства здравоохранения Российской Федерации, Астрахань, Россия

Коксиеллез относится к группе зоонозных риккетсиозов. Одним из основных очагов этого риккетсиоза в Российской Федера-
ции является Астраханская область. Клиническая симптоматика коксиеллеза полиморфна, что представляет значительные
сложности для диагностики, а ряд препаратов, рекомендуемых для лечения коксиеллеза, имеет возрастные ограничения по ис-
пользованию у детей, что требует совершенствования подходов к лечению этой патологии. Цель: оценить эффективность лече-
ния коксиеллеза у детей азитромицином в качестве моноварианта и в сочетании с иммунопрепаратом меглюмина акридона-
цетатом. Методы: анализировали продолжительность основных симптомов коксиеллеза — лихорадки, склероконъюнктивита,
миалгии, гепатомегалии, продолжительность болезни у детей, получавших азитромицин (n = 35) или азитромицин + меглюмина
акридонацетат (n = 35). Результаты. Продолжительность основных симптомов коксиеллеза у детей, получавших азитроми-
цин+меглюмина акридонацетат имели статистически значимые различия с аналогичными у детей, получавших только азитро-
мицин (p < 0,050). Заключение. Лечение коксиеллеза у детей с применением азитромицина + меглюмина акридонацетата
более эффективно, чем монотерапия азитромицином.
Ключевые слова: дети, коксиеллез, клиника, диагностика, лечение

Results of treatment of coxiellosis in children: a retrospective cohort study
Kharchenko G. A., Kimirilova O. G. 

Аstrakhan State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation, Astrakhan, Russia

Coxiellosis belongs to the group of zoonotic rickettsioses. One of the main foci of this rickettsiosis in the Russian Federation is the Astrakhan region. The clinical
symptoms of coxiellosis are polymorphic, which presents significant difficulties for diagnosis, and a number of drugs recommended for the treatment of coxiellosis
have age restrictions on use in children, which requires improved approaches to the treatment of this pathology. The aim of the study was to evaluate the effective-
ness of treatment of coxyellosis in children with azithromycin as a monovariant and in combination with the immunopreparation meglumine acridone acetate (cy-
cloferon). Мethods: the duration of the main symptoms of coxiellosis was analyzed: fever, scleroconjunctivitis, myalgia, hepatomegaly, the duration of the disease
in children treated with azithromycin (n = 35) or azithromycin + meglumine acridone acetate (n = 35). The results. The duration of the main symptoms of coxyello-
sis (fever, scleroconjunctivitis, myalgia, hepatomegaly) in children treated with azithromycin+ meglumine acridone acetate had statistically significant differences
with similar data in children treated with azithromycin alone (p < 0,050). Conclusion. Treatment of coxyellosis in children using azithromycin+meglumine acridone
acetate is more effective than azithromycin monotherapy. 
Keywords: children, coxiellosis, clinic, diagnosis, treatment
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Заболеваемость коксиеллезом в Астраханской
области превышает средний показатель по России в 45 раз
[1,2]. Источниками инфекции являются: птицы, грызуны, кле-
щи, домашние животные. Клиническая картина болезни
обуславливается путями инфицирования (аэрогенным, али-
ментарным, контактным, трансмиссивным) [3,4]. Основными
симптомами, позволяющими заподозрить коксиеллез явля-
ются: продолжительная лихорадка, поражение органов ды-
хания (трахеит, бронхит, пневмония) [2,5,6]. В природных
очагах коксиеллез часто протекает атипично [3]. Диагноз
коксиеллеза подтверждается культуральным и серологически-
ми методами исследования: реакция связывания комплемента
(РСК), иммуноферментный анализ (ИФА), полимеразная цеп-
ная реакция (ПЦР) [7,8,9]. Поздно начатое и неправильное
лечение коксиеллеза может приводить к хронизации болезни
[10,11,12]. 

Основными антибиотиками, применяемыми при лечении
коксиеллеза являются: тетрациклин, доксициклин, хлорам-
феникол, ципрофлоксацин, азитромицин, кларитромицин,
рифампицин [3,10, 3] Применение препаратов тетрацикли-
нового ряда в ранние сроки болезни способно купировать
лихорадку на 2—3-й день лечения, но применение тетрацик-
лина (доксициклина) у детей возможно только с возраста 8

лет. В клинической практике лечения коксиеллеза у взрос-
лых достаточно широко используется хлорамфеникол (лево-
мицетин), который при длительном применении у детей мо-
жет привести к развитию нарушений со стороны органов
кроветворения от лейкопении до апластической анемии.
Фторхинолоны (ципрофлоксацин, норфлоксацин, офлокса-
цин и др.) способны нарушать синтез бактериальных белков
и преодолевать гематоэнцефалический барьер, что опреде-
ляет их преимущество перед препаратами тетрациклиново-
го ряда при неврологических проявлениях коксиеллеза, но
их использование не рекомендуется производителем препа-
рата до завершения процесса формирования скелета у ре-
бенка, так как экспериментально на животных установлено
их влияние на дифференцировку хрящевой ткани, что также
ограничивает возможность их применения у детей. В настоя-
щее время установлена эффективность использования мак-
ролидов второго поколения (азитромицин, кларитромицин и
др.) при лечении коксиеллеза, которые в высоких дозах ока-
зывают бактерицидное действие на C. burnetii. Продолжитель-
ность курса антибактериальной терапии при коксиеллезе не
менее 7—10 дней, без снижения дозы препарата. Укорочение
продолжительности курса или уменьшение дозы препарата
может приводить к развитию рецидива [14,15,16].
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Чаще всего эффективность антибактериальной терапии
коксиеллеза определяется по продолжительности лихорад-
ки. В зависимости от применявшихся антибиотиков, ее про-
должительность может составлять 2—6 дней от начала лече-
ния. Различия в результатах эффективности лечения кокси-
еллеза антибиотиками по продолжительности лихорадки
могут обуславливаться разным методическим качеством ис-
следований при формировании групп больных по возрасту,
полу, преморбидному фону, срокам начала лечения и др.

Патогенетическая терапия коксиеллеза предусматрива-
ет проведение дезинтоксикационной терапии пероральной
или инфузионной терапии, применение антигистаминных
препаратов, глюкокортикостероидов (преднизолон, декса-
метазон) по показаниям, симптоматических средств [3]. Эф-
фективность этиотропной и патогенетической терапии мо-
жет повышаться при использовании в комплексной терапии
коксиеллеза иммунокорригирующих препаратов, обладаю-
щих разнонаправленной активацией клеток макрофагаль-
но-фагоцитарной системы. Одним из таких средств является
индуктор эндогенного интерферона — меглюмина акридо-
нацетат, применение которого сопровождается активацией
макрофагов и секреция ими медиаторов воспаления — фак-
тора некроза опухоли-α, интерлейкина-8, интерферона-гам-
ма, активация цитотоксического эффекта макрофагов и
нейтрофилов. Применение меглюмина акридонацетата при

коксиеллезе, оказывая влияние на клетки макрофагально-
фагоцитарной системы, способно подавлять факторы пер-
систенции (антилизоцимная и антикомплементарная актив-
ность), способствует элиминации коксиелл из макроорга-
низма [17].

В исследованияхустановлено, что включение в комплекс-
ную терапию коксиеллеза у взрослых больных меглюмина ак-
ридонацетата, уменьшает продолжительность основных симп-
томов болезни и оказывает иммуностимулирующее действие
[14,18,19]. У детей больных коксиеллезом аналогичные ис-
следования в доступной нам литературе отсутствуют.

Цель исследования: оценить эффективность лечения кок-
сиеллеза у детей азитромицином в качестве моноварианта
и в сочетании с иммунопрепаратом меглюмина акридонаце-
татом. 

Материалы и методы исследования
Проведено ретроспективное когортное исследо-

вание. Анализировались медицинские документы детей с
коксиеллезом, лечившихся в ГБУЗ АО «Областная инфекци-
онная клиническая больница им. А. М. Ничоги» г. Астрахань
в период с 2002 по 2023 г.

Подбор участников группы проведен на основе предва-
рительного анализа клинико-лабораторных данных пациен-
тов среднетяжелой формой коксиеллеза, получавших лече-

Таблица 1. Характеристика групп исследования в зависимости от проводившегося лечения.
Table1. Characteristics of the studygroupsdependingon the treatmentperformed.

1-я группа — пациенты, получавшие азитромицин; 2-я группа — получавшие азитромицин + меглюмина акридонацетат; * — статисти-
ческая значимость различий между группами 1 и 2 — р > 0,050

Показатели
Группы лечения

1-я, n = 35 2-я, n = 35

Пол (мальчики), абс./% 27/77 29/83

Возраст, лет
День госпитализации от начала болезни, сутки
Катаральный синдром, абс./% 
Наличие лихорадки, абс. /% 
Лихорадка с ознобом, абс./% 
Сухой кашель, абс./%
Склероконъюнктивит, абс./% 
Гепатомегалия, абс./%
Миалгия, абс./% 

11,8 ± 4,9*
4,7 ± 1,3*
27/77,1*
35/100*
18/51,4*
13/37,1*
20/57,1*
23/65,7*
16/45,7*

11,5 ± 5,2
5,2 ± 1,2
25/71,4
35/100
19/54,3
11/31,4
22/62,8
25/71,4
15/42,8

Таблица 2.Оценка клинической эффективности лечения коксиеллеза у детей, находившихся на разных терапевтических режимах (M ± m).
Table 2. Evaluation of the clinical efficacy of treatment of coxiellosis in children who were on different therapeutic regimens (M ± m).

* — статистическая значимость между группами 1 и 2 — (р < 0,050)

Показатели

Группы лечения

Первая группа (n = 35)
азитромицин

Вторая группа (n = 35)
азитромицин + меглюмина 

акридонацетат

Продолжительность лихорадки, сутки 5,9 ± 0,7 3,8 ± 0,8*

Продолжительность склероконьюнктивита, сутки 6,8 ± 1,1 4,1 ± 0,7*

Продолжительность сохранения гепатомегалии, сутки 9,9 ± 1,5 6,2 ± 1,1*

Продолжительность миалгии, сутки 8,1 ± 1,2 5,4 ± 0,6*

Продолжительность болезни, сутки 15,2 ± 1,2 11,5 ± 1,4*
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ние азитромицином и его комбинацией — азитромицин +
меглюмина акридонацетат.

Учитывались случаи болезни, подтвержденные положи-
тельными результатами реакции связывания комплемента
(РСК), ИФА, ПЦР крови (одним из методов).

Всем больным проводилось исследование общего и био-
химического анализов крови и по показаниям УЗИ печени.

Критерии включения: больные коксиеллезом в возрасте
от 7 до 17 лет, получавшие лечение азитромицином и в ком-
бинации с меглюмина акридонацетатом. Наличие в истории
болезни добровольного, информированного согласия роди-
телей на участие в исследовании и использование получен-
ных результатов в научных целях. 

Учитывая критерии соответствия, в выборку включено
70 (69%) пациентов от общего количества, находившихся
на стационарном лечении, из которых были сформированы
2 группы: 1-я — получавшие азитромицин (n = 35), 2-ая —
азитромицин + меглюмина акридонацетат (n = 35) (рис. 1).

Критерии невключения: дети в возрасте до 7 лет и подро-
стки старше 17 лет; отсутствие в медицинской документации
подписанного родителями согласия на использование данных
в научных целях. Исключены: пациенты в возрасте до 7 лет
(n = 4), с тяжелыми формами болезни (n = 13), не получавшие
азитромицин (n = 11), с отсутствием информированного со-
гласия на использование данных с научной целью (n = 4). 

Основным показателем исследования являлась оценка
эффективности проводимой терапии, определяемой по про-
должительности основных симптомов коксиеллеза — лихо-
радки, склероконъюнктивита, миалгии, гепатомегалии после
проведенного лечения.

Азитромицин — антибиотик группы макролидов второго
поколения широкого спектра действия, подавляющий синтез
белка микробной клетки, размножение бактерий. В высоких
дозах оказывает бактерицидное действие, длительно сохра-
няет высокую концентрацию препарата в крови и внутри
клетки, что препятствует развитию антибиотикорезистент-
ности к этому препарату. Учитывая возможность перехода
острой формы коксиеллеза в хроническую, комбинация
азитромицина с меглюмина акридонацетатом может усили-
вать эффективность этиотропной терапии и снижать риск
развития хронизации коксиеллеза у взрослых пациентов,
что установлено в исследованиях [14,18]. Рекомендуемая
доза препарата у детей 10 мг/кг/сут. Продолжительность
курса антибактериальной терапии — 7—10 дней.

Меглюмина акридонацетат — индуктор интерферона с
широким спектром биологической активности (противови-
русной, противовоспалительной, иммуномодулирующей).
Эффективность применения меглюмина акридонацетата, в
том числе в комбинации с антибиотиками, в лечении острых
и хронических форм инфекционной патологии у детей, под-
тверждена в исследованиях [17] коксиеллеза у взрослых
[14,18]. Препарат не имеет значимых побочных эффектов.
Детям в возрасте от 7 до 11 лет назначается в дозе 300—
450 мг/сут. (2—3 табл.), старше 11 лет —450—600 мг/сут.
(3—4 табл.) на прием по схеме 1,2,4,6,8,11,14,17,20,
23-ие сутки. 

Проведенные исследования выполнялись в соответствии
с принципами Хельсинской Декларации, разработанной
Всемирной медицинской ассоциацией.

Анализ результатов проводился с использование пакета
статистических программ «Statistica 6,0 (Stat.Soft, USA). Ко-
личественные показатели представлены с указанием сред-

него арифметического значения ± значение стандартной
ошибки. Сравнение количественных показателей в 2-х груп-
пах исследования выполнено с применением дисперсионно-
го анализа ANOVA. Различия считали статистически значи-
мыми при p < 0,050.

Результаты и их обсуждение
Из 70 детей, вошедших в исследование, 68 (97%)

приходилось на детей школьного возраста, проживающих в
городе — 61(87%). Чаще болели мальчики. Частота встре-
чаемости основных клинических признаков коксиеллеза у
детей разных групп до начала лечения не имела статистиче-
ски значимых различий между собой (табл.1).

Продолжительность основных клинических симптомов
коксиеллеза (лихорадки, склероконьюнктивита, гепатомега-
лии, миалгии) и продолжительности болезни у детей, полу-
чавших азитромицин + метаглюмина акридонацетат, была
меньше, чем в группе детей, получавших только азитроми-
цин и имела статистически значимые различия (p < 0,050;
табл. 2).

По результатам нашего исследования, наиболее часто
встречающими симптомами, позволяющими заподозрить
коксиеллез у детей, являлись: лихорадка, склероконъюнкти-
вит, гепатомегалия, миалгия (табл.1). Для оптимизации тера-
пии коксиеллеза у детей нами применялся индуктор интерфе-
рона — меглюмина акридонацетат. Установлено, что его ис-
пользование (в возрастной дозе) в дополнение к антибактери-
альной терапии азитромицином из расчета 10 мг/кг/сут.
внутрь сокращало продолжительность лихорадки до 3,8 ±
± 0,8, миалгии до 5,4 ± 0,6 суток, т. е в 1,5 раза, склеро-
конъюнктивита до 4,1 ± 0,7, гепатомегалии до 6,2 ± 1,1 суток — в
1,6 раза, продолжительность болезни до 11,5 ± 1,4 суток — в
1,3 раза, по сравнению с вариантом монотерапии азитро-
мицином (р < 0,050). 

Ретроспективный характер исследования, исключение из
выборки больных с тяжелыми формами болезни, не получав-
ших азитромицин, и детей в возрасте до 7 лет ограничивает
распространение полученных результатов на все случаи
коксиеллеза у детей.

