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Острая ревматическая лихорадка — 
позднее осложнение стрептококковой инфекции:
результаты 25-летнего исследования
НОВИКОВА Ю.Ю.1, КАНТЕМИРОВА М.Г.1, КОРОВИНА О.А.1,2, АБРАМЯН М.А.1,2,  ВАЛИЕВА С.И.2,3, 
КЕССЕЛЬ А.Е.2, КИСЕЛЕВА И.Н.2, КУРБАНОВА С.Х.2, ПАУНОВА С.С.3, ОВСЯННИКОВ Д.Ю.1,2

1 ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов им. П. Лумумбы»
2 ГБУЗ «Морозовская детская городская клиническая больница 
Департамента здравоохранения города Москвы»
3 ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
имени Н.И. Пирогова» Министерства здравоохранения Российской Федерации, г. Москва, 
Российская Федерация

Несмотря на снижение заболеваемости, острая ревматическая лихорадка (ОРЛ) и повторная ревматическая лихорадка (ПРЛ) —
позднее аутоиммунное осложнение инфекции, вызванной S. pyogenes, — продолжают быть актуальной проблемой, являясь
причиной хронической ревматической болезни сердца. Цель: клинико-эпидемиологическая характеристика, описание исхо-
дов ОРЛ/ПРЛ на основании наблюдений пациентов, госпитализированных в 2001—2025 гг. в Морозовскую детскую город-
скую клиническую больницу Департамента здравоохранения города Москвы. Материалы и методы. Наблюдались 113 детей
(60 девочек, 53 мальчика) 4—17 (Ме 10 [8;13]) лет с диагнозом ОРЛ (101 ребенок), ПРЛ (12 детей). Оценивали клини-
ко-анамнестические данные, результаты лабораторной диагностики (антистрептолизин-О, АСЛО, С-реактивный белок), ЭКГ,
эхокардиографии, детям с хореей проводили дополнительное обследование. Результаты. Выявлена высокая частота гиподи-
агностики ОРЛ/ПРЛ (63,7%). Дебют ОРЛ приходился чаще на зимне-весенний период (61,9%). В качестве подтверждения
маркеров предшествующей стрептококковой инфекции более информативно определять уровень АСЛО, повышение которого
(Ме 795 [385; 1440] Ме/мл) зафиксировано у 86,7% детей. В структуре проявлений ОРЛ доминирующим был ревматический
кардит (81,4%), с возрастом его частота увеличивалась (p  = 0,003). Чаще поражался митральный клапан (МК, 54%), соче-
танное поражение МК и аортального клапана (АК) было у 34,5% детей, изолированное поражение АК — у 11,5%. Ревматиче-
ский артрит выявлялся у 44,2% детей с высокой частотой (36/50, 72%) атипичного суставного синдрома. В нашем исследова-
нии была зафиксирована высокая частота хореи — у 56 детей (49,6%), в том числе изолированная у 30,4%. Частота хореи
уменьшалась с возрастом (р  = 0,004). Редкие проявления ОРЛ — аннулярная сыпь и ревматические узелки, — наблюдались у
14,2% и 3,4% пациентов соответственно. Отмечена высокая частота развития хронической ревматической болезни сердца
(42%) с формированием ревматических пороков сердца (38%). Заключение. Проведенное исследование диктует необходи-
мость настороженности в отношении ОРЛ у пациентов после перенесенной стрептококковой инфекции с целью профилактики
тяжелых исходов в виде формирования приобретенных пороков сердца. 
Ключевые слова: стрептококковая инфекция, острая ревматическая лихорадка, повторная ревматическая лихорадка, хрони-
ческая ревматическая болезнь сердца, дети

Acute rheumatic fever — a late complication of streptococcal infection: 
results of a 25-year study
Novikova Yu.Yu.1, Kantemirova M.G.1, Korovina O.A.1,2, Abramyan M.A.1,2,  Valieva S.I.2, Kessel A.E.2, 
Kiseleva I.N.2, Kurbanova S.Kh.2, Paunova S.S.3, Ovsyannikov D.Yu.1,2 
1 RUDN University, 
2 Morozovskaya children’s city clinical hospital of the Moscow Department of Health, 
3 Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation

Despite a decline in incidence, acute rheumatic fever (ARF) and recurrent ARF is a late autoimmune complication of S. pyogenes infection — remain a significant
public health problem, being a cause of chronic rheumatic heart disease. Objective: to provide a clinical and epidemiological characterization and describe the
outcomes of ARF based on observations of patients hospitalized between 2001 and 2025 at the Morozovskaya children’s city clinical hospital of the Moscow
Department of Health. Materials and methods. We observed 113 children (60 girls, 53 boys), aged 4—17 years (median age 10 [8; 13] years), with a diag-
nosis of ARF (101 children) or recurrent ARF (12 children). We assessed clinical and anamnestic data, laboratory test results (antistreptolysin-O (ASO), C-reactive protein),
electrocardiography (ECG), and echocardiography. Children with Sydenham's chorea underwent additional examinations. Results. A high rate of underdiagnosis of ARF
was identified (63.7%). The onset of ARF most commonly occurred during the winter-spring period (61.9 %). To confirm markers of previous streptococcal infection,
measuring ASO levels is more informative; an elevated ASO level (median 795 [385; 1440] IU/mL) was detected in 86.7% of children. In theclinical presentation
of ARF, carditis was the predominant manifestation (81.4 %), and its frequency increased with age (p  = 0,003). The mitral valve (MV) was most commonly affected
(54%); combined involvement of the MV and aortic valve (AV) was observed in 34.5% of children, while isolated AV involvement occurred in 11.5 %. Arthritis was
detected in 44.2% of children, with a high frequency (36/50, 72%) of atypical joint syndrome. Our study recorded a high incidence of Sydenham's chorea
(56 children, 49.6%), including isolated Sydenham's chorea in 30.4%. The incidence of Sydenham's chorea decreased with age (p  = 0,004). Rare manifestations of
ARF — erythema marginatum and subcutaneous nodules — were observed in 14.2% and 3.4% of patients, respectively. A high incidence of chronic rheumatic
heart disease (42%) was noted, with the development of rheumatic heart valve defects in 38% of cases. Conclusion. The study highlights the need for vigilance
regarding ARF in patients following streptococcal infection to prevent severe outcomes such as the development of acquired heart valve defects. 
Keywords: streptococcal infection, acute rheumatic fever, recurrent rheumatic fever, chronic rheumatic heart disease, children
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Острая ревматическая лихорадка (ОРЛ) является
поздним аутоиммунным осложнением стрептококковой ин-
фекции, представляющим собой системное воспалительное
заболевание соединительной ткани с преимущественным по-
ражением сердца и сосудов, которое возникает у генетически
предрасположенных детей, обычно в возрасте 5—17 лет. При
повторных эпизодах более, чем через год, после первого,
применяется термин «повторная ревматическая лихорадка»
(ПРЛ) [1,2,3]. В последние годы описана возможность развития
ОРЛ в возрасте 3—5 лет [4,5]. ОРЛ возникает после инфекции,
вызванной β-гемолитическим стрептококком группы А (БГСА)
носоглоточной локализации — назофарингита, ангины или
обострения хронического тонзиллита [1.2,3]. Кожные инфек-
ции (импетиго) могут осложняться ОРЛ при высокой распрост-
раненности заболевания [2,5,6].

По образному выражению, «ревматизм лижет суставы,
но кусает сердце». Несмотря на снижение заболеваемости,
ОРЛ продолжает быть актуальной проблемой, являясь при-
чиной приобретенных заболеваний сердца у детей, таких
как хроническая ревматическая болезнь сердца (ХРБС),
ревматические пороки сердца. В зависимости от показате-
лей заболеваемости ОРЛ и ХРБС Американской кардиоло-
гической ассоциацией (АНА) выделены регионы с низким
риском развития ОРЛ и ХРБС (заболеваемость ОРЛ в год
составляет < 2 на 100 000 детей 5—14 лет или ХРБС в год
≤1 на 1000 лиц всех возрастов), средним и высоким риском,
когда данные показатели выше [1]. В Российской Федерации
в 2022—2023 г. заболеваемость ОРЛ детей до 14 лет со-
ставляла 0,55—1,06 на 100 000 детского населения, а под-
ростков 15—17 лет — 1,27—4,45 на 100 000 с региональ-
ными различиями. Так, Северо-Кавказский федеральный ок-
руг относится к территории с умеренным риском, заболева-
емость ОРЛ на 100 000 в 2022—2023 г. составляла у детей
до 14 лет 2,68—2,43, у подростков 15—17 лет 9,89—
12,26. В 2023 г. в Республике Татарстан на 100 000 детей до
14 лет зарегистрирована значительно возросшая заболева-
емость ОРЛ (21,52) по сравнению с предшествующим годом
(0,41). В Республике Саха (Якутия) заболеваемость ОРЛ в
2023 г. составила на 100 000 подростков 15—17 лет
106,69 по сравнению с 7,38 в 2022 г., что можно расце-
нить как вспышку ОРЛ [7,8,9,10].

В связи с увеличением вариабельности клинических прояв-
лений ОРЛ преимущественно в регионах с высоким риском
заболевания с целью профилактики гиподиагностики ОРЛ в
2015 г. АНА были дополнены классические диагностические
критерии Киселя-Джонса (табл. 1). Для диагностики ОРЛ не-
обходимо 2 больших критерия или 1 большой + 2 малых кри-
терия; для ПРЛ — 2 больших критерия или 1 большой + 2 ма-
лых или 3 малых критерия. К большим критериям отнесен
субклинический кардит, под которым понимают вальвулит
митрального (МК) и/или аортального клапанов (АК) по дан-
ным эхокардиографии (ЭхоКГ) без сердечных шумов или
других клинических признаков. Предложенная модификация
критериев для стран с высокой распространенностью ОРЛ
коснулась также характеристики суставного синдрома, дру-
гие большие критерии ОРЛ не уточнялись [1]. 

Целью настоящего исследования явилась клинико-эпиде-
миологическая характеристика, описание исходов ОРЛ/
ПРЛ на основании наблюдений пациентов, госпитализиро-
ванных в 2001—2025 гг. в Морозовскую детскую город-
скую клиническую больницу (МДГКБ) Департамента здра-
воохранения города Москвы.

Материалы и методы исследования
В исследование включено 113 детей (60 девочек,

53 мальчика) 4—17 (Ме 10 [8;13]) лет, госпитализирован-
ных в МДГКБ с 2001 по 2025 гг. с диагнозом ОРЛ (n = 101,
89,4%) или ПРЛ (n  = 12, 10,6%). Диагноз верифицировали
в соответствии с критериями Киселя-Джонса (2003, 2015).
Подтверждением стрептококковой инфекции являлось обна-
ружение БГСА в отделяемом ротоглотки и/или повышение
титров антистрептолизина-О (АСЛО) [1,2,3]. Оценивали
клинико-анамнестические данные, результаты лаборатор-
ной диагностики, ЭКГ, ЭхоКГ. Детям с хореей проводили об-
следование для исключения других причин гиперкинетиче-
ского синдрома: компьютерную или магнитно-резонансную
томографию головного мозга, электроэнцефалографию,
электронейромиографию, определение антинуклеарного
фактора, антител к двуспиральной ДНК, кардиолипину.

Статистическую обработку результатов проводили с
применением пакета программ «Statistica 8.0» (StatSoft Inc.,
США). Учитывая распределение признаков, отличное от
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нормального, при статистической обработке данных исполь-
зовали методы непараметрической статистики, адекватные
поставленным задачам. Количественные признаки описыва-
ли медианами и квартилями (Ме [LQ; UQ]). Качественные
признаки описывали абсолютными и относительными часто-
тами их значений. Взаимосвязь между изучаемыми призна-
ками анализировали с использованием таблиц сопряжен-
ности (непараметрический критерий χ2 Пирсона при извест-
ном числе степеней свободы). Различия считались статисти-
чески значимыми при достигнутом уровне значимости
р < 0,05. 

Результаты и их обсуждение
Анализ диагноза на догоспитальном этапе пока-

зал, что лишь у 36,3% детей была заподозрена ОРЛ, тогда
как у 63,7% направительный диагноз формулировался в за-
висимости от доминирующего клинического синдрома.
Ошибочные диагнозы при ведущем кардиальном синдроме
включали миокардит, врожденный порок сердца, инфекци-
онный эндокардит, перикардит, дилатационную кардиоми-
опатию; при ведущем суставном синдроме — ювенильный
идиопатический, реактивный, инфекционный, аллергический
артриты, остеомиелит; при ведущем гипотонически-гиперки-
нетическом синдроме — острое нарушение мозгового кро-
вообращения, объемное образование головного мозга,
стволовой энцефалит; при высокой воспалительной актив-
ности — заболевания крови, иерсиниоз, токсоплазмоз.
Многообразие первоначальных диагнозов и высокая часто-
та гиподиагностики отражают не только полиморфизм кли-
нических проявлений ОРЛ, но и отсутствие настороженнос-
ти врачей в отношении данного заболевания. Частота гипо-
диагностики ОРЛ в разных странах колеблется от 27%
(США) до 61% (Узбекистан) [11,12]. К причинам гиподиаг-
ностики ОРЛ относят ограничение чувствительности аус-
культации сердца и недоступность ЭхоКГ в развивающихся
странах, а также необходимость обязательной идентифика-
ции стрептококковой инфекции [5,13,14]. В странах с высо-
кой заболеваемостью разработаны клинические рекомен-
дации, позволяющие начать профилактику и лечение ОРЛ
на основании только клинических данных без лаборатор-
но-инструментального обследования [2,5]. 

Обращает на себя внимание более высокая частота гос-
питализаций в начале 2000-х гг., далее с 2003 по 2014 гг.
число пациентов, госпитализированных в МДГКБ, было от-
носительно стабильным, а далее число госпитализированных
первичных пациентов в год увеличилось (рис. 1). По данным
зарубежных исследователей в 2020—2022 гг. наблюдалось
отмеченное и Laloğlu F. с соавт. [15] снижение частоты госпи-
тализаций, обусловленное карантинными мерами в период
пандемии новой коронавирусной инфекции COVID-19.

Наиболее часто первые симптомы ОРЛ появлялись у де-
тей зимой (28,3%) и весной (33,6%), тогда как летом и
осенью ОРЛ манифестировала у 20,4% и 17,7% пациентов
соответственно (рис. 2). Такое сезонное распределение
идентично результатам, полученным исследователями из
Турции: 2/3 пациентов обращались за медицинской по-
мощью зимой (35,5%) и весной (26,3%), летом 20,7% и
осенью 17,8% [16]. Наибольшая заболеваемость ОРЛ в
Египте наблюдалась с февраля по апрель (27,8%) и с июля
по сентябрь (25,0%) [17]. Согласно данным, полученным в
Италии, большинство случаев ОРЛ (42%) было диагности-

ровано весной, при этом пик заболеваемости пришелся на
март (18%) [18].

Сведения о предшествующей в течение 1 — ≥12 недель
до появления жалоб ангине, фарингите, респираторной ин-
фекции, эпизодах лихорадки удалось выявить в анамнезе у
69 (61,1%) детей, латентный период составил от 4 дней до
40 недель (Me 3 [2; 4] недели). По данным A.M.Q. Alberio с
соавт. медиана латентного периода ОРЛ составила 12 дней
[18]. Подтверждение инфекции, вызванной S. pyogenes, яв-
ляющееся обязательным критерием ОРЛ/ПРЛ, в виде повы-
шения уровня АСЛО в крови регистрировалось у 98
(86,7%) детей. Показатели АСЛО варьировали от 5 до
4756 МЕ/мл (Ме 795 [385; 1440] МЕ/мл), что сопоставимо
с данными исследований [18,19]. При бактериологическом

Рисунок 1. Частота госпитализаций пациентов в МДГКБ в
2001—2025 гг.
Figure 1. Frequency of hospitalization of patients in Morozovskaya
children’s city clinical hospital from 2001 to 2025
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Figure 2. Monthly distribution of ARF diagnoses
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исследовании отделяемого ротоглотки рост S. pyogenes был
выявлен лишь у 12 (10,6%) детей. Такие результаты, вероят-
но, обусловлены элиминацией возбудителя из входных во-
рот к моменту исследования, а также применением антибак-
териальных препаратов на догоспитальном этапе. В табл. 2
приведена частота диагностических критериев ОРЛ у на-
блюдавшихся пациентов в сопоставлении с литературными
данными. 

В структуре проявлений ОРЛ доминирующим было пора-
жение сердца. Ревматический кардит отмечался у 92 (81,4%)
пациентов. Частота ревматического кардита была сопоста-
вима у мальчиков (n  = 43, 81,1%) и девочек (n  = 49,
81,7%) (χ2 Пирсона (df = 1) = 0,053, p  = 0,942). С возрас-
том увеличивалась частота поражения сердца при ОРЛ: у
детей 4—6 лет она составила 53,3%, 7—11 лет — 80,0%,

12—18 лет — 93,0% (χ2 Пирсона (df = 2) = 11,720,
p = 0,003). В структуре поражения сердца преобладал эн-
домиокардит, диагностированный у 71 (77,2%) ребенка,
значительно реже наблюдались изолированный вальвулит
(n  = 8, 8,7%), панкардит (n  = 8, 8,7%), миокардит (n  = 5,
5,4%). Наиболее часто поражался МК (n  = 47, 54%), соче-
танное поражение МК и АК наблюдалось у 30 (34,5%) де-
тей, изолированное поражение АК — у 10 (11,5%), что сов-
падает с данными других авторов [11,16]. Симптомы недоста-
точности кровообращения (НК) определялись у 64 (56,7%)
пациентов, в том числе НК I стадии по классификации
Н.А. Белоконь у 43 (38,1%) детей, IIА стадии у 17 (15,0%)
детей, IIВ стадии у 3 (2,7%) пациентов, III стадии у 1 (0,9%)
ребенка. Удлинение интервала PR на ЭКГ (атриовентрику-
лярная блокада 1, 2 степени), относящееся к малым крите-
риям ОРЛ, с быстрой положительной динамикой на фоне те-
рапии выявлено у 36 (31,9%) детей. По данным коллег, ат-
риовентрикулярная блокада наблюдалась в 9—38% случаев
ОРЛ [11,16,18,19].

Суставной синдром наблюдался у 61 (54%) ребенка и
был представлен преимущественно артритом (n  = 50,
44,2%) и артралгиями (n  = 11, 9,8%). Частота суставного
синдрома и его характер не зависели от пола и возраста
(p > 0,05). Классический мигрирующий кратковременный
полиартрит с поражением крупных и средних суставов и бы-
строй положительной динамикой на фоне приема нестеро-
идных противовоспалительных препаратов (НПВП) встре-
чался лишь у 14 (28%) пациентов. В последние годы наблю-
дается рост частоты атипичного суставного синдрома при
ОРЛ с 32 до 86% [21,22]. По данным нашего исследования
атипичный характер артрита наблюдался у 36 (72%) пациен-
тов и проявлялся нехарактерной локализацией (n  = 33, 66%)
с вовлечением в процесс мелких суставов кистей (n  = 18;
36%) и стоп (n  = 12; 24%), тазобедренных суставов (n  = 12;
24%) и пояснично-крестцового (n  = 9; 18%) и шейного (n  = 5,
10%) отделов позвоночника, моноартритом (n  = 4; 8%),
длительным течением суставного синдрома (больше 14
дней) — у 7 (14%) пациентов, недостаточной эффективно-
стью НПВП — у 2 (4%) детей.

В нашем исследовании отмечена высокая частота ревма-
тической хореи (49,6%). Анализ частоты манифестации хо-
реи, диагностированной нами у 56 пациентов, показал, что
для них были характерны гипотонически-гиперкинетический
синдром (100%), гиперрефлексия (97%), дискоординация
(94%), дисграфия (75%, рис. 3), нарушение походки (68%)
и дизартрия (59%). Хорея статистически значимо чаще
встречалась летом (78,3%), с пиком в августе (n  = 9, 16%)
(?2 Пирсона (df = 3) = 11,265, p  = 0,010), что согласуется с
A.M.Q. Alberio и соавт. [18]. Хорея чаще встречалась у де-
вочек (60,7%) по сравнению с мальчиками (39,3%). С воз-
растом уменьшалась частота хореи: у детей 4—6 лет она со-
ставила 80,0%, 7—11 лет — 54,6%, 12—18 лет — 32,3%
(χ2 Пирсона (df = 2) = 11,079, p  = 0,004). Изолированная
хорея регистрировалась у 17 детей (30,4%), что согласует-
ся с данными других авторов [16]. Следует отметить, что у
пациентов с хореей статистически значимо чаще (χ2 Пирсо-
на (df  = 1)  = 6,412, p  = 0,011) наблюдались нормальные
значения АСЛО (80% против 20%), при изолированной хорее
статистически значимо чаще (χ2 Пирсона (df  = 1)  = 9,524,
p = 0,002), чем при комбинированной с другими проявле-
ниями ОРЛ (66,7% против 33,3%). Полученные результаты
согласуются с данными литературы. Хорея, особенно изоли-

Рисунок 3. Почерк у девочки 6 лет при хорее: нормализация
на фоне терапии
Figure 3. The handwriting in a girl with Sydenham’s chorea: nor-
malization during therapy

Рисунок 4. Кольцевидная эритема (а); ревматические узелки
(б, в) (указано стрелками)
Figure 4. Erythema marginatum (а); Subcutaneous nodules (б, в)
(indicated by arrows)
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рованная, являясь поздним проявлением ОРЛ, не всегда со-
провождается повышением уровня АСЛО, так как к моменту
манифестации хореи возможна нормализация титров дан-
ных аутоантител [3]. 

Редкие проявления ОРЛ — аннулярная сыпь и ревматиче-
ские узелки, — наблюдались у 16 (14,2%) и 4 (3,4%) паци-
ентов соответственно (рис. 4а, б, в). 

Лихорадка как малый критерий ОРЛ в дебюте заболева-
ния наблюдалась у 50 (44,2%) детей, при этом фебрилитет
отмечался у 26 (23%) пациентов. Другими исследователями
сообщается о частоте лихорадки в дебюте заболевания
40—74% [11,12,16,18,19]. К малым критериям ОРЛ также
относится повышение уровня СОЭ и/или С-реактивного

белка, которое по нашим данным наблюдалось у 57
(50,4%) и 52 (46,0%) детей соответственно, что аналогично
данным других исследований [11,16,19].

Длительность катамнеза составила от 4 месяцев до 8 лет.
В нашем исследовании наблюдалась высокая частота раз-
вития ХРБС (42%), у 38% детей сформировались ревматиче-
ские пороки сердца, у 4% — поствоспалительный краевой
фиброз клапанных створок. В структуре ревматических поро-
ков сердца преобладала недостаточность клапанов (96%),
при этом частота изолированной недостаточности МК соста-
вила 51%, сочетанной недостаточности МК и АК — 26%, а
изолированная недостаточность АК была выявлена у 19%
детей. У 2 пациентов эпизоды ПРЛ привели к более тяжело-

Таблица 1. Модифицированные критерии Киселя-Джонса (AHA, 2015) [1]
Table 1. Revised Kisel-Jones criteria (AHA, 2015) [1]

Регионы с низким риском заболеваемости ОРЛ Регионы со средним и высоким риском заболеваемости ОРЛ

А. Для всех пациентов — эссенциальный критерий — доказательство предшествующей стрептококковой инфекции

В. Большие критерии

Кардит: клинический и/или субклинический Кардит: клинический и/или субклинический

Артрит: только полиартрит Артрит: полиартрит или моноартрит или полиартралгии

Хорея Хорея

Аннулярная эритема Аннулярная эритема

Подкожные узелки Подкожные узелки

С. Малые критерии

Полиартралгии Моноартралгии

Лихорадка ≥ 38,5°С Лихорадка ≥ 38°С

СОЭ ≥ 60 мм/ч и/или СРБ ≥ 3 мг/дл СОЭ ≥ 30 мм/ч и/или СРБ ≥ 3 мг/дл

Удлинение интервала PR на ЭКГ Удлинение интервала PR на ЭКГ

Таблица 2. Частота встречаемости диагностических критериев ОРЛ у наблюдавшихся детей и по данным литературы, число детей, абс. (%)
Table 2. Frequency of occurrence of ARF diagnostic criteria in the observed children and according to literature data, the number of children, abs. (%)

Критерии

Собственные 
данные, 

2001—2025 гг. 
(n = 113)

Западная 
Австралия, 

1987—2020 гг. 
(n = 471) [19]

США, 
2008—2018 
гг. (n = 947)

[11]

Турция,
1993—2017 гг.

(n = 377) 
[16]

Италия
(Тоскана), 

2010—2019 гг. 
(n = 125) 

[18]

Пакистан 
2019—2022 гг.

(n = 130)
[20]

Большие критерии

Кардит 92 (81,4) 282 (59,9) 336 (49,1) 315 (83,6) 73 (58) 122 (93,8)

Артрит 
(поли-, моноартрит) 50 (44,2) 186 (39,6) 208 (30,4) 279 (74) 77 (61,6) 42 (32,3)

Хорея 56 (49,6) 146 (31) 254 (37,1) 51 (13,5) 24 (19) 5 (3,8)

Аннулярная эритема 16 (14,2) 5 (1,1) 59 (8,6) 2 (0,5) 9 (7) 0 (0)

Ревматические узелки 4 (3,4) 3 (0,6) 24 (3,5) 2 (0,5) 0 (0) 10 (7,7)

Малые критерии

Лихорадка 50 (44,2) 195 (41,4) 330 (48,2) 194/376 (51,6) 93 (74) н/д

Артралгии 
(поли-, моноартралгии) 11 (9,8) 24,2 131 (19,2) 268 (71,1) 56 (45) 46 (35,4)

Повышение СОЭ 57 (50,4) 277 (58,8)
315 (46,1)

221/312 (70,8)
108 (86)

н/д

Повышение СРБ 52 (46,0) 214 (45,4) 150/281 (53,4) н/д

Удлинение интервала PR 36 (31,9) 67 (14,2) 63 (9,2) 115/297 (38,7) 13 (10) н/д
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му поражению сердца, развитию комбинированных стеноза
и недостаточности, сочетанных пороков сердца с поражени-
ем МК и АК, у одного ребенка с летальным исходом. Основ-
ными причинами ХРБС были гиподиагностика и поздняя ди-
агностика заболевания, развитие ПРЛ, несоблюдение прин-
ципов первичной и вторичной профилактики ОРЛ. По дан-
ным коллег из Австралии, ХРБС была выявлена у 61,8% па-
циентов, преимущественно проявлялась недостаточностью
МК (55,7%) [19].

Данное исследование продолжает работу, начатую в
2016 г., когда нами были проанализированы 56 детей с
ОРЛ/ПРЛ, госпитализированных в МДГКБ в 2001—2015 гг.
К сожалению, за 10 лет частота гиподиагностики ОРЛ не из-
менилась [23]. При полиморфной клинической картине, по-
лиорганном поражении с/без лихорадкой у пациента, пе-
ренесшего стрептококковую инфекцию, необходимо прово-
дить оценку на основании диагностических критериев ОРЛ
(табл. 1), названных впервые их предложивших А.А. Кисе-
лем «абсолютным симптомокомплексом» болезни [24]. Пом-
нить о возможности ОРЛ, ее диагностических критериях,
оценивать на их основании непонятных пациентов — путь к
своевременной диагностике заболевания, предотвраще-
нию его опасных последствий. 

Заключение
В нашем исследовании установлена высокая час-

тота гиподиагностики ОРЛ на догоспитальном этапе, что ве-
роятно обусловлено отсутствием настороженности врачей в
отношении данного заболевания. В качестве подтверждения
маркеров предшествующей стрептококковой инфекции бо-
лее информативно определять уровень АСЛО. Оценка се-
зонности дебюта ОРЛ показала, что максимальная заболе-
ваемость наблюдалась в зимне-весенний период. Основным
проявлением ОРЛ/ПРЛ был ревматический кардит, причем
частота поражения сердца увеличивалась с возрастом. От-
мечена высокая частота атипичного суставного синдрома, в
связи с чем любого пациента с суставным синдромом, в том
числе с атипичным для ОРЛ, и признаками БГСА-инфекции,
можно рассматривать как пациента с ОРЛ. В структуре про-
явлений ОРЛ в нашем исследовании 2-е место занимает хо-
рея, чаще поражавшая девочек. Хорея характеризовалась
сезонным распределением с преобладанием в летние меся-
цы, нормальными значениями АСЛО в 80% случаев и сни-
жением частоты по мере взросления. По нашим данным от-
мечен высокий процент (42%) развития ХРБС и ревматиче-
ских пороков сердца в виде недостаточности и/или стеноза
клапанов.
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К оценке некоторых факторов, 
предрасполагающих к «позднему» ацидозу
недоношенных новорожденных детей
ДАШИЧЕВ К.В., СИТНИКОВА Е.П., ОЛЕНДАРЬ Н.В., УСПЕНСКАЯ Т.Л., ШИТОВА А.С.
Ярославский государственный медицинский университет Минздрава России, Ярославль, Россия 

Цель: выяснить значение открытого овального окна в формировании гомеостаза недоношенных новорожденных детей. 
Материалы: в качестве основной группы были обследованы 58 недоношенных новорождённых с гестационным возрастом
28—36 недель и 20 здоровых доношенных — в качестве группы сравнения. Результаты: приводятся результаты определения
ряда показателей гомеостаза и ультразвукового исследования фетальных коммуникаций у недоношенных новорожденных, не
имевших сопутствующих тяжелых заболеваний. В позднем неонатальном периоде у недоношенных новорожденных нарастал
дефицит оснований, предрасполагавший к «позднему» ацидозу. Одной из причин этого явления являлось низкое парциальное
напряжение кислорода крови вследствие межпредсердного бидиректорального шунтирования через открытое овальное окно.
Ключевые слова: недоношенные новорожденные дети, гомеостаз

Assessment of certain factors predisposing to ‘late’ acidosis in premature newborns
Dashichev K.V., Olendar N.V., Sitnikova E.P., Uspenskaya T.L., Shitova A.S.
Yaroslavl State Medical University, Yaroslavl, Russia

Research objective — to determine the significance of the open oval window in the formation of homeostasis in premature newborns. Materials: 58 premature
newborns with a gestational age of 28—36 weeks were examined as the main group, and 20 healthy full-term newborns were examined as the comparison
group. Results: The results of determining a number of homeostasis indicators and ultrasound examination of foetal communications in premature newborns without
concomitant severe diseases are presented. In the late neonatal period, profoundly premature newborns developed a growing base deficit, predisposing them to
‘late’ acidosis. One of the reasons for this phenomenon was low partial oxygen tension in the blood due to bidirectional atrial shunting through the patent foramen
ovale. Keywords: premature infants, homeostasis
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Одним из частых состояний гомеостаза, осложняю-
щих постнатальную адаптацию преждевременно родившихся
детей, является поздний метаболический ацидоз, обнаружи-
вающийся во второй половине неонатального периода [1,2].
Поскольку данное состояние усугубляет гипоксию, способству-
ет развитию внутрижелудочковых кровоизлияний и ретинопа-
тии недоношенных, изучение его причин необходимо для со-
вершенствования медицинского сопровождения [3]. С точки
зрения выяснения причин этого явления представляет интерес
изучение влияния на газовый гомеостаз внутрисердечной ге-
модинамики при функционирующих фетальных коммуникаци-
ях. Самой частой находкой при ультразвуковом исследовании
сердца новорожденных детей является открытое овальное окно
(ООО) [4,5]. Являясь малой аномалией развития сердца,
ООО имеет разнообразную морфологию, что обуславливает
возникновение различных клинических состояний, связанных,
прежде всего, с особенностями гемодинамики [6,7]. 