Рисунок 1. Блок-схема дизайна исследования 
Figure 1. Study design flow chart

Потенциально включенные случаи — (n = 102)

Оценка по критериям включения — (n = 102)

Не соответствуют критериям включения — (n = 32)

Данные доступные для анализа:
Диагностические — (n = 70)

Клинические — (n = 70)
Проводимой терапии — (n = 70)

Основные группы — (n = 70)

Группа-1, (n = 35) Группа-2, (n = 35)

Закончили 
исследование (n = 35)

Закончили 
исследование (n = 35)

блок схема выполнена авторами. Группа-1 — пациенты полу-
чавшие азитромицин; группа-2 — азитромицин + меглюмина
акридонацетат



46

Харченко Г. А. и др. Результаты лечения коксиеллеза у детей: ретроспективное когортное исследование

C M Y K 46 46 46 46

Заключение
Результаты проведенного исследования свиде-

тельствуют, что применение азитромицина + меглюмина
акридонацетата при коксиеллезе у детей статистически

значимо сокращает продолжительность болезни, по срав-
нению с монотерапией только азитромицином и может
рассматриваться как один из методов лечения этого забо-
левания.
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Рецидивирующие респираторные инфекции 
у детей
ПЕРМЯКОВА А. В., ПОСПЕЛОВА Н. С., КОРОТАЕВА К. С., БЕРБЕР И. Э.
Пермский государственный медицинский университет имени академика Е.А. Вагнера

Рецидивирующие респираторные инфекции являются одной из наиболее частых причин обращения к педиатру в дошкольном
возрасте. В отечественной практике традиционно используется термин «часто болеющие дети» (ЧБД), однако до настоящего
времени отсутствует единая клиническая трактовка этого состояния. В международных обзорах используется понятие recurrent
respiratory infections (RRIs), в отношении которых определена тактика, состоящая в исключении тяжелых хронических заболева-
ний, атопии и иммунодефицитов. В статье представлены данные современных международных консенсусов и практических алго-
ритмов, освещены критерии частоты рецидивирующих респираторных инфекций по возрастным группам, особенности инфекци-
онного и аллергологического анамнеза, ключевые лабораторные маркеры и подходы к интерпретации молекулярно-биологичес-
ких и микробиологических исследований. Особое внимание уделено диагностике первичных и вторичных иммунодефицитов у
детей, в том числе на основании клинико-анамнестических признаков. Обоснована необходимость персонализированного подхо-
да к ведению часто болеющих детей, с учетом индивидуальной клинической оценки и инфекционного статуса.
Ключевые слова: часто болеющие дети, рецидивирующие респираторные инфекции, иммунодефицит, атопия, диагностика

Recurrent respiratory infections in children
Permyakova A. V., Pospelova N. S., Korotaeva K. S., Berber I. E.
E.A. Vagner Perm State Medical University, Russian Federation
Recurrent respiratory infections are one of the most common reasons for visiting a pediatrician in preschool age. In domestic practice, the term «frequently ill
children» is traditionally used, but to date there is no unified clinical interpretation of this condition. International reviews use the concept of recurrent respiratory
infections (RRIs), the approach to which is based on the exclusion of severe chronic diseases, atopy and immunodeficiencies. The review presents data from mod-
ern international consensuses and practical algorithms. The criteria for the frequency of recurrent respiratory infections by age groups, features of infectious
and allergic anamnesis, key laboratory markers and approaches to the interpretation of molecular biological and microbiological studies are covered. Particular
attention is paid to the diagnosis of primary and secondary immunodeficiencies in children, including on the basis of clinical and anamnestic signs. The necessity of
a personalized rather than a template approach to the management of frequently ill children is substantiated, taking into account the individual clinical context and
infectious profile.
Keywords: frequently ill children, recurrent respiratory infections, immunodeficiency, atopy, diagnostics

Для цитирования: Пермякова А.В., Поспелова Н.С., Коротаева К.С., Бербер И.Э. Рецидивирующие респираторные инфекции у детей. Детские инфек-
ции. 2025; 24(4):47-50. doi.org/10.22627/2072-8107-2025-24-4-47-50

For citation: Permyakova A.V., Pospelova N.S., Korotaeva K.S., Berber I.E. Recurrent respiratory infections in children. Detskie Infektsii=Children Infections. 2025;
24(4):47-50. doi.org/10.22627/2072-8107-2025-24-4-47-50

Информация об авторах:

Пермякова Анна Владимировна (Permyakova A.V.), д.м.н., заведующий кафедрой детских инфекционных болезней ПГМУ им. академика Е.А. Вагнера
Минздрава РФ, Пермь; derucheva@mail.ru; https: // orcid.org/0000-0001-5189-0347
Поспелова Наталья Сергеевна ( Pospelova N.S.), к.м.н., доцент кафедры детских инфекционных болезней ПГМУ им. ак. Е.А. Вагнера Минздрава РФ,
Пермь; kulikalova@mail.ru; https: // orcid.org/0000-0003-0075-0226
Коротаева Ксения Сергеевна (Korotaeva K.S.), ассистент кафедры детских инфекционных болезней ПГМУ им. академика Е.А. Вагнера Минздрава РФ,
Пермь; trandinaks@gmail.com; https: // orcid.org/0009-0004-1815-9586
Бербер Ирина Эдуардовна (Berber I.E.), ассистент кафедры детских инфекционных болезней ПГМУ им. академика Е.А. Вагнера Минздрава РФ, Пермь;
irinaberberr@gmail.com; https: // orcid.org/0009-0002-9727-7710 

Самой распространенной причиной визита к педи-
атру ребенка дошкольного возраста являются рецидивирую-
щие респираторные инфекции. Эта проблема — одна из са-
мых острых в современной амбулаторной педиатрии, по-
скольку помимо медицинских, имеет еще и социально-эконо-
мические аспекты. В отечественной педиатрии существует
термин «часто болеющие дети», который обозначает группу
диспансерного наблюдения детей с более высоким уровнем
заболеваемости респираторными инфекциями, чем у свер-
стников [1]. Предполагалось, что в этой группе диспансерно-
го наблюдения необходимо проводить ряд оздоровительных
мероприятий, однако научно доказанных методик предло-
жено не было. На практике же, подход часто был формаль-
ным, а само понятие «ЧБД» ошибочно воспринималось как
диагноз, что приводило к применению универсальных схем
лечения без учёта индивидуальных особенностей. На это не-
соответствие было указано в принятой Союзом педиатров
России в 2002 году программе «Острые респираторные за-
болевания у детей: лечение и профилактика», в которой бы-
ло дано пояснение, что ЧБД не является диагнозом, а в слу-
чае частых респираторных инфекций у детей рекомендова-
лось установить провоцирующие факторы, определить эти-

ологию заболеваний и провести адекватное лечение основ-
ных заболеваний [2]. В настоящее время стоит признать, что
и спустя полвека, ребенок с рецидивирующими респиратор-
ными заболеваниями по-прежнему составляет значитель-
ную проблему для амбулаторной педиатрии. В выборе так-
тики ведения таких детей значительную роль играют совре-
менные компетенции педиатра, его начитанность и образо-
ванность, поскольку анализируя историю каждого ребенка
врач решает двойную задачу: сначала определить, есть ли у
ребенка серьезное заболевание, а затем — выбрать необ-
ходимый диагностический алгоритм, применив минимальное
количество наименее инвазивных тестов. Существует англо-
язычный аналог отечественного термина ЧБД, это — recurrent
respiratory infections (RRIs, рецидивирующие респираторные
инфекции, РРИ) [3], тактика в отношении которых регламен-
тируется в Российской Федерации Клиническими рекомен-
дациями, однако в них отсутствует упоминание о тех случа-
ях, когда респираторные инфекции действительно становят-
ся частыми, рецидивирующими [4].

В медицинской литературе рецидив некоторых конкретных
респираторных заболеваний четко определен. К ним относят-
ся инфекционный ринит [5], который может считаться рециди-
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вирующим, если он возникает более пяти раз в год, для остро-
го среднего отита признаком рецидивирования будет считать-
ся 4 случая в течение года (или три за шесть месяцев) [6].
В 2021 году на основании изучения опубликованных за по-
следние десять лет результатов клинических исследований,
итальянскими педиатрами был предложен Консенсус критери-
ев, согласно которым определено число эпизодов рецидиви-
рующих респираторных инфекций в год в зависимости от воз-
раста ребенка, так в возрасте 1—3 лет это могут быть шесть
или более эпизодов респираторной инфекции, допускается
1—2 случая пневмонии; для детей от 3 до 6 лет допустимо бо-
лее пяти инфекций в год; а для детей в возрасте от 6 до 12 лет
допустимы три или более случаев ОРИ в год и не более двух
случаев пневмонии [7]. Из этого определения исключены дети
с рецидивирующими инфекциями только в одной анатомиче-
ской области, например, рецидивирующий риносинусит,
средний отит, ларинготрахеит, фаринготонзиллит.

Одним из наиболее четких и понятных подходов к класси-
фикации детей с рецидивирующими респираторными инфек-
циями является алгоритм «Approach to the child with recurrent in-
fections», опубликованный профессиональным медицинским
ресурсом Uptodate.com [8]. Авторы данного подхода отмеча-
ют, что причин частых респираторных инфекций может быть
очень много, также имеет значение длительность заболева-
ния, наличие осложнений (возможно необычных), виды возбу-
дителей, эффективность антибиотикотерапии и многое другое.
Авторы предлагают классифицировать детей не по возрасту,
а по клиническому течению заболеваний, определяя всего че-
тыре категории: 1) «нормальный» ребенок; 2) ребенок с ато-
пическим заболеванием; 3) ребенок с другим хроническим
заболеванием; 4) ребенок с иммунодефицитом. Целью имен-
но такого подхода является дифференциация, в первую оче-
редь ребенка с врожденным первичным иммунодефицитом
(ПИД). Данный подход привлекателен своей простотой и по-
нятностью, а также тем, что эти категории вполне можно опре-
делить на основании анамнеза, осмотра и небольшого числа
скрининговых обследований.

Первой и наиболее многочисленной (до 50%) категорией
часто болеющих детей являются так называемые «нормальные
дети», у которых в результате обследования не выявлено ника-
ких существенных причин заболеваний. Эти дети растут и раз-
виваются по возрасту, они хорошо отвечают на лечение, и в
периодах между респираторными инфекциями выглядят абсо-
лютно здоровыми. Почти все респираторные инфекции, кото-
рым подвержены эти дети, являются вирусными. Основным
фактором, который повышает частоту рецидивирующих рес-
пираторных инфекций в этой группе детей является частота
контактов со сверстниками. Так, дети имеющие старших
братьев и сестер, посещающих детский сад, могут переносить
от 10 до 12 случаев заболеваний в год, то есть болеть практи-
чески ежемесячно. В течение первых трех лет жизни дети могут
перенести не более двух эпизодов неосложненного отита и один
случай нетяжелой пневмонии, в среднем же число эпизодов рес-
пираторных инфекций составляет у них от четырех до восьми
случаев в год [9]. Средняя продолжительность симптомов вирус-
ных респираторных заболеваний составляет восемь дней [10].

Вторую категорию часто болеющих детей (примерно 30%)
составляют дети с каким-либо атопическим заболеванием,
имеющим «маску» респираторной инфекции, как например,
аллергический ринит [11]. После перенесенной вирусной рес-
пираторной инфекции такие дети могут страдать длительным
кашлем, у них долго сохраняются хрипы в легких, часто невер-
но интерпретируемые как бронхит или пневмония. Эти эпизо-
ды длительного кашля плохо отвечают на антибиотикотера-
пию, однако поддаются коррекции препаратами для терапии
аллергии/астмы. Дети с атопическими заболеваниями также
более предрасположены к рецидивирующему течению таких
заболеваний как синусит, ринит, отит [12], чему способствуют
особенности как местного, так и общего иммунного реагиро-

вания на вирусные/бактериальные патогены. Считается, что
воспаленный эпителий верхних дыхательных путей у атопиков
обладает свойством повышенной адгезии и проницаемости
респираторных патогенов [13].

Третью категорию часто болеющих детей (до 10%) состав-
ляют дети с каким-либо хроническим заболеванием, не являю-
щимся иммунодефицитом или атопией, это например муковис-
цидоз, различные врожденные пороки, заболевания централь-
ной нервной системы. Для детей этой группы свойственен не-
достаточный клиренс назального секрета, который в совокуп-
ности с нарушением функции ресничек эпителия и выработки
слизи, способствует адгезии патогенов, а гипертрофия небных
миндалин и/или аденоидов способствует обструкции евста-
хиевой трубы. Кроме того, имеет значение и колонизация
верхних дыхательных путей резистентными микроорганизма-
ми (например устойчивые к пенициллину пневмококки, виды
Pseudomonas и т.п.). Эти дети имеют плохие массо-ростовые по-
казатели, по физическому развитию они отстают от сверстников.

Четвертую категорию часто болеющих детей (около 10%)
составляют дети, имеющие какой-либо иммунодефицит (пер-
вичный или вторичный) [14]. Принято подразделять приобре-
тенные иммунодефициты на транзиторные (обратимые) и
стойкие. Обратимые нарушения могут развиваться при сильном
стрессе, хирургических операциях, травмах или из-за инфекци-
онных болезней. Стойкие иммунодефицитные состояния возника-
ют при ВИЧ-инфекции, радиационном облучении, при некоторых
онкологических заболеваниях. В РФ Клинические рекомендации
по вторичным иммунодефицитам у детей отсутствуют, лечение их,
как правило фокусируется на основном заболевании.

Таким образом, при анализе причин частой заболевае-
мости детей респираторными инфекциями, практическому пе-
диатру важно решить, к какой из вышеперечисленных катего-
рий относится данный конкретный пациент. Необходимо тща-
тельно собрать анамнез жизни ребенка, обращая особое вни-
мание на темпы психомоторного развития, тяжесть и длитель-
ность респираторных заболеваний, самочувствие ребенка в
периоде между заболеваниями. 

Следует обратить пристальное внимание на имеющиеся
лабораторные данные, с целью определения тактики дальней-
шего обследования и наблюдения. Согласно алгоритму, при-
веденному Uptodate.com, первоначальная лабораторная
оценка ребенка, часто болеющего респираторными инфек-
циями, включает в себя проведение общего анализа крови с
оценкой лейкоцитарной формулы, определение С-реактив-
ного белка, уровней сывороточных IgG, IgM, IgA и IgE, ана-
лиз мочи, биохимический анализ крови. В общем анализе
крови особое внимание следует уделять общему абсолютному
числу лимфоцитов, так как важно при начальном скрининго-
вом обследовании исключить первичный иммунодефицит.
Лимфопения, предполагающая дефицит Т-клеток, определяет-
ся как число <1500 клеток/мкл для пациентов старше пяти лет
и < 2500 клеток/мкл для детей младшего возраста [8].

При сборе анамнеза следует внимательно отнестись к воз-
расту начала заболеваний, их частоте, локализации, виду
возбудителя, реакции на терапию. Любая тяжелая инфекция у
иммунокомпетентного ребенка является достаточным поводом
для обследования на иммунодефицит. Важно правильно оце-
нить физическое развитие ребенка, так как дети с иммуноде-
фицитом не только плохо набирают вес, но и теряют его. Обя-
зательно нужно оценить историю иммунизации ребенка, осо-
бо обратить внимание на неудачи вакцинации, как например,
заболевание ветряной оспой у ребенка, вакцинированного
против ветряной оспы. Необходимо собрать лекарственный
анамнез, длительность и виды получаемой терапии (глюкокор-
тикоиды, антибиотики), наличие побочных эффектов. Следует
внимательно оценить и социальные условия (жилищные, посе-
щение детского сада, школы) на предмет воздействия аллерге-
нов, табачного дыма, загрязненной воды, домашних, сельско-
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хозяйственных животных, растворителей и токсинов, а также
расположения вблизи промышленных предприятий. 

Особенное внимание при изучении инфекционного анам-
неза следует уделить типам и видам возбудителей, поскольку
некоторые из них могут служить маркерами имеющегося им-
мунодефицита, так например Haemophilus influenzae типа b,
вызывающая рецидивирующие синусно-пульмональные ин-
фекции, предполагает возможную дисфункцию В-клеток.

Особо следует остановиться на специфических методах
идентификации инфекционных патогенов, таких как бактери-
ологические посевы и полимеразная цепная реакция (ПЦР).
Прежде чем назначить бактериологический анализ (посев),
следует помнить, что интерпретировать его очень сложно, так
как одновременно с патогенными микроорганизмами выделя-
ются и непатогенные. Бактериальные культуры, полученные из
верхних дыхательных путей, могут быть очень сложными для
интерпретации, так как их нелегко собрать, избегая контами-
нации из соседних областей. Безусловными показаниями для
бактериологического посева являются: диагностика стрепто-
коккового тонзиллита (Streptococcus pyogenes) или дифтерии
(Corynebacterium diphtheriae), диагностика бактериального
менингита (Neisseria meningitidis), определение чувствитель-
ности микроорганизма к антибиотикам. При интерпретации
результатов бактериологического посева следует различать
бактерионосительство и колонизацию. Бактерионосительство —
это состояние, при котором в организме человека присутству-
ют патогенные бактерии, но при этом человек не проявляет
симптомов заболевания, например носительство Streptococ-
cus pyogenes в носоглотке, без клиники тонзиллита. Клиниче-
ское значение бактерионосительства сугубо эпидемиологиче-
ское. Колонизация — это явление, при котором на поверхно-
сти кожи и слизистых могут находиться как патогенные, так и
непатогенные микроорганизмы, не причиняющие вреда орга-
низму хозяина, например Staphylococcus epidermidis. При не-
которых условиях колонизация условно патогенными бакте-
риями может представлять риск, как для самого носителя, так
и для окружающих (например, Staphylococcus aureus на сли-
зистой полости носа). Таким образом, колонизация — это бо-
лее широкое понятие, включающее нормальное взаимодейст-
вие организма и микрофлоры, а также бессимптомное носи-
тельство условно-патогенных микроорганизмов. Напомним, что
к представителям нормофлоры верхних дыхательных путей от-
носятся такие микроорганизмы как Staphylococcus epidermidis,
Staphylococcus aureus, Streptococci Viridans Streptococci
mutans, nonpathogenic Neisseria, nontypeable Haemophilus
influenza, Candida albicans [15]. 

В детском возрасте большинство инфекций верхних дыха-
тельных путей вызываются вирусами, такими как вирус грип-
па, аденовирусы, коронавирусы, респираторно-синцитиаль-
ный вирус и др.. Вирусная инфекция обычно проходит сама по
себе и может быть облегчена симптоматическим лечением.
Среди вирусов, находящихся на слизистой верхних дыхатель-
ных путей, также различают истинные патогены и условно-па-
тогенные группы. Одну из самых широко распространенных
(до 90% населения) групп составляют герпесвирусы,
длительная  персистенция  которых влияет на показатели
иммунной  системы  и  здоровья  человека  в  целом, доказана

роль герпесвирусов в развитии не только инфекционной, но и
различной соматической патологии [16]. Герпесвирусы спо-
собны к латенции, т.е. пожизненному существованию в
морфологически  и  иммунохимически  видоизмененной  фор-
ме  в  нервных  клетках  регионарных  ганглиев,  в  клетках
слюнных  желез,  почек  и  других  органов. В лабораторной
практике идентификация ДНК герпесвирусов производится
методом ПЦР, позволяющей идентифицировать вирус и оце-
нивать его количество [17]. Следует помнить, что клиническая
интерпретация результатов обнаружения ДНК герпесвирусов
в различных биологических образцах является сложной. На-
ибольшую клиническую значимость имеет определение вирус-
ной нагрузки в крови больного (цельная кровь, мононуклеары,
лейкоциты, плазма). Стоит отметить, что в небольших количе-
ствах ДНК герпесвирусов может присутствовать и в крови здо-
ровых людей. Например, описано, что в лейкоцитах крови
клинически здоровых детей в возрасте до 3 лет в 13,8% случа-
ев определяется ДНК цитомегаловируса [18]. Исследование
слюны методом ПЦР является клинически неинформативным,
так как для вирусов данной группы характерно здоровое ви-
русовыделение в слюну. Известно, что цитомегаловирус [19]
и вирус Эпштейна-Барр [20] способны выделяться со слюной
здоровых детей в течение нескольких лет.

В другом исследовании описано, что ДНК ВЭБ и герпесви-
руса 6 типа определяется в крови здоровых людей в 25—40%
случаев [21]. Вирус герпеса человека 6 (ВГЧ-6) занимает осо-
бое место из-за его способности к интеграции в участки хро-
мосом клеток человека с наследственной передачей вирус-
ного генома. Такая форма вируса носит название «наследуе-
мый хромосомно-интегрированный ВГЧ-6», ее наличие подт-
верждает обнаружение ДНК ВГЧ-6 в образцах ногтевых плас-
тин и волосяных фолликулов [22].

Заключение
Рецидивирующие респираторные инфекции у детей

остаются актуальной и многогранной клинической пробле-
мой, особенно в дошкольном возрасте. Несмотря на много-
летнее существование термина «часто болеющие дети», еди-
ных клинических критериев и алгоритмов диагностики и веде-
ния до настоящего времени не сформировано. В литературе
также отсутствует международный консенсус относительно
четкого клинико-эпидемиологического определения частоты и
тяжести РРИ [23]. Ключевым моментом в диагностике РРИ яв-
ляется диагностика исключения. Частые инфекции не являются
самостоятельным заболеванием, а могут быть проявлением
других, более серьезных патологий, таких как генетические
синдромы, муковисцидоз, врожденные аномалии развития,
хронические респираторные заболевания или первичные им-
мунодефициты. Именно поэтому особое значение приобрета-
ет анализ личного и семейного анамнеза, а также тщательное
объективное обследование ребенка. Таким образом, подход к
детям с РРИ должен быть не универсальным, а персонифици-
рованным, основанным на клинической феноменологии, ин-
фекционном анамнезе, оценке соматического и иммунного
статуса. Это позволяет избежать как гипердиагностики, так и
пропуска потенциально опасных состояний, включая ПИД.
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Клиническая характеристика и принципы терапии
стенозирующего ларинготрахеита у детей раннего
возраста с острыми респираторными инфекциями
САИДМУРАДОВА Г. М.1, МАМАДЖАНОВА Г. С.1, АБДУЛЛАЕВА Н. Ш.2

1 ГОУ «Таджикский государственный медицинский университет им. Абуали ибни Сино», г. Душанбе
2 ГУ «Республиканский научно-клинический центр педиатрии и детской хирургии» МЗ и СЗН РТ,
г. Душанбе

Цель: изучить клиническую характеристику и принципы терапии острого стенозирующего ларинготрахеита у детей раннего
возраста с острой респираторной инфекцией (ОРИ). Материалы и методы. Изучена клиническая характеристика у 30 детей
в возрасте от 1 года до 7 лет с ОРИ и острым стенозирующим ларинготрахеитом (СЛТ), госпитализированных в ГУ «Городская
клиническая больница детских инфекционных болезней» г. Душанбе в октябре—декабре 2020 г. Диагноз был подтвержден ме-
тодом ПЦР, у 53,3% пациентов был грипп, у 26,7% — парагрипп, у 13,3% — респираторно-синцитиальная вирусная инфекция
и у 6,7% — аденовирусная инфекция. Результаты. У всех пациентов в течение 1—3 дней были отмечены катаральные симпто-
мы, сопровождающиеся у 23,3% пациентов субфебрильной, а у 66,7% детей — фебрильной лихорадкой. Начало болезни у
всех детей было внезапным, с появлением признаков стенозирующего ларинготрахеита преимущественно в вечернее и ночное
время и быстрым прогрессированием по времени приступа, от нескольких минут до 1—2 суток. У большинства детей раннего
возраста с ОРИ (22/73,3%) отмечена вторая степень СЛТ с характерным стенотическим дыханием, нарушением сна, пери-
одическим возбуждением и усилением всех клинических симптомов в покое, у 5 (16,7%) детей наблюдалась первая степень с
лёгкой охриплостью и периодическим «лающим» кашлем, и 3 (10%) ребенка с третьей степенью СЛТ поступили в реанимаци-
онное отделение в тяжёлом состоянии с постоянной одышкой смешанного характера, выраженным беспокойством, сменяю-
щимся заторможенностью, сонливостью, а также резким осипшим, вплоть до афонии голосом. Всем детям в составе комплекс-
ной терапии был назначен препарат рекомбинантного интерферона-альфа-2b c антиоксидантами (ВИФЕРОН®) в возрастной
дозировке 150 000 ME по 1 суппозиторию 2 раза в сутки, курсом 5 дней. Заключение. Стенозирующий ларинготрахеит у
детей раннего возраста с острой респираторной инфекцией чаще протекал во второй и третей степени (83,3%), с выраженны-
ми признаками острой дыхательной недостаточности (66,7%). 
Ключевые слова: ОРИ, стенозируюий ларинготрахеит

Clinical characteristics and principles of therapy of stenosing laryngotracheitis 
in young children with acute respiratory infections
Saidmuradova G. M.1, Mamadjanova G. S.1, Abdullaeva N. Sh. 2 

1 Tajik State Medical University named after Abuali ibni Sino, Dushanbe
2 Republican Scientific and Clinical Center of Pediatrics and Child Surgery 
of the Ministry of Health and Social Protection of the Republic of Tajikistan, Dushanbe 

Objective. To study the clinical characteristics and principles of therapy of acute stenosing laryngotracheitis in young children with acute respiratory infection (ARI).
Materials and methods. A clinical study was conducted on 30 children aged 1 to 7 years with ARI and acute stenosing laryngotracheitis hospitalized in the
Dushanbe City Clinical Hospital of Pediatric Infectious Diseases in October–December 2020. The diagnosis was confirmed by PCR; 53.3% of patients had influen-
za, 26.7% had parainfluenza, 13.3% had respiratory syncytial virus infection, and 6.7% had adenovirus infection. Results. All patients presented with catarrhal
symptoms for 1–3 days, accompanied by subfebrile fever in 23.3% patients and febrile fever in 66.7% children. The onset of the disease in all children was sud-
den, with the appearance of signs of stenosing laryngotracheitis mainly in the evening and at night and rapid progression in the duration of the attack, from several
minutes to 1-2 days. The majority of young children with ARI (22/73.3%) were noted to have the second degree of stenosing laryngotracheitis with characteristic
stenotic breathing, sleep disturbance, periodic agitation and an increase in all clinical symptoms at rest, 5 (16.7%) children were observed to have the first degree
with mild hoarseness and periodic «barking» cough, and 3 (10%) children with the third degree of stenosing laryngotracheitis were admitted to the intensive care
unit in a serious condition with constant dyspnea, severe anxiety, alternating with lethargy, drowsiness, as well as a sharp hoarse voice, up to aphonia. All children
were prescribed recombinant interferon-alpha-2b with antioxidants (VIFERON®) as part of combination therapy at an age-appropriate dosage of 150,000 IU,
one suppository twice daily, for a 5-day course. Conclusion. Stenosing laryngotracheitis in young children with acute respiratory infection most often occurred in
the second and third stages (83.3%), with pronounced signs of acute respiratory failure (66.7%).
Keywords: ARI, stenosing laryngotracheitis
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Синдром стенозирующего (обструктивного) ларин-
готрахеита (крупа) — это поражение верхних дыхательных
путей с локализацией воспалительного процесса преимуще-
ственно в подскладочном отделе гортани, трахеи, что клини-
чески проявляется «триадой» симптомов в виде осиплости го-

лоса, грубого «лающего» кашля и шумного (стенотического)
дыхания.

Патогенетическим механизмом развития синдрома крупа
при инфекционных заболеваниях у детей можно считать разви-
тие местной воспалительной реакции с отёком слизистой гор-
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тани в результате комплексного воздействия вирусов или бак-
терий или их ассоциаций на слизистую гортани [1,2,3,4]. 

Стенозирующий ларинготрахеит (СЛТ) чаще является
проявлением острой респираторной инфекции (ОРИ) у детей
раннего возраста и объединяет группу похожих по симпто-
мам заболеваний. Основными этиологическими факторами
являются вирусы гриппа, парагриппа и реже аденовирусы,
респираторно-синцитиальный вирус, микоплазма пневмония
и различные сочетания [5,6]. 

Появление отёка подскладочного пространства и разви-
тие стенозирующего ларинготрахеита связаны с обилием
лимфоидной ткани с большим количеством тучных клеток, со-
судов и слабым развитием эластических волокон в слизистой
и подслизистой оболочке гортани и трахеи, а также с анато-
мо-физиологическими особенностями в виде малого диа-
метра, мягкости и податливости хрящевого скелета, коротко-
го узкого преддверия и воронкообразной формы гортани, вы-
соко расположенных и непропорционально коротких голосо-
вых складок, гипервозбудимости мышц-аддукторов, замы-
кающих голосовую щель, и функциональной незрелости реф-
лексогенных зон гиперпарасимпатикотонии [2,5]. 

Исследования последних лет показали, что при ОРИ у
детей, протекающих с обструкцией дыхательных путей, сни-
жена продукция интерферона I и III типа [7].

Острый стенозирующий ларинготрахеит относится к угро-
жающим жизни заболеваниям верхних дыхательных путей у
детей раннего возраста с ОРИ. Целью работы явилось изуче-
ние клинической характеристики и принципов терапии остро-
го стенозирующего ларинготрахеита у детей раннего возрас-
та с острой респираторной вирусной инфекцией.

Материалы и методы исследования
Под наблюдением находилось 30 детей с диагнозом

ОРИ и острым стенозирующим ларинготрахеитом, госпитали-
зированных в ГУ «Городская клиническая больница детских ин-
фекционных болезней» г. Душанбе в октябре—декабре 2020 г.
Из их числа 23 (76,7%) пациента были дети раннего возрас-
та, а 7 (23,3%) пациентов — в возрасте 4—7 лет, причём
мальчиков было больше (23/76,7%), чем девочек (7/23,3%).
Диагноз ОРИ был выставлен на основании клиники, эпидеми-
ологии и данных молекулярно-биологических методов исследо-
вания крови (ПЦР). Верификация диагноза стенозирующего ла-
ринготрахеита основывалась на наличии характерной триады:
дисфонии, «лающего» кашля, инспираторной одышки. Кроме
того, проводились сбор анамнеза и жалоб, общий осмотр ре-
бенка, термометрия, измерение частоты дыхания, аускультация
легких, измерение АД, а также пульсоксиметрия и анализ газо-
вого состава крови у детей с признаками тяжёлой гипоксии. 

Результаты исследования
У 16 (53,3%) пациентов был верифицирован

грипп, у 8 (26,7%) — парагрипп, у 4 (13,3%) — респиратор-
но-синцитиальная вирусная инфекция и у 2 (6,7)% — адено-
вирусная инфекция. 

Стенозирующий ларинготрахеит (круп) у всех детей начи-
нался с проявлений ОРИ, при этом в течение 1—3 дней были
отмечены катаральные симптомы, а также лихорадка субфеб-
рильного (7/23,3%) или фебрильного (20/66,7%) характера. 

По данным анамнеза у 10 (33,3%) детей с СЛТ была уста-
новлена лекарственная и пищевая аллергия, у 6 (20%) — пе-
ринатальное поражение ЦНС, у 4 (13,3%) — паратрофия, у 2
(6,7%) — недоношенность.

Начало болезни у большинства (23/76,7%) детей было
внезапным, с появлением клинических признаков стенози-
рующего ларинготрахеита преимущественно в вечернее и
ночное время, причём дети просыпались от пароксизма гру-
бого «лающего» кашля и шумного затрудненного дыхания.
Клинические проявления у детей раннего возраста с ОРИ и
стенозирующим ларинготрахеитом быстро прогрессирова-

ли с протяжённостью по времени от нескольких минут до 1—
2 сут. У 25 (83,3%) детей обращение в стационар отмеча-
лось на 1—2 сутки от начала первых клинических проявлений
ОРВИ. 

Первая (I) степень СЛТ (крупа) отмечена у 5 (16,7%) па-
циентов и клинически характеризовалась лёгкой охрипло-
стью с сохранением голоса и периодическим «лающим» каш-
лем. Только в случае беспокойства и при физической нагруз-
ке у больных детей появлялись признаки стеноза гортани в ви-
де шумного и стридорозного дыхания с продолжительностью
от нескольких часов до 1—2 сут.

Вторая (II) степень СЛТ с усилением всех клинических
симптомов была диагностирована у большинства (22/
73,3%) детей раннего возраста с ОРИ, причём у всех отме-
чались нарушения сна и периодическое возбуждение. Харак-
терное стенотическое дыхание, которое хорошо было слыш-
но на расстоянии и в покое, а также постоянная инспиратор-
ная одышка были отмечены у 15 (50%) детей, а признаки ост-
рой дыхательной недостаточности с участием дыхательной
мускулатуры в акте дыхания, с втяжением уступчивых мест
грудной клетки в покое, усиливающиеся при беспокойстве,
наблюдались у 12 (40%) детей. Состояние гипоксии у данных
детей проявлялось бледностью кожи с периоральным циано-
зом, нараставшим во время приступа грубого лающего каш-
ля, а также сопровождалось тахикардией и имело большую
продолжительность (до 3—5 дней). За счет гипервентиляции
лёгких у этих детей газовый состав крови мог быть в норме, а
сатурация кислорода составляла 92—93%. 