Цель исследования — выяснить значение открытого оваль-
ного окна в формировании гомеостаза недоношенных ново-
рожденных детей.

Материаы и методы исследования
В ходе клинического исследования были обследова-

ны 58 новорожденных с гестационным возрастом 28—36 не-
дель и массой тела при рождении 1050—2500 г., состояние
которых оценивалось как среднетяжелое. В исследование не

включались недоношенные дети с сопутствующей тяжелой пато-
логией нервной системы и внутренних органов инфекционного и
другого генеза. Состояние детей за весь период новорожден-
ности по шкале NTISS (National Institutes of Health Stroke Scale)
оценивалось как среднетяжелое и соответствовало 4—10 бал-
лам. Выхаживание недоношенных новорожденных детей осу-
ществлялось в условиях специализированного стационара в со-
ответствии с общепринятыми в РФ протоколами стандартов.
В качестве группы сравнения были использованы данные обсле-
дования 20 здоровых доношенных новорожденных детей в воз-
расте 3—5 дней, находившихся в учреждении родовспоможения.

Оценка показателей физического развития недоношенных
детей при рождении осуществлялась по номограммам ВОЗ. По-
мимо рутинного клинического обследования в неонатальном пе-
риоде дважды (в 8—15 дней и повторно — через 8—14 дней) оп-
ределялись показатели гематокрита, рН, парциального напря-
жения кислорода и углекислоты в капиллярной крови при по-
мощи анализатора газов крови и электролитов Roche Cobas
b121. Кроме того, использовались эхокардиография и доппле-
рография крупных сосудов. 

Полученные данные обрабатывались с помощью програм-
мы Statistica V.10, достоверность различия показателей между
группами оценивалась по t-test критерию и верифицировалась
методом Манн-Уитни. Корреляционный анализ проводился с
использованием критерия Спирмена. Достоверными различие
и корреляция считались при р ≤ 0,05.
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Результаты и их обсуждение
Все недоношенные новорожденные дети находи-

лись на искусственном вскармливании специализированными
молочными смесями. Возраст матерей составлял 26 ± 5 лет.
Акушерский анамнез был отягощен у 56% женщин. Настоящие
роды были первыми у 26% матерей. Обследованные недоно-
шенные новорожденные составили две группы. В первую группу
были включены дети с гестационным возрастом (ГВ) 28—33 не-
дели, во вторую — дети с ГВ 34—36 недель. В раннем неона-
тальном периоде большинство патологических состояний не-
сколько чаще были отмечены у детей 1 группы (табл. 1).

Возраст восстановления массы тела после её убыли у детей
1 и 2 групп составил в среднем 16 и 14 дней соответственно.
В течение этого периода исчезали отеки и желтуха. На этом
основании первые две недели жизни были выделены условно
как период ранней постнатальной адаптации преждевременно
родившихся детей. В течение этого периода у обследованных
недоношенных детей имел место периоральный цианоз. У ме-
нее зрелых новорожденных цианоз отмечался в покое, а у де-
тей с ГВ 34—36 недель он возникал при физическом напряже-
нии. Появление периорального цианоза при нагрузке у детей с
гестационным возрастом 28—33 недели сохранялось до окон-
чания неонатального периода. Неврологический статус недо-
ношенных детей характеризовался мышечной гипотонией, ги-
порефлексией и сниженной спонтанной двигательной активно-
стью. Состояние обследованных недоношенных новорожден-
ных детей оценивалось как среднетяжелое. 

Динамика показателей рН капиллярной крови недоношенных
новорожденных также имела определенные особенности (рис. 1).

При первом исследовании у недоношенных детей имел
место субкомпенсированный ацидоз смешанного генеза,
обусловленный повышенным рСО2 и значительным дефицитом
оснований. При повторном исследовании рН крови у недоно-
шенных детей увеличивался, но изменения дефицита основа-
ний имели неоднозначные тенденции. У детей с ГВ 34—36 не-
дель динамика этого показателя указывала на снижение в кро-

ви избытка «кислых» метаболитов, тогда как у детей с с ГВ 28—
33 недели наблюдалась противоположная тенденция. В связи с
этим были подвергнуты анализу показатели гематокрита и га-
зового состава крови, которые также имели различия в зави-
симости от зрелости детей к моменту рождения (табл. 2). 

В раннем неонатальном периоде значения гематокрита не-
доношенных детей обеих групп были сопоставимы с доношен-
ными новорожденными. Однако в динамике у детей с ГВ 28—
33 недели показатель имел отчетливую тенденцию к сниже-
нию. Это свидетельствовало об уменьшении кислородной ем-

Таблица 1. Клинические состояния недоношенных детей в раннем неонатальном периоде
Table 1. Clinical conditions of premature infantsin the early neonatal period

Клинические показатели
Clinical indicators

Недоношенные дети, ГВ
Premature infants, gestational age

28—33 недели/weeks 34—36 недель/weeks
Внутриутробная гипотрофия/Intrauterine growth restriction 41,1% 30,6%
Асфиксия новорожденного/Neonatal asphyxia 20,8% 12,2%
Респираторный дистресс-синдром/Respiratory distress syndrome 12,0% 4,0%
Отёки/Edema 29,1% 26,5%
Желтуха/Jaundice 66,6% 81,6%
Убыль массы тела/Neonatal weight loss 7,1% 6,9%

Таблица 2. Показатели гомеостаза новорожденных детей, М ± m
Table 2. Homeostasis indicators in newborns

I и II — первое и повторное исследования, * — достоверное различие с доношенными, ** — достоверное различие внутри группы детей
I and II — initial and repeat examinations, * — significant difference compared to full-term infants, ** — significant difference within the group of children

Показатели
Indicators

Доношенные дети
Full-term babies

Недоношенные дети, ГВ/Premature infants, gestational age
28—33 недели/weeks 34—36 недель/weeks
I II I II

Ht, % 58,3 ± 1,0 53,0 ± 1,6* 43,0 ± 2,1** 54,3 ± 2,0 49,5 ± 1,7
pO2 mm Hg 79 ± 2,4 57,8 ± 1,5* 58,0 ± 1,2 62,9 ± 1,4* 62,5 ± 1,1

pCO2 mm Hg 32,9 ± 0,7 40,7 ± 0,8* 37,3 ± 1,0** 40,9 ± 1,4* 35,9 ± 0,9**

Рисунок 1. Динамика кислотно-основного состояния у ново-
рожденных
Figure 1. Dynamics of acid-base status in newborns

7,36
7,35
7,34
7,33
7,32
7,31

7,3
7,29
7,28
7,27

PH
7,35

7,32

7,3

7,35
7,34
7,33

8—15 дней 16—28 дней

доношенные
ГВ 34—36 недель
ГВ 28—33 недель

0
–1
–2
–3
–4
–5
–6
–7
–8

ВЕ

8—15 дней 16—28 дней

–2

–5,1

–5,32

–2

–4,2

–6,67

доношенные

ГВ 34—36 недель
ГВ 28—33 недель



12

Дашичев К.В. и др. К оценке некоторых факторов, предрасполагающих к «позднему» ацидозу недоношенных новорожденных детей

C M Y K 12 12 12 12

кости крови и определяло снижение её буферных свойств. По-
казатель pO2 у недоношенных детей обеих групп имел низкие
значения без существенной динамики. Но важно отметить, что
у детей с ГВ 28—33 недели среднестатистические значения по-
казателя были ниже референсных значений, что свидетельству-
ет о стабильной гипоксемической тенденции. Показатель pСО2
в раннем неонатальном периоде у недоношенных новорож-
денных обеих групп по сравнению с доношенными был повы-
шен. При повторном исследовании рСО2 у обследованных не-
доношенных детей существенно снижалось как следствие «соз-
ревания» легких и, в целом, аппарата внешнего дыхания. Это
способствовало уменьшению газового компонента кислот-
но-основного гомеостаза и относительному повышению рН
крови. Но на этом фоне существенного повышения парциаль-
ного напряжения кислорода не происходило.

Отмеченное расхождение динамики газового гомеостаза у
недоношенных новорожденных могло быть следствием влияния
внелегочного фактора, имея в виду функционирующие феталь-
ные коммуникации. По данным ультразвукового исследования
сердца у недоношенных детей с ГВ 28—33 и 34—36 недель оп-
ределялось функционирование открытого артериального про-
тока (ФАП) с частотой в динамике 88—60% и 60—31% в раннем
и позднем неонатальном периодах соответственно. Овальное ок-
но определялось открытым у детей с ГВ 28—33 и 34—36 недель с
частотой в динамике 100 — 75 и 90 — 69% соответственно. Со-
поставление частоты функционирующих фетальных коммуникаций
свидетельствует о том, что в позднем неонатальном периоде
овальное окно оставалось открытым у недоношенных новорож-
денных детей существенно чаще, чем ФАП. Таким образом, у не-
доношенных новорожденных детей инволюция овального окна по
сравнению ФАП происходила медленнее. Поэтому овальное окно

сохранялось открытым значительно дольше, чем ФАП. Диаметр
овального окна составлял 2—5 мм. Корреляционный анализ вы-
явил у недоношенных детей достоверную отрицательную связь
диаметра овального окна с показателями зрелости при рождении.
Соответствующий коэффициент корреляции показателя с ГВ соста-
вил величину —0,362 (р = 0,05), следовательно, чем глубже недо-
ношенность, тем больше был диаметр ОО. У обследованных детей
через ФАП сброс крови имеет левоправое направление, что со-
гласуется с данными более ранних исследований [8]. Через откры-
тое овальное окно осуществляется межпредсердное бидиректо-
ральное шунтирование: во время систолы предсердий — слева на-
право, во время диастолы — справа налево. Это положение под-
тверждено допплерографическими исследованиями ряда авторов
[9]. Таким образом, в левое предсердие поступает венозная кровь
и, следовательно, в аорте она имеет смешанный характер, обус-
ловливая снижение транспорта кислорода в системе большого
круга кровообращения и негативно влияя на метаболические про-
цессы и гомеостаз [10].

Заключение
В неонатальном периоде у недоношенных детей

имел место субкомпенсированный ацидоз смешанного генеза.
В позднем неонатальном периоде у недоношенных детей сни-
жаются буферные свойства крови и несмотря на снижение
парциального напряжения СО2 увеличивался дефицит основа-
ний, предрасполагавший наряду с другими факторами к поздне-
му ацидозу. Одной из причин накоплении «недоокисленных» ме-
таболитов у этих детей являлся дефицит кислорода, обусловлен-
ный относительно низким рО2 крови в большом круге кровооб-
ращения вследствие межпредсердного диастолического шунти-
рования справа налево через открытое овальное окно.
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Острые кишечные инфекции у детей, 
вакцинированных против ротавирусной инфекции 
БУХАНЦОВА Е.С.1, АФУКОВ И.И.2, КОВАЛЕВ О.Б.1, МОЛОЧКОВА О.В.1, ШАМШЕВА О.В.1, ТАХТАРОВА А.Д.1, 
СЕВРЮКОВ Н.О.1, ТРУШИНА А.А.1, ЛИТВИНЕНКО И.А.1, КАМЕНСКАЯ И.Б.1, ПОПОВА К.Р.3, 
КЫРЛАН Ю.И.3, ИВАНЮК О.С.3, ГОРДУКОВА М.А.2, ДУРДИНА А.Б.2

1 ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет
им. Н. И. Пирогова» Министерства здравоохранения Российской Федерации, г. Москва, 
Российская Федерация
2 ГБУЗ города Москвы «Детская городская клиническая больница № 9 
им. Г.Н. Сперанского Департамента здравоохранения города Москвы», г. Москва, 
Российская Федерация 
3 ФБУН «Центральный научно-исследовательский институт эпидемиологии» 
Лаборатория молекулярной диагностики эпидемиологии кишечных инфекций, г. Москва, 
Российская Федерация

В России в этиологической структуре острых кишечных инфекций (ОКИ) доминируют ротавирус и норовирус. Вакцинация про-
тив ротавирусной инфекции (РВИ) демонстрирует высокую эффективность (78—94%) в предотвращении тяжёлых форм. Вне-
дрение вакцинации против ротавирусной инфекции изменило этиологический ландшафт, однако особенности клинического те-
чения ОКИ у вакцинированных детей, включая прорывные инфекции и коинфекции, остаются недостаточно изученными. Цель:
проанализировать течение острых кишечных инфекций у невакцинированных и вакцинированных против ротавирусной инфек-
ции детей в возрасте от 8 месяцев до 3 лет. Материалы и методы. Проведено проспективное обсервационное когортное ис-
следование на базе ДГКБ им. Г.Н. Сперанского (Москва) в 2023—2024 гг. Включено 205 пациентов, госпитализированных с
ОКИ в первые трое суток от начала заболевания. Сформированы две группы: вакцинированные против РВИ (n  = 93) и невак-
цинированные (n  = 112). Этиологическая диагностика выполнена методом ПЦР, проведено генотипирование ротавирусов
(секвенирование по Сэнгеру). Результаты. Группы были сопоставимы по полу, возрасту и срокам госпитализации (медиана —
вторые сутки). У вакцинированных пациентов продолжительность заболевания была значимо меньше: медиана 5 дней [4;5] против
более длительного течения у невакцинированных (p  = 0,033). Частота гастроэнтерита в группе вакцинированных оказалась по-
чти вдвое ниже — 29,0% (95% ДИ: 20,4—38,6%) против 56,6% (95% ДИ: 46,7—65,3%) в группе сравнения (p  = 0,001). Ротави-
рус выявлялся значимо реже у привитых: 10/93 (10,8%) против 41/109 (37,6%) у непривитых (χ²  = 17,79; p < 0,0001; ОR  = 0,200;
95% ДИ: 0,093—0,428). Частота выявления норовируса не различалась между группами (30,1% vs 20,2%; p  = 0,143). Кампило-
бактер выявлялся чаще у вакцинированных: 12/93 (12,9%) против 4/109 (3,7%) (p  = 0,031; OR  = 3,89; 95% ДИ: 1,21—
12,51) невакцинированных, однако в исследовании указано на возможность ошибки отбора (bias Берксона) ввиду малого
числа случаев. Среди привитых детей с верифицированной ротавирусной инфекцией (n  = 10) гипертермия выше 39°C не за-
регистрирована (0%), в то время как в группе невакцинированных (n  = 42) этот симптом наблюдался у 31% (95% ДИ: 16,7—
45,0%). Преобладающим генотипом ротавируса в обеих группах был G3[P8]. 
Ключевые слова: острые кишечные инфекции, ротавирусная инфекция, норовирусная инфекция, гастроэнтерит, дети, вакци-
нопрофилактика, генотип

Acute Intestinal Infections in Children Vaccinated against Rotavirus Infection
Bukhantsova E.S.1, Afukov I.I.2, Kovalev O.В.1, Molochkova O.V. 1, Shamsheva O.V. 1, Takhtarova A.D.1, Sevryukov N.O.1, 
Trushina A.A.1, Litvinenko I.A.1, Kamenskaya I.B.1, Popova K.R 3, Kyrlan Y.I.3, Ivaniuk O.S.3, Gordukova M.A.2, Durdina A.B.2

1 Pirogov Russian National Research Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation, Moscow, Russian Federation
2 Children's City Clinical Hospital No. 9 named after G.N. Speransky of the Moscow City Healthcare Department, Russian Federation
3 Central Research Institute of Epidemiology of the Federal Service for Surveillance on Consumer Rights Protection 
and Human Wellbeing, Moscow, Russian Federation 

In Russia, viral agents dominate the etiological structure of аcute intestinal infections (AII), with rotavirus and norovirus playing the major role. Vaccination against
rotavirus infection (RVI) demonstrates high efficacy (78—94%) in preventing severe forms requiring hospitalization. The introduction of rotavirus vaccination has al-
tered the etiological landscape; however, the clinical features of AII in vaccinated children, including breakthrough infections and coinfections, remain insufficiently
studied. Objective: to analyze the course of acute intestinal infections (AII) in unvaccinated and rotavirus-vaccinated children aged 8 months to 3 years. Materials
and methods. A prospective observational cohort study was conducted at the G.N. Speransky Children's City Clinical Hospital (Moscow) in 2023—2024. The
study included 205 patients hospitalized with AII within the first three days of symptom onset. Two groups were formed: children vaccinated against RVI (n  = 93)
and unvaccinated children (n  = 112). Etiological diagnosis was performed by PCR; rotavirus genotyping was carried out (Sanger sequencing). Statistical analysis
included the Mann—Whitney U test, Pearson's chi-squared test, calculation of odds ratios (OR) and 95% confidence intervals (CI). Results. The groups were com-
parable in sex, age, and time of hospitalization (median — second day of illness). Vaccinated patients had a significantly shorter duration of illness: median 5 days
[4;5] versus a longer course in the unvaccinated group (p  = 0.033). The frequency of gastroenteritis in the vaccinated group was almost twofold lower — 29.0%
(95% CI: 20.4—38.6%) compared to 56.6% (95% CI: 46.7—65.3%) in the comparison group (p  = 0.001). Rotavirus was detected significantly less often in vac-
cinated children: 10/93 (10.8%) versus 41/109 (37.6%) in unvaccinated children (χ² = 17.79; p < 0.0001; OR  = 0.200; 95% CI: 0.093—0.428). The detec-
tion rate of norovirus did not differ between the groups (30.1% vs 20.2%; p  = 0.143). Campylobacter was detected more frequently in vaccinated children: 12/93
(12.9%) versus 4/109 (3.7%) (p  = 0.031; OR  = 3.89; 95% CI: 1.21—12.51); however, the authors note the possibility of Berkson's bias due to the small
number of cases. Among vaccinated children with confirmed rotavirus infection (n  = 10), hyperthermia above 39°C was not recorded (0%), whereas in the unvacci-
nated group (n  = 42) this symptom was observed in 31% (95% CI: 16.7—45.0%). The predominant rotavirus genotype in both groups was G3[P8]. Keywords:
acute intestinal infections, rotavirus, norovirus, acute gastroenteritis, children, vaccine prevention, genotypes 

Для цитирования: Буханцова Е.С., Афуков И.И., Ковалев О.Б., Молочкова О.В., Шамшева О.В., Тахтарова А.Д., Севрюков Н.О., Трушина А.А., Литвиненко И.А.,
Каменская И.Б., Попова К.Р., Кырлан Ю.И, Иванюк О.С., Гордукова М.А., Дурдина А.Б. Острые кишечные инфекции у детей, вакцинированных против
ротавирусной инфекции. Детские инфекции. 2026; 25(2):13-16. doi.org/10.22627/2072-8107-2026-25-2-13-16
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Острая диарея остается одной из ведущих причин дет-
ской заболеваемости и смертности в мире, ежегодно вызывая бо-
лее 500 000 смертей среди детей младше 5 лет [1].

Согласно данным Росстата, суммарная заболеваемость остры-
ми кишечными инфекциями в многолетней динамике среди детского
населения характеризуется тенденцией к снижению. В этиологиче-
ской структуре ОКИ в России доминируют вирусные агенты, среди
которых ведущее место принадлежит ротавирусу и норовирусу [2].
С момента включения иммунизации против РВИ в календарь про-
филактических прививок по эпидемическим показаниям отмечает-
ся ежегодное увеличение числа вакцинированных детей. Вместе с
тем охват иммунизацией целевой когорты детского населения в
Российской Федерации составляет 15,09%, что является недоста-
точным для достижения значимого влияния на показатели заболе-
ваемости [2].

По данным США, внедрение вакцинации против ротавирусной
инфекции, доказавшей свою эффективность на уровне 78—94% в
предотвращении тяжелых форм заболевания, требующих госпита-
лизации, существенно изменило эпидемиологический ландшафт
[3]. Однако, как показывают исследования, от 30 до 40% детей с
манифестными формами ротавирусной инфекции могут быть ранее
вакцинированы [4]. В таких случаях принято говорить о прорывных
инфекциях, которые, хотя и протекают в более легкой форме, со-
храняют клиническую и эпидемиологическую значимость [3,4].
 Ключевым аспектом, требующим углубленного изучения, является
высокая частота коинфекций. Установлено, что примерно в 80%
случаев, расцениваемых как прорыв вакцины от ротавируса, одно-
временно выявляются другие энтеропатогены. Это ставит под сом-
нение однозначную трактовку ротавируса как единственной при-
чины заболевания у вакцинированных детей [5]. Более того, в пост-
вакцинальный период норовирус выходит на первое место, стано-
вясь причиной около 22% случаев острого гастроэнтерита (AGE),
требующих медицинской помощи. Ротавирус регистрируется лишь
у 10%, наравне с саповирусом (10%) и астровирусом (5%) [6].

Среди бактериальных патогенов на фоне традиционно высо-
кой распространенности Salmonella (42%) и Shigella (21%) обра-
щает на себя внимание Campylobacter spp., обнаруживаемый у 1—

4,8% госпитализированных детей в разных регионах [7,8]. При
этом медианный возраст детей с кампилобактериозом (11 меся-
цев) значимо выше, чем при ротавирусной (6 месяцев) и норови-
русной (7 месяцев) инфекциях, что указывает на различные эпиде-
миологические и, возможно, иммунологические механизмы разви-
тия заболевания у детей раннего возраста [9].

Таким образом, несмотря на доказанную эффективность рота-
вирусной вакцинации, вопросы клинико-лабораторного течения
острых кишечных инфекций у привитых детей остаются недостаточ-
но изученными. В частности, отсутствуют комплексные работы,
сравнивающие особенности ротавирусной, норовирусной инфек-
ций и кампилобактериоза именно в когорте детей, получивших
вакцину. Требуют уточнения критерии дифференциальной диагнос-
тики прорывных инфекций и коинфекций, а также реальная роль
Campylobacter в структуре ОКИ у вакцинированных пациентов.

Учитывая вышеизложенное, представляется своевременным и
обоснованным проведение исследования, направленного на изу-
чение клинико-лабораторных особенностей ротавирусной, норо-
вирусной инфекций и кампилобактериоза у детей, вакцинирован-
ных против ротавирусной инфекции, с применением современных
методов статистического анализа. Полученные результаты позво-
лят оптимизировать лечебно-диагностическую тактику, разрабо-
тать клинические рекомендации для врачей первичного звена и
дать объективную оценку реальной эффективности вакцинопрофи-
лактики в условиях циркуляции широкого спектра энтеропатогенов.

Цель: проанализировать течение острых кишечных инфекций у
невакцинированных и вакцинированных против РВИ детей. 

Материалы и методы исследования
В период с 2023 по 2024 год на базе Детской город-

ской клинической больницы имени Г.Н. Сперанского Департамента
здравоохранения города Москвы выполнено проспективное об-
сервационное когортное исследование, включено 205 пациентов в
возрасте от 8 месяцев до 3-х лет с клиническими признаками ост-
рой кишечной инфекции, госпитализированных в первые трое су-
ток от момента появления первых симптомов заболевания. Образ-
цы кала отбирались в течение 48 часов с момента поступления в
стационар. На основании анамнестических данных о проведении
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иммунизации против ротавирусной инфекции все случаи были рас-
пределены на две группы: контрольная группа (n  = 93) — дети,
вакцинированные против ротавирусной инфекции; группа сравне-
ния (n  = 112) — дети, не получавшие вакцинацию против ротави-
русной инфекции.

Критериями исключения пациентов из исследования являлись:
возраст младше 8 месяцев жизни и старше 3-х лет, наличие острой
хирургической патологии органов брюшной полости по результа-
там дообследования, отягощенный преморбидный фон (наличие
хронических заболеваний), обращение в стационар позже третьих
суток от начала заболевания, выписка пациентов из стационара до
получения результатов этиологической диагностики, общеклиниче-
ских исследований, отказ от госпитализации по требованию роди-
телей или перевод в другой стационар, отказ законных представи-
телей от участия в исследовании.

Диагностика и лечение пациентов проводилось в рамках ока-
зания стационарной медицинской помощи согласно действующего
порядка оказания медицинской помощи, действующих клинических
рекомендаций, санитарных правил СП
3.3685-21 и включало опрос и физикальный осмотр при поступле-
нии, проведение стандартной лабораторной диагностики. ПЦР-ис-
следование кала проводилось на базе ФБУН ЦНИИ Эпидемиоло-
гии ЛМДиКИ. с использованием наборов реагентов «Рибо-преп»
(ЦНИИ Эпидемиологии, Россия), «АмплиСенс® ОКИ скрин-FL» на
приборе CFX96 (Bio-rad, USA) в соответствии с инструкцией к на-
борам. Указанные реактивы позволяют выявлять ДНК бактерий ро-
да Shigella spp. и энтероинвазивных E. coli (EIEC), Salmonella spp. и
термофильных Campylobacter spp., Adenovirus F и РНК Rotavirus A,
Norovirus GII, Astrovirus. Посев кала производился на среду Плоски-
рева стандартным способом. Для выявления нуклеиновых кислот воз-
будителей ОКИ использовалась ПЦР с применением следующих ре-
агентов: «АмплиСенс ОКИ виро-скрин-FL» № РЗН 2021\13776,
«АмплиСенс ОКИ бакто-скрин-FL» № РЗН 2020\9813, «Ампли-
Сенс Human enterovirus-FL» № ACH 2008\02264. С целью опреде-
ления генотипической принадлежности изолятов ротавируса про-
ведено генотипирование методом секвенирования по Сэнгеру уча-
стков генов, кодирующих белки VP4 и VP7. 

Статистическую обработку данных осуществляли при помощи
пакета IBM SPSS 26.0 с использованием методов параметрическо-
го и непараметрического статистического 
анализа. Рассчитывали величину медианы (Me), 95% доверитель-
ный интервал (ДИ) и относительные величины. Количественные по-
казатели оценивали на предмет соответствия нормальному рас-
пределению (критерий Колмогорова—Смирнова). Для сравнения
независимых совокупностей в случаях отсутствия признаков нор-
мального распределения данных использовали U-критерий Ман-
на-Уитни и Краскалла-Уолиса. Различия считали статистически
значимыми при р ≤ 0,05. Для сравнения номинальных показателей
использовался Хи-квадрат Пирсона. 

Результаты и их обсуждение 
По результатам статистического анализа сформирова-

нные группы не различались по полу, возрасту и срокам обраще-
ния в стационар. Медиана времени обращения за медицинской по-
мощью в обеих группах соответствовала вторым суткам от момен-
та появления первых симптомов заболевания. У вакцинированных
пациентов зафиксирована статистически значимо меньшая про-
должительность заболевания: медиана составила 5 дней с узким
межквартильным размахом [4; 5] (p  = 0,033).

В группе невакцинированных детей достоверно чаще диагнос-
тировался гастроэнтерит — 56,6% (95% ДИ: 46,7—65,3%; p  =
= 0,001), представляющий собой типичное и наиболее тяжелое
проявление ротавирусной инфекции. Среди вакцинированных па-
циентов частота выявления гастроэнтерита оказалась почти в два
раза ниже и достигла 29,0% (95% ДИ: 20,4—38,6%; p = 0,001).
При этом в группе вакцинированных чаще регистрировался энте-
роколит 21,5% (12,9—29,7%; p  = 0,001), что вероятно связано
со сдвигом этиологической структуры возбудителей.

У вакцинированных детей, госпитализированных по поводу
ОКИ, ротавирус выявлялся значимо реже: 10/93 (10,8%) против
41/109 (37,6%) у невакцинированных (χ² = 17,79; p < 0,0001;
OR  = 0,200; 95% ДИ: 0,093—0,428). Таким образом, шансы об-
наружить ротавирус у привитого ребёнка в 5 раз ниже, чем у не-
привитого.

Частота выявления норовируса у вакцинированных (28/93;
30,1%) и невакцинированных (22/109; 20,2%) статистически зна-
чимо не различалась (χ² = 2,15; p  = 0,143; OR  = 1,70; 95% ДИ:
0,894—3,244). Данное распределение объясняется тем, что вакци-
нация против ротавирусной инфекции обеспечивает защиту от со-
ответствующего возбудителя, вследствие чего в этиологической
структуре ОКИ у привитых лиц начинают преобладать другие ви-
русные агенты. Полученные данные согласуются с литературными
данными других исследований [6,10,11]. Статистически значимых
различий в течении норовирусной инфекции между вакцинирован-
ной и невакцинированной группами не выявлено. 

Таким образом, вакцинация против ротавируса не влияет ни на
риск инфицирования норовирусом, ни на тяжесть течения ассоци-
ированного с ним заболевания. Полученные результаты обосновы-
вают необходимость систематического мониторинга норовирусной
инфекции в популяции.