Только 3 (10%) ребенка с ОРИ поступили в реанимацион-
ное отделение (РО) в тяжёлом состоянии с СЛТ третьей (III) сте-
пени, с постоянной одышкой смешанного характера. У данных
детей отмечались выраженное беспокойство, сменяющееся
заторможенностью, сонливостью, а также резко осипший,
вплоть до афонии голос. Из анамнеза заболевания установ-
лено, что в начале отмечался грубый, громкий, а позже тихий
и поверхностный кашель. В период поступления в РО у дан-
ных детей были отмечены признаки тяжёлой дыхательной не-
достаточности, которые проявлялись усилением работы дыха-
тельной мускулатуры, признаками декомпенсации дыхания, и
по мере нарастания стеноза шумное, глубокое дыхание сме-
нялось тихим, поверхностным. У 1 (3,3%) ребёнка на 4 сутки
от момента поступления в РО состояние стало крайне тяжё-
лым, развилась глубокая кома, с повторяющимися судорога-
ми, учащением поверхностного дыхания, сопровождающимся
апноэ, тоны сердца стали глухими. Также была отмечена не-
достаточность кровообращения с развитием гипоксии, гипок-
семии, гиперкапнии, смешанного ацидоза, которая сопро-
вождалась понижением сатурации кислорода < 90%.

Лечебные мероприятия при крупе у детей раннего воз-
раста проводились согласно утверждённым клиническим про-
токолам Министерства здравоохранения и социальной защи-
ты населения Республики Таджикистан. 

Детей с крупом I—II степени (27/90%), учитывая вирус-
ную природу заболевания, с целью профилактики реинфек-
ции изолировали в отдельные палаты. 

С целью этиотропной терапии всем детям с крупом любой
степени была назначена противовирусная терапия препара-
том рекомбинантного интерферона-альфа-2b c антиоксидан-
тами (Виферон®) в дозировке 150 000 ME по 1 суппозито-
рию 2 раза в сутки, курсом 5 дней.

С целью восстановления проходимости дыхательных пу-
тей детям раннего возраста с крупом I—II степени были на-
значены дробные ингаляции с добавлением в аэрозоль
эуфиллина, сальбутамола (небутамола), ипратропия броми-
да + фенотерола (беродуала) каждые 4 часа по 10—15 ми-
нут с использованием любого ингалятора в течение 1,5—3 су-
ток до исчезновения симптомов крупа и после ингаляций —
теплое питье и отсасывание мокроты. 
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Лечение глюкокортикоидными препаратами было прове-
дено всем детям, независимо от степени стеноза. При стено-
зе I степени, начиная с первого дня болезни дети получили
дексаметазон (0,15 мг/кг, максимально 12 мг/кг, per os), что
помогало предотвратить ухудшение состояния на 2 или 3 дни
болезни. 

Дети со стенозом III степени были помещены в паракисло-
родную палатку и получали в/в дексаметазон 0,6 мг/кг
(макс. доза 12 мг/кг).

Всем детям в возрасте до 6 месяцев с ОРИ при заложен-
ности носа увлажняли слизистую оболочку носа физиологи-
ческим раствором натрия хлорида, детям старше 6 месяцев
были назначены сосудосуживающие детские капли для носа,
при сухом, мучительном кашле — противокашлевые средства,
при влажном кашле с тяжелым выделением мокроты — муко-
литические препараты в виде амброксола, ацетилцистеина.

При повышении температуры тела до 38,5—39°С и выше
детям давали парацетамол или ибупрофен per os. Детям в
возрасте до 2 месяцев, а также с перинатальной энцефало-
патией или судорогами в анамнезе, тяжелым заболеванием
сердца постоянно проводился контроль лихорадки, чтобы не
допускать повышения температуры тела выше 38°С.

При присоединении осложнений в виде среднего отита у
4 (13,3%) детей, бронхита — у 8 (26,6%) пациентов и пнев-
монии у 15 (50%) госпитализированных детей с крупом и
ОРИ, вызванных бактериальными возбудителями (Streptococcus
pyogenes, Staphylococcus epidermidis), были назначены анти-
биотики в виде амоксициллина, ампициллина, а при тяжёлых
формах — цефалоспоринов и макролидов.

После проведенного эффективного лечения детей с ОРИ и
клиническими признаками СЛТ с улучшением состояния, при
отсутствии признаков стеноза и осложнений все дети были
выписаны в удовлетворительном состоянии из стационара на
7—10 день госпитализации.

Заключение
Таким образом, полученные результаты исследо-

вания согласуются с литературными данными. Большинство
наблюдаемых детей были в возрасте до 3 лет, этиологически-
ми агентами чаще были вирусы гриппа и парагриппа. Стено-
зирующий ларинготрахеит у детей с острой респираторной
инфекцией чаще (25/83,3%) протекал во второй и третей
степени, с признаками острой дыхательной недостаточности
в 66,7% случаев. Проводимая терапия, согласно утверждён-
ным клиническим протоколам Министерства здравоохране-
ния и социальной защиты населения Республики Таджикис-
тан, способствовала быстрому улучшению состояния детей,
восстановлению дыхательной функции, предупреждению про-
грессирования стеноза гортани, и включала в себя дробные ин-
галяции с добавлением в аэрозоль эуфиллина, сальбутамола,
ипратропия бромида + фенотерола каждые 4 часа, при необ-
ходимости — дексаметазона, симптоматические средства.
С учетом литературных данных о подавлении выработки ин-
терферона I и III типа у детей с ОРИ, протекающих с обст-
рукцией дыхательных путей, всем детям со стенозирующим
ларинготрахеитом назначали противовирусную терапию
препаратом рекомбинантного интерферона-альфа-2b c ан-
тиоксидантами (Виферон®) в дозировке 150 000 ME по
1 суппозиторию 2 раза в сутки в течении 5 дней.
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Постинфекционный облитерирующий бронхиолит
у детей
БОЙЦОВА Е. В.1, ОВСЯННИКОВ Д. Ю.2, ЕРМОЛАЕВА Е. В.3,  ГИТИНОВ Ш. А.2, МАЛЫШЕВ О. Г.2

¹ ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет» 
Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия
² ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов», Москва, Россия
3 ЛОГБУЗ «Детская клиническая больница», Санкт-Петербург, Россия

Постинфекционный облитерирующий бронхиолит (ПИОБ) представляет собой хроническое обструктивное заболевание лег-
ких, развивающееся у детей после перенесенной инфекции нижних дыхательных путей (ИНДП). В основе патогенеза лежат на-
рушение репаративных процессов в эпителии бронхиол, продуктивно-склеротическое воспаление и формирование периброн-
хиолярного фиброза, сопровождаемые хроническим нейтрофильно-лимфоцитарным воспалением и цитокиновым дисбалан-
сом. Клиническая картина ПИОБ характеризуется хроническим кашлем, экспираторной одышкой, гипоксемией и длительно
сохраняющейся бронхиальной обструкцией. Диагноз ПИОБ устанавливают на основании перенесенной тяжелой ИНДП в
анамнезе, стойких клинических симптомов бронхиальной обструкции и характерных данных компьютерной томографии лег-
ких, включая мозаичность вентиляции и симптом «воздушной ловушки». Несмотря на использование различных медикаментоз-
ных стратегий, включая системные и ингаляционные кортикостероиды, макролиды и антагонисты лейкотриеновых рецепторов,
единого стандарта терапии ПИОБ в настоящее время не существует. Течение заболевания вариабельно: у большинства паци-
ентов с возрастом отмечается уменьшение симптомов дыхательной недостаточности и улучшение функциональных показате-
лей, тогда как у других возможно медленное прогрессирование заболевания. Компьютерно-томографические признаки пора-
жения малых дыхательных путей могут сохраняться или изменяться в динамике на протяжении длительного времени.
Ключевые слова: постинфекционный облитерирующий бронхиолит, облитерирующий бронхиолит, дети, бронхиальная обст-
рукция, компьютерная томография легких

Post-infectious bronchiolitis obliterans in children
Boytsova E. V.¹, Ovsyannikov D. Yu.², Ermolaeva E. V.3,  Gitinov Sh. A.2, Malyshev O. G.2

¹ Saint Petersburg State Pediatric Medical University, Saint Petersburg, Russia
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Post-infectious bronchiolitis obliterans (PIBO) is a chronic obstructive lung disease that develops in children following lower respiratory tract infections (LRTI). The
pathogenesis is based on impaired reparative processes in the bronchiolar epithelium, productive-sclerotic inflammation, and the formation of peribronchiolar
fibrosis, accompanied by chronic neutrophilic-lymphocytic inflammation and cytokine imbalance. The clinical presentation of PIBO is characterized by chronic
cough, expiratory dyspnea, hypoxemia, and prolonged bronchial obstruction. The diagnosis is established based on a history of severe LRTI, persistent clinical
signs of airway obstruction, and characteristic findings on chest computed tomography, including mosaic attenuation and air-trapping phenomena. Despite the use
of various pharmacological strategies, including systemic and inhaled corticosteroids, macrolides, and leukotriene receptor antagonists, a standardized therapy
protocol for PIBO has not yet been established. The disease course is variable: most patients demonstrate a reduction in respiratory symptoms and improvement in
functional parameters with age, whereas others may experience slow disease progression. Computed tomography features of small airway involvement may per-
sist or vary over time. 
Keywords: post-infectious bronchiolitis obliterans, bronchiolitis obliterans, children, bronchial obstruction, chest computed tomography
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Термин «облитерирующий бронхиолит» (ОБ) отра-
жает изменения в легочной ткани, характеризующиеся суже-
нием или полной облитерацией периферических дыхательных
путей (ДП) за счет развития фиброза в просвете и/или стенке
в результате действия различных провоцирующих факторов.
Ранее в отечественной литературе для наименования данно-
го заболевания использовался тавтологичный, не рекомен-
дуемый в настоящее время к употреблению термин «хрони-
ческий бронхиолит с облитерацией». Причины, которые при-

водят к данной патологии разнообразны: инфекции нижних
дыхательных путей (ИНДП), трансплантация костного мозга
и легких (синдром облитерирующего бронхиолита, СОБ),
токсическое действие лекарственных средств, ингаляцион-
ные повреждения токсическими парами или газами, аспира-
ция пищи, васкулиты и аутоиммунные заболевания. В дет-
ском возрасте самой частой причиной ОБ является тяжелая
ИНДП. Постинфекционный облитерирующий бронхиолит
(ПИОБ) — хроническое заболевание легких, являющееся
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следствием острого бронхиолита, характеризующееся стой-
кой обструкцией ДП с функциональными и рентгенологиче-
скими признаками поражения малых бронхов и бронхиол, не
поддающееся обычно терапии бронходилататорами [1].
Первое описание ОБ относится к 1901 г., когда немецкий
патолог W. Lange установил картину частичной или полной
облитерации просвета бронхиол фиброзной тканью при
аутопсии взрослых пациентов с сухим кашлем и прогресси-
рующей дыхательной недостаточностью (ДН) [2]. В 1930—
40-е гг. подобные морфологические изменения были под-
робно описаны первым патологоанатомом Морозовской
детской больницы г. Москвы, проф. М.А. Скворцовым при
коклюше, кори, туберкулезе у детей [3]. В 1953 г. P. Swyer и
J. James опубликовали описание рентгенологического фено-
мена односторонней эмфиземы неизвестного происхожде-
ния у мальчика 6 лет, а в 1954 г. W. Macleod описал серию
аналогичных случаев у взрослых больных. Дальнейшие ис-
следования обнаружили связь тяжелых ИНДП в детском воз-
расте с развитием синдрома Свайера-Джеймса-Маклеода
(синоним: односторонне сверхпрозрачное легкое), а морфо-
логически была подтверждена облитерация бронхиол, что
позволило считать описанное состояние частным случаем
ПИОБ [4,5,6].

Эпидемиология. ПИОБ относится к редким заболевани-
ям, его точная распространенность в популяции неизвестна.
Возможно заболевание встречается чаще, чем предполага-
ется, поскольку многие легкие случаи могут оставаться неди-
агностированными. В зарубежной литературе по состоянию
на 2019 г. была представлена информация о 467 пациентах
с ПИОБ, из них о 315 из стран Латинской Америки, 72 — из
Северной Америки, 41 — из Европы, 39 — из Азиатско-Тихо-
океанского региона. Преобладание болезни у детей в стра-
нах Южной Америки связывают с особой агрессивностью
инфекционных агентов в этих регионах, социально-экономи-
ческими и генетическими факторами [7]. 

Этиология. Этиологическим фактором ПИОБ может
быть любой вирус, тропный к респираторному эпителию
(аденовирус, вирусы простого герпеса, гриппа, парагриппа,
кори, Varicella-Zoster вирус, респираторно-синцитиальный
вирус, РСВ, риновирус, метапневмовирус, ВИЧ), бактерии
Mycoplasma pneumoniae, Bordetella pertussis, Staphylococcus
aureus, Streptococcus pneumoniae, Legionella pneumophila.
Наиболее частой причиной ПИОБ является аденовирусная
инфекция 3, 7, 11 и 21 серотипов. Микоплазменная инфек-
ция считается второй по частоте причиной ПИОБ у детей [1,
7,8,9,10]. Из 26 детей с ПИОБ, наблюдаемых нами за пери-
од с 2011 по 2024 г., у 16 была установлена этиология. На-
ибольшее число случаев приходилось на корь (4 ребенка),
РСВ-инфекцию (4 ребенка) и коклюш (3 детей) [11]. 

Патогенез. Инициирующим стимулом является воспали-
тельное поражение эпителия малых ДП инфекционной эти-
ологии, которое под действием до конца не установленных
причин сопровождается нарушением процессов репарации,
запуском продуктивно-склеротического воспаления и пери-
бронхиолярного фиброзирования. Имеют значение виру-
лентность возбудителя; цитокины, вызывающие повреждение
эпителия, включая интерлейкины (ИЛ) 6, 8, фактор некроза
опухолей-α; дисбаланс в системе протеазы/антипротеазы;
другие молекулярные и клеточные компоненты, которые ре-
гулируются локально, либо направляются цитокинами и ины-
ми механизмами в область повреждения. Анализ жидкости
бронхоальвеолярного лаважа (ЖБАЛ) свидетельствует о
хроническом нейтрофильно-лимфоцитарном воспалении. Им-
мунофенотипирование лимфоцитов указывает на преоблада-

ние CD8-клеток, уменьшение отношения CD4/CD8. В ЖБАЛ
были обнаружены такие маркеры воспаления как ИЛ-1, -6, -8
[7,12,13]. 

Патоморфология. При ПИОБ обычно описывается кон-
стриктивный вариант ОБ с различной степенью воспаления и
нарушения проходимости малых ДП. Констриктивный брон-
хиолит связан с прогрессирующим продуктивно-склеротиче-
ским воспалением, результатом которого является разраста-
ние фиброзной ткани между эпителием и мышечной оболоч-
кой бронхов с последующим сужением или полной облите-
рацией просвета. Стойкие нарушения бронхиальной проходи-
мости и хроническое воспаление приводят к гиперинфляции и
эмфизематозной перестройке легочной паренхимы, что опре-
деляется на гистологических срезах одновременно с клеточной
воспалительной инфильтрацией бронхов, мукостазом и в ряде
случаев бронхоэктазами (БЭ). Типично неоднородное распре-
деление поражения, патологические изменения соседствуют с
участками нормальной легочной ткани, что снижает диагности-
ческие возможности биопсии [1,14,15,16]. 

Клиническая картина. ПИОБ манифестирует, как пра-
вило, в первые 3 года жизни, чаще у мальчиков, с тяжелого
острого бронхиолита или пневмонии (стартовое заболева-
ние). Факторами риска ПИОБ являются тяжелая ИНДП аде-
новирусной этиологии, сохранение признаков бронхиальной
обструкции и ДН в течение более 6 недель, продолжитель-
ность госпитализации более 30 дней, потребность в ИВЛ и
гиперкапния [7], а также вероятно малая масса тела при
рождении и сопутствующая ей гипоплазия легких вследствие
недоношенности или задержки внутриутробного роста плода
[11]. Отмечаются хронический сухой (редко влажный) ка-
шель, экспираторная одышка с участием вспомогательной
мускулатуры и втяжением уступчивых мест грудной клетки
при дыхании, тахипноэ, гипоксемия. При аускультации опре-
деляются стойкие симптомы бронхиальной обструкции,
влажные хрипы, распространенная или локальная крепита-
ция, представляющая собой результат разлипания бронхиол
[6,11,17]. Типична лихорадка, ДН, требующая респиратор-
ной поддержки и госпитализации в отделение реанимации и
интенсивной терапии. В тяжелых случаях хроническая ДН
требует длительной респираторной поддержки, при каждом
осмотре пациента выявляются стойкие аускультативные
симптомы бронхиальной обструкции и крепитация, развива-
ются деформация грудной клетки, легочное сердце (ЛС),
белково-энергетическая недостаточность. В других случаях
симптомы хронической ДН отсутствуют, при этом сохраняют-
ся кашель, эпизоды свистящего дыхания и стойкие аускульта-
тивные симптомы. У части детей при объективном исследова-
нии не удается обнаружить клинических признаков болезни
[6,7,8]. При наличии БЭ, частота которых при ПИОБ состав-
ляет 15—88% [7,11,18,19], отмечаются симптомы как брон-
хиальной обструкции, так и нагноительного процесса в лег-
ких (влажный/продуктивный кашель и др.).

Диагностика и диагностические критерии. При рент-
генографии органов грудной клетки (ОГК) обычно описыва-
ются повышение воздушности легких, перибронхиальные из-
менения, ателектазы, локальные участки пневмосклероза,
БЭ. В отдельных случаях рентгенограммы ОГК может быть
нормальной. При синдроме Свайера-Джеймса-Маклеода
определяется одностороннее повышение прозрачности лег-
кого на фоне уменьшенного или неизмененного объема, при
этом коллатеральное легкое обычно также имеет изменения
в виде ателектазов, участков пневмосклероза и перибронхи-
альных изменений, лучше выявляемые при проведении КТ
[11]. В редких случаях при ПИОБ формируются буллы, про-



56

Бойцова Е. В. и др. Постинфекционный облитерирующий бронхиолит у детей

C M Y K 56 56 56 56

являющиеся повышением прозрачности легочной ткани с
увеличением объема легкого [6,20]. Чувствительность рент-
генографии для диагностики ПИОБ низкая [20]. 

Основным методом диагностики болезни является КТ
ОГК, при которой выявляются стойкие признаки поражения
малых ДП: негомогенность (мозаичность) вентиляции легоч-
ной ткани в виде участков повышенной прозрачности, чере-
дующихся с участками более плотной легочной ткани. Опре-
деляется «пятнистая» картина, состоящая из участков повы-
шенной и пониженной плотности. Патологический процесс
располагается в участках с повышенной прозрачностью (т. е.
более темных); по контрасту участки, которые выглядят как
«матовое стекло», в действительности представляют собой
легочную ткань нормальной плотности. Границы между уча-
стками легкого разной плотности в отличие от истинного «ма-
тового стекла» обычно четкие; диаметр и количество сосудов
уменьшено в участках с повышенной прозрачностью. Повы-
шение прозрачности связано с альвеолярной гиперинфляци-
ей и гипоксической вазоконстрикцией, при которой наруше-
ние бронхиальной проходимости приводит к перераспреде-
лению кровотока в здоровые участки легкого, выглядящие
более плотными, демонстрируя изменения по типу так назы-
ваемого «псевдоматового стекла» [1,16,20,21]. Необходи-
мо помнить, что данная КТ-картина ОБ и острой бронхиаль-
ной обструкции, например, при приступе бронхиальной аст-
мы (БА), идентична. Дифференциальная диагностика данных
патологических состояний возможна только с учетом данных
анамнеза, диагноз ПИОБ правомерен при наличии в анам-
незе стартового заболевания [11]. При отсутствии признака
негомогенной вентиляции для выявления ограничения воз-
душного потока в зонах облитерации (симптом «воздушной
ловушки») выполняется сканирование на вдохе и выдохе. Ре-
же при ОБ выявляются мелкие центрилобулярные разветвле-
ния с утолщением на концах Y- или V-образной формы,
симптом «дерево с почками», сужение просвета и утолщение
стенки малых бронхов и бронхиол. Данные КТ-признаки бо-
лее характерны для острого бронхиолита. Сопутствующими
изменениями могут быть БЭ, участки пневмосклероза, ате-
лектазы, перибронхиальные изменения [6,19,21]. Вентиля-
ционно-перфузионная сцинтиграфия легких выявляет сниже-
ние легочного кровотока в зонах облитерации [17]. 

Высокая доза облучения при КТ и необходимость общей
анестезии у детей грудного и раннего возраста являются ос-
новными ограничениями данного метода, требуя поиска но-
вых менее инвазивных диагностических методов. Потенци-
альной альтернативой КТ как инструменту визуализации при
ПИОБ могут быть различные формы МРТ-сканирования, ко-
торые не предусматривают лучевой нагрузки. Было показа-
но, что МРТ-визуализация вентиляции легких с использовани-
ем гиперполяризованных газов, например, гелий-3, ксе-
нон-129, обладает исключительной чувствительностью при
заболеваниях малых ДП у пациентов с муковисцидозом (МВ)
и, вероятно, является логичным выбором для диагностики
ПИОБ [1,23]. Альтернативные подходы к визуализации вен-
тиляции с помощью МРТ включают использование 100% кис-
лорода и картирование его влияния на сигнал T1. Однако эти
методы в настоящее время не были систематически оценены
при ПИОБ в отличие от СОБ и МВ и не получили пока широ-
кого распространения [24,25]. Недостатком МРТ является
необходимость общей анестезии у детей первых лет жизни. 

Спирометрия у больных с ПИОБ обычно демонстрирует
необратимую или фиксированную обструкцию со снижени-
ем объема форсированного выдоха за 1 секунду (ОФВ1),
индекса Тиффно и потока воздуха в конце выдоха (мгновен-

ная объемная скорость выдоха на уровне 25% жизненной
емкости легких, ЖЕЛ) разной степени. Как правило, реакция
на бронходилататоры отсутствует, но часть детей с ПИОБ
может иметь положительную бронходилатационную пробу
[7,11,22]. При бодиплетизмографии определяется увеличе-
ние остаточного объема легких (ООЛ), внутригрудного объ-
ема газа, функциональной остаточной емкости легких и
бронхиального сопротивления. ЖЕЛ снижается до 50—60%,
ОФВ1 до 45—65%, ООЛ увеличивается до 120—330% от
должных величин при нормальной общей емкости легких.
У большинства детей с ПИОБ диффузионная способность
легких не изменяется, но в отдельных случаях определяется
ее снижение, что связано с наличием выраженной неравно-
мерной вентиляцией различных зон легких в результате об-
структивных нарушений или эмфизематозной перестройки
[5,10,15,17,26]. В единичных случаях при небольшом объ-
еме поражения показатели спирографии и бодиплетзмогра-
фии могут быть в пределах нормы [6,8]. 

Выполнение спирографии и плетизмографии требует ак-
тивного сотрудничества пациента, что затруднительно у ма-
леньких детей. В то же время выявление типичных для ПИОБ
признаков обструктивного поражения малых ДП очень важ-
но в раннем возрасте, являющемся, как правило, возрастом
начала болезни. Метод вымывания инертных газов при мно-
жественном дыхании, позволяющий оценить как объем воз-
духа, остающийся в легких, так и равномерность вентиляции,
отражает функцию малых ДП, является возможным и чувстви-
тельным инструментом для раннего выявления их поражения
у детей и взрослых, не требующим активного сотрудничества
пациента. При выполнении теста вымывания газа при множе-
ственном дыхании наиболее значимым и чувствительным по-
казателем при обструктивных заболеваниях легких является
индекс легочного клиренса (lung clearance index, LCI)
[27,28]. При проведении теста вымывания газов у детей с
ПИОБ установлено, что показатель LCI возрастает при уве-
личении степени неравномерности вентиляции и коррелиру-
ет с симптомом «воздушной ловушки» при КТ ОГК, что позво-
ляет предположить, что LCI является возможным дополнитель-
ным инструментом для диагностики ПИОБ у детей младшего
возраста [1,29]. Необходимы дальнейшие исследования для
понимания, является ли импульсная осциллометрия дополни-
тельным методом при оценке детей младшего возраста с
ПИОБ [1,30]. 

Бронхоскопия выполняется с целью оценки состояния сли-
зистой оболочки бронхов, взятия материала для исследова-
ния. Обычно описывается катаральный эндобронхит и сли-
зистая гиперсекреция, при наличии БЭ гиперсекреция может
быть гнойной, у части пациентов младшего возраста выявля-
ется трахеобронхомаляция [6,10,11]. При микробиологиче-
ском исследовании содержимого бронхов выделяется обыч-
ная пневмопатогенная флора Haemophilus influenzae, Strep-
tococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus [6,17]. Биопсия
легких считается «золотым стандартом» диагностики ПИОБ,
но в большинстве случаев диагноз возможен без использова-
ния этого инвазивного метода. В программу обследования па-
циентов с ПИОБ обязательно должны быть включены пролон-
гированная пульсоксиметрия, а также эхокардиография для
исключения легочной гипертензии (ЛГ), ЛС [1,6,7].

Диагноз ПИОБ основан на следующих диагностических
критериях: 1) документированная тяжелая ИНДП у здоровых
в остальном детей с непереносимостью физической нагрузки
и повторяющимся или непрерывным свистящим дыханием,
кашлем и тахипноэ; 2) симптомы негомогенной вентиляции и
«воздушной ловушки», БЭ или ателектаз на КТ ОГК; 3) пер-
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систирующая бронхиальная обструкция в тестах исследова-
ния функции внешнего дыхания (ФВД) после острого события
у детей старшего возраста; 4) исключение других заболева-
ний, таких как БА, первичная цилиарная дискинезия (ПЦД),
МВ, аспирация инородного тела, туберкулез, СПИД и дру-
гие нарушения иммунной функции [18]. Таким образом,
ПИОБ является диагнозом исключения. По мнению J.A. Castro-
Rodriguez с колл., при диагностике ПИОБ должны быть иск-
лючены туберкулез, МВ, бронхолегочная дисплазия (БЛД),
иммунодефициты, БА и дефицит α1-антитрипсина [22]. По
мнению J. Yu, диагноз ПИОБ может быть установлен после
исключения БА, БЛД, хронической аспирации, ПЦД, МВ и
иммунодефицита [31]. По нашему опыту при диагностике
ПИОБ, кроме вышеперечисленных заболеваний, также
должны быть исключены острый бронхиолит, рецидивирую-
щий обструктивный бронхит, аспирационный бронхит, ней-
роэндокринная клеточная гиперплазия младенцев и другие
интерстициальные заболевания легких, например, органи-
зующаяся пневмония (облитерирующий бронхиолит с орга-
низующейся пневмонией), фолликулярный бронхиолит, ин-
терстициальные идиопатические пневмонии, гиперсенситив-
ный пневмонит, а также врожденные пороки развития брон-
хов, легких, гипо- и аплазия легочной артерии [11]. Разрабо-
тана шкала диагностики ПИОБ для детей грудного и раннего
возраста (табл. 1). Сумма баллов ≥ 7 соответствует диагнозу
ПИОБ. Специфичность шкалы составляет 100%, чувствитель-
ность 67% [7,32]. 

Медикаментозное лечение. Лечение ПИОБ является
эмпирическим, общепринятого протокола лечения не су-
ществует [33]. В качестве антифибротической терапии в за-
висимости от клинического течения используются системные
кортикостероиды (КС) или ингаляционные КС (ИКС). В иде-
але системные КС целесообразно назначать на ранних ста-
диях развития заболевания, до формирования фиброза ДП.
На этой стадии рекомендуется пульс-терапия — внутривен-
ное введение метилпреднизолона в дозе 10—30 мг/кг в те-
чение 3 дней подряд и повторением ежемесячно в течение
3—6 мес. [34]. Вместе с тем данные об эффективности стеро-
идной терапии ограничены. Tomikawa S.O. с колл. (2014)
опубликовали результаты пульс-терапии метилпреднизоло-
ном в сочетании с ИКС 40 пациентов с ПИОБ. После 24 мес.
лечения отмечалось уменьшение частоты обострений забо-
левания и улучшение насыщения кислородом [35]. Yoon H.M.
с колл. (2015) оценили особенности КТ ОГК, которые могут
предсказать эффект пульс-терапии метилпреднизолоном, и
пришли к выводу, что положительная реакция на терапию
связана с утолщением стенок бронхов при КТ, что вероятно
указывает на отсутствие необратимых фиброзных изменений
на этой стадии болезни [20]. 

При нейтрофильном воспалении ДП КС неэффективны, и,
напротив, азитромицин за счет противовоспалительных эф-
фектов оказался полезен в улучшении ФВД при таких забо-
леваниях как МВ, БЭ, хроническая обструктивная болезнь
легких и СОБ [33,36,37,38]. Назначение азитромицина

приводило к выраженному снижению концентрации матрикс-
ных металлопротеиназ, ИЛ-6, -8, гранулоцитарно-макрофа-
гального колониестимулирующего фактора — цитокинов, иг-
рающих ведущую роль в миграции нейтрофилов в очаг вос-
паления и ремоделировании ДП при СОБ [38]. Имеются еди-
ничные исследования, касающиеся применения азитромици-
на при ПИОБ [33]. Li Y.N. с колл. (2014) обнаружили умень-
шение вздутия легких по данным КТ ОГК при терапии
азитромицином и системными КС у 86% детей с ПИОБ [18].
У детей с ПИОБ на основании результатов лечения других
обструктивных заболеваний легких рекомендуется перо-
ральный прием азитромицина в дозе 10 мг/кг три раза в не-
делю длительным (не менее 6 мес.) курсом [1,33]. 

В настоящее время для лечения ПИОБ предлагаются схе-
мы, апробированные при СОБ. Схема «FAM» (Fluticasone —
флутиказон, Azithromycin — азитромицин, Montelukast —
монтелукаст) предполагает добавление к ИКС флутиказону
азитромицина и монтелукаста. Монтелукаст обладает про-
тивовоспалительным действием и при исследованиях на жи-
вотных моделях была продемонстрирована его роль в лече-
нии легочного фиброза. Он был опробован при СОБ и пока-
зал замедление снижения ОФВ1 [39,40,41]. Режим терапии
«BAMA» (Budesonide — будесонид, Azithromycin — азитроми-
цин, Montelukast — монтелукаст, Acetylcysteine — ацетилцис-
теин), включающий будесонид 0,5 мг 2 раза, азитромицин 5
мг/кг через день, монтелукаст 4 мг, ацетилцистеин (АЦЦ, 33
мг в возрасте < 6 мес., 50 мг в возрасте 6—12 мес., 100 мг в
возрасте ≥ 1 года 3 раза в день) использовался для терапии
54 детей с ПИОБ в течение 3 мес. При обострении заболе-
вания назначался метилпреднизолон дважды в день в течение
3—5 дней в следующих дозах в зависимости от возраста:
1,33 мг (< 6 мес.), 2 мг (6—12 мес.) или 4 мг (≥ 1 года). Затем
та же доза назначалась перорально один раз в день в тече-
ние 5—7 дней в качестве курса лечения. Если клинического
улучшения не было, вышеуказанный курс лечения повторялся
по мере необходимости, а если состояние ухудшалось, ре-
бенок повторно госпитализировался. Результатом лечения
были облегчение клинических симптомов ПИОБ, улучшение
показателей ФВД, уменьшение негомогенности вентиляции
при КТ ОГК, а также сокращение использования системных
КС [42]. Добавление АЦЦ к терапии связано с его антиокси-
дантными и противовоспалительными свойствами, способно-
стью ингибировать гипертрофию гладкой мускулатуры,
уменьшать утолщение стенки бронхов [43].