Кампилобактер выявлялся значимо чаще у вакцинированных
детей: 12/93 (12,9%) против 4/109 (3,7%) у невакцинированных
(χ² = 4,67; p  = 0,031; Фишер p  = 0,019; OR  = 3,89; 95% ДИ:
1,21—12,51). Вместе с тем, ввиду малого абсолютного числа слу-
чаев (n  = 16 суммарно), полученные данные требуют подтвержде-
ния на расширенных выборках. Нельзя исключить вклад системати-
ческой ошибки отбора (bias Берксона): вакцинированные дети с
более лёгким течением ротавирусной инфекции реже госпитализи-
руются, вследствие чего в стационарной выборке у привитых паци-
ентов относительно возрастает доля других патогенов, включая
кампилобактер.

При сопоставлении клинических симптомов установлено, что
среди привитых пациентов с подтвержденным ротавирусом (n  = 10)
гипертермия выше 39°C не была зафиксирована ни в одном на-
блюдении. В группе невакцинированных (n  = 42) аналогичный
симптом наблюдался у 31% (95% ДИ: 16,7—45,0%) пациентов.
Рвота и диарея в обеих группах характеризовались сопоставимой
продолжительностью. Представленные данные согласуются с ис-
следованиями, проведенными ранее [12,13].

В результате проведённого генотипирования установлено, что
преобладающим генотипом ротавируса являлся G3[P8], что согла-
суется с данными Государственного доклада «О состоянии сани-
тарно-эпидемиологического благополучия населения в Российской
Федерации в 2024 году». Реже идентифицировались генотипы
G1[P8], G9[P8] и G12[P8]. Среди детей, вакцинированных против
ротавирусной инфекции, чаще выявлялся генотип G3[P8], ассоци-
ированный с развитием гастроэнтерита.

Резюмируя, можно заключить, что у вакцинированных детей, у
которых все же развилась ротавирусная инфекция (прорывные слу-
чаи), не сформировался полноценный протективный иммунитет.
Данный феномен требует дальнейшего изучения с позиций имму-
нологической эффективности вакцин в реальной клинической прак-
тике.

Выводы
У вакцинированных детей продолжительность заболевания

5 дней с более узким межквартильным размахом [4;5] (p  = 0,033)
по сравнению с непривитыми с более широким межквартильным
размахом [4;6] (p  = 0,033). Гипертермии выше 39°C среди при-
витых детей с ротавирусной инфекцией не было, тогда как в группе
сравнения этот симптом выявлен у 31% детей.

Установлена значимость вакцинации против ротавирусной ин-
фекции: в группе привитых, госпитализированных с ОКИ, ротави-
рус обнаруживался в 3,5 раза реже, чем у непривитых (10,8%
против 37,6%; OR  = 0,200; 95% ДИ: 0,093—0,428).
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Вакцинация не оказывала влияния на риск инфицирования но-
ровирусом и тяжесть течения норовирусной инфекции, тогда как
выявлена значимо более частая верификация кампилобактера у
привитых детей (12,9% против 3,7%; OR  = 3,89; 95% ДИ: 1,21—
12,51).

Генотипирование показало доминирование генотипа G3[P8]
как в целом по выборке, так и среди вакцинированных детей с про-
рывными случаями инфекции. Последний факт, вероятно, свиде-
тельствует о формировании у них неполноценного протективного
иммунитета.
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Интерферон альфа-2b с антиоксидантами 
в комплексной терапии внебольничной 
пневмонии у детей: результаты 
рандомизированного исследования
САФИНА А.И.1, ЗАКИРОВ И.И.1, НАЗАРОВА А.Р.2, САДЫКОВ М.М.2 
1Казанская государственная медицинская академия, Россия 
2Городская детская больница №1 г. Казани Министерства здравоохранения Республики Татарстан 

Проведено проспективное открытое рандомизированное исследование эффективности включения препаратов рекомбинант-
ного интерферона α-2b с витаминами С и Е (Виферон®) в комплексную терапию внебольничных пневмоний у детей. 
Цель: оценить эффективность и безопасность применения комбинации препаратов интерферона α-2b с антиоксидантами
(Виферон® — суппозитории ректальные и гель для наружного применения) в комплексной терапии внебольничной пневмонии у
детей от 1 года до 17 лет. Исследование проводилось в двух параллельных группах в ноябре—декабре 2024 г.: основная груп-
па (n  = 76) получала комбинированную терапию препаратами Виферон® и стандартную терапию внебольничной пневмонии
в соответствии с клиническими рекомендациями Минздрава РФ (2025) в течение 7—10 дней; группа сравнения (n  = 65) —
только стандартную терапию в течение 7—10 дней. В исследование был рандомизирован 141 ребенок, распределенный в две
возрастные страты: страта I — дети от 1 года до 7 лет включительно (n  = 35): 15 детей основной группы и 20 — группы сравне-
ния; страта II — дети от 8 до 17 лет включительно (n  = 106): 61 ребенок основной группы и 45 детей — группы сравнения.
Результаты: В 2024 г. в 55% случаев регистрировались внебольничные пневмонии микоплазменной этиологии, которые в 21%
случаев сочетались с вирусными ко-инфекциями (грипп А и В — 7%, SARS-CoV-2 — 14%). Клинически внебольничные пневмо-
нии чаще носили очагово-сливной характер, протекали с лихорадкой ≥ 38°C, в большинстве случаев без признаков дыхатель-
ной недостаточности и с бронхообструктивным синдромом у каждого третьего ребенка. Включение препаратов Виферон® в
состав комплексной терапии ассоциировалось с более высокой вероятностью клинического улучшения к 4-му дню лечения
(OR  = 8,11; 95% ДИ 3,18—23,28; p < 0,001), более быстрым разрешением кашля и боли в груди, а также межгрупповыми
различиями по отдельным лабораторным показателям на 7-й день терапии. Уровень интерлейкина-6 (ИЛ-6) через 7 дней от
начала лечения статистически значимо не различался между группами. Нежелательных реакций и побочных эффектов у детей,
получавших комбинированную терапию препаратами Виферон®, зарегистрировано не было.
Выводы: Включение препаратов Виферон® в состав комплексной терапии внебольничной пневмонии у детей ассоциировалось
с более быстрым регрессом клинических симптомов и благоприятной динамикой отдельных лабораторных показателей; в ис-
следовании не зарегистрировано нежелательных реакций, связанных с терапией.
Ключевые слова: внебольничная пневмония, микоплазменная инфекция, ко-инфекции, интерферон α-2b с антиоксидантами, Виферон®

Interferon alpha-2b with antioxidants in combination therapy 
for community-acquired pneumonia in children: results of a randomized study
Safina A.I.1, Zakirov I.I.1, Nazarova A.R.2, Sadykov MM.2 
1Kazan State Medical Academy, Russia 
2City Children's Hospital No. 1 of Kazan, Ministry of Health of the Republic of Tatarstan, Russia

A prospective, open-label, randomized study was conducted to evaluate the efficiency of inclusion of recombinant interferon α-2b with vitamins C and E (Viferon®)
in combination therapy for community-acquired pneumonia in children. Objective: To evaluate the efficacy and safety of interferon α-2b with antioxidants (Viferon®

rectal suppositories and gel for topical use) as part of combination therapy for community-acquired pneumonia in children aged 1 to 17 years. The study was conducted in
two parallel groups in November—December 2024: the main group (n  = 76) received Viferon® plus standard therapy for community-acquired pneumonia
according to the 2025 clinical guidelines of the Ministry of Health of the Russian Federation for 7—10 days; the comparison group (n  = 65) received standard
therapy alone for 7—10 days. A total of 141 children were randomized and allocated to two age strata: stratum I, children aged 1 to 7 years (n  = 35; 15 in the
main group and 20 in the comparison group), and stratum II, children aged 8 to 17 years (n  = 106; 61 and 45 children, respectively). Study results: In 2024,
community-acquired pneumonia of mycoplasma etiology was recorded in 55% of cases and was accompanied by viral co-infection in 21% of cases (influenza
A/B — 7%; SARS-CoV-2 — 14%). Clinically, community-acquired pneumonia most often had a focal-confluent pattern, was accompanied by fever ≥ 38 °C, and
in most cases occurred without signs of respiratory failure, while broncho-obstructive syndrome was observed in every third child. Inclusion of Viferon® in combina-
tion therapy was associated with higher odds of clinical improvement by day 4 (OR  = 8.11; 95% CI 3.18—23.28; p < 0.001), faster resolution of cough and
chest pain, and between-group differences in selected laboratory parameters on day 7. Serum interleukin-6 (IL-6) levels on day 7 did not differ significantly be-
tween groups. No adverse reactions or side effects were reported in children receiving combination therapy with Viferon®. Conclusions: Inclusion of Viferon® in
combination therapy for community-acquired pneumonia in children was associated with faster regression of clinical symptoms and favorable changes in selected
laboratory parameters, with no adverse reactions related to therapy recorded in the study.
Keywords: community-acquired pneumonia, mycoplasma infection, co-infections, interferon α-2b with antioxidants, Viferon®
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Пневмонии являются одними из наиболее распрост-
раненных заболеваний в детском возрасте, а у детей раннего
возраста — одной из ведущих причин смерти [1,2,3]. В 2024 г.,
согласно Государственному докладу «О состоянии санитар-
но-эпидемиологического благополучия населения в Россий-
ской Федерации в 2024 г.», зарегистрирован значительный
рост заболеваемости внебольничными пневмониями у детей —
в 2,5 раза в сравнении со среднемноголетними показателями
(715,3 на 100 тыс. детского населения) [4]. Максимальный по-
казатель заболеваемости внебольничными пневмониями, как и
в предыдущие годы, был зарегистрирован у детей первых 2-х
лет жизни (2357,48 на 100 тыс. населения данной возрастной
группы) [4]. В первую очередь такая ситуация была вызвана
циклическим подъемом в 2024 г. заболеваемости, связанным с
Mycoplasma pneumonia, при этом среднемноголетний показа-
тель был превышен в 8,8 раз (7,67 на 100 тыс. населения)
[4,5,6,7,8]. Заболеваемость микоплазменной инфекцией от-
личается периодичностью с эпидемическими подъемами каждые
4—7 лет, последний подъем был зарегистрирован в 2018 г., во
время COVID-19 отмечался ее спад [9]. Высокая частота и тя-
желое течение внебольничных пневмоний у детей во многом
связаны с анатомической, функциональной и иммунологиче-
ской незрелостью организма ребенка [10,11,12], а также с
бактериально-вирусными микст-инфекциями, которые отяго-
щают тяжесть пневмонии и увеличивают риск летального исхо-
да. Так, в 2024 г. не только M. pneumoniae, но и вирусные ин-
фекции — COVID-19, грипп и РСВИ — внесли наибольший
вклад в общую нагрузку от респираторных инфекций на систе-
му здравоохранения, повышая необходимость госпитализации
и вызывая тяжелое течение заболеваний. В 2024 г. микоплаз-
менная пневмония у госпитализированных детей в 41% случа-
ев была вызвана микст-инфекцией с респираторными вируса-
ми [13], которая протекала с сохранением лихорадки > 6 дней
и неудовлетворительным ответом на лечение, повышением
АЛТ, АСТ и ЛДГ [14]. Интерфероны I типа обладают не только
противовирусным действием (подавляют репликацию РНК- и
ДНК-содержащих вирусов), иммуномодулирующими и антип-
ролиферативными свойствами, но и доказанными антибакте-
риальными эффектами за счет их способности активировать
ИФН-индуцированные гуанозин-трифосфатазы, что активиру-
ет внутриклеточные антибактериальные механизмы [15], явля-
ются перспективными препаратами для лечения внебольничных
пневмоний вирусной и вирусно-бактериальной этиологии. Ин-
терферон альфа-2b человеческий рекомбинантный с антиок-
сидантами — витаминами С и Е (Виферон®) широко применя-
ется в педиатрической практике с периода новорожденности в
комплексной терапии пневмоний, в том числе врожденных, с вы-
раженным клиническим эффектом, приводя к уменьшению про-
должительности симптоматики, длительности госпитализации и
выделения возбудителей [16]. Высокие дозировки препарата
также показали высокую эффективность в лечении COVID-19 у
детей, в том числе с поражением легких [17]. Такой универсаль-
ный механизм действия препаратов интерферона альфа-2b че-
ловеческого рекомбинантного с антиоксидантами (Виферон®)
позволяет включить их в состав комплексной терапии внеболь-
ничных пневмоний у детей для улучшения исходов лечения.

Цель: оценить эффективность и безопасность применения
комбинации препаратов интерферона α-2b с антиоксидантами
(Виферон® — суппозитории ректальные и гель для наружного
применения) в комплексной терапии внебольничной пневмонии
у детей от 1 года до 17 лет. Задачи исследования: оценить тера-
певтическую эффективность применения комбинации препара-
тов Виферон®, Суппозитории ректальные и Виферон®, Гель для
наружного и местного применения в комплексной терапии вне-
больничной пневмонии у детей по сравнению со стандартной те-
рапией; оценить профиль безопасности комбинации препаратов

ВИФЕРОН®, Суппозитории ректальные и ВИФЕРОН®, Гель для
наружного и местного применения в комплексной терапии вне-
больничной пневмонии у детей от 1 года до 17 лет.

Материалы и методы исследования
Критерии включения в исследование: подписанное и датиро-

ванное информированное согласие на участие в исследовании;
пациенты обоих полов в возрасте от 1 года до 17 лет включи-
тельно; подтвержденный диагноз «Внебольничная пневмония».

Диагноз «внебольничная пневмония» был установлен на ос-
новании совокупности клинических данных, результатов лабо-
раторного и инструментального обследований на основании
действующих клинических рекомендаций «Внебольничная пнев-
мония», категория — дети, утвержденных Минздравом РФ [18]. 

Проспективное открытое рандомизированное исследова-
ние дополнительной терапии в параллельных группах проводи-
лось на базе Государственного бюджетного учреждения здра-
воохранения «Городская детская больница №1 г. Казани Ми-
нистерства здравоохранения Республики Татарстан» в ноябре —
декабре 2024 г. Проведение исследования было одобрено ло-
кальным этическим комитетом. В исследование был рандоми-
зирован 141 ребенок, распределенный в 2 возрастные стра-
ты: страта I — дети от 1 года до 7 лет включительно (n  = 35):
15 детей основной группы и 20 — группы сравнения; страта II —
дети от 8 до 17 лет включительно (n  = 106): 61 ребенок
основной группы и 45 детей — группы сравнения.

В зависимости от объема терапии наблюдаемые пациенты
были распределены на 2 группы: основная группа (n  = 76) —
получали комбинированную терапию препаратами Виферон®

и стандартную терапию; группа сравнения (n  = 65) — получа-
ли только стандартную терапию внебольничной пневмонии.

С момента госпитализации в стационар все наблюдаемые
пациенты основной группы и группы сравнения (n  = 141) в те-
чение 7—10 дней получали стандартную терапию согласно
действующим клиническим рекомендациям «Внебольничная
пневмония» (дети) [18], которая включала: антибактериальные
препараты (АБП) в зависимости от предполагаемого и (или)
выделенного возбудителя при развитии бактериальных ослож-
нений (защищенные пенициллины; макролиды; цефало-
спорины 2-го, 3-го поколения); муколитические препараты
(МНН: амброксол); жаропонижающие препараты из группы
анилидов (МНН: парацетамол) и производных пропионовой
кислоты (МНН: ибупрофен) при аксиллярной температуре
тела выше 38,5°С; деконгестанты (МНН: оксиметазолин, кси-
лометазолин) при выраженной заложенности носа и ринорее в
сочетании с назальной ирригацией; ингаляционное введение
кислорода до достижения сатурации 95% и более (при SpO2 <
< 92%); поддержку адекватного уровня гидратации оральным
приемом жидкости по желанию, обычно в объеме 50—70% от
расчетного суточного объема или, при необходимости, внут-
ривенно физраствором: с ограничением объема в/в инфузий
не более 1/6 от расчетного объема 25—30 мл/кг/сут; брон-
холитическую терапию при наличии бронхообструктивного
синдрома; противоспалительную терапию (ингаляционные или
системные глюкокортикостероиды) группам детей с атопией
или при развитии метапневмонического плеврита.

Пациенты основной группы дополнительно к стандартной
терапии в течение 7—10 дней получали комбинацию препара-
тов Виферон®, суппозитории и Виферон®, гель для наружного
и местного применения. Дозировка препарата Виферон®, суп-
позитории ректальные (МНН: интерферон альфа-2b) зависела
от возраста ребенка на старте терапии: пациенты в страте
I получали по 1 суппозиторию 1 000 000 МЕ ректально 2 р/сут
через каждые 12 ч, пациенты в страте II — по 1 суппозиторию
3 000 000 МЕ ректально 2 р/сут через каждые 12 ч. Препа-
рат Виферон®, гель для наружного и местного применения на-
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носился тонким слоем на предварительно подсушенную по-
верхность слизистой оболочки в каждый носовой ход в дозе
2400 МЕ (полоска длиной не более 0,5 см) 3 р/сут.

Эффективность лечения оценивалась по первичным и вто-
ричным критериям, установленным программой исследования.
Первичные критерии эффективности — доля пациентов с улуч-
шением симптомов заболевания на 4-й день терапии. 

Показатель эффективности определялся как улучшение на
4-й день по крайней мере по двум (без ухудшения) из следующих
симптомов по сравнению с исходным уровнем: боль в груди, ка-
шель, количество продуктивной мокроты и затрудненное дыхание.

Симптомы оценивались по 4-балльной шкале (0 — отсутст-
вие симптома, 1 — легкая степень, 2 — умеренная степень, 3 —
тяжелая степень).

Улучшение определялось как снижение выраженности по
крайней мере на один балл по сравнению с исходным уровнем
на 4-й день (например, с тяжелой степени до умеренной, с
умеренной до легкой или с легкой до отсутствия симптома).

Вторичные критерии эффективности: время (в днях с начала
терапии) до разрешения кашля; время (в днях с начала терапии)
до нормализации температуры тела; уровень C-реактивного
белка (СРБ), уровень интерлейкина 6 (ИЛ-6), фактора некроза
опухоли-альфа (ФНО-α) в сыворотке крови через 7 дней после
начала терапии. Разрешение симптома определяется по его
отсутствию у пациента (0 — отсутствие симптома, 1 — наличие
симптома). Нормализацией температуры тела считалось ее
снижение ≤ 37,0°С.

Статистический анализ выполнен в R (версия 4.5.1) с ис-
пользованием пакетов Tidyverse, Readxl, Survival, Survminer,
Emmeans, Broom и Openxlsx. 

Первичная конечная точка: логистическая регрессия (glm, би-
номиальная логит-ссылка) с факторами группа терапии и страта,
а также с ковариатой исходной тяжести (сумма 4 симптомов на
визите 0).

Время до события: кривые Каплана—Майера (survfit/Surv)
по группам; визуальная оценка различий. При необходимости
для формальной проверки различий применяется лог-ранговый
тест (survdiff).

Суммарная динамика симптомов: интегральный показатель
(AUC) по сумме четырёх симптомов на общих днях наблю-
дения (1—10) методом трапеций, межгрупповое сравнение —
непараметрический тест Манна—Уитни.

Биомаркеры: вычисление средних по группам (baseline и
день 7) и ANCOVA для сравнения день-7 с учётом baseline,

группы и страты; эмпирические средние по группам и 95% CI через
emmeans.

Многомерный анализ: PCA (prcomp) по II-анализу биомар-
керов (после числовой очистки и удаления NA) с визуали-
зацией распределения групп.

Дизайн исследования: 1 этап — скрининг и рандомизация —
1 день (день 0); 2 этап — терапия 7—10 дней (дни 1—10). С мо-
мента поступления в стационар за всеми больными устанавли-
валось тщательное клиническое наблюдение с изучением

Таблица 1. Распределение пациентов, включенных в исследование по полу в зависимости от возраста 
Table 1. Distribution of patients included in the study by gender depending on age

Пол
Основная группа, n  = 76 Группа сравнения, n  = 65 Всего, n  = 141

абс % абс %  абс. %

Мальчики 36 48,00 38 50,67 74 52,48

Девочки 40 53,33 27 36,00 67 47,51

Возраст
от 1 до 7 лет

n  = 15 n  = 20 n  = 35

Мальчики 5 33,33 11 55,00 16 45,71

Девочки 10 66,67 9 45,00 19 54,28

Возраст
от 8 до 17 лет

n  = 61 n  = 45 n  = 106

Мальчики 31 50,82 27 60,00 58 54,71

Девочки 30 49,18 18 40,00 48 45,28

Рисунок1. Распределение пациентов в зависимости от этиоло-
гии пневмонии (%)
Figure 1. Distribution of patients depending on the etiology of
pneumonia (%)
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Рисунок 2. Результаты иммунохроматографического исследо-
вания на вирусные инфекции при госпитализации в стационар
у детей с внебольничной пневмонией в обеих группах 
Figure 2. Results of immunochromatographic testing for viral infec-
tions during hospitalization in children with community-acquired
pneumonia in both groups
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Отриц. — 79%

SARS-CoV-2 вирус — 14%
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анамнеза заболевания, анамнеза жизни, эпидемиологическо-
го анамнеза. Проводилось физикальное обследование с оцен-
кой состояния кожного покрова, слизистых оболочек верхних
дыхательных путей, аускультацией и перкуссией легких, паль-
пацией лимфатических узлов, живота, определением разме-
ров печени и селезенки, оценкой состояния центральной нерв-
ной системы, оценкой характера стула, диуреза, термомет-
рией, измерением ЧСС, АД и ЧДД, пульсоксиметрией с оцен-
кой SpO2. Всем пациентам проводилось общеклиническое ла-
бораторное обследование: общий анализ крови, общий ана-
лиз мочи, биохимический анализ крови (общий белок,
билирубин и его фракции, АЛТ, АСТ, ЛДГ), маркеры острой
фазы воспаления: С-реактивный белок (СРБ), ПКТ (по показа-
ниям). Проводилось определение интерлейкинов — ИЛ-6,
ФНО-α, ИЛ-4, ИФН-α, ИФН-γ — перед стартом обследова-
ния и через 7 дней. Оценивался уровень антител IgM и IgG к
Mycoplasma pneumoniae и Chlamydia pneumoniae методом
ИФА. В мазках из носоглотки с помощью иммунохроматогра-
фического экспресс-теста (Эшуэр Тек. Ханчжоу Ко., Лтд., Ки-
тай) проводилось определение 5 вирусов (SARS-CoV-2, грипп
А, грипп В, риновирус, аденовирус) и Mycoplasma pneumoniae
дважды в течение исследования: до начала терапии и на
7 день. Инструментальная диагностика включала проведение
рентгенографии органов грудной клетки до начала терапии и на

7 день лечения; ЭКГ, ЭХО-КГ, ультразвуковые методы обследо-
вания внутренних органов проводились по показаниям. 

Результаты исследования
Возрастная структура наблюдаемых нами пациен-

тов распределилась следующим образом: дети от 1 до 7 лет
составили 24,8% (n  = 35), от 8 до 17 лет — 75,2% (n  = 106).
При изучении гендерных особенностей было установлено ста-
тистически не значимое преобладание мальчиков — 52,48%
(n  = 74) над девочками — 47,52% (n  = 67). Распределение па-
циентов, включенных в исследование, в основной группе и груп-
пе сравнения по полу и возрасту представлены в таблице 1.

По результатам лабораторно—инструментальных методов
диагностики был сформирован окончательный диагноз (рис.1): 

В основной группе: «Внебольничная пневмония микоплаз-
менной этиологии» (J15.7) — 42 ребенка (55,26%); «Внеболь-
ничная пневмония хламидийной этиологии» (J16.0) — 6 детей
(7,89%); «Внебольничная пневмония, возбудитель не уточнён»
(J18.9) у 28 детей (36,84%).

В группе сравнения распределение по этиологии было при-
мерно такое же (достоверных различий не установлено):

«Внебольничная пневмония микоплазменной этиологии»
(J15.7) — 36 детей (55,38%); «Внебольничная пневмония хла-
мидийной этиологии» (J16.0) — 6 детей (9,23%); «Внебольнич-
ная пневмония, возбудитель не уточнён» (J18.9) у 23 детей
(35,38%).

Проведенное иммунохроматографическое исследование
на вирусные инфекции установило, что у 6 детей (7,9%) основ-
ной группы на момент госпитализации выделялись вирусы грип-
па А или В, а у 12 пациентов (15,8%) — SARS-CoV-2-вирус, ос-
тальные вирусы у пациентов выделены не были. В 100% случаев
это был один вирус. В группе сравнения на момент госпитализа-
ции у 4 детей (6,1%) выделялся вирус гриппа А или В, а у 7 детей
(10,7%) SARS-CoV-2-вирус, остальные вирусы выделены не
были. На фоне динамического контроля через 7 дней вирусы
не выделялись в обеих группах. Таким образом, частота вирус-
ных ко-инфекций у детей с внебольничной пневмонией состав-
ляла на момент госпитализации — 23,7% (n  = 18) в основной
группе и 16,8% (n  = 11) — в группе сравнения, т.е. в среднем
~21% детей (каждый 5 ребенок) с внебольничной пневмонией
имел сопутствующую вирусную инфекцию (рис.2). Следует от-
метить, что выделение вирусов гриппа и SARS-CoV-2 не приво-
дило к осложненному течению пневмонии у пациентов. 

По морфологической характеристике: в обеих группах де-
тей чаще регистрировалась очагово—сливная пневмония — у

Рисунок 3. Распределение пациентов с внебольничной пнев-
моний в зависимости от ее морфологической характеристики 
Figure 3. Distribution of patients with community-acquired pneumo-
nia by its morphological characteristics
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Таблица 2. Доля пациентов с улучшением симптомов заболевания на 4-й день терапии 
Table 2. Proportion of patients with improvement in disease symptoms on the 4th day of therapy

Критерий

Основная группа (Виферон®) Группа сравнения p-value

n  = 76 n  = 65

0,000001абс % абс %

Улучшение симптомов 
заболевания на 4-й день 
терапии

49 64,47 15 23,08

от 1 до 7 лет

n  = 15 n  = 20

0,118270абс % абс %

10 66,67 8 40,00

от 8 до 17 лет

n  = 61 n  = 45

0,000001абс % абс %

39 63,93 7 15,56
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56 детей (73,7%) в основной группе и 50 детей (76,9%) в груп-
пе сравнения (рис. 3). 

Клиническая картина внебольничной пневмонии. У 36% де-
тей основной группы температура тела не поднималась выше
38°С (субфебрильная лихорадка), тогда как в группе сравне-
ния таких детей было в 2 раза меньше — 15% (р < 0,05) (рис. 4).
В то же время у детей группы сравнения чаще, чем в основной
группе, отмечалась фебрильная и пиретическая (высокая) ли-
хорадка (84,6% и 64,4%, соответственно) (р < 0,05). Подъем
температуры длительностью ≤3 дней в основной группе и груп-
пе сравнения встречался с одинаковой частотой (43,42% и
43,07%, соответственно). В то же время более длительная феб-
рильная лихорадка (от 4 до 6 дней) чаще наблюдалась у детей
группы сравнения, чем в основной группе (49,23% и 21,05%,
соответственно; р < 0,05). У детей до 5 лет с атипичной пнев-
монией в 10,5% случаев в основной группе и в 7,7% случаев в
группе сравнения подъема температуры зафиксировано не бы-
ло, т.е. пневмония у них протекала на фоне нормальной темпе-
ратуры тела.

У большинства детей основной группы и группы сравнения
признаков дыхательной недостаточности не отмечалось. Толь-
ко 9 детей (11,8%) основной группы и 6 детей (9,2%) группы
сравнения имели признаки дыхательной недостаточности I ст. и
1 ребенок (1,3%) в основной группе и 1 (1,5%) — в группе
сравнения — признаки дыхательной недостаточности II ст. На
момент госпитализации респираторный синдром (кашель) уме-
ренной выраженности отмечался у 47 (61,8%) детей основной
группы и 30 (46,15%) детей контрольной группы, выраженный
кашель наблюдался у 29 (34,2%) и 35 (53,8%) детей, соответ-
ственно. Бронхообструктивный синдром на момент госпитализа-
ции отмечался у 25 детей (32,89%) в основной группе и у 21 ре-
бенка (32,3%) в группе контроля. Большинство детей до госпи-
тализации в стационар лечились амбулаторно, получали анти-
бактериальную терапию (каждый третий ребенок, ~32,6%),
муколитики (каждый второй, ~48%), реже — бронхолитики
(~10%), ингаляционные ГКС (~8%) и др. 

Оценка первичной точки эффективности применения пре-
паратов Виферон®: доля пациентов с улучшением симптомов
заболевания на 4-й день терапии была существенно выше в ос-
новной группе, чем в группе сравнения (табл. 2).

У детей основной группы клиническое улучшение к 4-му дню
терапии достигалось чаще, чем в группе сравнения (OR  = 8,11;
95% ДИ 3,18—23,28; p < 0,001), что указывает на более вы-
сокую вероятность достижения первичной конечной точки при

применении комбинированной терапии. В возрастной под-
группе 8—17 лет различия были статистически значимыми; в
подгруппе 1—7 лет отмечалась аналогичная тенденция, однако

Таблица 3. Показатели СРБ (мг/л) у пациентов с внебольничной пневмонией через 7 дней от начала терапии в основной группе и
группе сравнения
Table 3. CRP levels (mg/L) in patients with community-acquired pneumonia 7 days after the start of therapy in the main group and comparison group

Критерий

Основная группа Группа сравнения p-value

n  = 76 n  = 65

0,0140М ± sd Me[Q1;Q3] М ± sd Me[Q1;Q3]

Уровень C-реактивного 
белка (CРБ) в сыворотке 
крови через 7 дней после 
начала терапии

4.70 ±  2.22 1.2 [0; 28.6] 1.92 ±  1.14 1.4 [0; 8.1]

от 1 до 7 лет

n  = 15 n  = 20

0,1903М ± sd Me[Q1;Q3] М ± sd Me[Q1;Q3]

4.69 ±  2.88 0.8 [0.1; 18.1] 1.57 ±  1.36 0.75 [0; 7.6]

от 8 до 17 лет

n  = 61 n  = 45

0,0393М ± sd Me[Q1;Q3] М ± sd Me[Q1;Q3]

4.70 ±  3.36 1.2 [0; 28.6] 2.03 ±  1.09 1.6 [0.1; 8.1]

Рисунок 4. Лихорадка у детей с внебольничной пневмонией в
основной группе и группе сравнения 
Figure 4. Fever in children with community-acquired pneumonia in
the study and comparison groups
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Рисунок 5. Доля пациентов (%) с клиническим улучшением на 4-й
день терапии в основной группе и группе сравнения (p < 0,001) 
Figure 5. Proportion of patients (%) with clinical improvement on
day 4 of therapy in the study and comparison groups (p < 0.001)
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статистическая значимость не была достигнута, вероятно,
вследствие меньшего объема выборки (рис. 5).