У большинства пациентов с ПИОБ не отмечается реакции
на назначение бронходилататоров, однако часть пациентов
с ПИОБ демонстрируют обратимость нарушений бронхиаль-
ной проходимости при использовании β2-адреномиметиков
или, чаще и в большей степени, М-холинолитиков и комп-
лексного препарата фенотерол + ипратропия бромид
[11,17]. В исследовании Teixeira M.F.C. с соавт. (2013) на-
блюдалась положительная реакция на тиотропий у пациен-
тов детского возраста с ПИОБ [44]. Также при ПИОБ обыч-
но используются ИКС, терапия которыми при наличии отве-

Таблица 1. Шкала диагностики постинфекционного облитерирующего бронхиолита у детей [7]
Table 1. Diagnostic scale for post-infectious obliterating bronchiolitis in children [7]

Симптомы Баллы

Симптомы тяжелого бронхиолита у первично здорового ребенка в течение более 6—8 недель 4

Аденовирусная инфекция 3

Признаки негомогенной вентиляции (мозаичный паттерн) при КТ ОГК 3
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та, может дополняться длительно действующими антагониста-
ми мускариновых рецепторов и/или пролонгированными
агонистами β2-адренорецепторов [11]. При БЭ дополни-
тельно могут использоваться азитромицин и муколитики
[10,45,46]. В случае обострения возможно применение
сиcтемных КС коротким курсом, как указано выше [42]. При
обострении болезни бактериальной этиологии, выявлении
при микробиологическом исследовании мокроты или брон-
хиального смыва патогенной микрофлоры в диагностическом
титре, маркерах бактериальной инфекции показана анти-
бактериальная терапия в соответствии с чувствительностью
выделенного микроорганизма [17]. Возможно эмпирическое
назначение амоксициллина клавуланата на 1—2 недели
[42]. Детям с ПИОБ показаны исключение пассивного куре-
ния (в т. ч. электронных сигарет), кинезиотерапия, лечебная
физкультура, динамические виды спорта со средней или ма-
лой нагрузкой; при кислородозависимости — кислородоте-
рапия, в т. ч. длительная домашняя; при ЛГ — кислородотера-
пия, силденафил. Вакцинация должна проводиться согласно
национальному календарю, обязательна вакцинации против
пневмококковой и гемофильной инфекций, ежегодная вакци-
нация от гриппа [1,6,11].

Прогноз. Неблагоприятное течение болезни чаще на-
блюдается в остром периоде вирусного бронхиолита, в бо-
лее поздние сроки смертность колеблется от 3,2 до 9,7%
[47]. Установлены различные модели естественного течения
болезни: стабилизация состояния, медленное и неуклонное
прогрессирование, быстрое ухудшение. Прогноз при ПИОБ
гораздо лучше, чем при СОБ [1]. В большинстве случаев с
возрастом наблюдается улучшение состояния пациента:
уменьшаются или исчезают симптомы ДН, в отдельных случа-

ях у детей исчезают кашель и аускультативные симптомы
[10,47,48]. По мере взросления и роста показатели спиро-
метрии обычно увеличиваются, хотя и в меньшей степени по
сравнению со здоровыми детьми, причем форсированная
ЖЕЛ (ФЖЕЛ) растет быстрее чем ОФВ1, а соотношение
ОФВ1/ФЖЕЛ снижается, что свидетельствует о сохранении
нарушений бронхиальной проходимости. Догоняющий рост
легочной паренхимы после повреждения легких при ПИОБ
продолжается, но он может отставать от роста ДП, свиде-
тельствуя о дисанапсисе. КТ-симптомы ПИОБ сохраняются;
распространенность симптома «воздушной ловушки» и него-
могенность вентиляции при КТ ОГК может как увеличиваться,
так и несколько уменьшаться с возрастом [7,8,49,50]. 

Заключение
ПИОБ — редкое полиэтиологическое хроническое

обструктивное заболевание легких у детей, которое может
возникнуть как после вирусной, так и бактериальной тяжелой
ИНДП. Диагноз ПИОБ устанавливается на основании дан-
ных анамнеза, клинических и лабораторно-инструменталь-
ных диагностических критериев (КТ ОГК, исследование ФВД)
после исключения других заболеваний бронхов и легких. Не-
обходимо помнить, что ПИОБ без стартового заболевания
не бывает. Это позволяет избежать гипердиагностики ПИОБ,
трудно отличимого в ряде случаев по КТ-картине от БА. Кро-
ме медикаментозной противовоспалительной терапии, на-
значаемой длительно, при ведении пациентов необходимо
оценивать их респираторный статус, наличие ЛГ/ЛС, что яв-
ляется основанием для соответствующей индивидуализации
лечения.
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Клинический случай вертикальной передачи 
герпесвирусов 3 и 6 типов от инфицированной 
матери новорожденному 
ЗИЗЮКИНА К. С.1, БУРЛАКОВА И. М.1, САРКИСЯН Е. А.1,2, ЖИРКОВА Ю. В.1,2, КОВАЛЕВ О. Б.1,2, 
РОМАНОВА Д. А.2, МАТЕРИЙ В. И.1, ИЛЬИНА Н. О.2, ШУМИЛОВ П. В.1

1 Российский национальный исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова
(Пироговский университет), Москва, Российская Федерация
2 Детская городская клиническая больница № 9 им. Г.Н. Сперанского, Москва, Российская Федерация

Последние 20 лет инфекции герпесвирусами человека продолжают занимать лидирующие позиции в статистике инфекцион-
ной патологии. Частое инфицирование новорожденных сразу несколькими герпесвирусами обуславливает нетипичное тече-
ние инфекционного процесса. Развитие неонатальной ветряной оспы связано с инфицированием матери Varicella Zoster Virus
на поздних сроках беременности, что представляет серьезную угрозу жизни и здоровью новорожденного. Носительство же ро-
дителями хромосомно-интегрированной формы герпеса 6 типа обуславливает передачу генетического материала вируса в не-
скольких поколениях. Высокая вероятность передачи инфекционных агентов от матери новорожденному обуславливает необ-
ходимость разработки алгоритмов прегравидарной подготовки, увеличивающей вероятность рождения здорового доношенно-
го ребенка. Цель: представление клинического случая вертикальной передачи герпесвирусов 3 и 6 типов от матери
новорожденному, с реализацией сочетанной герпесвирусной инфекции уже в раннем неонатальном периоде. Материалы и
методы: был проведен анализ медицинской документации ребенка, находившегося на стационарном лечении в детской мно-
гопрофильной больнице с диагнозом неонатальной ветряной оспы; проведен обзор современной литературы, анализ статис-
тических и нормативных документов с использованием баз данных PubMed, NIH, Scopus, научной библиотеки eLibrary.RU, Re-
searchGate. 
Ключевые слова: неонатальная ветряная оспа, хромосомно-интегрированный вирус герпеса 6 типа, вертикальная передача,
иммунопрофилактика, иммунокоррекция
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Over the past 20 years, human herpes virus infections have continued to occupy leading positions in statistics. Frequent infection of newborns with several herpes
viruses at once causes an atypical course of the infectious process. The development of neonatal chickenpox is associated with maternal infection with Varicella
Zoster Virus in late pregnancy, which poses a serious threat to the life and health of the newborn. The carriage of the chromosomally integrated form of herpes type
6 by parents causes the transmission of the genetic material of the virus in several generations. The high probability of transmission of infectious agents from mother
to newborn necessitates the development of algorithms for pregravid preparation that increase the probability of the birth of a healthy full-term child. The aim of the
work was to present a clinical case of vertical transmission of herpes viruses types 3 and 6 from mother to newborn, with the implementation of a combined herpes-
virus infection already in the early neonatal period. Materials and methods: an analysis of the medical records of a child who was hospitalized in a children's
multidisciplinary hospital with a diagnosis of neonatal varicella was conducted; a review of modern literature, an analysis of statistical and regulatory documents
using the PubMed, NIH, Scopus, scientific library eLibrary.RU, ResearchGate databases were conducted.
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По данным Всемирной организации здравоохра-
нения, до 90% населения планеты инфицированы герпесви-
русами. При этом они составляют до 18% всего вирома че-
ловека. Известно 8 антигенных серотипов вирусов и не-
сколько подсемейств: Alphaherpesvirinae, Betaherpesvirinae и
Gammaherpesvirinae, которые отличаются особенностями
клинического течения. Наиболее часто встречаются ко- и су-
перинфекции несколькими типами вирусов герпеса челове-
ка, в связи с чем возможно нетипичное для каждого отдель-
ного типа течение инфекционного процесса [1,2,3]. Подсе-
мейство Alphaherpesvirinae включает в себя симплексные
вирусы — вирус простого герпеса 1 и 2 типов и вирус ветря-
ной оспы [1]. 

Ветряная оспа (МКБ-10: B01 Ветряная оспа) — острое
высококонтагиозное инфекционное заболевание, являю-
щееся одним из наиболее распространенных в детском воз-
расте. Возбудителем ветряной оспы является ДНК-содержа-
щий Varicella Zoster Virus, относящийся к 3 типу герпесвиру-
сов. Первые упоминания о ветряной оспе относятся к XVI ве-
ку, когда врачи Vidus и Ingranus описали заболевание как
разновидность натуральной оспы. В 1772 году Fogel ввел
наименование “варицелла”. Вирус же был обнаружен в
1911 году в содержимом везикул, что стало отправной точ-
кой для восприятия ветряной оспы как отдельного инфекци-
онного заболевания [1,2,3].

В Российской Федерации ветряная оспа на протяжении
многих лет занимает 2 место по величине экономического
ущерба. Среди всех заболевших 95,4% составляют дети,
при этом значимая часть заболевших детей представлена
возрастной группой от 1 до 4 лет [3]. 

Большинство взрослого населения в развитых странах
имеют стойкий иммунитет. По оценкам разных исследовате-
лей, более 90% женщин к репродуктивному возрасту явля-
ются серопозитивными к Varicella Zoster Virus и, следователь-
но, не восприимчивыми к инфекции [4,5,6]. Годовая заболе-
ваемость ветряной оспой среди беременных составляет от
1,5 до 4,6 случаев на 1000 женщин [4]. Инфицирование се-
ронегативной беременной может привести к тяжелому тече-
нию заболевания у самой женщины и инфицированию пло-
да. Вероятность трансплацентарной передачи виаруса от
больной матери плоду составляет по оценкам разных авто-
ров от 12 до 30% [7,8,9,10]. 

Реализация той или иной формы ветряночной инфекции
при внутриутробном заражении зависит от срока гестации.
Если инфицирование матери происходит в 1—2 триместре,
в период до 20 недели беременности, то при рождении на-
блюдается синдром врожденной ветряной оспы. Если же за-
ражение происходит в 3 триместре, интранатально или в те-
чение 48 часов после родов, то у ребенка имеет место тече-
ние неонатальной ветряной оспы. Симптомы, возникающие
после 13-го дня жизни исключают внутриутробное зараже-
ние плода и связаны с постнатальным инфицированием
[11,12,13]. 

Синдром врожденной ветряной оспы характеризуется
поражениями кожи, конечностей, глаз, а также центральной
и вегетативной нервной системы. При этом присутствуют ха-
рактерные рубцовые поражения кожи, известные как цикат-
рикс, гипоплазия, атрофия конечностей. Типичные пораже-

ния глаз включают хориоретиниты, катаракту и нистагм.
Аномалии центральной нервной системы затрагивают кор-
ковые структуры и реализуются в виде микроцефалии, кор-
ковой атрофии, судорог и умственной отсталости
[10,15,16]. Риск развития синдрома врожденной ветряной
оспы составляет всего 0,4—2%, в связи с чем инфицирова-
ние матери даже в первом триместре не является показани-
ем к прерыванию беременности [10,14]. 

Профилактика синдрома врожденной ветряной оспы и
неонатальной ветряной оспы заключается в профилактике
инфицирования матери во время беременности. В качестве
прегравидарной подготовки рекомендуется обследование
матери на наличие иммунитета к Varicella Zoster Virus и про-
ведение вакцинации серонегативным женщинам [10]. 

Использование ацикловира и его предшественника ва-
лацикловира во время беременности широко обсуждается в
литературе. Использование ацикловира не лицензировано,
но рекомендуется в случаях тяжелого течения заболевания у
матери. Значимого влияния на течение заболевания у плода
противовирусная терапия не оказывает [10,17]. Ретроспек-
тивное исследование, включавшее 1778 беременных жен-
щин, получавших ацикловир и валацикловир в I триместре бе-
ременности, показало, что препараты не связаны с риском
увеличения врожденных пороков развития у плода [5,18]. 

Для лечения неонатальной ветряной оспы используется
внутривенное введение ацикловира, показавшего свою вы-
сокую эффективность [3]. Новорожденным, чьи матери ре-
ализовали ветряную оспу позднее 5 дня до родов или в тече-
ние 48 часов после родов, помимо противовирусной тера-
пии необходимо вводить иммуноглобулин нормальный чело-
веческий. Введение иммунокорригирующих и иммунозамес-
тительных препаратов рекомендовано в течение 72—96 ча-
сов после контакта с источником инфекции [17]. 

Изоляции женщины больной ветряной оспой от новорож-
денного, как правило, не требуется. Появление сыпи у мате-
ри во время родов является почти единственным показанием
для разделения диады матери и ребенка. Передача вируса
ветряной оспы с грудным молоком встречается очень редко,
поэтому прекращение грудного вскармливания также не ре-
комендуется [12]. 

Относительно недавно открытые вирусы герпеса челове-
ка 6-го и 7-го типов, принадлежат к роду Roseolovirus, под-
семейства Betaherpesvirinae [1,2]. Особенностью, характер-
ной для герпесов 6 типа, является наличие хромосомно-ин-
тегрированной формы. Вирус герпеса человека 6 типа впер-
вые был описан в 1986 году, когда его удалось выделить от
пациентов с лимфопролиферативными заболеваниями. В
неонатальном периоде чаще встречается вертикальная пе-
редача герпеса 6 типа с развитием хромосомно-интегриро-
ванной формы. Распространенность данной формы среди
населения составляет около 2,6% [1,2]. Интеграция генети-
ческого материала вирусов происходит в теломеры инфици-
рованных клеток. Вирус герпеса 6 типа также может интег-
рироваться в теломеры половых клеток, что способствует пе-
редаче инфекции в следующих поколениях [18,19]. Внутри-
утробная инфекция в большинстве случаев протекает без
манифестации развернутого заболевания [20]. 
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Хромосомно-интегрированный вирус герпеса 6 типа, как
правило, считается доброкачественным состоянием, однако
до сих пор нет полного понимания проблемы. Реактивация
вируса ассоциирована с развитием цитопении, реактивации
цитомегаловирусной инфекции, острой болезни трансплан-
тата против хозяина и повышенным уровнем общей смерт-
ности [21]. Хотя и было показано, что вирус герпеса 6 типа
может быть ассоциирован с рядом клинических состояний,
большинство случаев протекают бессимптомно и преходя-
ще, в связи с чем никакие терапевтические мероприятия не
были лицензированы для лечения или предотвращения ин-
фицирования. 

В данной статье приведен клинический случай, отражаю-
щий особенности течения инфекционного процесса у ново-
рожденного, инфицированного внутриутробно вирусами гер-
песа 3-го и 6-го типов.

Цель: демонстрация течения неонатальной ветряной ос-
пы у ребенка с хромосомно-интегрированным вирусом гер-
песа 6 типа.

В ходе написания работы был проведен обзор совре-
менной литературы, анализ статистических и нормативных
документов с 2020 по 2025 год. Поиск осуществлялся с ис-
пользованием баз данных PubMed, NIH, Scopus, научной
библиотеки eLibrary.RU, ResearchGate. Проведено наблюде-
ние ребенка и анализ истории болезни девочки К. Получено
информированное согласие родителей.

Клинический случай. Девочка К. от 4-й беременности
2-х самопроизвольных родов от матери с отягощенным аку-
шерско-гинекологическим анамнезом: 1-я беременность за-
вершилась своевременными родами здоровой девочки, 2-я
и 3-я беременность — самопроизвольным абортом. Данная
беременность протекала на фоне гипотиреоза с 1-го три-
местра, что потребовало медикаментозной коррекции прие-
мом эутирокса. За 2 недели до родов мать заболела ветря-
ной оспой, последние высыпания наблюдались за 5 дней до
родов. 

Роды на 39 неделе гестации, масса тела при рождении
3900 г, длина тела 56 см, окружность головы 36 см, окруж-
ность груди 37 см. Оценка по шкале Апгар 8/9 баллов. По
таблицам INTERGROWTH-21st массо-ростовые показатели
соответствовали возрасту. Тяжелое состояние ребенка пос-
ле рождения было обусловлено признаками инфекционного
токсикоза и неврологической симптоматикой, проявляю-
щейся повышенной чувствительностью и возбудимостью
нервной системы, тремором верхних конечностей, хаотич-
ной двигательной активностью, громким раздраженным кри-
ком. Очаговой неврологической и патологической глазной
симптоматики, судорожной активности не определялось. Ре-
бенок с перинатальным контактом по ветряной оспе, с высо-
ким риском развития врожденной герпесвирусной инфекции
и энцефалита был переведен из родильного дома в отделе-
ние реанимации и интенсивной терапии новорожденных ин-
фекционного профиля Детской городской клинической
больницы №9 им. Г.Н. Сперанского для дальнейшего наблю-
дения. 