Наиболее значимое улучшение продемонстрировали 2 сим-
птома из 4-х, которые оценивались как показатель эффектив-
ности на 4 сутки терапии — это более быстрое улучшение ха-
рактера кашля с его разрешением и исчезновение боли в гру-
ди. Более быстрое разрешение кашля и исчезновение боли в
груди подтверждается кривыми Kaplan—Meier с расчётом ме-
дианных сроков и log-rank тестов (рис.6 и 7). 

Уровень C-реактивного белка (СРБ) в сыворотке крови че-
рез 7 дней после начала терапии различался между группами
в общей выборке и в подгруппе пациентов 8—17 лет; в под-
группе 1—7 лет статистически значимых различий не выявлено
(табл. 3). При интерпретации этого показателя следует учитывать
исходный уровень СРБ и межиндивидуальную вариабельность.
До начала терапии статистически значимых различий по уровню
СРБ между основной группой и группой сравнения не выявлено
(39,1 ± 10,0 и 33,07 ± 12,5 соответственно; p > 0,05).

Уровень интерлейкина-6 (ИЛ-6) в сыворотке крови через 7
дней после начала терапии статистически значимо не разли-
чался между группами. Вместе с тем как в основной группе, так
и в группе сравнения отмечалось снижение уровня ИЛ-6 к 7-му
дню по сравнению с исходным уровнем (p < 0,05): в основной
группе — с 7,6 ± 3,54 до 4,04 ± 2,86 пг/мл, в группе сравне-
ния — с 5,74 ± 2,39 до 2,56 ± 0,7 пг/мл. Отсутствие повыше-

ния ИЛ-6 на фоне терапии указывает на отсутствие усиления
воспалительной реакции и согласуется с благоприятным про-
филем безопасности изучаемой схемы.

Уровень фактора некроза опухоли-альфа (ФНО-α) в сыво-
ротке крови через 7 дней после начала терапии был статистиче-
ски значимо ниже у пациентов основной группы в целом, а также
у пациентов основной группы в возрасте от 8 до 17 лет. Разли-
чия между основной группой и группой сравнения в возрасте от
1 до 7 лет не являлись статистически значимыми (табл. 4). 

По остальным цитокинам (ИЛ-4, ИЛ-10, ИФН-α, ИФН-γ)
статистически значимых межгрупповых различий на 7-й день
не выявлено.

Выводы
В 2024 г. по нашим данным у детей в возрасте от года до

17 лет в 55% случаев регистрировались внебольничные пневмо-
нии микоплазменной этиологии, которые в 21% случаев сочета-
лись с вирусными ко-инфекциями (грипп А и В — 7%, SARS-CoV-2
вирус — 14%).

Клинически внебольничные пневмонии чаще носили очаго-
во-сливной характер, протекали с лихорадкой ≥ 38°С, в боль-
шинстве случаев без признаков дыхательной недостаточности
и с бронхообструктивным синдромом у каждого 3-го ребенка. 

Включение препаратов Виферон® (суппозитории ректальные
и гель для наружного и местного применения) в состав комплекс-

Таблица 4. Показатели ФНО-α (пг/мл) у пациентов с внебольничной пневмонией через 7 дней от начала терапии в основной
группе и группе сравнения
Table 4. TNF-α levels (pg/ml) in patients with community-acquired pneumonia 7 days after the start of therapy in the main group and the
comparison group

Критерий

Основная группа Группа сравнения p-value

n  = 76 n  = 65

М ± sd Me[Q1;Q3] М ± sd Me[Q1;Q3]

Уровень фактора некроза 
опухоли-альфа (ФНО-α) в 

сыворотке крови через 7 дней 
после начала терапии

2.60 ±  0.56 2.49 [1.19; 4.59] 3.06 ±  1.29 2.65 [0.74; 8.22] 0,0064
от 1 до 7 лет

n  = 15 n  = 20

М ± sd Me[Q1;Q3] М ± sd Me[Q1;Q3]

2.78 ±  0.43 2.77 [2.13; 3.37] 3.10 ±  1.45 2.67 [1.93; 8.22] 0,4282
от 8 до 17 лет

n  = 61 n  = 45

М ± sd Me[Q1;Q3] М ± sd Me[Q1;Q3]

2.56 ±  0.58 2.47 [1.19; 4.60] 3.04 ±  1.24 2.65 [0.74; 7.23] 0,0090

Рисунок 6. Кривая Kaplan—Meier времени разрешения кашля
в основной и группе сравнения (Log-rank χ² 5,68, р  = 0,017)
Figure 6. Kaplan-Meier curve of cough resolution time in the study
and comparison groups (Log-rank χ² 5.68, p = 0.017)
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Рисунок 7. Кривая Kaplan—Meier времени исчезновения боли в гру-
ди в основной и группе сравнения (Log-rank χ² 7.743, р  = 0,005) 
Figure 7. Kaplan-Meier curve of the time of disappearance of chest pain
in the main and comparison groups (Log-rank χ² 7.743, p = 0.005)
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ной терапии ассоциировалось с более высокой вероятностью
клинического улучшения к 4-му дню лечения (OR  = 8,11;
p < 0,001), а также с более быстрым исчезновением кашля и
боли в груди.

У детей, получавших комбинированную терапию препаратами
Виферон®, отмечались межгрупповые различия по отдельным мар-
керам воспаления на 7-й день терапии, включая более низкий
уровень ФНО-α; интерпретацию показателей СРБ следует прово-
дить с учетом исходного уровня и вариабельности значений.

У детей, получавших комбинированную терапию препара-
тами Виферон®, уровень ИЛ-6 в сыворотке крови через 7 дней
после начала терапии статистически значимо не отличался от
группы сравнения, что указывает на отсутствие усиления вос-
палительной реакции на фоне лечения и согласуется с благоп-
риятным профилем безопасности.

Случаев нежелательных реакций и побочных эффектов у
детей, получавших комбинированную терапию препаратами
Виферон®, зарегистрировано не было.
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Результаты мониторинга нарушения ритма 
и проводимости сердца у детей после COVID-19:
собственные данные
СОКОЛОВСКАЯ В.В., ЛИТВИНОВА А.А., ХРАМЕНОК Н.А., ХАРИТОНОВА А.В., КОЗЛОВ Р.С.
Смоленский государственный медицинский университет, Смоленск, Россия

Цель: изучить влияние SARS-CoV-2 на сердечно-сосудистую систему у детей и подростков, перенесших заболевание легкой
или средней степени тяжести, выявить особенности нарушений ритма и проводимости сердца в постковидном периоде, провес-
ти анализ современных литературных данных по заявленной проблематике. Материалы и методы: проведение электрокарди-
ографии и Холтеровского мониторирования ЭКГ 54 детям через 3 месяца после выписки, в возрастном интервале от 1 месяца
до наступления совершеннолетия, перенесших новую коронавирусную инфекцию легкой или средней степени тяжести.
Результаты: наджелудочковая экстрасистолия зарегистрирована у 65% детей. Желудочковые экстрасистолии различной гра-
дации были выявлены у 25%. Синусовая тахикардия, не связанная с физической нагрузкой, отмечалась у 40% пациентов, а си-
нусовая брадикардия у 30%. Атриовентрикулярная блокада 1 степени была диагностирована у 45% педиатрических пациен-
тов, различные варианты синоатриальной блокады (неполная и полная) в сумме были выявлены у 30% детей. Миграция водите-
ля ритма по предсердиям, зафиксированная у 50% обследованных. Регистрируются изменения процессов реполяризации:
удлинение интервала QT зафиксировано у 45%, синдром ранней реполяризации желудочков выявлен у 75% обследованных.
Прямым подтверждением наличия вегетативной дисфункции, явилось снижение вариабельности сердечного ритма (ВСР), ни-
зкая и очень низкая ВСР, которая отмечалась у 30% и 10% обследованных детей соответственно. Заключение: сердечно-сосу-
дистые осложнения у детей, перенесших COVID-19, представляют собой основную и многогранную проблему. Отмечается ши-
рокий спектр нарушений ритма и проводимости сердца, в том числе изменений процессов реполяризации у педиатрической
когорты пациентов. Ключевые слова: новая коронавирусная инфекция, сердечно-сосудистая система, постковид, аритмии,
процессы реполяризации, дети

Results of monitoring cardiac rhythm and conduction disturbances in children 
after COVID-19: original data
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To study the impact of SARS-CoV-2 on the cardiovascular system in children and adolescents who have had mild to moderate illness, to identify the characteristics
of cardiac rhythm and conduction disturbances in the post-COVID period, and to analyze current literature on the stated issue. Materials and methods. Electro-
cardiography and Holter monitoring of ECG in 54 children 3 months after discharge, in the age interval from 1 month to the onset of adulthood, who had a new
coronavirus infection of mild or moderate severity. Results. Supraventricular extrasystoles were recorded in 65% of children. Ventricular extrasystoles of various
grades were detected in 25%. Sinus tachycardia, not associated with physical activity, was observed in 40% of patients, and sinus bradycardia in 30%. Atrioven-
tricular block of grade 1 was diagnosed in 45% of patients of the pediatric profile, various variants of the sinoatrial block (incomplete and complete) in total were
identified in 30% of patients. Migration of the rhythm driver in the atria, recorded in 50% of the examined. Changes in the repolarization processes are recorded:
QT interval prolongation was recorded in 45%, the syndrome of early ventricular repolarization was identified in 75% of the examined. A decrease in heart rate
variability (HRV) was a direct confirmation of the presence of autonomic dysfunction, and low and very low HRV was observed in 30% and 10% of the examined
children, respectively. Conclusion. Cardiovascular complications in children who have recovered from COVID-19 are a major and multifaceted problem. There is
a wide range of cardiac rhythm and conduction disorders, including changes in repolarization processes, in the pediatric patient cohort. 
Keywords: new coronavirus infection, cardiovascular system, post-COVID, arrhythmias, repolarization processes, children
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На рубеже 2019—2020 годов человечество
столкнулось с пандемией новой коронавирусной инфекции
COVID-19 [1]. Пандемия COVID-19 вошла в историю как
чрезвычайная ситуация международного значения, нанесшая
колоссальный урон глобальной системе здравоохранения и
экономике [2]. Новая коронавирусная инфекция COVID-19 —

это мультисистемное заболевание, возбудителем которого
является новый бетта-коронавирус SARS-CoV-2, проявляюще-
еся нарушениями со стороны практически всех жизненно
важных органов и систем, прежде всего — дыхательной,
сердечно-сосудистой и нервной. Вирус обладает тропностью к
рецепторам ангиотензин-превращающего фермента 2 типа
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(АПФ 2) клеток эндотелия сосудов практически во всех ор-
ганах и тканях [3]. Именно этим объясняется влияние данно-
го штамма возбудителя на весь организм человека. 

По данным Всемирной организации здравоохранения
(ВОЗ) новая коронавирусная инфекция (НКВИ) унесла жиз-
ни 7 млн человек. Изначально считалось, что дети переносят
заболевание в легкой, среднетяжелой или бессимптомной
форме, но, к сожалению, время показало, что это не совсем
так [4]. В первом отчете, основанном на данных Китайского
центра по контролю и профилактике заболеваний, отмеча-
лось, что только 1,3% из 72 314 пациентов с диагнозом
COVID-19 были моложе 20 лет [5]. Заболевание у педиат-
рической когорты имело более легкое течение, чем у взрос-
лых. Согласно статистическим данным, лёгкие и среднетяжё-
лые формы НКВИ зарегистрированы у 42,5—51,0 и 38,7—
39,6% пациентов соответственно, а на долю бессимптом-
ного носительства приходилось около 4,4%. Тяжёлое тече-
ние COVID-19 диагностировали у 1,0—2,5% детей, при
этом лишь в 10—20% случаев ребенку требовалась госпита-
лизация [6]. 

Новая коронавирусная инфекция COVID-19) — это муль-
тисистемное заболевание, возбудителем которого является
новый бетта-коронавирус SARS-CoV-2, проявляющееся на-
рушениями со стороны практически всех жизненно важных
органов и систем, прежде всего — дыхательной, сердеч-
но-сосудистой и нервной.

Первоначально считалось, что дети практически не под-
вержены COVID-19-инфекции, но по мере накопления кли-
нических знаний установлено, что они составляют от 7,3 до
13,6% заболевших, а спектр клинических проявлений у пе-
диатрических пациентов варьирует от бессимптомных форм
до тяжелых с развитием полиорганной недостаточности и
возможными летальными исходами. После перенесённого
COVID-19 у части детей были выявлены стойкие симптомы,
которые сохранялись более 12 недель и трактовались как
постковидные изменения или постковидный синдром (post-
acute COVID-19 syndrome) [7]. Если на заре пандемии вни-
мание врачей было приковано к острой фазе заболевания
и, в основном, делался акцент на респираторные проявле-
ния, то сегодня педиатры и детские кардиологи столкнулись
с новой серьезной проблемой — долгосрочным влиянием
SARS-CoV-2 на сердечно-сосудистую систему у детей [8].
Парадоксальность клинической картины COVID-19 у детей
и подростков заключается в том, что на смену лёгкому или
среднетяжёлому течению острой инфекции приходят серьез-
ные нарушения сердечного ритма и проводимости в постко-
видном периоде. Эта тенденция потребовала от медицин-
ского сообщества фундаментального пересмотра стратегий
динамического наблюдения за детьми, перенесшими НКВИ.

Одной из наиболее уязвимых для вируса SARS-CoV-2
систем является сердечно-сосудистая, что подтверждается
растущим массивом клинико-диагностических данных [9].
По последним данным, к числу осложнений со стороны сер-
дечно-сосудистой системы относят: острую дисфункцию
миокарда, нарушения ритма и проводимости сердца, сер-
дечную недостаточность и острый коронарный синдром
[10]. Патогенез этих состояний связывают с развитием сис-
темного воспалительного ответа, опосредованного вирус-
ной инфекцией. Наличие кардиологических осложнений при
вирусном заболевании служит предиктором неблагоприят-
ного исхода и значимо повышает риск летальности.

Ввиду ограниченных данных об отдаленных кардиологи-
ческих последствиях COVID-19 у детей, представляет инте-
рес проведение исследований для оценки течения постко-
видного периода у пациентов до 18 лет, перенесших НКВИ
в легкой и среднетяжелой формах, с акцентом на определе-
ние показателей нарушения сердечного ритма и проводи-
мости.

Цель: изучить влияние SARS-CoV-2 на сердечно-сосудис-
тую систему у детей и подростков, перенесших заболевание
легкой или средней степени тяжести, выявить особенности
нарушений ритма и проводимости сердца в постковидном
периоде, провести анализ современных литературных дан-
ных по заявленной проблематике.

Материалы и методы исследования
Проведено одноцентровое наблюдательное ис-

следование 54 детей в возрасте от 1 месяца до 18 лет, пе-
ренесших лабораторно подтвержденную новую коронави-
русную инфекцию COVID-19 легкой или средней степени тя-
жести. Обследование выполнялось через 3 месяца после
выписки из стационара. Всем пациентам проводили стан-
дартную электрокардиографию в покое и 24-часовое Хол-
теровское мониторирование ЭКГ.

Анализировались показатели, характеризующие нару-
шения автоматизма, возбудимости, проводимости и процес-
сов реполяризации миокарда, а также параметры вари-
абельности сердечного ритма как маркер состояния вегета-
тивной регуляции. Статистическая обработка осуществля-
лась с использованием методов описательной статистики с
расчетом абсолютных значений и относительных величин,
представленных в процентах.

Результаты и их обсуждение
По данным стандартной электрокардиографии у

обследованных детей выявлялись признаки, отражающие
вовлечение правых отделов сердца и нарушения внутриже-
лудочковой проводимости. Наиболее распространенным
ЭКГ- феноменом в исследуемой когорте было сочетание вы-
сокого зубца R и малого (или отсутствующего) зубца S в пра-
вых грудных отведениях, в частности, в V1 (33% случаев). Со-
гласно литературным данным, в педиатрической кардиоло-
гической практике такая конфигурация комплекса QRS в
отведении V1 классически ассоциируется с гипертрофией
правого желудочка, его перегрузкой объемом или давлени-
ем, а также может наблюдаться при неполной или полной
блокаде правой ножки пучка Гиса (ПНПГ) [11]. Этот факт
может быть следствием перенесенной легочной гипертензии,
преходящей дисфункции правого желудочка или остаточных
изменений легочного сосудистого сопротивления после пе-
ренесенной вирусной пневмонии или пневмонита, что опи-
сано в исследованиях как одно из кардиопульмональных ос-
ложнений COVID-19 [11]. Дополнительным подтверждением
вовлечения правого желудочка служит тот факт, что призна-
ки напряжения миокарда правого желудочка были выявлены
у 20% обследованных детей, а глубокий зубец S в левых
грудных отведениях V5—V6, также являющийся косвенным
маркером гипертрофии правого желудочка, был зарегист-
рирован у 14% пациентов.

Существенную долю в структуре изменений составили
нарушения внутрижелудочковой проводимости, которые
были диагностированы у 17% детей, а нарушение проводи-
мости по правой ножке пучка Гиса (ПНПГ) — у 10%. Полу-
ченные результаты указывают на возможное диффузное или
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очаговое поражение проводящей системы сердца на суб-
клиническом уровне, что коррелирует с литературными дан-
ными о прямом тропизме вируса SARS-CoV-2 к кардиоми-
оцитам и клеткам проводящей системы через рецепторы
ACE2, а также с возможностью развития очагового миокар-
дита или микроишемии, нарушающих проведение импульса
[12]. Нарушения процессов реполяризации желудочков, яв-
ляющиеся чувствительными, хотя и неспецифическим мар-
керами метаболических, ишемических или воспалительных
изменений миокарда, были представлены депрессией сег-
мента ST (10%), диффузным снижением процессов восста-
новления в миокарде (6%) и признаками метаболических
нарушений миокарда правого желудочка (4%). Данные из-
менения часто описываются в контексте миокардита, мио-
кардиодистрофии и поствирусного астенического синдро-
ма, что согласуется с концепцией постковидного синдрома
(ПКС) [13,14]. Основные ЭКГ-синдромы, выявленные у де-
тей, перенесших COVID-19, представлены на рис.1. 

Анализ данных 24-часового Холтеровского мониториро-
вания ЭКГ, являющегося золотым стандартом для выявления
преходящих и клинически малосимптомных нарушений рит-
ма и проводимости сердца, проведенного через 3 месяца
после острой фазы НКВИ, раскрывают полный спектр от-
сроченных электрофизиологических нарушений, развиваю-
щихся у детей в рамках постковидного синдрома [15,16].

1. Нарушения автоматизма и возбудимости миокар-
да. Доминирующим нарушением ритма в исследуемой груп-
пе явилась предсердная (наджелудочковая) экстрасистолия,
которая была зарегистрирована у 65% пациентов. Это иск-
лючительно высокий показатель, который полностью согла-
суется с данными ряда исследований и обзоров, указываю-
щих на то, что суправентрикулярные аритмии, и, в частнос-
ти, предсердная экстрасистолия, являются одними из наибо-
лее частых нарушений ритма сердца у пациентов, перенес-
ших COVID-19 [16, 7]. Патогенез предсердной экстрасисто-
лии может быть связан с воспалительным поражением

предсердий, повышенным давлением в легочной артерии
(легочной гипертензией), приводящим к перегрузке и дила-
тации правых отделов сердца и, соответственно, правого
предсердия, а также с вегетативной дисфункцией [16,17].
Желудочковая экстрасистолия (ЖЭ) различной градации
(одиночная — 20%, парная — 20%, триплеты — 10%) была
выявлена в общей сложности у значительной части детей —
до 25% с учетом политопных форм. Важно подчеркнуть, что
частая или полиморфная желудочковая экстрасистолия тре-
бует особого внимания, поскольку она может являться мар-
кером более глубокого органического поражения миокар-
да, такого как очаговый миокардит или ишемический (мик-
роинфаркт) рубцовый субстрат [16]. Нарушения функции
синусового узла были представлены синусовой тахикарди-
ей, не связанной с физической нагрузкой или лихорадкой —
40%, и синусовой брадикардией — 30%. Такая биполяр-
ность нарушений (тахи- и брадикардия) в одной когорте па-
циентов может косвенно свидетельствовать о сложном ха-
рактере дисфункции синусового узла и вегетативной регуля-
ции. Синусовая тахикардия может отражать как собственно
дисфункцию узла, так и быть компенсаторным ответом на
снижение ударного объема сердца или проявлением синд-
рома POTS на фоне вегетативной дисрегуляции [10]. Сину-
совая брадикардия может являться следствием прямого ви-
русного повреждения клеток синоатриального узла (вплоть
до ферроптоза), повышения вагусного тонуса или быть ме-
дикаментозно индуцированной, но в контексте ПКС чаще
объясняется нейровегетативными расстройствами [9,16].

Выявление синусовой аритмии (СА) у 30% детей после
острой фазы COVID-19 представляет собой эпидемиологи-
чески и клинически значимый маркер. В контексте перене-
сенной инфекции SARS-CoV-2 столь высокая частота ее ре-
гистрации в совокупности с комплексом иных инструмен-
тальных нарушений с высокой долей вероятности указывает
на ее патологическое происхождение, что позволяет рас-
сматривать СА как один из ключевых электрофизиологиче-
ских компонентов постковидного синдрома [2,13,17]. Пато-
генез СА при ПКС коренится в глубокой дезинтеграции ней-
рокардиальной оси. SARS-CoV-2 обладает доказанным ней-
ротропизмом, способен проникать в центральную нервную
систему через различные пути и непосредственно повреж-
дать ключевые структуры ствола мозга и гипоталамуса. Эти
центры ответственны за тончайшую интеграцию дыхательно-
го, сердечного и сосудистого циклов, формируя физиологи-
ческий феномен респираторной синусовой аритмии. По-
вреждение этой сложной рефлекторной дуги приводит к де-
синхронизации и появлению нерегулярного, «жесткого» си-
нусового ритма, плохо коррелирующего с фазами дыхания
[6,15]. Развивается стойкая, часто хаотическая дисрегуля-
ция вегетативного баланса. Для постковидного состояния
характерна не стабильная симпатикотония или ваготония, а
вегетативная лабильность с быстрыми, немотивированными
переключениями между симпатической и парасимпатиче-
ской активацией. Эта нестабильность напрямую влияет на
клетки синусового узла (СУ), вызывая не плавные физиоло-
гические колебания, а резкие, непредсказуемые изменения
частоты ритма. Собственные данные, полученные при про-
ведении ХМ-ЭКГ детям через 3 месяца после COVID-19,
служат прямым подтверждением: в одной когорте фиксиру-
ются синусовая тахикардия — 40%, брадикардия — 30% и
собственно аритмия — 30%, формируя патогномоничную
триаду вегетативной дисфункции. Объективным лаборатор-
ным маркером этого состояния служит снижение вариабель-

Рисунок 1. Основные ЭКГ-синдромы у детей, перенесших
COVID-19 
Figure 1. Main ECG syndromes in children who have recovered
from COVID-19
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ности сердечного ритма (ВСР), зафиксированное у 40% де-
тей (низкая и очень низкая ВСР), что отражает угнетение об-
щей автономной модуляции и адаптационного резерва
[13,14,15].

2. Нарушения проводимости сердца. Данные ХМ-ЭКГ
выявили высокую распространенность нарушений проводи-
мости на различных уровнях проводящей системы. Атри-
овентрикулярная блокада I степени была диагностирована у
45% детей, что является весьма значимым показателем.
АВ-блокада I степени, хотя и считается часто доброкачест-
венной, в контексте перенесенной вирусной инфекции мо-
жет указывать на воспалительный отек или повреждение в
области АВ-узла, что является известным последствием ви-
русного миокардита [7,16]. Различные варианты синоатри-
альной блокады (неполная и полная) суммарно были выявле-
ны у 30% пациентов, что также свидетельствует о поражении
проводящей системы на уровне синоатриального узла и
предсердий. Миграция водителя ритма по предсердиям, за-
фиксированная у 50% обследованных, является классиче-
ским электрокардиографическим признаком вегетативной
дисфункции или слабости синусового узла, когда домини-
рующий центр автоматизма нестабильно перемещается
между синусовым узлом и нижележащими участками пред-
сердий [6,16]. 

3. Изменения процессов реполяризации и объектив-
ные маркеры вегетативного статуса. Удлинение корриги-
рованного интервала QT (QTc) было зафиксировано у 45%
детей. Удлинение QTc является важным прогностическим
маркером электрической нестабильности миокарда, повы-
шающим риск развития полиморфной желудочковой тахи-
кардии типа «пируэт». Его выявление требует обязательного
динамического контроля, отмены потенциально проаритмо-
генных препаратов и поиска причин, среди которых в кон-
тексте ПКС могут выступать электролитные нарушения, соб-
ственно миокардит, эффекты медикаментов и дисфункция
автономной нервной системы [13]. Крайне высокая распро-
страненность синдрома ранней реполяризации желудочков
(СРРЖ) — 75% — является одним из наиболее интригующих
находок у детей. Хотя СРРЖ традиционно считается добро-
качественным электрокардиографическим феноменом, осо-
бенно у молодых людей и спортсменов, его массовое выяв-
ление в специфической когорте детей, перенесших COVID-
19, может указывать на системное изменение электрофизи-
ологических свойств миокарда (например, дисбаланс токов
на ранней фазе реполяризации), индуцированное вирусной
инфекцией или поствковидным воспалением. В современной
литературе обсуждается потенциальная аритмогенность
СРРЖ в определенных условиях, и его сочетание с другими
выявленными нарушениями (аритмии, блокады) требует ос-
торожности в оценке и дальнейшего изучения [9,16]. Пря-
мым и объективным инструментальным подтверждением на-
личия вегетативной дисфункции явилось снижение вари-
абельности сердечного ритма (ВСР): низкая ВСР была отме-
чена у 30% детей, а очень низкая — у 10%. Снижение ВСР,
особенно ее временных и спектральных показателей, отра-
жающих парасимпатическую активность, четко коррелирует
с выраженностью клинических симптомов астении, интоле-
рантности к нагрузкам и является независимым предиктором
неблагоприятных сердечно- сосудистых проявлений в раз-
личных популяциях [14,15,16,17]. Основные патологиче-
ские изменения, выявленные по результатам Холтеровского
мониторирования ЭКГ, представлены на рис. 2. 

Заключение 
Таким образом, данные детального инструмен-

тального обследования (ЭКГ и ХМ-ЭКГ) объективно демон-
стрируют высокую частоту специфических нарушений: пре-
обладание признаков перегрузки правых отделов сердца,
широкий спектр нарушений ритма (с доминированием пред-
сердной экстрасистолии, аритмии) и проводимости сердца
(АВ-блокады I степени, СА-блокады), а также изменений ре-
поляризации (удлинение QTc, СРРЖ). Эти находки патогене-
тически могут быть связаны с комплексом взаимодействую-
щих механизмов: прямое вирусное повреждение кардиоми-
оцитов и клеток проводящей системы, хроническое
персистирующее субклиническое воспаление, эндотелиаль-
ная дисфункция с микроангиопатией и, что особенно важно,
стойкая дисрегуляция автономной нервной системы (дисав-
тономия). Полученные результаты подтверждают необходи-
мость кардиологического наблюдения за детьми, перенес-
шими COVID-19, включая проведение скрининговой ЭКГ,
ХМ-ЭКГ, даже после легких и бессимптомных форм заболе-
вания, с целью раннего выявления группы риска, своевремен-
ного начала реабилитационных мероприятий и профилактики
потенциальных отдаленных кардиологических последствий ин-
фекции SARS-CoV-2 в педиатрической популяции. В связи с
этим, необходим дифференцированный подход к ведению та-
ких пациентов. Дети, перенесшие НКВИ, должны находиться
под длительным наблюдением кардиолога с контролем
функции миокарда и состояния коронарных артерий. Паци-
енты с легкими формами COVID-19 и симптомами ПКС нуж-
даются в тщательном обследовании для выявления функци-
ональных нарушений и назначения комплексной реабилита-
ции, направленной на восстановление вегетативной
дисфункции и толерантности к физическим нагрузкам. Толь-
ко так можно минимизировать отсроченные кардиологиче-
ские риски и обеспечить здоровое настоящее и будущее для
детей, переболевших новой коронавирусной инфекцией. 

Рисунок 2. Изменения, выявленные по результатам Холтеровс-
кого мониторирования ЭКГ (через 3 месяца) 
Figure 2. Changes identified by Holter ECG monitoring (after 3 months)
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Течение иерсиниоза у ребенка грудного возраста:
обзор литературы и клиническое наблюдение
МУЩЕРОВА Д.М.1, САРКИСЯН Е.А.1,2, ФАДЮХИНА Д.И.1, ИЛЬИНСКАЯ А.С.2, ЖДАНОВА О.И.2, 
ВАВИЛОВА А.И.1, КОЗЛОВА А.А.2, ШАТАЛОВ В.Г.2, ШУМИЛОВ П.В.1

1ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
имени Н.И. Пирогова» Министерства здравоохранения Российской Федерации 
(Пироговский университет), Москва, Российская Федерация
2 Детская городская клиническая больница № 9 им. Г.Н. Сперанского 
Департамента здравоохранения города Москвы, Москва, Российская Федерация

В связи с полиморфизмом клинических проявлений иерсиниоз представляет собой диагностически сложную инфекционную па-
тологию. Особое место занимает течение заболевания у детей грудного возраста, так как ограниченность литературных дан-
ных и как следствие недостаточная настороженность специалистов приводят к удлинению времени постановки диагноза.
Целью работы является обобщение современных сведений об эпидемиологии, патогенезе, особенностях клинической карти-
ны, подходах к диагностике и лечению иерсиниоза у младенцев, а также представление собственного клинического наблюде-
ния. Материалы и методы: проведен анализ медицинской документации девятимесячного ребенка, находившегося на стаци-
онарном лечении в детской многопрофильной больнице с течением кишечной формы иерсиниоза, протекавшей с выраженны-
ми гастроинтестинальными и интоксикационными проявлениями, а также наличием экзантемы, но без вовлечения суставов,
гепатобилиарной системы и мезентериальных лимфатических узлов; изучена актуальная отечественная и зарубежная научная
медицинская литература по иерсиниозной инфекции у детей при помощи поисковых систем и баз данных eLibrary, PubMed, Re-
searchGate, Google Scholar, Scopus. Заключение. У детей грудного возраста с течением острой кишечной инфекции с экзан-
темой необходимо включать в дифференциальный диагноз иерсиниозную инфекцию, которая в этой возрастной группе обыч-
но проявляется сочетанием интоксикационного и гастроинтестинального синдромов с более длительными рвотой и диареей,
часто с примесью крови, и точечной, пятнисто-папулёзной или геморрагической сыпью. 
Ключевые слова: Yersinia enterocolitica, иерсиниоз, кишечный иерсиниоз, дети грудного возраста, экзантема, энтероколит

The course of yersiniosis in infants: a review of the literature and clinical case
Muscherova D.M.1, Sarkisyan E.A.1,2, Fadyukhina D.I.1, Ilyinskaya A.S.2, Zhdanova O.I.2, 
Vavilova A.I. 1, Kozlova A.A.2, Shatalov V.G.2, Shumilov P.V.1

1 N.I. Pirogov Russian National Research Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation, Moscow, Russian Federation
2 G.N. Speransky Children's City Clinical Hospital № 9, Moscow, Russian Federation

Due to the polymorphism of clinical manifestations, yersiniosis is a diagnostically complex infectious disease. The course of the disease in infants occupies a special
place, as the limited amount of literature data and, as a result, insufficient vigilance on the part of specialists lead to a delay in diagnosis. The aim of this study is to
summarise current knowledge on the epidemiology, pathogenesis, clinical features, approaches to diagnosis and treatment of yersiniosis in infants, as well as to
present our own clinical observations. Materials and methods: We analysed the medical records of a nine-month-old child who was hospitalised in a paediatric
multidisciplinary hospital with an intestinal form of yersiniosis, which manifested itself with pronounced gastrointestinal and intoxication symptoms, as well as the
presence of exanthema, but without involvement of the joints, hepatobiliary system, or mesenteric lymph nodes. Current domestic and foreign scientific medical lit-
erature on yersiniosis infection in children was studied using search engines and databases such as eLibrary, PubMed, ResearchGate, Google Scholar, and Sco-
pus. Conclusion. In infants with acute intestinal infection accompanied by exanthema, yersiniosis should be included in the differential diagnosis, which in this age
group usually manifests itself as a combination of intoxication and gastrointestinal syndromes with prolonged vomiting and diarrhoea, often mixed with blood, and
characteristic punctate, maculopapular or haemorrhagic rash. 
Keywords: Yersinia enterocolitica, yersiniosis, enteric yersiniosis, infants, exanthema, enterocolitis
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Под понятием «иерсиниозные инфекции» обычно
подразумевают два заболевания: кишечный иерсиниоз (КИ,

МКБ-10: A04.6), вызываемый Yersinia enterocolitica, и псевдо-
туберкулёз (ПТБ, МКБ-10: A28.2), возбудителем которого яв-
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ляется Yersinia pseudotuberculosis [1,2]. Yersinia enterocolitica
является наиболее частым возбудителем иерсиниоза у чело-
века, особенно в странах с умеренным климатом, тогда как
инфекции, вызванные Yersinia pseudotuberculosis, регистри-
руются значительно реже [3,4]. В связи с энтеропатогенно-
стью возбудителей, заболевание в обоих случаях протекает
с поражением желудочно-кишечного тракта, а также может
сопровождаться мезентериальным лимфаденитом и другими
осложнениями [2].

Историческая справка. Возбудитель Yersinia enterocolitica
впервые был выделен в 1939 году и долгое время считался
безвредным для человека [5]. В середине XX века в Запад-
ной Европе начали регистрироваться случаи заболевания
среди работников ферм, специализирующихся на разведе-
нии шиншилл, с клинической картиной, включавшей лихорад-
ку, диарею и артрит, что послужило основанием для пере-
смотра взглядов на патогенный потенциал данного микроор-
ганизма. Первый документально подтвержденный случай
вспышки алиментарного иерсиниоза, вызванной Yersinia ente-
rocolitica, был зарегистрирован в 1976 году в Соединенных
Штатах Америки (округ Холланд-Патент, штат Нью-Йорк)
[5,6]. В последующем серия вспышек пищевых токсикоинфек-
ций в 1980-х годах способствовала росту научного интереса
к данному возбудителю и появлению исследований в области
изучения его эпидемиологии и патогенеза [5].

Эпидемиология. Инфекции, вызванные представителя-
ми рода Yersinia, регистрируются повсеместно и представля-
ют собой значимую проблему современной медицины. Наи-
более часто заболеваемость иерсиниозом фиксируется в
странах Западной и Северной Европы, Великобритании,
Соединенных Штатах Америки, Канаде, Японии и России,
реже — в странах Азии, Африки, Южной Америки и Восточ-
ной Европы [7]. По данным Европейского центра профилак-
тики и контроля заболеваний, в 2021—2022 годах иерсини-
оз занимал третье место среди зоонозных инфекций в стра-
нах Европейского союза, уступая лишь кампилобактериозу
и сальмонеллёзу [8,9]. В Российской Федерации, начиная с
2018 года, заболеваемость кишечным иерсиниозом в эти-
ологической структуре иерсиниозов выросла до 73% и реги-
стрируется на уровне 1,6—2,1 на 100 тыс. населения [10].
При этом фактический уровень заболеваемости в нашей
стране значительно превышает официальные показатели
[7]. Сезонная динамика характеризуется весенне-летним
подъемом, начинающимся в марте и продолжающимся 4—5
месяцев, с последующим снижением к августу и повторным
ростом заболеваемости в конце года [7].

Наибольшая заболеваемость иерсиниозом отмечается
среди детей младше пяти лет [11]. При этом среднегодовая
частота инфекций, вызванных Yersinia pseudotuberculosis, суще-
ственно ниже, чем при инфицировании Yersinia enterocolitica
[11]. Так, в 2022 году Yersinia enterocolitica была ответствен-
на за 98,7% всех зарегистрированных случаев, тогда как
Yersinia pseudotuberculosis — лишь за 1,3% [9]. Основным
природным резервуаром Yersinia enterocolitica являются
свиньи, однако возбудитель может быть выделен и у других
домашних и диких животных. Главным путём передачи ки-
шечного иерсиниоза является алиментарный. Инфекция рас-
пространяется при употреблении контаминированных пище-
вых продуктов, прежде всего сырого или недостаточно тер-
мически обработанного свиного мяса, непастеризованного
молока, а также загрязнённой воды [2,11]. Высокая устой-
чивость возбудителя к низким температурам требует особо-

го внимания к термической обработке пищевой продукции и
строгого соблюдения санитарно-гигиенических норм на всех
этапах приготовления пищи [12]. Помимо алиментарного,
возможны и другие пути передачи: при прямом или косвенном
контакте с инфицированными животными, а также при пере-
ливании крови [13]. Кроме того, описаны случаи перекрёст-
ного заражения младенцев, когда лица, осуществляющие
уход, после контакта с сырым свиным мясом не соблюдали
правила гигиены и впоследствии касались ребёнка, его игру-
шек, бутылочек или сосок [11].Yersinia pseudotuberculosis, на-
против, чаще обнаруживается у парнокопытных, грызунов,
кроликов и многочисленных видов птиц [11]. Развитие псев-
дотуберкулеза чаще связано с употреблением родниковой
или колодезной воды, загрязнённой фекалиями животных
[7]. Источником заражения детей нередко становятся до-
машние питомцы [11].

Этиология и патогенез. Род Yersinia включает 17 видов
грамотрицательных палочек, принадлежащих к семейству
Enterobacteriaceae [11]. Самыми распространенными вида-
ми являются: Yersinia enterocolitica и Y. pseudotuberculosis, об-
ладающие энтеропатогенными свойствами [14]. Yersinia en-
terocolitica делится на шесть биотипов (1A, 1B, 2—5) в зави-
симости от биохимических характеристик и на множество
серотипов в зависимости от наличия/отсутствия в структуре
антигена O [14,15]. Изоляты Yersinia enterocolitica, вызы-
вающие инфекции у человека, относятся к нескольким серо-
типам (O:3, O:8, O:9 и O:5.27) и делятся на три группы в за-
висимости от их патогенного потенциала: непатогенный био-
тип 1А, слабопатогенные биотипы со 2 по 5 и высокопато-
генный биотип 1В [5,15]. Попадая в организм через пище-
варительный тракт, патоген в первую очередь поражает
лимфоидную ткань желудочно-кишечного тракта. Дальней-
шее развитие заболевания может идти по двум основным
направлениям: локальный воспалительный процесс приво-
дит к возникновению гастрита, гастроэнтерита или энтеро-
колита, тогда как распространение инфекции лимфогенным
и гематогенным путями способствует формированию микро-
абсцессов в печени, селезёнке, головном мозге и других ор-
ганах [16,17]. Между различными видами рода Yersinia на-
блюдаются существенные различия в составе и распределе-
нии генов вирулентности. Так, Yersinia enterocolitica обладает
хромосомным геном, кодирующим энтеротоксин, тогда как
Yersinia pseudotuberculosis синтезирует суперантигенный ток-
син наряду с другими факторами патогенности [18]. Виру-
лентные свойства представителей этого рода формируются
за счёт множества генетических детерминант, включая гены
адгезии и инвазии (ail, inv), энтеротоксины (YstA, YstB), ост-
ровки, обеспечивающие утилизацию железа, а также раз-
личные системы секреции [11,18]. Известно, что высокопа-
тогенные иерсинии несут плазмиду вирулентности pYV, кото-
рая кодирует систему секреции III типа, активируемую в ор-
ганизме человека и способствующую проникновению в лим-
фатические ткани с последующим уклонением от защитных
механизмов хозяина [11,18]. Экспрессия факторов виру-
лентности, необходимых для заражения, инициируется по-
степенным повышением температуры внутри хозяина [2].

Верная идентификация возбудителя, включая определе-
ние его биотипа, является детерминирующим фактором для
выбора терапевтической тактики. В Европейском регионе и
России доминируют штаммы Yersinia enterocolitica серотипов
O:3 и O:9, демонстрирующие чувствительность к большин-
ству применяемых в медицине противомикробных средств
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[1,2]. Исключением является ампициллин, к которому данные
штаммы проявляют природную устойчивость. Этот феномен
обусловлен присутствием в хромосоме возбудителя гена
blaA, кодирующего β-лактамазу — фермент, гидролизующий
β-лактамное кольцо антибиотика. В результате инактивации
β-лактамного кольца ампициллин теряет способность связы-
ваться с пенициллинсвязывающими белками и нарушать син-
тез клеточной стенки бактерии, что обеспечивает иерсиниям
устойчивость к данному препарату [19,20]. 

Клиническая картина. Инкубационный период иерси-
ниоза составляет 4—6 дней, но может варьировать от 1 до
14 дней [11]. Инфекция, обусловленная Yersinia enterocolitica,
обычно проявляется лихорадкой, диареей и болью в животе
[8,17]. При этом стул часто содержит лейкоциты, кровь и
слизь, а диарея сохраняется 2—3 недели [21]. Нередко на
4—6 день болезни у детей старшего возраста и взрослых
развивается мезентериальный лимфаденит и терминальный
илеит, что клинически имитирует аппендицит, так называе-
мый «псевдоаппендицит» [15,17]. Ультразвуковые призна-
ки, включающие отёк стенки терминального отдела под-
вздошной и слепой кишки при нормальном состоянии аппен-
дикса, помогают отличить псевдоаппендицит от аппендицита
и избежать диагностического хирургического вмешательст-
ва [11]. У части больных инфекция распространяется за
пределы кишечника, и на 2—3 день болезни появляются при-
знаки поражения гепатобилиарной системы: иктеричность
кожи и склер, гипербилирубинемия, повышение печеночных
ферментов, гепатомегалия. У некоторых больных может раз-
виться гепатит с изменением биохимических проб печени
[22]. Эндоскопические проявления иерсиниоза обычно
включают афтозные язвы или язвы неправильной формы, а
также утолщённую узловатую слизистую оболочку в терми-
нальном отделе подвздошной кишки и слепой кишке [23,24].

Кожные проявления инфекции, вызванной Yersinia entero-
colitica, в большинстве случаев появляются на 2—6 сутки бо-
лезни преимущественно на кистях, ладонях, стопах, груди и
бедрах в виде точечной, пятнисто-папулезной или уртикар-
ной сыпи, после которой может оставаться пигментация и
шелушение [22]. Иногда наблюдается расположение сыпи
на кистях и стопах в виде «перчаток» и «носков» [25]. Арт-
ралгия возникает обычно на первой неделе. При этом пре-
имущественно поражаются крупные (коленные, плечевые,
голеностопные, лучезапястные) и мелкие (фаланговые) сус-
тавы [7]. Болевой синдром носит волнообразный характер и
характеризуется изменением интенсивности и продолжи-
тельности [7].

Внекишечные формы кишечного иерсиниоза наблюда-
ются значительно реже и могут проявляться фарингитом
(особенно в раннем возрасте), менингитом, остеомиелитом
или пневмонией [11]. Постинфекционные осложнения вклю-
чают узловатую эритему, реактивный артрит, увеит, гломе-
рулонефрит, которые чаще развиваются у детей старшего
возраста и взрослых [3,9,13]. 

Основные проявления инфекции, обусловленной инфи-
цированием Yersinia pseudotuberculosis, включают лихорад-
ку, скарлатиноподобную сыпь, острый гастроэнтерит и аб-
доминальные симптомы [26]. Вследствие илеоцекального
мезаденита или терминального илеита зачастую возможно
развитие острой псевдоаппендикулярной боли [9,26]. Дру-
гие редкие проявления включают кишечную инвагинацию,
узловатую эритему, септицемию, в основном у лиц с сопут-
ствующими заболеваниями, острую почечную недостаточ-

ность с нефритом и стерильный плевральный и суставной вы-
пот [11].

Диагностика. Для выявления возбудителя используются
различные биологические материалы: кровь, кал, мазки из
зева, образцы мезентериальных лимфатических узлов, ре-
зецированных участков кишечника, поражённых паренхи-
матозных органов, содержимого гнойников, спинномозго-
вой жидкости, а также смывы с продуктов питания и воды
[11]. Бактериологическое исследование кала позволяет вы-
явить бактерии в первые две недели заболевания, независи-
мо от выраженности гастроинтестинальных симптомов [25].
Кроме того, на ранних стадиях заболевания высокую диаг-
ностическую ценность имеет иммуноферментный анализ,
позволяющий выявить специфические иммуноглобулины A,
M и G к Yersinia еnterocolitica. Также применяются реакции
агглютинации, реакция непрямой гемагглютинации, реак-
ция пассивной гемагглютинации, требующие повторного ис-
следования через 7—10 дней (метод парных сывороток) [9].
Однако метод полимеразной цепной реакции обладает зна-
чительно большей чувствительностью и превосходит бакте-
риологический по эффективности в 4,9 раза [21]. 

Лечение. Терапия иерсиниоза чаще носит симптомати-
ческий характер. Антибиотикотерапия рекомендуется при
тяжелом течении заболевания, тогда как при неосложнён-
ных формах, сопровождающихся диареей и болями в животе,
её применение обычно не требуется [11,19]. Безусловно, су-
ществуют группы пациентов, которым антибактериальная те-
рапия при иерсиниозе показана при любом течении заболе-
вания, к ним относятся новорожденные дети, лица с иммуно-
дефицитом, а также пациенты с септицемией или внекишечны-
ми проявлениями [21]. Исследования последних лет показали,
что Yersinia enterocolitica часто устойчива к пенициллинам и
цефалоспоринам первого поколения, но обычно чувствитель-
на к цефалоспоринам третьего и четвертого поколения, а так-
же к некоторым фторхинолонам (ципрофлоксацину), аминог-
ликозидам (гентамицину и тобрамицину) и сульфаниламидам
(сульфаметоксазолу/триметоприму) [11]. 

Особенности течения иерсиниоза у детей. У детей
младше трёх лет иерсиниоз чаще протекает в виде желудоч-
но-кишечной формы, протекающей как гастроэнтерит или
гастроэнтероколит [25]. Для этой возрастной группы харак-
терны более высокая и продолжительная лихорадка, а так-
же выраженные признаки интоксикации: вялость, периоди-
ческое беспокойство, судороги, потеря сознания и наруше-
ния гемодинамики. По сравнению с детьми старшего воз-
раста, у младенцев чаще и дольше сохраняются рвота и ди-
арея, нередко с примесью крови [21]. Иногда заболевание
сопровождается появлением полиморфной сыпи — точеч-
ной, пятнисто-папулёзной или геморрагической, преимуще-
ственно локализующейся вокруг суставов, на кистях и сто-
пах (симптомы «перчаток» и «носков») [25]. Кроме того, у
грудных детей течение заболевания нередко сопровождает-
ся дегидратацией и вторичными ферментопатиями [9,25].

В тяжёлых случаях возможно развитие картины кишечно-
го токсикоза и эксикоза, бактериемии и менингита [11,25].
Бактериемия является основным осложнением кишечной ин-
фекции, вызванной Yersinia enterocolitica, и встречается пре-
имущественно у детей младше 1 года, а также у детей стар-
шего возраста при наличии предрасполагающих факторов,
таких как избыточное накопление железа (например, при
серповидноклеточной анемии или бета-талассемии) и имму-
нодепрессивные состояния [11,22].
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В отечественной и зарубежной научной литературе
представлено крайне ограниченное количество достовер-
ных данных, касающихся особенностей течения иерсиниоза
у детей грудного возраста. Самый ранний возраст ребенка
с течением иерсиниозной инфекции, описанный в мировой
литературе, составляет 14 месяцев [27]. В связи с этим нами
была предпринята попытка систематизировать и обобщить
современные сведения об иерсиниозе как о серьезной ин-
фекционной патологии, уделив особое внимание специфике
ее развития у детей раннего возраста на примере собствен-
ного клинического наблюдения.

Цель: обобщить актуальные данные о течении иерсини-
оза у детей грудного возраста с учетом лечебно-диагности-
ческих подходов, а также продемонстрировать собственное
клиническое наблюдение течения кишечного иерсиниоза у
ребенка грудного возраста с благоприятным исходом. 

Проводился анализ современной отечественной и зару-
бежной литературы по кишечному иерсиниозу при помощи
поисковых систем и баз данных elibrary, PubMed, Research-
Gate, Google Scholar, Scopus с использованием ключевых
слов: «Yersinia enterocolitica», «иерсиниоз», «кишечный иер-
синиоз», «экзантема», «дети грудного возраста», «энтероко-
лит». При подготовке работы были использованы литератур-
ные источники, опубликованные за последние 5—7 лет, за
исключением материалов, имеющих историческую ценность,
а также двух источников, содержащих описания клинических
наблюдений, необходимых для сопоставления клинической
картины. Законные представители пациента подписали до-
бровольное информированное согласие 18.08.2025 на пуб-
ликацию персональной медицинской информации о прове-
денных диагностических и лечебных мероприятиях с обу-
чающей целью. 

Клиническое наблюдение
Мальчик М. в возрасте 9 месяцев жизни был гос-

питализирован в инфекционное отделение Детской город-
ской клинической больницы №9 имени Г.Н. Сперанского с
жалобами на лихорадку до фебрильных значений, разжи-
женный стул с зеленью, слизью и прожилками крови, а так-

же болями в животе в течение четырех дней. Из анамнеза
жизни известно, что ребенок родился от матери с неотягощен-
ными соматическим и акушерско-гинекологическим анамнеза-
ми, от третьей неосложненной беременности, срочных родов.
При рождении масса тела составляла 3800 г, длина тела —
52 см, оценка по шкале Апгар — 9/10 баллов. По таблицам
INTERGROWTH-21th масса и длина тела соответствовали
сроку гестации. В связи с гипогалактией у матери ребенок
находился на искусственном вскармливании. Вакцинация
проводилась в соответствии с национальным календарем
профилактических прививок. Аллергический анамнез был
отягощен пищевой аллергией на продукты детского питания,
проявляющейся кожными высыпаниями. 

При поступлении на 4 сутки заболевания состояние ре-
бенка расценивалось как среднетяжелое за счет интоксика-
ционного синдрома и лихорадки до субфебрильных значе-
ний. При оценке антропометрических показателей длина те-
ла составляла 76 см, масса тела — 9 кг, физическое разви-
тие выше среднего, гармоничное. В ходе осмотра по всему
телу ребенка визуализировались мелкопятнистые розеолез-
ные высыпания, с преимущественной локализацией на верх-
них конечностях (рис. 1), а также диффузная гиперемия сли-
зистой ротоглотки. При проведении пальпации живота отме-
чалась болезненность по ходу кишки. В приемном отделении
после проведения ультразвукового исследования органов
брюшной полости ребенок был консультирован хирургом,
который исключил острую хирургическую патологию. 

В инфекционном отделении проводилось комплексное
лабораторно-инструментальное обследование ребенка.
В клиническом анализе крови отмечался лейкоцитоз до
19,27 х 109/л. В биохимическом анализе крови показатель
С-реактивного белка составлял 115,5 мг/л, уровни пече-
ночных трансаминаз находились в пределах референсных
значений, азотовыделительная функция почек была сохран-
на. По результатам копрограммы кал желто-зеленого цвета,
вязкий, неоформленный с примесью слизи, большим количе-
ство жирных кислот и единичными лейкоцитами и эритроци-
тами. По результатам ультразвукового исследования отме-
чались эхо-признаки реактивных изменений тонкой и толс-
той кишки, мезентериальные лимфоузлы не были увеличены,
свободная жидкость в брюшной полости не визуализирова-
лась. Специфическая лабораторная диагностика была на-
правлена на широкий спектр возбудителей острых кишеч-
ных инфекций как бактериальной, так и вирусной этиологии.
По результатам бактериологического исследования кала
был обнаружен рост Yersinia enterocolitica, чувствительной к
цефалоспоринам. Других возбудителей выявлено не было.
На основании данных анамнеза, клинической картины и ре-
зультатов обследования был выставлен диагноз: Иерсиниоз,
гастроинтестинальная форма, энтероколит, экзантема,
среднетяжелое течение. 

Терапевтические мероприятия включали назначение ан-
тибактериальной (Цефтриаксон в дозировке 55 мг/кг в сут-
ки) и симптоматической терапии (жаропонижающие, проби-
отики). В связи с неустойчивым характером стула и вероят-
ным развитием вторичной лактазной недостаточности на
фоне течения кишечной инфекции ребёнку была назначена
безлактозная смесь по 200 мл 5 раз в сутки, рис на воде и
мясное пюре.

На фоне проводимой терапии наблюдались улучшение
консистенции стула и уменьшение его кратности, снижение
воспалительной активности крови. На 5 сутки терапии ребе-

Рисунок 1. Морфология элементов сыпи на верхних конечнос-
тях у ребенка с иерсиниозом. 1A. Элементы сыпи на передняя
поверхности правого предплечья.1B. Элементы сыпи на ладон-
ной поверхности правой кисти 
Figurе 1. Morphology of rash elements on the upper limbs in a
child with yersiniosis.1A. Elements of the rash on the anterior sur-
face of the right forearm. 1B. Elements of a rash on the palmar sur-
face of the right hand
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нок был выписан в удовлетворительном состоянии под наблю-
дение участкового педиатра, с рекомендациями продолжить
антибактериальную терапию до 5 дней после выписки и при-
держиваться безмолочной диеты в течение 7 дней для сниже-
ния нагрузки на кишечник и восстановления его функции. 

На момент осмотра мальчика в сентябре 2025 года (че-
рез месяц после выписки из стационара, в возрасте 10 ме-
сяцев жизни) ребенок соматически здоров, нервно-психиче-
ское и физическое развитие соответствуют возрасту.

Обсуждение
Резервуаром и источником инфекции при иерси-

ниозах служат больные животные, главным образом свиньи,
грызуны, птицы и инфицированные люди [22]. Отсутствие кон-
тактов с потенциальными источниками инфекции в описывае-
мом наблюдении позволяет предположить спорадический ха-
рактер заболевания, что согласуется с современными пред-
ставлениями о циркуляции Yersinia enterocolitica в популяции и
возможности алиментарного заражения при отсутствии явных
эпидемиологических факторов риска [8,12].

По данным современной научной литературы, кишечный
иерсиниоз у детей характеризуется преимущественно симп-
томами интоксикационного и гастроинтестинального синд-
ромов с развитием дегидратации [25]. При этом характерно
появление диареи с примесью крови, которая может сохра-
няться в течение 1—3 недель [21]. Клиническая картина у

наблюдаемого нами пациента сочетала диарею с примесью
слизи и крови в стуле, признаки интоксикации, лихорадку до
фебрильных значений и экзантему. 

Кожные проявления у детей фиксируются лишь в 40—
60% случаев [19,22]. В связи с чем наличие сыпи в пред-
ставленном наблюдении подтверждает диагностическую
значимость экзантемы как клинического признака, способ-
ного направить дифференциальный поиск в сторону иерси-
ниозной инфекции. Также следует подчеркнуть, что у маль-
чика М. на протяжении всего периода госпитализации от-
сутствовали признаки суставного синдрома, который, по
данным литературы, выявляется примерно у 25% детей, пре-
имущественно старше 10 лет [25,26]. Аналогично, в преде-
лах нормы оставались биохимические показатели печени,
что отличает описанный случай от значительного числа пуб-
ликаций, указывающих на вовлечение гепатобилиарной
системы у 30% детей с данным инфекционным заболевани-
ем [9]. Разнообразие возможных клинических проявлений
подчеркивает гетерогенность течения иерсиниоза и опреде-
ляет необходимость проведения широкого дифференциаль-
но-диагностического поиска. В таблице 1 приведено сопос-
тавление клинических характеристик иерсиниоза у детей по
данным зарубежных источников, а также у пациента, опи-
санного в настоящем исследовании.

Для течения иерсиниоза в клиническом анализе крови
характерны лейкоцитарный нейтрофилез с палочкоядерным

Таблица 1. Сравнительная характеристика типичного течения иерсиниоза у детей раннего возраста и течения данного заболева-
ния у ребенка М. [11,17,21,26,27]
Table 1. Comparative characterisation of typical clinical course of yersiniosis and the course of this disease in child M. [11,17,21,26,27]

Типичные клинические проявления 
иерсиниоза у детей раннего 

возраста 

Vidya Limaye, Jenny 
Walker, 2009 год 

Sara Haidar-Alame, 
Angelika Raudszus, 

2015 год 

Takuma Ohnishi,
Satoshi Sato, 

2021 год 

Мальчик М., август 
2025 года

Возраст 15 месяцев 4 года 14 месяцев 9 месяцев

ОБЩЕЕ СОСТОЯНИЕ

Интоксикационный синдром
+

Лихорадка до 
фебрильных цифр

+
Лихорадка до 

фебрильных цифр

+
Лихорадка до 

фебрильных цифр

+
Лихорадка до 

фебрильных цифр

Катаральные явления (гиперемия 
зева, кашель, насморк) + +

Гиперемия зева —
+

Гиперемия зева

ПОРАЖЕНИЕ ЖКТ

Учащенный стул (до 10 раз в сутки) + + + +

Жидкий стул со зловонным запахом — + — +

КОЖНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ

Экзантема (мелкоточечная, 
пятнисто-папулезная, реже 
розеолезная или геморрагическая 
сыпь)

+
(эритематозная сыпь, 

макулопапулезная сыпь
на бедре, туловище, 

руках, ладонях, стопах)

—

+
(эритематозная 

сыпь, 
макулопапулезная 

сыпь
по всему телу)

+
Мелкопятнистая 

розеолезная сыпь 
на руках, ладонях, 
элементы по всему 

телу

ПОРАЖЕНИЕ КОСТНО-МЫШЕЧНОЙ СИСТЕМЫ

Артралгия, артрит — + — —

Реактивный артрит — + — —

ПОРАЖЕНИЕ ГЕПАТОБИЛИАРНОЙ СИСТЕМЫ

Гепатомегалия с повышением 
печеночных ферментов + — — —
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сдвигом, моноцитоз, эозинофилия, повышение СОЭ [25].
В копрограмме зачастую отмечают слизь, полиморфноядер-
ные лейкоциты, единичные эритроциты, нарушение фермен-
тативной функции кишечника [25]. Лабораторные данные в
представленном случае отражали системную воспалитель-
ную реакцию с лейкоцитозом и повышением С-реактивного
белка. В копрограмме отмечались признаки стеатореи II ти-
па с единичными лейкоцитами и эритроцитами. Но все же
выявление роста Yersinia enterocolitica в кале явилось опре-
деляющим критерием диагностики, что подтверждает значи-
мость микробиологического исследования [11].

В терапевтической тактике ключевым стало раннее на-
значение цефтриаксона, к которому штаммы Yersinia entero-
colitica продолжают демонстрировать высокую чувствитель-
ность, а также симптоматической терапии и диетотерапии.
Эффективность проведенного лечения с быстрым регрессом
симптомов и прекращением бактериовыделения подтверж-
дают целесообразность этиотропного лечения в случаях
среднетяжелого течения иерсиниоза у детей грудного воз-
раста [11].

Заключение
Иерсиниоз у младенцев характеризуется высокой

клинической полиморфностью, что значительно осложняет

своевременную диагностику, особенно в возрасте до года,
когда неспецифичность симптомов может маскировать ис-
тинную этиологию заболевания. Но все же наиболее часто
клиническая картина заболевания включает сочетание гаст-
роинтестинального и интоксикационного синдромов с кож-
ными высыпаниями. При этом у детей данной возрастной
группы по сравнению со старшими чаще и дольше сохраня-
ются рвота и диарея, нередко с примесью крови, а высыпа-
ния характеризуются появлением точечной, пятнисто-папу-
лёзной или геморрагической сыпи, преимущественно лока-
лизующейся вокруг суставов, на кистях и стопах.