В отделении реанимации девочка оставалась кардио-
респираторно устойчива, дополнительная дотация кислоро-
да не требовалась. Уже на 1 сутки жизни определялась токси-
ческая эритема, иктеричный фон кожи. В области левого пле-
ча лоцировалось пятно с папулой в центре размером 2 х 2 см,

который в комплексе с анамнестическими данными был рас-
ценен как элемент ветряночной сыпи. При дальнейшем ос-
мотре слизистые свободные от патологических высыпаний.

Среди лабораторных отклонений определялись незначи-
тельный нейтрофилез, гипоальбуминемия, гипербилируби-
немия за счет непрямой фракции (2 сутки жизни общий би-
лирубин 153 мкмоль/л, непрямой 143 мкмоль/л). Осталь-
ные показатели общего и биохимического анализа крови и
мочи в пределах возрастных норм. Воспалительные марке-
ры крови не повышались — С-реактивный белок 1 мг/л, про-
кальцитонин 0,4 нг/мл. Методом ПЦР в крови обнаружена
ДНК Varicella Zoster Virus (VZV +++), в крови и мазке слизис-
той зева обнаружена ДНК вируса герпеса 6 (ВГЧ-6) (табл. 1). 

По результатам дальнейшего обследования ребенка вы-
явлены сохраняющиеся фетальные коммуникации — откры-
тое овальное окно и гемодинамически не значимый откры-
тый артериальный проток. По данным нейросонографии
описывались эхографические признаки морфофункциональ-
ной незрелости головного мозга, умеренного повышения
эхогенности перивентрикулярных зон. С целью исключения
электрических судорог была проведена электроэнцефалог-
рафия: патологические паттерны не определялись. Учитывая
данные проведенных исследований в совокупности с данны-
ми клинической картины, было принято решение об отсутст-
вии показаний к проведению иных методов нейровизуали-
зации. Результаты неонатального расширенного скрининга
оказались отрицательными.

С иммунозаместительной и иммуномодулирующей целью
был назначен внутривенный препарат иммуноглобулина че-
ловеческого в дозировке 1 г/кг в первые сутки жизни. Учиты-
вая высокий риск реализации герпесвирусного энцефалита,
был также начат курс противовирусной терапии Ациклови-
ром внутривенно до получения результатов исследования на
антитела IgG и IgM к Varicella Zoster Virus. На 3 сутки наблю-
дения девочка была переведена в боксированное инфекци-
онное отделение, где ей была продолжена терапия в полном
объеме (табл. 2).

На фоне противовирусной терапии наблюдалась поло-
жительная динамика, новые элементы сыпи не определялись,
отмечалась нормализация неврологической реакции на
внешние раздражители. В связи с выявлением высокой ви-
русной нагрузки вируса герпеса 6 для определения потреб-
ности в дальнейшей противовирусной терапии, проведено
исследование ногтевой пластины. В исследуемом материале
была обнаружена ДНК вируса, что подтверждало наличие
хромосомно-интегрированной формы и при отсутствии кли-
нической картины не требовало продолжения лечения. Ребе-
нок после окончания декретированных сроков карантина на
12 сутки жизни выписан домой под наблюдение участкового
педиатра и невролога в удовлетворительном состоянии. На
настоящий момент девочке 5 месяцев, физическое и психо-
моторное развитие соответствует возрастным нормам.

Обсуждение
Новорожденные от матерей, у которых признаки

и симптомы ветряной оспы возникают в течение 5 дней до
или через 2 дня после родов, составляют группу риска наи-
более тяжелого течения ветряной оспы. У 20—50% таких но-
ворожденных развивается фульминантное течение, леталь-
ность при котором без проведения лечебных мероприятий
может достигать 20% [11]. В приведенном клиническом слу-
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чае заражение матери произошло от старшего ребенка в
семье за 14 дней до родов. Последние высыпания наблюда-
лись за 5 дней до родоразрешения. Об инфицировании в
детстве женщина не помнила, данных о детских заболевани-
ях предоставить не могла, не вакцинирована, перед родами
прегравидарную подготовку не проходила. 

Клиническая картина ветряной оспы у новорожденных
схожа с проявлениями у детей других возрастных групп и ха-
рактеризуется лихорадкой, за которой следует период ха-
рактерных высыпаний. Ложный полиморфизм и толчкооб-
разное появление элементов отличают ветряночную сыпь от
других. Редко у новорожденных наблюдается реализация ге-
нерализованных форм заболевания с развитием гепатита и
менингоэнцефалита [11]. Смертность детей от неонатальной
ветряной оспы ранее была крайне высока. На настоящий
момент разработаны протоколы по помощи новорожденным
с данной инфекцией, в связи с чем уровень смертности сни-

зился с 30% до 7% [13,16,23]. У девочки К. уже на 1 сутки
жизни определялся элемент ветряночной сыпи. Несмотря на
высокий уровень выявленной вирусной нагрузки Varicella
Zoster Virus, на фоне проводимого лечения в динамике новых
элементов не определялось. Наблюдалась трансформация
имеющихся единичных элементов в корки и остаточную ги-
перпигментацию. Помимо кожных элементов с рождения на-
блюдалась выраженная неврологическая симптоматика в
виде гипервозбудимости центральной нервной системы.
С момента поступления, принимая во внимание данные
анамнеза и особенности клинической картины, была назна-
чена противовирусная терапия. Учитывая угасание синдрома
нервно-рефлекторной возбудимости в течение первых 2-х су-
ток, результаты проведенного нейросонографического ис-
следования и отсутствие очаговой неврологической симпто-
матики по заключению врачебной комиссии было принято
решение о воздержании от люмбальной пункции. Желтуш-

Таблица 1. Лабораторные показатели девочки К. при поступлении и в динамике 
Table 1. Laboratory parameters of patient К. on admission and in dynamics

с/ж* — сутки жизни

Общий анализ крови

Показатели/возраст 2 с/ж* 5 с/ж 8 с/ж 11 с/ж

Эритроциты, 3,2—6,8 x 1012/л 4,66 4,1 3,83 3,34

Гемоглобин, 117—155 г/л 164,8 120,1 131,3 123,4

Тромбоциты, 149—409 x 109/л 246 266,1 411,3 454,2

Лейкоциты, 5—19,5 x 103/мкл 11,29 13,9 7,86 8,15

Нейтрофилы, абс. 1.23—6.75 x 103/мкл 6,88 3,39 2,7 3,47

Лимфоциты, абс. 1,75—8,2 x 103/мкл 3,15 3,39 3,71 3,10

Биохимический анализ крови

Общий белок, 64—86 ЕД/л 66 59,2 55,5 57,1

Альбумин, 35—50 г/л 33,9 — 36,9 —

АЛТ, 0—40 ЕД/л 10,7 9,1 — 11,4

АСТ, 0—40 ЕД/л 47 27 — 29

Мочевина, 1,7—8,3 мМоль/л 1,7 1,2 — 1,8

Креатинин, 29—82 мкмоль/л 44 47 31

Реакция Кумбса прямая отр. — — —

Билирубин общий, 1,3—20,5 мкмоль/л 153 137 179 67

Билирубин прямой, 1,5—7 мкмоль/л 10,5 11,5 12,3 10,1

Билирубин непрямой, мкмоль/л 143,2 166,7 112,4 56,9

Молекулярно-генетические тестирования и серологические пробы

ДНК Varicella-Zoster virus. Мазок слизистой носоглотки обнаружено+++

Исследование на вирус герпеса 6 типа (Herpes virus 6). 
Вена Кровь цельная

обнаружено+++
lg105710

Исследование на вирус герпеса 6 типа (Herpes virus 6). Ногтевая пластина обнаружено+++
141 600 копий/мл

Исследование на вирус герпеса 6 типа (Herpes virus 6). 
Мазок слизистой зева

обнаружено+++
749 400 копий/мл
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ное прокрашивание кожного покрова и склер, гипербилиру-
бинемия за счет непрямой фракции были связаны с гемоли-
зом эритроцитов на фоне тяжелого инфекционного процес-
са у новорожденного. В динамике наблюдалось снижение
показателей билирубина на фоне проводимых лечебных ме-
роприятий основного заболевания, показаний для специфи-
ческого лечения желтухи не было.

Помимо противовирусной терапии детям с течением
неонатальной ветряной оспы показано внутривенное введе-
ние иммуноглобулина человеческого. Использование имму-
нозаместительных препаратов не предотвращает инфекци-
онное заболевание, но снижает тяжесть течения [5]. Обяза-
тельное введение показано детям от матерей с появлением
ветряночной сыпи за 5 дней до родов или в течение 2 дней
после, недоношенным новорожденным, родившимся на сро-
ке гестации более 28 недель от матерей, у которых нет дан-
ных о напряженности иммунитета к ветряной оспе и всем не-
доношенным детям, родившимся на сроке гестации менее
28 недель или с массой тела менее 1000 г при рождении,
контактировавшим с вирусом ветряной оспы [12]. Учитывая
высокий риск генерализации инфекционного процесса у ре-
бенка, совместно с иммунологами было принято решение о
введении препарата человеческого иммуноглобулина в до-
зировке 1 г/кг в 1 сутки жизни.

Первичная профилактика ветряной оспы у новорожден-
ных включает адекватную прегравидарную подготовку мате-
ри. Женщинам при отсутствии напряженности иммунитета к
Varicella Zoster Virus рекомендована вакцинация за 1—3 ме-
сяца до планируемой беременности [22]. Беременным жен-
щинами проводить вакцинацию не рекомендуется. Вакцина-
ция старших детей в семье также может послужить эффек-
тивным способом защиты беременной женщины от инфици-
рования [10,12,15]. В приведенном клиническом случае,
мать и старший ребенок в семье не имели иммунитета про-
тив вируса ветряной оспы, в связи с чем реализовали актив-
но текущий инфекционный процесс. 

Высокая вирусная нагрузка в крови часто свидетельству-
ет о активно текущем инфекционном процессе. Исключение
составляет вирус герпеса 6. Выявление стойкой высокой ви-
русной нагрузки в цельной крови, превышающие 5,5 копий
Log10/мл, чаще свидетельствуют о его хромосомно-интегри-
рованной форме. Лабораторным подтверждением, помимо
выявления постоянно высокого уровня ДНК вируса в крови,
выступает обнаружение вируса также в ногтевых пластинах
или волосяных фолликулах, которые не поддерживают реп-
ликацию вируса [24,25]. В описанном клиническом случае
высокий уровень вирусной нагрузки вируса герпеса
6 обусловил исследование ногтевых пластин. По результа-
там обследования, у девочки имеет место хромосомно-интег-
рированный статус вируса герпеса 6, полученный от матери
носительницы ДНК вируса. Лечения данная инфекция не
требует, с связи с чем после основного карантина ребенок
был выписан домой.

Было доказано, что первичное инфицирование женщины
вирусом герпеса 6 во время беременности значительно по-
вышает вероятность спонтанных абортов, преждевременных
родов и мертворождений [1,24]. У матери описанной девоч-
ки до настоящей беременности наблюдалось 2 самопроиз-
вольных аборта, которые могли быть связаны с первичным ин-
фицированием женщины данной группой вирусов во время
предыдущих беременностей. Выявленная нагрузка вируса
герпеса 6 типа у ребенка потребовала обследования родите-
лей для уточнения формы инфекции. У матери девочки К. был
также подтвержден хромосомно-интегрированный статус ви-
руса герпеса 6.

Заключение
Описанный нами случай подтверждает необходи-

мость тщательного сбора анамнеза, с суммированием этих
данных и проведением адекватных лечебно-диагностиче-
ских мероприятий с первых часов жизни ребенка. Хотя гене-
рализованные формы герпесвирусных инфекций встречают-

Таблица 2. Лечение, проведенное девочке K. в стационаре
Table 2. Treatment given to patient K. in the hospital

* — КОС-кислотно-основное состояние

Направление терапии Используемые препараты/методы Примечания

Инфузионная терапия Глюкозо-солевые растворы
Минимальная на фоне адекватной 
энтеральной нагрузки, коррекция 
по результатам КОС*

Противовирусная терапия Ацикловир 20 мг/кг 3 р/сут (60 мг/кг/сут) 
9 дней

Назначен с 1-х суток по согласованию с 
клиническим фармакологом, учитывая 
высокий риск развития герпесвирусного 
энцефалита

Иммунозаместительная и 
иммуномодулирующая Иммуноглобулин человеческий 1 г/кг По согласованию с иммунологом однократно в 1-е 

сутки

Профилактика 
геморрагической болезни 
новорожденных

Менадиона натрия бисульфит 1% 
1 мг/кг в/м 3 дня Произведена в родильном зале с согласия родителя

Энтеральная нагрузка
Адаптированная молочная смесь 30 мл (65 
мл/кг/сут) с расширением до 90—100 мл х 8 
раз в сутки (200 мл/кг/сут) 

Полный объем питания усваивала, срыгивания 
не отмечались. Переход на грудное 
вскармливание после перевода из 
реанимационного отделения
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ся редко, реализация материнской ветряной оспы перед ро-
дами предрасполагает к тяжелому жизнеугрожающему
течению заболевания у новорожденного. Несмотря на высо-
кий уровень выявленной вирусной нагрузки Varicella Zoster
Virus, благодаря организованным лечебным мероприятиям с
применением этиотропной противовирусной и патогенети-
ческой иммунокирригирующей терапии, кожные элементы
ограничились единичными высыпаниями, а синдром цент-
ральной возбудимости элиминировался. При катамнестиче-
ском осмотре в возрасте 5 месяцев физическое и нервно-пси-
хическое развитие ребенка соответствовало возрасту.

В случае выявления высокой вирусной нагрузки Herpes
Human 6 необходимо проведение дифференциальной ди-

агностики между активно текущей инфекцией и хромо-
сомно-интегрированным статусом. Высокие уровни ДНК
не отражают тяжесть заболевания и чаще ассоциированы
с хромосомно-интегрированной формой, которая при от-
сутствии клинической картины не требует наблюдения и
лечения. 