Представленный клинический случай подтверждает, что
Yersinia enterocolitica способна вызывать инфекцию уже в
первые месяцы жизни, что требует повышенной насторожен-
ности педиатров и включения иерсиниоза в дифференциаль-
но-диагностический ряд острых кишечных инфекций с экзан-
темой у детей первого года жизни. 

Своевременное раннее распознавание, комплексный
клинико-лабораторный подход и адекватная терапия явля-
ются ключевыми факторами для оптимизации тактики веде-
ния младенцев с подозрением на иерсиниоз, что способст-
вует быстрому купированию симптомов и благоприятному
исходу заболевания без развития осложнений. 
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Отношение врачей-педиатров к вакцинации 
детей против менингококковой инфекции 
в республике Бурятия
ГОМБОЕВА Н.Б., БАДМАЕВ А.Б.

ФГОУ ВО «Бурятский Государственный университет им. Доржи Банзарова», 
Улан-Удэ, Российская Федерация 

Для предотвращения смерти детей от менингококковой инфекции крайне важным являются приверженность и знания врачей об
эпидемиологии и имеющихся возможностях профилактики. Цель: оценить приверженность врачей-педиатров к вакцинации
против менингококковой инфекции. Материалы и методы: анкетирование врачей-педиатров для оценки их знаний о сероти-
повом пейзаже N. meningitidis на территории региона, уровне носительства N. meningitidis и составе вакцин для профилактики
менингококковой инфекции. Результаты: 83% врачей считают необходимым информирование родителей детей об опасности
менингококковой инфекции и важности вакцинации. 69% врачей-педиатров не знают о серотиповом пейзаже N. meningitidis на
территории региона, 50% врачей не смогли перечислить правильно состав вакцин с указанием включенных серотипов, приме-
няемых для профилактики менингококковой инфекции; лишь 28% правильно указали вакцины, рекомендуемые с 6-недельного
возраста. Заключение: Результаты исследований указывают на проблемы с приверженностью врачей первичного звена здра-
воохранения вакцинации против менингококковой инфекции и донесением информации о возможностях профилактики до ро-
дителей. Эти проблемы характерны для системы здравоохранения в целом и требуют комплексного подхода для их устранения.
Ключевые слова: менингококковая инфекция, заболеваемость, вакцинация, приверженность к вакцинации, смертность, дети,
серотиповой пейзаж, состав вакцин, носительство

Pediatricians' Attitudes Toward Meningococcal Vaccination in the Republic of Buryatia
Gomboeva N.B., Badmaev A.B. 

Dorzhi Banzarov Buryat State University, Ulan-Ude, Russian Federation

To prevent the death of children from meningococcal infection, it is extremely important for doctors to be committed and knowledgeable about the epidemiology
and available prevention options. Objective: To assess the commitment of pediatricians to vaccination against meningococcal infection. Materials and methods:
A questionnaire was administered to pediatricians to assess their knowledge about the serotype landscape of N. meningitidis in the region, the level of N. meningi-
tidis carriage, and the composition of vaccines for the prevention of meningococcal infection. Results: 83% of doctors consider it necessary to inform parents of
children about the danger of meningococcal infection and vaccination. 69% of pediatricians do not know about the serotype landscape of N. meningitidis in the
region, 50% of doctors could not correctly list the composition of vaccines with the inclusion of serotypes used for the prevention of meningococcal infection; only
28% correctly indicated the vaccines recommended from 6 weeks of age. Conclusion: The study results demonstrate the existing serious gaps in terms of sufficient
commitment by primary healthcare providers and achieving coverage of the pediatric population in the region with meningococcal vaccination, as well as provid-
ing accessible information to parents about available options for preventing meningococcal infection.
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Менингококковая инфекция представляет значи-
тельную угрозу из-за острого начала, быстрого, в течение пер-
вых суток заболевания, развития генерализованных форм с
развитием тяжелых осложнений, приводящих к снижению каче-
ства жизни в случае выздоровления, или летальному исходу,
риск которого наиболее высок у детей 1 года жизни [1]. По дан-
ным официальной статистики, в 2024 году заболеваемость ме-
нингококковой инфекцией в РФ выросла и в январе—сентябре
2025 года зарегистрировано 1690 случаев генерализованных
форм менингококковой инфекции, что свидетельствует о высо-
ком уровне носительства менингококка в популяции [2]. Ухуд-
шающаяся неблагоприятная эпидемиологическая обстановка
диктует необходимость проведения профилактических мер —
вакцинопрофилактики, в первую очередь детей первого года
жизни, как наиболее уязвимой категории по риску развития ме-
нингококковой инфекции с неблагоприятным исходом [3,4]. 

В Республике Бурятия за период с 2014 по 2023 гг. сред-
ний многолетний показатель заболеваемости детского населе-
ния составил 1,7 на 100 тыс., превышая показатель по РФ в
целом (1,5 на 100 тыс. населения), а у детей до года — 13,5 и
7,9 на 100 тыс. соответственно [2,5]. Показатель летальности

детей первого года жизни от менингококковой инфекции в рес-
публике за данный период варьировал от 12,5 до 40,0% [5].
За период с января по декабрь 2025 года умерло 2 ребенка в
возрасте до года от менингококцемии, что значимо повлияло
на повышение показателя младенческой смертности в регионе. 

При проведении экспертиз качества оказания медицинской
помощи за период с 2014 года по настоящее время при пер-
вом осмотре ребенка с менингококковой инфекцией в трети
случаев (31,6%) у врачей не возникало подозрения на течение
заболевания, что свидетельствовало о низкой настороженнос-
ти врачей первичного звена здравоохранения и влияло на сро-
ки оказания медицинской помощи. 

Анализ серогрупповой характеристики у пациентов с гене-
рализованными формами менингококковой инфекции за этот
же период демонстрирует на территории республики циркуля-
цию практически всех, кроме Х, серотипов, N. meningitidis — А
(13 случаев/ 23,0%), В (12/ 21,0%), С (7/12,0%), Y/W (4/7,0%),
W (2/4,0%), в 33% случаев серогруппа не была определена [5].

В Республике Бурятия проводится вакцинация против ме-
нингококковой инфекции за счёт средств регионального бюд-
жета, при этом приоритет, безусловно, отдаётся детям. По дан-
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ным формы №5 «Сведения о профилактических прививках» и
формы №6 «Сведения о контингентах детей и взрослых, приви-
тых против инфекционных заболеваний» с 2020 года отмечается
увеличение охвата прививками детей в возрасте до 14 лет. Так,
в 2020 году против менингококковой инфекции вакцинирован
2091 ребенок, в 2021 г. — 10 337, в 2022 г. — 4213, в
2024 г. — 4821 ребенок [5]. Несмотря на увеличение объемов
вакцинации, особого влияния на эпидемиологическую ситу-
ацию по снижению заболеваемости менингококковой инфек-
цией не прослеживается [5]. В республике, как в приграничной
территории, соседствующей с Монголией, продолжает регист-
рироваться заболеваемость генерализованными формами ме-
нингококковой инфекции, превышающая показатели по Рос-
сийской Федерации в целом. 

Проводимые в регионе исследования на носительство ме-
нингококка в группах риска среди подростков, контактных лиц
с больным менингококковой инфекцией из очагов заболева-
емости, а также больных назофарингитом за период 2014—
2024 годы выявили носительство на уровне 0,5% [5], что вряд
ли отражает истинную картину, составляющую в популяции
40—43%, а в период подъёма даже и 100%, тогда как количе-
ство обследованных лиц за данный период было очень незна-
чительным — 2802, а положительный высев отмечался у 13 че-
ловек [5]. 

Для реализации «Глобальной дорожной карты достижения
целей в области борьбы с менингитом на период до 2030 го-
да» ВОЗ, концепция которой заключается в сокращении слу-
чаев вакциноуправляемого бактериального менингита на 50%
и смертности в результате заболевания на 70%, в регионе не-
обходимо принятие организационных мер по обеспечению на-
селения вакцинами и повышения охвата прививками против
мененингококковой инфекции для значимого влияния на улуч-
шение эпидемиологической ситуации [7]. Крайне важными мо-
ментами являются приверженность врачей к вакцинации, бази-
руемая на знании особенностей течения менингококковой ин-
фекции, и способность донесения информации о важности её
проведения в доступной форме для пациентов. 

Цель исследования — оценить уровень знаний врачей-педи-
атров о менингококковой инфекции, включая серотиповой
пейзаж N. meningitidis в регионе, предполагаемый уровень но-
сительства возбудителя, состав доступных профилактических
вакцин, а также изучить приверженность врачей вакцинации
детей против этой инфекции.

Материалы и методы исследования
Проведено анкетирование врачей-педиатров, ра-

ботающих в государственных и частных медицинских органи-
зациях на территории Республики Бурятия. Информация об ан-
кетировании была доведена до врачей-педиатров во время
проведения республиканской педиатрической конференции
08.11.2025 года, а также на планерных совещаниях в детских по-
ликлиниках г. Улан-Удэ. Анкета была составлена на основе клини-
ческих рекомендаций «Менингококковая инфекция у детей»
2024 г., включала 15 вопросов и была размещена на Google-ди-
ске. Он-лайн опрос проведен в период с 08.11.2025 по
16.11.2025 г., в режиме он-лайн ответили 102 врача-педиат-
ра. Также в режиме оффлайн 40 врачей-педиатров в период с
11.11.2025 по 14.11.2025 г. предоставили ответы на вопро-
сы путем сбора анкет в городских поликлиниках г. Улан-Удэ и
стационаре. 

Для оценки знаний о распространенности менингококко-
вой инфекции и рисках инфицирования детей в анкете был воп-
рос о вероятном уровне носительства при активном выявлении
носительства менингококка. Для выяснения приверженности к
вакцинации врачей-педиатров в анкете задавались вопросы о
группах высокого риска по заболеваемости, об информирова-
нии родителей пациентов об опасности данной инфекции, даче
рекомендаций по вакцинации, знании состава вакцин, зареги-
стрированных на территории Российской Федерации и приме-

няемых для профилактики менингококковой инфекции, возра-
стных ограничений для вакцин. Также в анкету были включены
вопросы о предлагаемых мерах по снижению барьеров для
проведения вакцинации детей и предложения врачей по про-
филактике менингококковой инфекции. 

Дополнительно проводился анализ случаев генерализо-
ванной формы менингококковой инфекции у детей до года на
основании ф.112 История развития ребенка, ф.№003/у Ме-
дицинская карта пациента.

Результаты и их обсуждение 
Всего в анкетировании приняли участие 156 вра-

чей-педиатров, но на все вопросы ответы предоставили 142
врача-педиатра. 16 анкет было отклонено. Из 142 врачей-педи-
атров 96 (68%) работали в поликлинике или врачебных амбула-
ториях, 26 (18%) — в стационаре, 20 (15%) — в частных меди-
цинских организациях, станциях скорой медицинской помощи. 

Проведенные нами исследования выявили достаточно вы-
сокую приверженность педиатров вакцинации против менинго-
кокковой инфекции. Так, из 142 опрошенных нами врачей-пе-
диатров 118 (83%) понимают важность защиты от менингокок-
ковой инфекции, 16 (11%) сомневаются в её необходимости и
только 8 (6%) человек не считают необходимым проводить вак-
цинацию против менингококковой инфекции. 

На вопрос в анкете о распространённости носительства
менингококка в популяции в период подъема заболеваемости
менингококковой инфекции в регионе 49% врачей-педиатров
считают уровень носительства очень низким, 35% врачей — в
пределах 5—10%, лишь 16% врачей определяют уровень но-
сительства в пределах 20—25%. 

Данные мониторинга менингококковой инфекции демонст-
рируют разнообразие серотипового пейзажа N. meningitidis в
регионе, кроме серотипа Х, который не был определён ни в од-
ном случае заболевания. Однако вопрос в анкете о серогруппах
менингоккока, вызывавших развитие менингококковой инфек-
ции у детей в регионе за данный период, вызвал затруднение у
98 (69%) врачей-педиатров, которые указали на то, что они не
знают актуальные штаммы; 43 (30%) указали на один или два
серотипа менингококка, правильный ответ с указанием всех ак-
туальных серотипов (А, В, С, Y, W) дал лишь 1 врач-педиатр.

Полный перечень серогрупп менингококков, входящий в
состав вакцин, не смогла перечислить половина опрошенных
нами врачей (72/50%), ещё 28 (20%) врачей-педиатров чест-
но сознались о своем незнании состава вакцин, используемых
для вакцинации детей против менингококковой инфекции. 

Только треть врачей-педиатров (42/29%) владели полной
информацией о вакцинах, применяемых для профилактики ме-
нингококковой инфекции, зарегистрированных на территории
Российской Федерации, их составе, рекомендовали вакцина-
цию всем своим пациентам, считали необходимым начинать
вакцинацию с 2-х месячного возраста и даже раньше, соглас-
но инструкции к вакцине [9,10,11]. Но на вопрос о выборе
вакцины, которую можно применять детям с 2-х месячного воз-
раста, правильно указали вакцины, рекомендуемые с раннего
возраста только 12 (28%) врачей, 15 врачей (36%) указали
Менактру, применяемую с 9 месячного возраста, 7 (17%) —
Менцевакс, вакцину рекомендованную с 2-х летнего возраста,
остальные 8 (19%) затруднились с ответом. 

На вопрос, в каком возрасте можно вакцинировать детей
против менингококковой инфекции, только половина врачей
(72/50%) указали «в любом возрасте», 25/36% — только де-
тям до года, 8/6% — иногда, когда есть время или выборочно,
8(6%) не считают нужным проводить вакцинацию в принципе. 

Среди причин, препятствующих проведению вакцинации,
большинство врачей-педиатров 60 (42%) называют отсутствие
вакцин в поликлинике; 23 (16%) — недостаточную собствен-
ную информированность о вакцинах и схемах вакцинации; и
лишь 4 (3%) не видят риски заболеть менингококковой инфек-
цией. 
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Главными барьерами как для повышения собственных зна-
ний о профилактике менингококковой инфекции, так и привер-
женности к вакцинации со стороны родителей, большинство
врачей-педиатров (129/90%) называют отсутствие в Наци-
ональном календаре профилактических прививок (НКПП) ме-
нингококковой инфекции, а для проведения вакцинации в аль-
тернативных кабинетах — нехватку времени на приёме (45/
32%). 

На вопрос о том, кто должен информировать родителей о
необходимости детей вакцинироваться от менингококковой ин-
фекции 132 (93%) врача-педиатра ставят себя на первое мес-
то. Однако лишь 11(8%) врачей возлагают ответственность
только на себя, в то время как большинство (121/85%) счита-
ют необходимым участие эпидемиологов, СМИ, интернет-ре-
сурсов; 9 (6%) врачей-педиатров считают ответственным
Минздрав РБ, 2 (1%) врача полагаются только на СМИ. 

В целом большинство врачей (102/72%) врачей считают не-
обходимым проведение широкой просветительной кампании для
населения по информированию, организацию которой возлага-
ют на иных лиц, с готовностью принять посильное участие. 

Заключение
Таким образом, проведённое исследование позволяет сде-

лать выводы о достаточно высокой приверженности вакцина-
ции против менингококковой инфекции врачей-педиатров
(83%) в республике Бурятия, при этом большая часть (93%) по-
нимает свою ответственность за информированность родите-
лей об опасности менингококковой инфекции. Но вместе с тем
результаты исследования демонстрируют имеющиеся серьёзные
проблемы по достижению более высокого охвата прививками

против менингококковой инфекции детского населения в реги-
оне, а также донесения в доступной форме имеющихся возмож-
ностей профилактики менингококковой инфекции. Без знаний
врачей о серогрупповом пейзаже N. meningitidis, высоком уров-
не носительства менингококка в популяции, особенно у подро-
стков и лиц молодого возраста, современных эпидемиологиче-
ских особенностей течения менингококковой инфекции сложно
предоставлять населению «в доступной форме полной инфор-
мации» (согласно ч. 1 ст. 20 Федерального закона от
21.11.2011 № 323-ФЗ «Об основах охраны здоровья граж-
дан в Российской Федерации») о важности проведения вакци-
нации, рекомендовать и обосновывать необходимость защиты
ребенка от инфекции. Значительная часть врачей-педиатров
критично оценивает недостаточную собственную информиро-
ванность об особенностях течения менингококковой инфекции
на современном этапе, о вакцинах и схемах вакцинации. 

К сожалению, на необходимость повышения информиро-
ванности и настороженности врачей в отношении менингокок-
ковой инфекции, несмотря на наличие готового шаблона для
выбора ответа в анкете, указали лишь 24 (17%) врача, что мо-
жет свидетельствовать о недостаточных представлениях о сов-
ременных эпидемиологических особенностях течения инфек-
ции и, вероятном, по мнению врачей, низком риске инфициро-
вания согласно их ответам об уровне носительства при актив-
ном выявлении, в то время как реальные показатели носитель-
ства намного превышают указанные врачами показатели.
Среди причин недостаточной приверженности вакцинации
главным барьером врачи считают отсутствие обязательной
вакцинации в НКПП и дефицит времени на приеме. 
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Паротитная инфекция у детей
на современном этапе
ЗАМОТАЕВА Т.Л.1, ЧЕРКАШИН Е.А.1, НИНАЛАЛОВ М.А.2, ПОНЕЖЕВА Ж.Б.1, АКИМКИН В.Г.1

1 ФБУН ЦНИИ Эпидемиологии Роспотребнадзора, Москва, Российская Федерация
2 Республиканский центр инфекционных болезней, профилактики и борьбы со СПИДом 
имени С.М. Магомедова, Махачкала, Российская Федерация

Цель: провести сравнительную оценку современных методов диагностики паротитной инфекции. Материалы и методы: ис-
следование проведено на образцах биоматериала, взятых у 16 детей в возрасте от 4 до 17 лет включительно, находившихся
на лечении в ГБУ РД «Республиканский центр инфекционных болезней, профилактики и борьбы со СПИДом им. С.М. Магоме-
дова» г. Махачкала. Пациенты поступали в стационар в период с 23 мая по 07 июня 2024 года. Образцы биоматериала были
взяты при поступлении и в процессе лечения. Специфические антитела IgM и IgG к вирусу эпидемического паротита определя-
ли в крови методом иммуноферментного анализа (ИФА), РНК вируса выявляли в мазках со слизистой оболочки ротоглотки ме-
тодами полимеразной цепной реакции (ПЦР) и петлевой изотермической амплификации (LAMP). Результаты: у всех пациен-
тов диагноз «Эпидемический паротит» был установлен на основании серологического метода исследования (ИФА IgM+).
Вместе с тем, антитела класса IgG во время нахождения в стационаре ни у одного из детей не детектировались. С помощью ме-
тода ПЦР РНК вируса эпидемического паротита была выявлена во всех образцах мазков со слизистой оболочки ротоглотки
как при поступлении, так и в процессе нахождения в стационаре. С помощью метода LAMP РНК вируса эпидемического паро-
тита была обнаружена у всех детей на 1—2 день болезни и у 13 из 16 детей (81,25% случаев) на 3—13 день болезни. Показа-
но, что молекулярные методы (ПЦР, LAMP) целесообразно использовать для диагностики эпидемического паротита у детей на
современном этапе. Ключевые слова: эпидемический паротит, ПЦР, LAMP, вакцинация, дети

Mumps infection in children at the present stage
Zamotaeva T.L.1, Cherkashin E.A.1, Ninalalov M.A.2, Ponezheva Zh.B.1, Akimkin V.G.1

1 Federal Budgetary Scientific Institution Central Research Institute of Epidemiology of Rospotrebnadzor, Moscow, Russian Federation
2 S.M. Magomedov Republican Center for Infectious Diseases, AIDS Prevention and Control, Makhachkala, Russian Federation

Purpose: to conduct a comparative assessment of modern methods for diagnosing mumps infection. Materials and methods: The study was conducted on sam-
ples of biomaterial taken from 16 children aged 4 to 17 years, who were undergoing treatment at the State Budgetary Institution of the Republic of Dagestan «Re-
publican Center for Infectious Diseases, Prevention and Control of AIDS named after S.M. Magomedov», Makhachkala. Patients were admitted to the hospital be-
tween May 23 and June 7, 2024. Samples of biomaterial were taken upon admission and during treatment. Specific antibodies IgM and IgG to the mumps virus
were determined in the blood using enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA), viral RNA was detected in oropharyngeal swabs using polymerase chain reac-
tion (PCR) and loop-mediated isothermal amplification (LAMP). Results: in all patients, the diagnosis of «mumps» was established on the basis of a serological test
(ELISA IgM + ). At the same time, IgG antibodies were not detected in any of the children during their hospital stay. Using the PCR method, mumps virus RNA was
detected in all smear samples from the oropharyngeal mucosa both upon admission and during their hospital stay. Using the LAMP method, mumps virus RNA was
detected in all children on the 1—2 day of illness, in 13 out of 16 children (81.25% of cases) on the 3—13 day of illness. Thus, it should be noted that molecular
methods are appropriate to use for diagnosing mumps in children at the present stage. Keywords: mumps, PCR, LAMP, genotyping, children 
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Эпидемический паротит (ЭП) — это инфекционное
заболевание с воздушно-капельным путем передачи, характе-
ризующееся острым течением с преимущественным поражени-
ем слюнных желез и других железистых органов, а также цент-
ральной нервной системы. Инкубационный период составляет,
как правило, 11—25 суток, однако человек начинает выделять
вирус и становится заразным только в последние два дня инку-
бационного периода. Протекать ЭП может как бессимптомно,
так и с ярко выраженной клинической картиной. Заболевание
имеет высокую социально-экономическую значимость не толь-
ко из-за необходимости оформлять временную нетрудоспособ-
ность и вводить карантинные меры, но и ввиду возникающих ос-

ложнений. В первую очередь следует упомянуть орхит и оофо-
рит, влияющие на репродуктивную функцию. У детей наиболее
часто встречающимся осложнением является панкреатит. Вирус
паротита имеет тропность к тканям головного мозга, приводя к
таким осложнениям, как серозный менингит, менингоэнцефалит
и нейросенсорная глухота [1].

Возбудителем ЭП является РНК-содержащий вирус, относя-
щийся к семейству Paramyxoviridae, роду Rubulavirus. РНК виру-
са одноцепочечная, имеет отрицательную полярность и длину
15 384 пар оснований. Геном вируса состоит из 6 структурных
белков: нуклеопротеин (N), малый гидрофобный белок (SH),
мембранный белок (М), белок слияния (F), гемагглютинин-ней-
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раминидаза (HN), большой белок (L) и фосфопротеин (P), ген
которого также кодирует неструктурные белки V и I. В настоя-
щее время в мире циркулируют 12 генотипов вируса (А, B, C, D,
F, H, G, K, L, Y, α и отнесенный к особой группе Ленинград-3).
Отнесение вируса к определённому генотипу связано c нали-
чием различий в нуклеотидной последовательности гена
малого гидрофобного белка (SH) и близлежащих участков ге-
нома, размером 316 нуклеотидов. Следует особо отметить, что
клиническое течение заболевания не зависит от генотипа виру-
са, для вируса ЭП характерно также постоянство антигенных
свойств [2].

Попадая в организм, возбудитель инфицирует клетки сли-
зистой оболочки дыхательных путей, где происходит его репли-
кация, после которой развивается виремия — вирус попадает в
кровь и к концу инкубационного периода распространяется по
всему организму. После «оседания» и репликации вируса в ор-
ганах-мишенях наступает вторая волна виремии, в ходе кото-
рой вирус в больших количествах попадает в кровь и распрост-
раняется в железистые органы и ЦНС. Тогда же иммунитет на-
чинает активно бороться с вирусом, количество вирусной РНК
снижается и появляются антитела IgM [3].

Благодаря введению двукратной вакцинации, на террито-
рии Российской Федерации на протяжении двух последних де-
сятилетий удалось добиться спорадической заболеваемости
ЭП (среднемноголетний показатель заболеваемости (СМП) со-
ставляет 0,5 на 100 тыс. населения). Однако, в отдельных ре-
гионах регистрируемый уровень заболеваемости в последние
годы гораздо выше, чем в целом по стране. Так на Республику
Дагестан приходится порядка 70—80% случаев ЭП, в 2023 г.
показатель заболеваемости составил 33,2 на 100 тыс. населе-
ния, что свидетельствует о накоплении восприимчивого непри-
витого населения на указанной территории. По данным госу-
дарственного доклада охват ревакцинацией детей в возрасте 6
лет снизился с 96,45% в 2022 году до 71,27% в 2023 году [4].
Миграция населения и социальные контакты также способству-
ют поддержанию эпидемического процесса. На фоне пред-
шествующего периода относительного благополучия снизилась
настороженность медицинских работников в отношении ЭП,
что создало благоприятные условия для его распространения.
М.З. Шахмарданов и соавт. описали случай эпидемического па-
ротита, демонстрирующий недостаточную осведомленность вра-
чей амбулаторного звена о проявлениях паротитной инфекции,
вследствие чего, несмотря на явную клиническую картину ЭП, те-
рапевтом был поставлен диагноз «ОРВИ» и назначена консульта-
ция стоматолога [5]. В работах Д.О. Иванова, А.С. Клиновской,
В.В. Семерикова и В.В. Афанасьева показано, что при ЭП час-
то встречается запоздалая диагностика ввиду того, что пациент

сначала попадает не к инфекционисту, а к стоматологу, уроло-
гу или хирургу [6,7,8,9].

В действующих клинических рекомендациях для лаборатор-
ного подтверждения диагноза ЭП рекомендовано использовать
серологический и молекулярно-биологический (ПЦР) методы
[1]. По данным Всемирной организации здравоохранения
(ВОЗ) у непривитых лиц антитела класса IgM к вирусу ЭП де-
тектируются в крови с 3 по 10 день заболевания, у привитых
антитела появляются позже и сохраняются дольше. Вирусная
РНК может быть обнаружена методом ПЦР в мазках со слизис-
той оболочки ротоглотки за 2 дня до появления симптомов и вы-
является у привитых до 3-го дня заболевания, у непривитых —
до 11—15 дня заболевания [10]. 

Целью настоящей работы было проведение сравнительной
оценки современных методов диагностики паротитной инфекции.

Материалы и методы исследования
Исследование проведено на образцах биоматери-

ала от 16 детей в возрасте от 4 до 17 лет включительно, нахо-
дившихся на лечении в ГБУ РД «Республиканский центр инфек-
ционных болезней, профилактики и борьбы со СПИДом
им. С.М. Магомедова» г. Махачкала в период с 23 мая по 07
июня 2024 года. Забор биоматериала у пациентов осуществ-
лялся при поступлении в стационар, в процессе лечения и перед
выпиской. Специфические антитела IgM и IgG к вирусу эпиде-
мического паротита определяли в сыворотке крови методом
ИФА с использованием диагностических наборов Паро-
тит-IgМ-ИФА-БЕСТ и ВектоПаротит-IgG (АО «Вектор-Бест»,
Россия). РНК вируса выявляли в мазках со слизистой оболочки
ротоглотки методами ПЦР и LAMP с использованием реактивов
ФБУН ЦНИИ Эпидемиологии Роспотребнадзора. Экстракцию
нуклеиновых кислот проводили с помощью комплекта реаген-
тов АмплиСенс® «РИБО-преп». В качестве мишени для ПЦР с
совмещенной обратной транскрипцией использовали ген нук-
леопротеина вируса ЭП (размер ампликона 166 пар оснований,
GC-состав 50,6%), детекцию флуоресцентного сигнала проводи-
ли в режиме реального времени с использованием олигонукле-
отидных TaqMan-зондов. В формате LAMP с совмещенной обрат-
ной транскрипцией амплифицировали фрагмент гена фосфопро-
теина вируса ЭП (размер ампликона 225 пар оснований, GC-
состав 54%). Статистическую обработку данных проводили с ис-
пользованием программного обеспечения MS Excel. 

Результаты и их обсуждение
Дети поступали в стационар на 1—7 день от начала

заболевания (95% доверительный интервал (ДИ) 3—5 дней).
В возрастной структуре доминировали дети школьного возрас-
та (75%), дети дошкольного возраста госпитализировались с
частотой 25%, дети раннего возраста в период данного иссле-
дования в стационар не поступали. Средний возраст пациентов
составил 9,8 ± 4,3 года (95% ДИ 7,7—11,9 лет). Отмечено, что
мальчики поступали в стационар чаще, чем девочки (68,75%
против 31,25%). У всех детей паротитная инфекция протекала
в среднетяжелой форме. У 6 пациентов наблюдалось осложне-
ние в виде панкреатита. Эпидемиологический анамнез всех де-
тей включал контакты с больными паротитной инфекцией, за
пределы региона никто из обследованных пациентов не выез-
жал, что позволило классифицировать случаи ЭП как местные.
На основе данных медицинской документации установлено, что
75% детей не были вакцинированы. Четверо детей были приви-
ты однократно. Дети, получившие две дозы вакцины, в стаци-
онар не поступали. У всех пациентов наблюдались лихорадоч-
ный и интоксикационный синдромы. Длительность пребывания в
стационаре составила 6,25 ± 0,68 койко-дней.

У всех пациентов диагноз «Эпидемический паротит» был ус-
тановлен на основании клинико-эпидемиологических данных и
подтвержден серологическим методом исследования сывороток

Рисунок 1. Результаты этиологического обследования при па-
ротитной инфекции
Figure 1. The results of the etiological examination for mumps infection
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крови (ИФА IgM+ ). Вместе с тем, антитела класса IgG во вре-
мя нахождения в стационаре ни у одного из детей не детектиро-
вались.

Мазки со слизистой оболочки ротоглотки отправлялись во
ФБУН ЦНИИ Эпидемиологии Роспотребнадзора для анализа с
помощью молекулярных методов. С помощью метода ПЦР РНК
вируса ЭП была выявлена во всех образцах как при поступле-
нии, так и в процессе нахождения в стационаре. С помощью
метода LAMP РНК вируса ЭП была обнаружена у всех детей на
1—2 день болезни и у 13 из 16 детей (81,25% случаев) на 3—
13 день болезни (рис. 1). 

Разница в результатах объясняется тем, что в трех дискор-
дантных образцах вирусная нагрузка составляла 1000 коп/мл,
данная концентрация находится ниже предела обнаружения
для методики LAMP (LOD = 10 000 коп/мл). Таким образом,
следует отметить, что молекулярные методы целесообразно ис-
пользовать для диагностики ЭП у детей на современном этапе.

Полученные в данном исследовании результаты согласуются
со стандартами ВОЗ, рекомендующими в качестве оптимальных
для взятия проб биоматериала у непривитых лиц использовать
следующие интервалы: ИФА IgM — с 3 по 10 день болезни, ПЦР —
за 2 дня до появления симптомов и до 11—15 дня заболевания
[10]. В то время как у вакцинированных в мазках со слизистой
оболочки ротоглотки вирусная РНК редко детектируется после
3-го дня заболевания, а специфические иммуноглобулины
класса IgM появляются гораздо позже, чем у непривитых — на

10—13 день заболевания, что подтверждает актуальность даль-
нейших исследований.

Заключение 
В рамках реализации национальной программы

«Элиминация кори и краснухи, достижение устойчивой спора-
дической заболеваемости эпидемическим паротитом (2021—
2025 гг.)» на территории Российской Федерации поэтапно со-
вершенствуется мониторинг заболеваемости ЭП. Несмотря на
благополучную ситуацию в целом по стране, заболеваемость
на отдельных территориях вызывает обеспокоенность. Снижение
охвата ревакцинацией детей в возрасте 6 лет в ближайшем буду-
щем может привести к накоплению восприимчивого контингента
и возникновению вспышек ЭП. Недостаточная осведомленность
врачей амбулаторного звена о проявлениях паротитной инфек-
ции, а также возможное протекание самой инфекции в нетипич-
ной форме выводит на первый план лабораторные методы ис-
следования. Выбор метода зависит от цели исследования, сро-
ка заболевания, а также вакцинального статуса. В данной
работе было показано, что: в первые дни болезни предпочти-
тельнее использовать молекулярные методы, такие как ПЦР или
метод петлевой изотермической амплификации, а начиная с
3—10 дня — серологические методы диагностики. Комплексное
применение молекулярно-биологических и серологических ме-
тодов в соответствующие временные интервалы дает оптималь-
ные результаты. 
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Дефицит D-бифункционального белка 
и расстройства спектра Цельвегера: 
клинико-генетические параллели 
и дифференциальная диагностика
СЕМЕКО О.Р., САРКИСЯН Е.А., МУЩЕРОВА Д.М., ДАЙХЕС А.Н., КИРИЛЛОВА М.А.,ШУМИЛОВ П.В.
ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
имени Н.И. Пирогова» (Пироговский Университет) Министерства здравоохранения Российской Феде-
рации, Москва, Российская Федерация

Синдром Цельвегера (МКБ-10: Q87.8; OMIM: #214100) — мультисистемное пероксисомное заболевание, обусловленное
аутосомно-рецессивной мутацией в генах РЕХ-семейства. Отличительными чертами патологии являются лицевой дисморфизм и
неврологические нарушения, проявляющиеся судорогами, гипотонией, эпилептическими припадками и лейкодистрофией. Схо-
жую симптоматику имеет другое заболевание из спектра нарушения биогенеза пероксисом, обусловленное аутосомно-рецес-
сивной мутацией в гене HSD17B4 и нашедшее в международной номенклатуре болезней название дефицит D-бифункциональ-
ного белка (МКБ-10: Е88.8; OMIM: #261515). Несмотря на различия в молекулярно-генетической основе, вышеуказанные
заболевания имеют значительное фенотипические сходства, что существенно затрудняет их клиническую дифференциацию и
требует проведения молекулярно-генетических исследований для верификации диагноза. Целью работы является обобщение
современных литературных данных о синдроме Цельвегера и дефиците D-бифункционального белка, а также анализ их клини-
ческого сходства, особенностей дифференциальной диагностики и современных подходов к лечению. Материалы и методы:
проведен анализ отечественной и зарубежной научной литературы, посвященной синдрому Цельвегера и дефициту D-бифунк-
ционального белка, с использованием электронных баз данных PubMed, NIH, Google Shcolar, ResearchGate и научной библи-
отеки eLibrary.ru; отобраны и систематизированы данные о клинических проявлениях, молекулярно-генетических особеннос-
тях, диагностических критериях и терапевтических стратегиях, включая современные направления таргетной терапии.
Ключевые слова: синдром Цельвегера, расстройства спектра Цельвегера, D-бифункциональный белок, РЕХ-гены, мутация
HSD17B4, эпилептические приступы

D-bifunctional protein deficiency and Zellweger spectrum disorders: 
clinical-genetic parallels and differential diagnosis 
Semeko O.R., Sarkisyan H.A., Mushcherova D.M., Daikhes A.N., Kirillova M.A., Shumilov P.V.
N.I. Pirogov Russian National Research Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation, 
(Pirogov University), Moscow, Russian Federation

Zellweger syndrome (ICD-10: Q87.8; OMIM: #214100) is a multisystemic peroxisomal disorder caused by an autosomal recessive mutation in genes of the PEX
family. Distinctive features of the condition include facial dysmorphism and neurological disorders, manifesting as convulsions, hypotonia, epileptic seizures and
leukodystrophy. A similar set of symptoms is seen in another disorder within the spectrum of peroxisomal biogenesis disorders, caused by an autosomal recessive
mutation in the HSD17B4 gene and designated in the international nomenclature of diseases as D-bifunctional protein deficiency (ICD-10: E88.8; OMIM:
#261515). Despite differences in their molecular-genetic basis, the aforementioned diseases share significant phenotypic similarities, which considerably compli-
cates their clinical differentiation and necessitates molecular-genetic testing to verify the diagnosis. The aim of this study is to review the current literature on Zell-
weger syndrome and D-bifunctional protein deficiency, and to analyse their clinical similarities, the characteristics of their differential diagnosis, and current treat-
ment approaches. Materials and methods: An analysis was conducted of domestic and international scientific literature on Zellweger syndrome and D-bifunc-
tional protein deficiency, using the electronic databases PubMed, NIH, Google Scholar, ResearchGate and the eLibrary.ru scientific library; data on clinical
manifestations, molecular-genetic characteristics, diagnostic criteria and therapeutic strategies, including modern approaches to targeted therapy, were selected
and systematised. Keywords: Zellweger syndrome, Zellweger spectrum disorders, D-bifunctional protein, PEX genes, HSD17B4 mutation, epileptic seizures
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Пероксисомные болезни — группа родственных ге-
нетических заболеваний, связанных с нарушениями биогенеза

и метаболизма пероксисом и характеризующихся неврологи-
ческими и гепаторенальными нарушениями [1]. Заболевания
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этого семейства встречаются у 1 на 50 000 новорожденных де-
тей [2]. Пероксисомные болезни включают в себя две боль-
ших категории: нарушения биогенеза пероксисом и заболе-
вания, связанные с дефицитом какого-либо фермента и/или
белка, но не приводящие к изменению численности перокси-
сом [3]. В первую категорию входят расстройства спектра
Цельвегера и ризомелическая точечная хондродисплазия [3].
Расстройства спектра Цельвегера, в свою очередь, могут
быть представлены четырьмя фенотипическими вариантами:
классическим синдромом Цельвегера (МКБ-10: Q87.8;
OMIM: #214100), неонатальной адренолейкодистрофией
(МКБ-10: Е71.3; OMIM: #601539), инфантильной болезнью
Рефсума (МКБ-10: G60.1; OMIM: #266510) и синдромом
Хеймлера (OMIM: #234580) [4]. Заболевания из второй ка-
тегории могут быть вызваны дефицитом D-бифункционально-
го белка (D-bifunctional protein, DBP), оксидазы ацил-коэнзи-
ма А 1 типа (acyl-coenzyme A oxidase 1, АСОХ 1) или 2 типа
(acyl-coenzyme A oxidase 2, АСОХ 2), рацемазы альфа-метила-
цилкоэнзима А (alpha-methylacyl-CoA racemase, AMACR), а
также ассоциированы с Х-сцепленной адренолейкодистрофи-
ей, болезнью Рефсума взрослых и другими заболеваниями [3].

Наиболее распространённой пероксисомной болезнью,
связанной с нарушением биогенеза пероксисом, является
синдром Цельвегера (Zellweger syndrome) — аутосомно-ре-
цессивное заболевание, обусловленное мутациями в генах
семейства РЕХ, ответственных за синтез белков-пероксинов,
необходимых для образования пероксисом [5]. Wangler M.F.
et al. сообщают о том, что самыми частыми мутациями, приво-
дящими к синдрому Цельвегера, являются мутации в генах
РЕХ-1 и РЕХ-6. Также возможны более редкие мутации, выяв-
ленные в генах РЕХ-19 или РЕХ-26, [5].

Дефицит D-бифункционального белка (МКБ-10: Е88.8;
OMIM: #261515) или заболевание, исторически известное
как Цельвегер-подобный синдром, обусловлен аутосомно-ре-
цессивной мутацией в гене HSD17B4, кодирующем D-би-
функциональный белок, который участвует в бета-окислении
жирных кислот [6]. В фенотипических и клинических проявле-
ниях синдрома Цельвегера и дефицита D-бифункционального
белка отмечаются выраженные сходства, что представляет
существенную проблему для дифференциальной диагностики
заболеваний, подбора эффективной терапии и оценки даль-
нейшего прогноза для жизни пациента.

Цель: систематизация и обобщение современных данных
из отечественных и зарубежных литературных источников,
описывающих клинические проявления и дифференциаль-
но-диагностические особенности синдрома Цельвегера и по-
добного ему состояния — дефицита D-бифункционального
белка. С этой целью был произведен обзор литературы,
опубликованной в период с 2020 по 2025 года (за исключе-
нием источников с исторической значимостью), отражающей
актуальные данные о синдроме Цельвегера и дефиците D-би-
функционального белка. Поиск осуществлялся с использова-
нием баз данных PubMed, NIH, Google Shcolar, ResearchGate
и научной библиотеки eLibrary.ru по следующим ключевым
словам: «синдром Цельвегера», «расстройства спектра Цель-
вегера», «D-бифункциональный белок», «РЕХ-гены», «мута-
ция HSD17B4», «эпилептические приступы». 

Историческая справка. Первые описания синдрома
Цельвегера появились во второй половине прошлого столе-
тия. В 1964 году американские педиатры P. Bowen, C. S. Lee и
H. Zellweger описали множественные пороки развития, свя-
занные с центральной нервной системой, печенью и почками,
у четырех новорожденных детей из двух разных семей [7].
Спустя три года, в 1967 году, E. Passarge и A. J. McAdams
ввели термин «цереброгепаторенальный синдром», описав
ряд схожих случаев у других детей [8]. Впоследствии J. Opitz
вместе со своими коллегами проанализировал все известные

на тот момент случаи заболевания и пришел к заключению,
что цереброгепаторенальный синдром был лишь у двух паци-
ентов, описанных самыми первыми [9]. В связи с тем, что опи-
сание этих двух случаев сделал H. Zellweger, в 1969 году за-
болевание было названо «синдромом Цельвегера» [9]. В по-
следующие годы началось активное изучение причин, приво-
дящих к развитию описываемой патологии. Так, к 2011 году
было известно уже о 12 генах из семейства РЕХ, мутации в
которых могут приводить к синдрому Цельвегера [10].

Дефицит D-бифункционального белка длительное время
нередко ошибочно отождествлялся с синдромом Цельвегера
вследствие выраженного сходства клинической картины. Тем
не менее последующие исследования не выявили какой-либо
взаимосвязи между мутациями генов семейства PEX и разви-
тием описываемой патологии. Прорыв в понимании молеку-
лярной природы данного состояния произошёл в 1998 году,
когда E. F. van Grunsven и соавторы впервые идентифицирова-
ли ген, ответственный за синтез D-бифункционального белка,
посредством клонирования комплементарной дезоксирибо-
нуклеиновой кислоты человека. Было установлено, что дан-
ный белок кодируется геном HSD17B4 [11]. 

Эпидемиология. Распространённость классической фор-
мы синдрома Цельвегера составляет 1:50000, что является до-
статочно редким показателем [12]. Мутация гена HSD17B4,
приводящая к дефициту D-бифункционального белка, встреча-
ется чаще — у 1 новорожденного на 30000 детей [13]. 

Анализ литературных источников свидетельствует о том,
что оба рассматриваемых заболевания проявляются с одина-
ковой частотой у лиц мужского и женского пола. В то же вре-
мя прослеживаются выраженные этнические различия в рас-
пространенности синдрома Цельвегера. Так, в исследовании
Malone K.E. et al. была проведена оценка частоты рождения
детей с расстройствами спектра Цельвегера, обусловленны-
ми мутациями генов PEX, а также их распространённости в
популяции на основе популяционно-генетического подхода.
Полученные результаты показали, что мутации в PEX-генах
наиболее часто встречаются в северо-западной Европе (в ча-
стности, в Великобритании и Дании), в скандинавских стра-
нах (Норвегии и Швеции), в Японии, а также среди русских
староверов, проживающих на территории Соединённых
Штатов Америки [14]. Следует отметить, что аналогичные по-
пуляционные исследования, посвященные дефициту D-би-
функционального белка, на данный момент отсутствуют.
Вместе с тем, в работе Elbayiyev S. et al. приводятся данные,
указывающие на повышение риска развития пероксисомных
заболеваний у детей, рожденных в результате близкородст-
венных браков [15].

Патогенез. Гены РЕХ-семейства отвечают за синтез бел-
ков-пероксинов и импорт прочих пероксисомальных белков
для построения пероксисом [5,10]. Соответственно, мутации
в них приводят к снижению образования функционирующих
пероксисом и, как следствие, ослаблению происходящих в
них процессов — бета-окислению жирных кислот. В плазме
крови накапливаются очень длинноцепочечные жирные кис-
лоты, фитановая, пипеколиновая и пристанановая кислоты, а
также промежуточные продукты желчных кислот [10,16]. На-
копление метаболитов влечет за собой оксидативный стресс,
демиелинизацию, митохондриальную дисфункцию, что отра-
жается на формировании фенотипа и приводит к неврологи-
ческим нарушениям, судорогам, гипотонии, гепатомегалии,
холестазу, кистам почек [16]. Кроме того, пероксисомы уча-
ствуют в биосинтезе плазмалогенов — специфических фос-
фолипидов, входящих в состав миелиновых оболочек и обла-
дающих выраженными антиоксидантными свойствами, вслед-
ствие чего их дефицит при синдроме Цельвегера выступает
дополнительным фактором, способствующим развитию деми-
елинизации и неврологических нарушений [17].
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D-бифункциональный белок является продуктом экспрессии
гена HSD17B4, локализованного в области 5q23.1 хромосомы 5,
и включает три функциональных домена: 2-еноил-КоА-гидрата-
зу, 3-гидроксиацил-КоА-дегидрогеназу и белок-переносчик
стеролов. Мутации данного гена могут приводить как к изоли-
рованному нарушению формирования отдельных компонен-
тов, так и к их комбинированному дефициту [18]. Этот белок
играет ключевую роль в катаболизме очень длинноцепочеч-
ных жирных кислот, разветвлённых α-метилжирных кислот, а
также промежуточных продуктов метаболизма желчных кис-
лот — дигидроксихолестановой и тригидроксихолестановой
кислот, участвуя, кроме того, в реакциях пероксисомального
β-окисления, где катализирует вторую (гидратацию) и третью
(дегидрогенирование) стадии превращения D-3-гидрокси-
ацил-КоА [6,18,19]. Недостаточность D-бифункционального
белка сопровождается накоплением в крови очень длинноце-
почечных жирных кислот, а также γ-линоленовой и тетраго-
мо-γ-линоленовой кислот, оказывающих преимущественно ток-
сическое воздействие на центральную нервную систему, мыш-
цы, печень и почки, что клинически проявляется симптоматикой,
во многом сходной с синдромом Цельвегера [19].

Клинические проявления. Как при синдроме Цельвеге-
ра, так и при дефиците D- бифункциоанального белка запо-
дозрить диагноз позволяют характерные фенотипические
черты и гепаторенальные нарушения, которые могут быть об-
наружены уже в родильном доме.

Лицевой дисморфизм. Уже на момент рождения можно
отметить преобладание мозгового отдела черепа над лице-
вым (макрокранию), тригоноцефалию, высокий лоб, эпикан-
тальные складки, телекантус, гипертелоризм, низко посажен-
ные уши, широкую носовую кость, гипоплазию надбровных дуг,
тонкие губы, микрогнатию, гипоплазию нижней челюсти, «готи-
ческое нёбо» [20]. Так как большинство младенцев с описывае-
мыми патологиями погибают на первом году жизни, нет данных
о возрастной динамике фенотипических изменений.

Аномалии костно-мышечной системы. К характерным осо-
бенностям можно отнести широкое открытие родничков, пере-
крывающиеся швы черепа, кривошею, узкую грудную клетку,
артрогрипоз обеих кистей, ризомелию, выраженность крестцо-
вой впадины, двусторонний эквиноварус нижних конечностей,
тугоподвижность всех суставов [16,20]. Кроме этого, у детей с
представленными патологиями обнаруживаются крыловидная
складка шеи и единственная ладонная складка.

Поражения головного мозга. Среди изменений в структу-
ре головного мозга, приводящим к стойким неврологическим
нарушениям, можно выделить следующие: неокортикальную
дисплазию и полимикрогирию лобных и теменных долей,
вентрикуломегалию, желудочковые псевдокисты, гипоплазию
мозолистого тела, слабую извилистость островковой доли,
гиперэхогенное белое вещество и гиперэхогенные линейные
пятна в базальных ганглиях [21]. Наиболее распространён-
ными неврологическими нарушениями, возникающими прак-
тически у всех детей с данными заболеваниями, являются кло-
нические и/или тонические судороги, гипотония и эпилепти-
ческие припадки [22].

Нарушения зрения и слуха. Нарушения зрения и слуха
развиваются не сразу, а прогрессируют во времени, приводя
к значительной утрате функций органов чувств в дошкольном
и школьном возрастах. Bose M. et al. оценили распрост-
раненность симптомов расстройства спектра Цельвегера у
79 детей. Полученные результаты показали, что прогресси-
рующая потеря слуха наблюдалась у 71 пациента уже в по-
зднем неонатальном и грудном возрасте, что составляет
89,9% от общего числа испытуемых. Нарушения зрения в
свою очередь были выявлены у 70 детей (88,6%), у большей
части этих детей (51,4%) функции органа зрения продолжали
утрачиваться со временем [23]. 

Поражения печени. Среди печеночных проявлений наибо-
лее часто отмечаются гепатомегалия, гипербилирубинемия,
кистозные изменения, фиброз, цирроз печени, перипорталь-
ное воспаление и внутрипеченочный холестаз [19]. Указан-
ные патологические изменения сопровождаются не только
повышением специфических маркеров в биохимическом ана-
лизе крови, но и, в тяжелых случаях, развитием признаков
печеночно-клеточной недостаточности. При прогрессирова-
нии заболевания может возникать необходимость в транс-
плантации печени. В частности, Tharakan R.M. et al. сообщают
об успешном проведении данной операции у 11-летней паци-
ентки с синдромом Цельвегера [24].

Поражения почек и надпочечников. Синдром Цельвегера
и дефицит D-бифункционального белка сопровождаются
уменьшением количества или полным отсутствием перокси-
сом в канальцевом аппарате почек, что приводит к развитию
тубулопатий, клинически проявляющихся нефролитиазом,
гидронефрозом и формированием кортикальных кист [25].
Указанные изменения могут выявляться уже в раннем детском
возрасте, однако в ряде случаев их клиническая манифеста-
ция происходит позднее — по мере прогрессирования забо-
левания и накопления метаболических нарушений. Кроме то-
го, пероксисомные заболевания способны приводить к разви-
тию надпочечниковой недостаточности, что обусловливает
необходимость проведения заместительной гормональной те-
рапии [26].

Нарушения питания. У детей с синдромом Цельвегера и
дефицитом D-бифункционального белка, как правило, дети
могут рождаться с задержкой внутриутробного роста и отста-
вать в физическом развитии, обусловленные как нарушениями
липидного обмена, так и затруднениями кормления, возникаю-
щими вследствие неврологических расстройств. В дальнейшем
недостаточное поступление питательных веществ и несформи-
рованность адекватных пищевых привычек могут способство-
вать развитию различных нарушений пищеварения [27].

Редкие клинические проявления. 
«Синдром непослушных волос». В 2023 году Jahnavi Y. et al.

описали клинический случай «синдрома непослушных волос»
у 6-летней девочки, которая имела печеночные признаки
синдрома Цельвегера в период новорожденности. Родители
ребенка предъявляли жалобы на пушение, шероховатость во-
лос и частичную алопецию, а также их замедленный и нерав-
номерный рост с рождения. Дерматоскопическое исследова-
ние выявило различия в пигментации волос, скручивание во-
лосяных стержней и отсутствие волос в некоторых волосяных
фолликулах. Проведенное генетическое тестирование позво-
лило ассоциировать данное явление с мутацией в гене
РЕХ-12. Было установлено, что синдром Цельвегера с мутаци-
ей именно в этом гене протекает в более легкой форме и мо-
жет сопровождаться только поражением печени и волос [28].

Первичные цилиопатии. В исследовании Bae J.E. et al. бы-
ло показано, что мутации гена HSD17B4 ассоциированы с
нарушением формирования первичных ресничек. Первичные
реснички, являясь высокочувствительными клеточными орга-
неллами, располагаются на поверхности клеток и обеспечи-
вают передачу сигналов в рамках многочисленных внутрикле-
точных и межклеточных сигнальных путей. Развитие первич-
ных цилиопатий может приводить к дегенерации сетчатки, по-
ликистозу почек и нарушению формирования нейрональных
связей. В связи с этим дефицит D-бифункционального белка, в
большей степени, чем синдром Цельвегера, ассоциирован с
развитием мозжечковой атаксии и нарушений координации
движений [29].

Синдром Перро. Мутации гена HSD17B4 могут обуслов-
ливать не только развитие дефицита D-бифункционального
белка, но и приводить к формированию синдрома Перро.
В раннем возрасте данное состояние преимущественно ма-
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нифестирует неврологической симптоматикой, во многом
сходной с проявлениями дефицита D-бифункционального
белка, включая периферическую нейропатию, мозжечковую
атаксию, мышечную спастичность и умственную отсталость
[30]. Подобно дефициту D-бифункционального белка, при
синдроме Перро также наблюдается тугоухость, однако сни-
жение слуха, как правило, характеризуется менее выражен-
ной прогрессией. Существенным отличием синдрома Перро
является наличие дисфункции гонад и нарушений полового
развития, которые в большинстве случаев становятся клини-
чески очевидными лишь с наступлением пубертатного пери-
ода [30].

Диагностика. Пренатальная диагностика включает в се-
бя выявление аномалий развития плода визуализирующими
методами исследования. При ультразвуковом исследовании
(УЗИ) и/или магнитно-резонансной томографии плода (МРТ)
можно выявить вентрикуломегалию, асимметрию рогов боко-

вых желудочков, аномалии сигналов в белом веществе, фо-
кальную пахигирию, кортикальные кисты почек, гидронефроз
[31]. Кроме этого, для оценки развития у плода данных забо-
леваний важно собрать семейный анамнез. Отягощенность
семейного анамнеза и/или выявленные визуализирующими
методами исследования аномалии требуют проведения амни-
оцентеза с целью выделения дезоксирибонуклеиновой кисло-
ты из амниотической жидкости и полногеномного секвениро-
вания генетического материала [32].

Постнатальная диагностика заключается в выявлении ха-
рактерного фенотипа и проведении лабораторно-инструмен-
тальных методов. Лабораторная диагностика заключается в
специальных биохимических исследованиях крови и мочи:
первостепенное внимание нужно обращать на уровень очень
длинноцепочечных жирных кислот, фитановой, пристановой,
пипеколиновой и желчных кислот [10]. Кроме этого, инфор-
мативным является культивирование фибробластов кожи при

Таблица 1. Дифференциальная диагностика синдрома Цельвегера и дефицита D-бифункционального белка [30,33,34]. 
Table 1. Differential diagnosis of Zellweger syndrome and D-bifunctional protein deficiency [30,33,34].

*СДВГ — синдром дефицита внимания и гиперактивности, **ОКР — обсессивно-компульсивное расстройство

 Заболевание/
Критерий

Синдром 
Цельвегера

Дефицит D-би-
функционального 

белка
Синдром Перро Синдром 

Пьера-Робена Синдром Туретта

МКБ-10 Q87.8 Е88.8 Q50 Q87.0 F95.2
OMIM 214100 261515 233400 261800 137580

Группа заболеваний Пероксисомная 
болезнь

Пероксисомная 
болезнь

Нарушение 
бета-окисления 
жирных кислот

Врожденный 
челюстно-лицевой 

порок развития

Нейро-психическое 
расстройство

Генетическая
мутация РЕХ-гены Ген HSD17B4 Гены HSD17B4, 

HADHA, HADHB

Гетерогенна; часто 
бывает в составе 
других синдромов

Чаще в гене SLITRK1

Дебют
заболевания

Неонатальный 
период

Неонатальный 
период

Чаще в 
младенчестве С рождения Чаще от 2 до 15 лет

Лицевой дисморфизм

Краниофациальный
дисморфизм + + — — —

Гипоплазия средней
зоны лица + + — — —

Гипертелоризм + +/— — — —
Микрогнатия — — — + —

Поражения центральной нервной системы
Гипотония + + + — —
Судороги + + — — —
Эпилепсия + + — — —
Лейкодистрофия + + — — —
Потеря слуха + + + — —

Прочие
неврологические
нарушения

Глубокая задержка 
развития, 

ретинопатии

Тяжелая задержка 
развития, регресс 

навыков

Сильная мышечная 
слабость

Задержка речи 
из-за расщелины 

нёба

Моторные и 
вокальные тики, 

копролалия, СДВГ*, 
ОКР**

Поражение других органов и систем, науршения метаболизма
Гепатомегалия + + + — —
Холестаз + + — — —
Гипертрофическая
кардиомиопатия — — + — —

Дисгенезия гонад — — + — —
Гипогликемия — — + — —
Метаболический
ацидоз + + + — —
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температуре 40°С. Характерными изменениями будут являть-
ся дефицит каталазы пероксисом и повышение каталазы ци-
тозоля [33]. Однако установление диагноза синдрома Цель-
вегера или дефицита D-бифункционального белка не может
быть основано исключительно на фенотипических проявлени-
ях и данных лабораторно-инструментальных исследований.
Окончательная верификация осуществляется посредством
молекулярно-генетического анализа, включая полногеном-
ное секвенирование, с выявлением патогенных мутаций в со-
ответствующих генах [32].

Дифференциальная диагностика. Синдром Цельвегера
и дефицит D-бифункционального белка требуют проведения
дифференциальной диагностики с рядом других нозологиче-
ских форм, включая синдром Перро, синдром Пьера-Робена и
синдром Туретта. Несмотря на принадлежность указанных за-
болеваний к различным патогенетическим группам, на ранних
стадиях их клинические проявления могут иметь значительное
сходство, что затрудняет первичную верификацию диагноза.
Основные дифференциально-диагностические признаки дан-
ных состояний, имеющие существенное значение в педиатри-
ческой практике, представлены в таблице 1 [30,33,34].

Представленная таблица демонстрирует, что указанные за-
болевания обладают рядом перекрывающихся клинических при-
знаков. Наиболее четкой дифференциации поддаются синдром
Пьера-Робена, который, как правило, может быть заподозрен
уже при первичном клиническом осмотре на основании харак-
терного фенотипа, а также синдром Туретта, отличающийся бо-
лее поздним дебютом и специфической неврологической симп-
томатикой. Тем не менее окончательная верификация диагноза
требует проведения комплексного обследования и обязательно-
го медико-генетического консультирования [32,33].

Терапия. Лечение синдрома Цельвегера и дефицита D-би-
функционального белка носит преимущественно симптомати-
ческий и поддерживающий характер и направлено на коррек-
цию неврологических нарушений, поражений печени и скелет-
ных аномалий. Радикального лечения, способного остановить
прогрессирование данных заболеваний, в настоящее время не
существует, однако активно развиваются направления докли-
нических и экспериментальных исследований [1,5,30].

Важное место в ведении пациентов занимает противоэпи-
лептическая терапия, а также кетогенная диета, эффектив-
ность которой в снижении частоты эпилептических приступов
у детей с расстройствами спектра Цельвегера подтверждена
клиническими наблюдениями Stephanie B. et al. [27]. Несмот-
ря на потенциальные метаболические ограничения, у данной
категории пациентов кетогенный режим питания может быть
относительно безопасным при тщательном контроле. Меха-
низм его действия связан с высоким содержанием жиров, ог-
раничением углеводов и умеренным количеством белка, что
индуцирует кетогенез и приводит к образованию ацетил-КоА,
используемого в энергетическом обмене и способствующего
снижению эпилептической активности [35].

Огромную роль в лечении играет заместительная терапия
холевой кислотой. Она не только восполняет дефицит желч-
ных кислот в крови, но и улучшает функции печени и цент-
ральной нервной системы. К 2021 году было известно только
об одном препарате, одобренном к применению у пациентов
с нарушением синтеза или всасывания желчных кислот, —
«Холбам» [36]. 