Инфицирование матери во время беременности группами
герпесвирусов служит значимым предиктором спонтанных
абортов, выкидышей и мертворождений. Разработка протоко-
лов прегравидарной подготовки женщин, тщательное наблю-
дение за ними во время беременности может предотвратить
заражение плода с развитием тяжелых форм заболевания
уже в раннем неонатальном периоде.
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Клинический случай доброкачественных судорог,
ассоциированных с диарейным синдромом
неустановленного генеза у младенца
МАЛОВ В. А.1, УБЕЕВА Е. А.2, МАЗАНКОВА Л. Н.3,4, УБЕЕВА И. П.2, ХАЛУДОРОВА О. А.5

1 ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова»
Минздрава России (Сеченовский университет), Москва, Россия
2 ФГБОУ ВО «Бурятский государственный университет имени Доржи Банзарова»,
Министерства образования и науки, Улан-Удэ, Россия
3 ГБУЗ «Детская городская клиническая больница имени З.А. Башляевой ДЗ г. Москвы», Москва, Россия
4 ФГБОУ ДПО Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования
Минздрава России, Москва, Россия
5ГАУЗ Детская республиканская клиническая больница, Улан-Удэ, Россия

Методы. Описан клинический случай судорожного синдрома у ребенка 4,5 мес. в поствакцинальном периоде. Через 8 часов
после введения нескольких вакцин отмечались повышение температуры тела до 38,5°С, двукратно жидкий стул. В последую-
щие дни состояние ребенка не страдало, но на 3 день при удовлетворительном самочувствии появился судорожный синдром,
продолжавшийся 4 дня. В стационаре судорожный синдром наблюдался при нормальной температуре в отсутствии электролит-
ных нарушений, эпилептиформной активности на ЭЭГ сна при повторных исследованиях и отрицательных результатах генети-
ческих исследований. По данным УЗИ, МРТ не установлено структурных изменений со стороны головного мозга. ПЦР- и
ИФА-исследования не позволили установить этиологический фактор, вызвавший диарею. Заключение. Данное клиническое
наблюдение соответствует характеристике доброкачественных судорог с умеренным гастроэнтеритом (benign convulsions with
mild gastroenteritis, CwG) при вирусных диарейных заболеваниях, впервые описанных Morooka в 1982 г. В последующие годы
данный синдром был описан при различных вирусных заболеваниях, однако в отечественной литературе сведения о нем огра-
ничены. Ввиду недостаточной информированности врачей-педиатров относительно данного синдрома, своим клиническим на-
блюдением мы хотели бы актуализировать дискуссию на эту тему. 
Ключевые слова: доброкачественные судороги с умеренным гастроэнтеритом, поствакцинальный период

A clinical case of benign convulsions associated with diarrheal syndrome
of unknown origin in an infant 
Malov V. A.1, Ubeeva Е. А.2, Mazankova L. N.3,4, Ubeeva I. P.2, Khaludorova O. A.5

1 I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow, Russia 
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3 Children's City Clinical Hospital named after Z.A. Bashlyaeva of DZ of Moscow, Moscow, Russia
4 Russian Medical Academy of Continuing Professional Education of the Ministry of Health of the Russian Federation, Moscow, Russia
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Methods. The article presents a clinical case of convulsive syndrome in a 4.5-month-old child in the post-vaccination period. 8 hours after the administration of
several vaccines, there were an increase in body temperature to 38.5°C, doubly loose stools. During the following two days condition of the child remained satis-
factory, but on Day 3, despite overall well-being, seizure syndrome had occurred, lasting for four following days. During the hospital stay the seizures were ob-
served while the body temperature remained normal and in the absence of electrolyte disorders. The sleep EEG, epileptiform activity was not detected on two oc-
casions, and genetic testing for metabolic disorders returned negative. No structural brain changes were identified on the MRI scan and the ultrasound imaging.
According to the results of PCR and ELISA studies, the etiology of the virus causing the disorder could not be determined. Conclusion. The described clinical case
matches the characteristics of benign convulsions with mild gastroenteritis (CwG) in viral diarrheas, first described by Morooka in 1982. In subsequent years, this
syndrome has been reported in association with various viral diseases; however, data on it remain limited in domestic literature. Given the insufficient awareness of
pediatricians regarding this syndrome, through our clinical observation, we would like to draw attention to the discussion on this topic.
Keywords: benign convulsions with mild gastroenteritis, CwG, post-vaccination period
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Доброкачественные судороги с умеренным гаст-
роэнтеритом (benign convulsions with mild gastroenteritis,
CwG), впервые описанные K. Morooka в 1982 г. [1] харак-
теризуются развитием судорог у детей на фоне лёгкого гаст-

роэнтерита при вирусных диареях в отсутствии тяжелой де-
гидратации, электролитных нарушений и гипогликемии. Не-
смотря на глобальную распространенность, наиболее часто
CwG регистрируются в странах Восточной Азии, где, по
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оценкам некоторых авторов, до 5,5% пациентов стациона-
ров с диагнозом умеренного ротавирусного [2] и норови-
русного [3] энтерита имели афебрильные судороги. CwG
рассматриваются как клинический синдромокомплекс с оп-
ределенной совокупностью клинико-лабораторных данных,
но верификация генеза диарейного синдрома не является
обязательным критерием. 

Целью настоящей работы явилась актуализация пробле-
мы доброкачественных судорог с умеренным гастроэнтери-
том (benign convulsions with mild gastroenteritis (CwG) в отече-
ственной литературе на примере собственного клиническо-
го наблюдения. 

Клинический случай. Девочке А., 4,5 мес, 27.08.24
после осмотра педиатра с диагнозом «Соматически здоро-
ва», была разрешена вакцинация РотаТек V3 (с Х000977
2,0 мл, срок годности до Х.2024) и V3 пневмококковой по-
лисахаридной конъюгированной вакциной Превенар 13 (с
090422 0,5 мл). Спустя 8 часов после вакцинации, у ребен-
ка отмечалось однократное повышение температуры тела
до 38,5°C и двукратный необильный жидкий стул, после
приема сиропа ибупрофен температура тела нормализова-
лась. Отмечалась небольшая вялость, но аппетит и ритм сна и
бодрствования сохранялись. В последующие сутки (30.08.24)
при удовлетворительном самочувствии, отсутствии диспеп-
сических проявлений и повышения температуры, во время
пробуждения после вечернего сна (спустя почти 69 часов с
момента подъема температуры тела) появился и длился две
минуты приступ в виде моргания, подергивания мышц лица и
плечевого пояса. Второй приступ судорог начался 31.08.24
при пробуждении после дневного сна и протекал с перехо-
дом от миоклонических к тонико-клоническим сокращениям,
длился не более двух минут, что заставило родителей обра-
титься в стационар с последующей госпитализацией. Не-
смотря на назначение леветирацетама, в отделении судо-
рожные приступы продолжались с варьирующей частотой: в
первый и второй день после госпитализации — по два при-
ступа за день, на третий день приступов не отмечалось, на
четвертый день (03.09.24) отмечались повторные эпизоды
тонико-клонических судорог. Данные эпизоды имели про-
должительность не более 1,5—2 минут с акроцианозом, в
том числе кластерами по 2—4 эпизода с интервалами в 2—
4 минуты. После назначения окскарбазепина приступы пре-
кратились. 

Эпидемиологический анамнез: контакт с инфекционными
больными отсутствовал. 26.08.24 г. после осмотра педиат-
ра ребенку была разрешена вакцинация V2 Пентаксим (с
ХОА911М 0,5 мл). Состояние ребенка не страдало, и
27.08.24 ребенку была разрешена вакцинация РотаТек V3
(с Х00097Z 2,0 мл) и V3 пневмококковой полисахаридной
конъюгированной вакциной Превенар 13 (с 090422 0,5 мл).

Anamnesis vitae: ребенок от первой беременности, роды
посредством КС на сроке 35 недель ввиду развившейся у
матери преэклампсии, весом 2250 г, рост 47 см. Оценка по
шкале Апгар 7/8. Беременность протекала на фоне ожире-
ния I ст. и атопического дерматита. Анамнез по ВИЧ-инфек-
ции, вирусным гепатитам и венерическим заболеваниям у
родителей не отягощен. Ребенок на грудном вскармливании,
нервно-психическое развитие по возрасту. Диспансериза-
ция на третьем месяце жизни выявила ангиопатию сетчатки,
других особенностей при осмотре специалистов и инстру-

ментальных исследованиях не обнаружено. Профилактиче-
ские прививки по возрасту, предыдущие и последующие
прививки не сопровождались побочными реакциями и пост-
вакцинальными осложнениями. Перенесенных детских ин-
фекций нет. Аллергологический анамнез у ребенка не отяго-
щен.

Семейный анамнез: эпилепсию, фебрильные судороги
отрицают. У бабушки по отцовской линии — рассеянный
склероз, благоприятное течение. 

Данные объективного осмотра на момент поступления в
стационаре температура тела 36,6ºС. Пульс 132. АД: 85/45.
ЧСС 132. SpО2:98. рост, м: 0.64; вес, кг: 6,950; ИМТ кг/м2:
16,97. Состояние оценено как средней тяжести ввиду судо-
рожного синдрома. Питание: удовлетворительное. Объек-
тивный осмотр не выявил каких-либо отклонений от физио-
логических показателей.

Неврологический статус: сознание ясное, положение ак-
тивное, реакция на осмотр адекватная, положительная. На-
рушений со стороны ЧМН не выявлено. Двигательная сфера —
объем движений в конечностях полный. Мышечная сила со-
хранена. Трофика мышц не изменена. Тонус мышц снижен
во всех конечностях. Сухожильные рефлексы с рук и ног жи-
вые, S = D. Патологических рефлексов нет. Чувствительность
не нарушена. Менингеальных знаков нет. Психологическая
сфера — эмоционально спокойная. Сон урегулирован. Ин-
теллект по возрасту. Гулит, улыбается.

Результаты лабораторных исследований. Отклонений от
референс значений в общем анализе крови, мочи и биохи-
мических показателей не обнаружено. Уровень ТТГ в крови
06.09.24 1,3 ме/мл, Т4 13,5 пмоль/л.

Бактериологический анализ кала от 02.09.24 патологи-
ческая флора не обнаружена. Копрограмма — изменений
нет. Кал ПЦР: Astrovirus, Norovirus, Rotavirus гр. A, Enterovirus —
не обнаружены. Результаты ИФА-исследования кала на ан-
тигены ротавирусов и норовирусов отрицательные.

Инструментальные исследования. МРТ-исследования
04.09.24 — изменений очагового и диффузного характера
в веществе мозга не выявлено.

Электроэнцефалография с видеомониторингом сна и
пробуждения 2.09.24, длительность исследования 30 минут.
Исследование проводилось с использованием 21 электрода
по системе «10—20». Сон и бодрствование дифференциро-
ваны, стадии сна определяются, физиологические паттерны
сна сформированы правильно, выражены достаточно. На
фоне сохранной корковой ритмики преобладание синхро-
низирующих влияний на кору полушарий. Темпы возрастно-
го созревания коркового электрогенеза гармоничные. Безу-
словно патологические формы активности стойкие фокаль-
ные нарушения полушарной локализации не зарегистриро-
ваны. В состоянии сна эпилептиформной активности не за-
регистрировано. Эпилептической активности и их паттернов
не зарегистрировано. 

ЭЭГ с видеомониторингом дневного сна и пробуждения
04.09.24. Длительность исследования 1 час 30 мин. Частот-
ные характеристики корковых ритмов сформированы в пре-
делах возрастной нормы, зональные различия определяют-
ся, сон и бодрствовании дифференцированы, стадии сна оп-
ределяются, физиологические паттерны сна сформированы
правильно, выражены достаточно. Локальной патологиче-
ской активности не выявлено. В состоянии сна эпилепти-
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формной активности не зарегистрировано. Эпилептических
приступов и их паттернов не зарегистрировано. 

Возможность проведения исследований ликвора не рас-
сматривалась в связи с отсутствием указаний на нарушения
электролитного обмена, и известной по наблюдениям еще с
1990-х гг. низкой информативностью проведения ПЦР- и
ИФА-исследований ликвора при доброкачественных судо-
рогах с умеренным гастроэнтеритом [4]. Получен коммента-
рий представителя компании-производителя реагентов для
проведения лабораторных исследований АО «Вектор-Бест»:
на момент описания данного клинического случая на рынке
РФ лабораторные тест-системы для выявления антигенов (в
т.ч. фрагментов генома методами амплификации) ротавиру-
са из ликвора отсутствуют. Также отсутствуют тест-системы
для выявления вакцинальных штаммов ротавируса.

Клинический диагноз: R 56.8 Ситуационно-обусловлен-
ные судороги в поствакцинальном периоде.

Динамическое наблюдение за пациенткой в течение по-
следующего года (вплоть до момента написания настоящей
статьи) не выявило никаких отклонений от физиологического
развития. 

Обсуждение
Принимая во внимание типичную для CwG про-

должительность интервала между появлением диарейного и
судорожного синдромов в течении 2—3 дней [2,5,6] при от-
сутствии электролитных нарушений, изменений структур го-
ловного мозга по данным УЗИ и МРТ, отсутствии эпилепти-
формной активности при повторных исследованиях ЭЭГ, ди-
агноз доброкачественных судорог с умеренным гастроэнте-
ритом представляется авторам наиболее вероятным. Допол-
нительными предпосылками их развития могли служить не-
доношенность, вероятное наличие генетических факторов
риска (мать — этническая бурятка; рассеянный склероз у
бабушки по отцовской линии). 

Патогенез вирусных диарейных заболеваний включает
не только поражение желудочно-кишечного тракта, но и на-
рушения функций других органов и систем [7,8]. Судорож-
ный синдром является нередким проявлением вовлечения
нервной системы в патологический процесс. Авторы, отме-
чавшие развитие фебрильных и афебрильных судорог при
вирусных диареях у детей [9,10,11], связывают их с незре-
лостью структур головного мозга [12,13]. Кроме этого, су-
дорожный синдром может сопровождать энцефалиты, цере-
беллиты и лейкоэнцефалопатии, возникающие при вирусных
гастроэнтеритах значительно реже [14]. В отличие от про-
должительных поражений ЦНС, вызванных прямым действи-
ем вирусов, CwG отличался быстрым (до четырех дней),
спонтанным разрешением судорожного синдрома при от-
сутствии влияния на состояние нервной системы и развитие
ребенка в отдаленной перспективе [14,15]. 

Особенности патогенеза поражения ЦНС при CwG ос-
таются неуточненными до настоящего времени, между тем
основные предположения связаны с повышением проница-
емости гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) либо для спе-
цифичного гликозилированного протеина ротавирусов
NSP4, способного приводить к нарушению функционирова-
ния Ca2+-каналов [16,17,18], либо для ИЛ-1β или других
цитокинов [18]. Также высказывалось мнение о связи CwG с
повышением концентрации NO в веществе мозга [19]. В опи-
санном нами клиническом случае вероятным дополнительным

фактором риска мог служить семейный анамнез рассеянно-
го склероза, поскольку ключевым пусковым фактором в раз-
витии данного аутоиммунного демиелинизирующего забо-
левания является повышение проницаемости ГЭБ для аутоаг-
рессивных наивных зрелых Т-лимфоцитов [20]. 

Важной стратегией контроля за заболеваемостью рота-
вирусной инфекцией в настоящее время является ее имму-
нопрофилактика, способствующая не только более легкому
течению заболевания [7,9,10], но и снижению риска разви-
тия судорожного синдрома [22,23]. По данным ACIP CDC
(Advisory Committee on Immunization Practices — Консульта-
тивного комитета по практике иммунизации США), вакцину
против ротавирусной инфекции можно вводить одновремен-
но или с любым интервалом до или после введения неживых
или живых инъекционных вакцин [24].

В то же время фаза репликация вакцинальных штаммов
ротавирусов является необходимым условием формирова-
ния иммунитета при вакцинации живыми аттенуированными
вакцинами [25]. В литературе на данный момент отсутству-
ют описания случаев афебрильных судорог, в т.ч. CwG, пос-
ле вакцинации ротавирусными живыми аттенуированными
вакцинами. Однако, теоретически можно допустить факт ин-
фицирования ротавирусом ребенка во время посещения ме-
дицинского учреждения с целью вакцинации. В описывае-
мом нами наблюдении мама с ребенком около двух часов
ожидали в очереди прием, что существенно повышало риск
случайного инфицирования. 

Несмотря на отсутствие описания определённого ослож-
нения после вакцинации, это не исключает возможности его
возникновения в виде крайне редкой индивидуальной неже-
лательной реакции. Наличие подтвержденных случаев CwG
после вакцинации ротавирусной вакциной позволило бы
предположить преимущественно иммунные механизмы раз-
вития CwG посредством формирования реакции на эндоген-
ные хемокины.

Систематический обзор Craiu D. et al. [26] показал, что
вакцинация при ротавирусной инфекции не приводила к
развитию эпилепсии у здоровых индивидов, но могла выз-
вать судороги у лиц с имеющейся генетической предраспо-
ложенностью или структурными изменениями головного
мозга, а превентивное назначение антипиретиков может
быть показано только в случае синдрома Драве, который яв-
лялся единственной патологией с судорожным синдромом,
дебют которой, согласно исследованию Tro-Baumann B. et al.
[25], мог бы быть связан с вакцинацией. 

Заключение
Таким образом, отсутствие специфических биоло-

гических маркеров и особенности судорожного синдрома
при CwG в виде билатеральных тонико-клонических судорог
с потерей сознания, многократные судорожные эпизоды, по-
вторяющиеся через короткие временные интервалы, затруд-
няют ранний диагноз. 

Для своевременной постановки диагноза необходимо
учитывать анамнестические данные (связь с диарейным
синдромом, возможные факторы риска), клинические прояв-
ления, результаты лабораторного и инструментального об-
следований для полного исключения органической патоло-
гии нервной системы, нарушений водно-электролитного об-
мена и кислотно-щелочного состояния, а также эндокринных
и метаболических отклонений. 
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Важную роль в дифференциальной диагностике других
состояний со сходными характеристиками судорожного
синдрома и CwG отводят ЭЭГ и МРТ-визуализации. ЭЭГ-кар-
тина у большинства пациентов с CwG не имела отклонений,
как и при межприступных, так и при интериктальных иссле-
дованиях [3,6,9]. Изменения на МРТ как правило отсутство-
вали [6,21,27], изредка наблюдались лишь гиперинтенсив-

ные сигналы в центре валика мозолистого тела в режиме
DWI [28]. 

Вакцинация против ротавируса (и, возможно, норовиру-
са, после ее внедрения в клиническую практику) позволят
существенно снизить риски развития не только CwG, но и
фебрильных судорог, а также серьезных осложнений, свя-
занных с прямым повреждением структур ЦНС вирусами.
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