Среди перспективных направлений терапии особое внима-
ние уделяется таргетным подходам. Так, Liu Y. et al. в своей рабо-
те сообщают о том, что S-нитрозоглутатион способен устранять
дефекты пероксисом при легких формах синдрома Цельвегера
и дефиците D-бифункционального белка [37]. Являясь донором
оксида азота, S-нитрозоглутатион увеличивает содержание пе-
роксисом и их биохимическую активность внутри фиброблас-
тов, мутантных по гену PEX1G843D, что улучшает обмен жир-

ных кислот [37]. Ещё одним направлением таргетной терапии
является воздействие на рецепторы, активируемые пролифера-
торами пероксисом (Peroxisome Proliferator-Activated Receptors,
PPAR) [38]. Связывание PPAR с их лекарственными агонистами
(Фенофибрат, Безафибрат) приводит к формированию комп-
лекса PPAR с ретиноидным Х-рецептором и образованию
прочной связи с элементами ответа PPAR, находящихся в ге-
нах, которые отвечают за синтез и метаболизм жирных кис-
лот, главным образом за расщепление очень длинноцепочеч-
ных жирных кислот [39]. Следовательно, применение PPAR-
агонистов усиливает транскрипцию генов, ответственных за
бета-окисление жирных кислот [38]. 

Прогноз. Прогноз при синдроме Цельвегера и дефиците
D-бифункционального белка носит вариабельный характер и
определяется совокупностью факторов, включая тяжесть кли-
нического течения, характер генетической мутации, а также
своевременность начала терапии. Ведущим прогностическим
критерием, как правило, выступает степень выраженности нев-
рологических нарушений, на фоне которых развиваются выра-
женные расстройства кормления, отставание в физическом
развитии, а также задержка психомоторного и интеллектуаль-
ного развития. В тяжёлых случаях это приводит к летальному ис-
ходу, чаще всего в течение первых двух лет жизни [22].

По данным Mouhdi S. et al., большинство пациентов с рас-
стройствами спектра Цельвегера погибают в течение первого
года жизни вследствие прогрессирующей нейродегенерации,
дыхательной недостаточности и выраженных нарушений пи-
тания [40]. В то же время при более лёгких формах заболева-
ния возможно достижение школьного или даже подростково-
го возраста, однако на этом фоне сохраняется высокий риск
развития системных осложнений, обусловленных нарушени-
ем метаболизма жирных кислот, включая атеросклероз, ише-
мическую болезнь сердца, гипертрофическую кардиомиопа-
тию, инсульты и жировую инфильтрацию печени [10].

Заключение
Синдром Цельвегера и дефицит D-бифункциональ-

ного белка являются клинически сходными, но генетически
различными формами пероксисомными заболеваниями, ха-
рактеризующимися тяжелыми мультисистемными поражениями
и неблагоприятным прогнозом. Выраженное фенотипическое
перекрытие данных нозологий обусловливает значительные ди-
агностические трудности на ранних этапах заболевания.

Ключевое значение в верификации диагноза принадле-
жит молекулярно-генетическим методам исследования, по-
зволяющим идентифицировать мутации в генах PEX или
HSD17B4. Своевременная диагностика имеет принципиаль-
ное значение для определения прогноза, тактики ведения па-
циентов и медико-генетического консультирования семей.

Несмотря на отсутствие этиотропной терапии, современ-
ные подходы к лечению, включающие симптоматическую кор-
рекцию, заместительную терапию и разработку таргетных
методов воздействия, позволяют улучшить качество жизни па-
циентов и замедлить прогрессирование заболевания. Даль-
нейшие исследования в области молекулярной генетики и па-
тогенетической терапии пероксисомных нарушений пред-
ставляются перспективными и необходимыми для разработки
эффективных методов лечения.

Учитывая мультисистемный характер поражения, пациен-
ты нуждаются в длительном наблюдении у мультидисципли-
нарной команды специалистов, включающей педиатра, нев-
ролога, эндокринолога и кардиолога. Кроме того, обязатель-
ным является регулярное обследование у оториноларинголо-
га и офтальмолога, поскольку прогрессирующая тугоухость и
различные формы ретинопатий, вплоть до отслойки сетчатки
и полной утраты зрения, относятся к частым осложнениям
описываемых заболеваний.
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Вирус папилломы человека. Мировые тенденции
профилактики заболевания (обзор литературы)
СИБИРСКАЯ Е.В.¹,²,³, КАРАЧЕНЦОВА И.В.¹,², НИКИФОРОВА П.О.¹,², ЖУЙКОВА А.А.², КОРЯГИНА О.С. 4

1 Российская детская клиническая больница — филиал ФГАОУ ВО «Российский национальный 
исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова (Пироговский университет)» 
Минздрава России, Москва
2 ФГАОУ ВО РНИМУ «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н. И. Пирогова (Пироговский университет)» Минздрава России, Москва 
3 ФГБОУ ВО «Российский Университет Медицины». Минздрава России, Москва 
4 ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва 

Цель обзора: Оценка мировых тенденций профилактики развития ВПЧ. Материалы и методы: Проведен поиск и анализ ли-
тературы в базах данных: PubMed, Embase, Cochrane Library и Google Академия. Результаты: Современные данные свиде-
тельствуют о том, что уровень инфицирования вирусом папилломы человека (ВПЧ) выше в развивающихся регионах. Основной
группой риска заражения ВПЧ являются сексуально-активные молодые девушки и подростки. Было показано, что для эффективной
борьбы с ВПЧ целесообразно проводить массовую вакцинацию молодых девушек и юношей до их первого полового контакта.
Также вакцинация других возрастных групп населения показывает положительную динамику в борьбе с ВПЧ-ассоциированными
заболеваниями. На сегодняшний день существует шесть лицензированных профилактических вакцин против ВПЧ, сопоставимые
по своей эффективности. Выводы: Основной стратегией профилактики рака шейки матки должна быть вакцинация подростков
против ВПЧ до их первого сексуального контакта. Доказано, что вакцинация против вируса папилломы человека приводит к пред-
отвращению предраковых состояний шейки матки, а также других заболеваний, связанных с ВПЧ-инфекцией.
Ключевые слова: вирус папилломы человека (ВПЧ), рак шейки матки (РШМ), цервикальная интраэпителиальная неоплазия
(ЦИН), эпидемиология, вакцинация, подростки и молодые девушки

Human papillomavirus. Global trends in disease prevention (Review)
Sibirskaya E.V.¹,²,³, Karachentsova I.V.¹,², Nikiforova P.O.¹,², Zhujkova A.A.², Koryagina O.S.4
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Purpose of the review: Assess global trends in the prevention of HPV development. Materials and methods: The following databases were searched and analyzed:
PubMed, Embase, Cochrane Library and Google Academy. Results: Current evidence suggests that human papillomavirus (HPV) infection rates are higher in developing
regions. The main risk group for HPV infection are sexually active young females and adolescents. It has been shown that in order to combat HPV effectively, it is advisable
to carry out mass vaccination of young females and boys before their first sexual contact. Also, vaccination of other age groups shows positive dynamics in the fight
against HPV-associated diseases. To date, there are six licensed HPV prophylactic vaccines comparable in effectiveness. Conclusion: The main strategy for the
prevention of cervical cancer should be to vaccinate teenagers before their first sexual contact. Vaccination against human papillomavirus has been proven to pre-
vent precancerous conditions of the cervix, as well as other diseases associated with HPV infection. 
Keywords: human papillomavirus (HPV), cervical cancer (CC), cervical intraepithelial neoplasia (CIN), epidemiology, vaccination, adolescents and young females
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Вирус папилломы человека (ВПЧ) — это двухцепо-
чечный ДНК-вирус, относящийся к семейству Papillomaviridae и
являющийся наиболее распространенной инфекцией, переда-
ваемой при незащищенном половом контакте [1,2]. ВПЧ делят
на две категории: ВПЧ низкого онкогенного риска, ответствен-
ный за аногенитальные и кожные бородавки, и ВПЧ высокого
риска, ответственный за различные виды рака [3]. Частота
встречаемости ВПЧ в некоторых популяциях достигает 82% [4].
Основным этиологическим фактором прогрессирования цер-

викальных интраэпителиальных неоплазий (ЦИН) шейки матки,
а также ведущей причиной смерти женщин от рака шейки мат-
ки является длительно персистирующая папилломавирусная
инфекция [5,6]. 

Цервикальные интраэпителиальные неоплазии (ЦИН) —
это группа заболеваний, связанных с нарушением созревания,
дифференцировки и стратификации многослойного плоского
эпителия шейки матки. ЦИН I степени характеризуется высо-
кой вероятностью самостоятельной регрессии за счет воспали-
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тельного генеза. В некоторых случаях ЦИН I переходит в ЦИН
II—III, которые являются предраковыми поражениями шейки
матки. Также возможно развитие ЦИН II—III без выявленного
ранее ЦИН I. ЦИН II—III предшествуют раку шейки матки
(РШМ) на протяжении нескольких лет, иногда даже десятиле-
тий [7].

В 2018 году во всем мире было зарегистрировано порядка
570 000 новых случаев заболевания РШМ и 311 000 смертей
от РШМ [8]. Американское онкологическое сообщество в
2019 году сообщало о 3 170 новых случаев заболевания РШМ и
4250 смертей, а в 2020 году в США было выявлено 11 542
новых случая РШМ, 4 272 женщины умерли от рака. На каж-
дые 100 000 женщин было зарегистрировано семь новых слу-
чаев рака шейки матки, к летальному исходу привели в двух
случаях [9]. Основной причиной развития рака шейки матки в
90,7—99,7% случаях является вирус папилломы человека вы-
сокогоонкогенного риска, к ним относится: 16, 18, 31, 33, 35,
39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66, 68 типы [7,10]. Превалирую-
щее место занимают 16 и 18 типы ВПЧ — 71% РШМ во всем
мире [3].

Высокоонкогенные типы ВПЧ оказывают трансформирую-
щее воздействие на клетки эпителия и потенцируют развитие
рака. При попадании в организм вирус инфицирует базальный
слой эпителия, зону перехода многослойного плоского эпите-
лия в цилиндрический [11]. Циркулярный геном ВПЧ нарушает-
ся и интегрируется в случайные места в хромосоме хозяина,
затем происходит транскрипция онкогенов Е6 и Е7, которые
препятствуют функционированию и способствуют деградации
p53 и pRb. Данные белки являются супрессорами опухоли хо-
зяина, и нарушение их функций приводит к уязвимости инфи-
цированных клеток для злокачественной трансформации [6].
Причиной распространенности ВПЧ в популяции является по-
вышенный уровень пролиферативной активности эпителия
шейки матки у девушек раннего возраста, а также высокая
тропность самого эпителия к инвазии ВПЧ [12]. В литературе
приводятся данные о негативном влиянии ВПЧ на репродуктив-
ный потенциал девушек и молодых женщин, включая привыч-
ное невынашивание, перинатальные потери на ранних сроках,
патологические изменения плаценты, преждевременное изли-
тие околоплодных вод и др. [13]. 

Ведущую роль в заражении ВПЧ играет сексуальная актив-
ность [14]. Согласно данным европейских коллег, средний воз-
раст начала половой жизни является 16—17 лет у юношей и
17—18 лет у девушек, причем треть девушек не использовали
барьерные методы контрацепции при первом половом контак-
те [15]. Высокая распространенность высокоонкогенных гени-
тальных типов ВПЧ может быть связана с ранним началом по-
ловой жизни у многих девушек, особенно в странах с низким и
средним уровнем дохода [1,15,16,17,18]. Другие факторы
риска, такие как использование комбинированных оральных
контрацептивов, повышенная сексуальная активность и частая
смена половых партнеров могут влиять как на заражение
ВПЧ-инфекцией, так и играть роль в ослаблении иммунного от-
вета после заражения ВПЧ [19, 20].

По данным ВОЗ, в 2023 году рак шейки матки занимал чет-
вертое место по распространенности среди всех онкологиче-
ских заболеваний у женщин в мире [21]. В то же время, именно
сексуально активные подростки и молодые девушки являются
группой высокого риска заражения ВПЧ. Следовательно, данная
возрастная категория и должна стать приоритетной для проведе-
ния профилактических мероприятий и вакцинации с целью пред-
упреждения развития ЦИН и последующего РШМ [22].

Цель обзора: оценка мировых тенденций профилактики
развития ВПЧ.  Был проведен поиск литературы в базах дан-
ных: PubMed, Embase, Cochrane Library и Google Академия.

В данный обзор литературы включены систематические обзо-
ры и метаанализы, рандомизированные контролируемые ис-
следования с 1962 года до 2024 года.

Всего выявлено 5 исследований-наблюдений, 1 клиниче-
ский случай, 1 клиническое испытание, 4 метаанализа, 4 сис-
тематических обзора, 1 литературный обзор, 1 мультицентро-
вое исследование, 1 поперечное исследование, 1 когортное
исследование. После анализа данных статей, они были вклю-
чены в текущий литературный обзор.

Исследования цитологии с поверхности шейки матки у здо-
ровых женщин показали, что распространенность ВПЧ выше в
странах Африки к югу от Сахары (АЮС) и составляет около
24,0%, в регионах Восточной Африки (33,6%) и Латинской
Америки [1,23]. Наибольшая распространенность ВПЧ была
выявлена в азиатских регионах: Восточной, Центральной и
Южной Азии (57,7% и 44,4% соответственно) оказались носи-
тельницами вируса ВПЧ, а в регионе АЮС — 42,2% и 32,3% жен-
щин из Южной и Восточной Азии соответственно. Во всех евро-
пейских странах распространенность ВПЧ была низкой (< 30%),
как и в Западной Европе (3,7%) [1]. Таким образом, данные
говорят о том, что уровень инфицирования ВПЧ выше в разви-
вающихся регионах (42,2%), чем в развитых регионах (22,6%)
[1,24].

В статье 2021 года Shujuan Lin BS и соавторы исследовали
тенденции развития РШМ в мире. Для анализа корреляции
между ШМ и индексом развития человека (ИРЧ) были оценены
данные заболеваемости и смертности от РШМ для 185 стран в
2018 году из базы данных GLOBOCAN 2018. ИРЧ для каждой
страны был получен из Программы развития Организации
Объединенных Наций. Авторы наблюдали обратную корреля-
цию ИРЧ с заболеванием РШМ и уровнем смертности. Было
выявлено, что страны, имевшие низкий уровень ИРЧ, обладали
самыми высокими показателями (заболеваемость, 26,7;
смертность, 20,0), в то время как страны с очень высоким ИРЧ
имели самые низкие показатели (заболеваемость, 9,6; смерт-
ность, 3,0). Авторы связывают эту тенденцию с возможным бо-
лее низким распространением известных факторов риска
ВПЧ-инфекции в странах с более высоким ИРЧ [8]. 

Valasoulis G. и соавторы в своем исследовании подтверди-
ли определяющую роль возраста при дебюте половой жизни.
Оценивались данные пациентов, которым была проведена
кольпоскопия с октября 2016 года по июнь 2017 года. Выявле-
но, что чем старше дебют первого сексуального контакта, тем
ниже вероятность положительного результата ВПЧ-тестирова-
ния. Также, по данным авторов, за последние 10 лет у женщин
в возрасте 15—29 лет наблюдается увеличение онкологиче-
ской заболеваемости в 5,3 раза и смертности в 2 раза, что
свидетельствует об увеличении инфицирования девушек
ВПЧ-инфекцией в раннем возрасте [12,25].

В 2022 году Itarat Y. и соавторы оценивали возможность
увеличения риска заражения ВПЧ 16 и 18 типов в связи с ак-
тивным сексуальным поведением, включающим ранние поло-
вые контакты и наличие нескольких половых партнеров. Ран-
ний половой контакт определялся как первый половой контакт
в возрасте 19 лет или младше. Множественность сексуальных
партнеров определялась как наличие более трех сексуальных
партнеров в течение жизни. Авторы исследования пришли к вы-
воду, что сексуальное поведение было связано с повышенным
риском заражения ВПЧ 16 и 18 типов, а также сообщали, что
ранее начало половой жизни увеличивает риск заражения
ВПЧ-16 типа, наличие нескольких половых партнеров увеличи-
вает риск ВПЧ-18 типа [26].

При скрининге РШМ особое внимание следует уделять
группе сексуально-активных подростков и молодых девушек.
Согласно современным рекомендациям Российского Общест-
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ва Акушеров-Гинекологов (РОАГ) рекомендуется проведение
цитологического исследования всем женщинам в возрасте
21—65 лет с интервалом в 3 года, также возможно проведе-
ние цитологического исследования у пациенток в возрасте до
21 года при условии наличия половой жизни более 3-х лет [7].

В исследовании Moor G. и соавторов изучалась связь ри-
ска развития предраковых заболеваний и рака у девушек в
возрасте 21—24 с положительным результатом ВПЧ-тестиро-
вания с атипичными клетками плоского эпителия неясного зна-
чения (ASCUS) и плоскоклеточным интраэпителиальным пора-
жением низкой степени (LSIL) по результатам исследований.
Был проведен анализ базы данных скрининг-тестов и гистоло-
гических результатов за 5-летний период (2003—2007 гг.).
Согласно полученным в исследовании данным риск ЦИН 3 и
рака достаточно низок, поэтому авторы предлагали рассмот-
реть возможность ведения женщин в возрасте от 21 до 24 лет с
ASCUS и мазками LSIL (low-grade squamous intraepithelial le-
sions) без немедленной кольпоскопии, как рекомендовано для
женщин в возрасте 20 лет и моложе [27].

В исследовании Bhatla N. и Singhal S. приводятся данные о
том, что первичный скрининг рака шейки матки на ВПЧ обна-
руживает больше поражений ЦИН-3 при меньших затратах на
его проведение. Отрицательные результаты способствуют сни-
жению частоты скринингов у данных пациентов. Авторы также
подчеркивают, что данный метод постепенно вытесняет другие
методы скрининга в развитых странах [28].

В статье Okunade K.S. была подтверждена связь между
штаммами высокого онкогенного риска генитального ВПЧ и
плоскоклеточным раком шейки матки. Также подчеркивается
важность скрининга и профилактики РШМ. Авторы убеждены,
что основной стратегией профилактики РШМ должна быть вак-
цинация подростков до их первого сексуального контакта [29].

Согласно рекомендациям ВОЗ 2022 года по защите от
РШМ, одну или две дозы вакцины должны получить девочки в
возрасте 9—14 лет, одну или две дозы девушки 15—20 лет,
две дозы с интервалом в 6 месяцев должны получить девушки и
женщины старше 21 года. Предложенные данные свидетельст-
вуют об эффективности одной дозы вакцины, которая обеспе-
чивает надежную защиту, сопоставимую с двукратной вакци-
нацией [30].

В настоящее время существует шесть лицензированных
профилактических вакцин против ВПЧ: три двухвалентных, две
четырехвалентные и одна девятивалентная вакцина —
Gardasil9 (ВПЧ 16,18, 6, 11, 31, 33, 45, 52, 58). Бивалетная
вакцина Cervarix (ВПЧ 16, ВПЧ 18) и четырехвалентная вакци-
на Gardasil (ВПЧ 16, 18, 11, 6) показали эффективность в за-
щите от инцидентной инфекции вакцинными типами ВПЧ, а так-
же ЦИН 3 и имели хороший профиль безопасности. В других
испытаниях Gardasil наблюдалась защита от вагинальных/
вульварных поражений и генитальных бородавок [31,32].

В своем обзоре Arbyn M. и соавторы в ходе исследования,
включавшего 73 428 участников, пришли к выводу, что в 10 из
26 испытаний вакцинация против вируса папилломы человека
приводит к предотвращению предраковых состояний шейки
матки, особенно у девочек-подростков и женщин, у которых до
вакцинации не определялся вирус папилломы человека [33].

Drolet M. и соавторы в систематическом обзоре и метаана-
лизе, приводя данные более 60 миллионов человек, выявили
взаимосвязь между более низким риском ЦИН 2 — 51% среди
девушек 15—19 лет, вакцинированных против вируса папил-
ломы человека, и на 31% среди вакцинированных девушек в
возрасте 20—24 лет [34].

Eun T.J. и Perkins R.B. в своей статье обращают внимание на
необходимость профилактики ВПЧ в подростковом возрасте
из-за частого заражения высокоонкогенными типами ВПЧ в

возрасте от 18 до 26 лет. Вакцинация против ВПЧ до начала
половой жизни может предотвратить ВПЧ-инфекцию, предра-
ковые состояния и рак шейки матки [35].

В 2022 году Yajun Shu и соавторы оценивали эффектив-
ность новых китайских 4- и 9-валентных вакцин против ВПЧ
(4vHPV, HPV 6/11/16/18; 9vHPV, HPV 6/11/16/18/31/3/
33/45/52/58) по сравнению с Gardasil 4. В рандомизиро-
ванном, слепом, III фазном исследовании приняли участие
1680 женщин в возрасте от 20 до 45 лет, которые были распре-
делены в соотношении 2:1:1 в группы 20—26 лет, 27—35 лет и
36—45 лет соответственно. Далее испытуемые поровну рас-
пределялись для получения вакцины 4vHPV, 9vHPV или Гарда-
сил 4 (контроль) по схеме 0, 2 и 6. Конечные точки включали
не меньшую эффективность антител ВПЧ-6/11/16/18 к
4vHPV по сравнению с контролем, и 9vHPV по сравнению с
контролем и безопасностью. Среди трех групп вакцинации бо-
лее 99% участников имели сероконверсию ко всем 4 типам
ВПЧ. Во всех группах вакцинации наиболее распространенны-
ми были побочные эффекты, включающие боль, отек и покрас-
нение на месте инъекции. В результате исследования было вы-
явлено, что новые китайские четырех- и девятивалентных вак-
цины против ВПЧ не уступают Gardasil 4 (4vHPV, HPV 6/11/
16/18) с точки зрения иммуногенности и безопасности [36].

О значительном снижении инфекций ВПЧ и связанных с ни-
ми заболеваний сообщалось в Австралии и Люксембурге пос-
ле введения 2vHPV и/или 4vHPV в программы вакцинации
[37,38]. 

Так, в своей статье 2018 года Cyra Patel и соавторы прове-
ли обзор литературы для оценки влияния 10-летней программы
вакцинации против ВПЧ в Австралии. Авторы сообщали о зна-
чительном снижении уровня заболеваемости РШМ среди вак-
цинированных женщин, а также о снижении заболеваемости
остроконечными кондиломами и распространенностью ВПЧ
среди мужчин аналогичного возраста, которая наблюдалась
до введения программы вакцинации мужчин, что указывает на
существенный коллективный эффект вакцинации [37].

Эффективность двухвалентной и четырехвалентной вакци-
нации против ВПЧ в Люксембурге 2019 году оценивали Ar-
dashel Latsuzbaia и соавторы. Программа вакцинации в Люк-
сембурге была введена в 2008 году для девочек в возрасте
12—17 лет. Было проведено перекрестное исследование с но-
ября 2015 по декабрь 2017 гг. среди 716 женщин в возрасте
от 18 до 29 лет. Участники подписали форму информирован-
ного согласия и заполнили анкету о статусе вакцинации и сек-
суальном поведении. Также были собрано цитологическое ис-
следование с поверхности шейки матки и помещены в среду
PreservCyt для жидкостной цитологии в соответствии с европей-
скими рекомендациями. Результаты исследования показали,
что 363 из 716 (50,7%) участников были положительными на
ВПЧ, 209 из 716 (29,2%) участников были положительными на
канцерогенные генотипы ВПЧ. Вакцинация против ВПЧ обеспе-
чивала высокую защиту от ВПЧ16/18 (скорректированное со-
отношение шансов (An adjusted odds ratio — AOR) = 0,13; 95%
КИ 0,03—0,63), ВПЧ6/11 (AOR = 0,16; 95% КИ 0,05—0,48)
и перекрестную защиту от ВПЧ31/33/45 (AOR = 0,41; 95%
КИ 0,18—0,94) [38].

Tanaka H. и соавторы в своем исследовании, которое про-
водилось в Японии, изучали эффективность вакцинации против
ВПЧ среди девушек в возрасте 20—24 лет. В период с января
2014 г. по октябрь 2016 г было проведено сравнение резуль-
татов цитологического исследования шейки матки у 2425 вак-
цинированных и не вакцинированных девушек. Частота ати-
пичных плоскоклеточных клеток неопределенного значения
(atypical squamous cells of undetermined significance, ASCUS)
составила 0,242% (1/413) среди вакцинированных девушек,
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в то время как у девушек без вакцинации — 2,04% (41/2012).
Авторами выявлено, что в течение пяти лет после вакцинации
против ВПЧ частота аномальных результатов цитологического
исследования шейки матки была значительно ниже у вакцини-
рованных девушек, чем у тех, кто не был вакцинирован [39].

Помимо предраковых состояний и рака шейки матки, ВПЧ
может являться причиной других заболеваний, включая остро-
конечные кондиломы, папилломатоз гортани, рак полового
члена, колоректальный рак, а также рак головы и шеи, аналь-
ного канала, полового члена, вульвы, влагалища и т.д. [40,41].

Laura M Mann и соавторы в своем исследовании показали
значительное снижение распространенности аногенительных
бородавок в США, подчеркивая положительный эффект вакци-
нации против ВПЧ. В Соединенных Штатах Америки вакцина-
ция против ВПЧ была рекомендована для девочек и женщин в
возрасте ≤ 26 лет, а с 2011 года для мальчиков и мужчин в
возрасте ≤ 21 год. Данные для исследования были получены из
27 клиник, участвующих в наблюдении за ЗППП. Примерно
650 000 пациентов посетили по крайней мере одного врача в
участвующей клинике с 1 января 2010 года по 31 декабря
2016 года. Количество пациентов, посещающих клиники, со-
кратилось за период исследования с 108 524 пациентов в
2010 году до 74 690 пациентов в 2016 году. Средний возраст
всех пациентов увеличился с течением времени, с 30,5 ±  11,0 лет
в 2010 году до 33,0 ±  11,5 лет в 2016 году [42].

Charles Bankhead в своем когортном исследовании 2024 го-
да оценивали взаимосвязь между вакцинацией против ВПЧ и
последующим риском рака, связанного с ВПЧ. Конкретными
видами рака, представляющими интерес, были: рак головы и
шеи, шейки матки, ануса/анального канала, полового члена,
вульвы и влагалища. Анализ данных включал: 760 540 вакци-
нированных мужчин и 945 999 вакцинированных женщин. По
данным коллег, у непривитых мужчин рак, связанный с ВПЧ,
возникал вдвое чаще, чем у привитых (57 против 26), что при-
вело к снижению отношения шансов на 54% (95% ДИ 0,29—
0,72, p  = 0,0010). Также было выявлено, что рак головы и
шеи развился у 48 непривитых мужчин и только у 21 мужчины в
вакцинированной группе, что говорит о снижении отношения шан-
сов на 56% (95% ДИ 0,26—0,73, p  = 0,0016). Автор сообщает
о том, что рак головы и шеи развился у 43 непривитых женщин по
сравнению с 29 вакцинированными женщинами (ОШ 0,67, 95%
ДИ 0,42—1,1, p  = 0,10). Рак шейки матки возник у 70 вакцини-
рованных участников по сравнению с 99 в невакцинированной
группе (ОШ 0,71, 95% ДИ 0,52—0,96, p  = 0,027). Вакцинация
была связана с отношением шансов 0,73 для всех видов рака,
связанных с ВПЧ (95% ДИ 0,57—0,94, p  = 0,013). Анализ ци-
тологии шейки матки не выявил различий между вакцинирован-
ными и невакцинированными женщинами в отношении атипич-
ных плоских клеток неопределенной значимости или плоско-
клеточных интраэпителиальных поражений низкой степени
злокачественности (low-grade squamous intraepithelial lesions,
LSIL). Однако плоскоклеточные интраэпителиальные пораже-
ния высокой степени (high-grade squamous intraepithelial
lesions, HSIL), карцинома шейки матки in situ, аномальные ре-
зультаты Папаниколау-теста и процедуры конизации/LEEP
встречались значительно реже у вакцинированных женщин (от
p < 0,01 до p < 0,001). Данные говорят о том, что вакцинация
против ВПЧ была связана со снижением на 58% отношения
шансов для всех отклонений, обнаруженных при мазке Папа-
николау (95% ДИ 0,25—0,72) [41].

Обсуждение
Актуальность вакцинации против ВПЧ обусловлена

не только РШМ, так как может помочь противостоять и другим
заболеваниям, таким как остроконечные кондиломы, папилло-

матоз гортани, рак полового члена, колоректальный рак, а
также рак головы и шеи, анального канала, полового члена,
вульвы, влагалища и т.д. Стоит также обратить внимание на то,
что в Африке ВПЧ-35 был обнаружен до 10% в случаях рака, в
то время как данный тип не присутствует в существующих на
данный момент вакцинах, что заставляет задуматься об необ-
ходимости расширения количества типов ВПЧ, включаемых в
будущие вакцины [31].

В России существует национальный проект «Здравоохране-
ние», в рамках которого стартовали федеральные проекты:
«Борьба с онкологическими заболеваниями» и «Развитие детско-
го здравоохранения, включая создание современной инфраст-
руктуры оказания медицинской помощи детям». В некоторых ре-
гионах проводится вакцинация девочек против ВПЧ. Однако час-
то причиной отказа от вакцинации является опасение негативно-
го влияния вакцинации фертильность будущего поколения и дру-
гие домыслы, не имеющие доказательств при учете случаев от-
сроченных проявлений после иммунизации [43,44,45].

Компания «Нанолек» запустила производственную линию
первой российской вакцины против вируса папилломы челове-
ка (ВПЧ). Вакцина «Цегардекс» предназначена для защиты от
четырех наиболее распространенных высоко- и низкоонкоген-
ных типов ВПЧ — 6, 11, 16, 18, которые вызывают рак шейки
матки, другие ВПЧ-ассоциированные онкологические и добро-
качественные заболевания. В клиническом исследовании пер-
вой российской вакцины от ВПЧ участвовали 402 здоровых
добровольца в возрасте от 9 до 17 лет. Целью исследования
было сравнение иммуногенности, переносимости и безопас-
ности рекомбинантной четырехвалентной российской вакцины
с зарегистрированной в России вакциной американского про-
изводства «Гардасил» с идентичным антигенным составом. Ис-
следование показало, что «Цегардекс» сопоставим по перено-
симости и безопасности сопоставима с вакциной «Гардасил».
Серьезных нежелательных явлений не зафиксировано, пост-
вакцинальный период в основном протекал благоприятно, воз-
никшие нежелательные явления были кратковременными. Со-
гласно рекомендациям ВОЗ, оптимальный возраст для вакци-
нации от ВПЧ — 9—13 лет. Более 40 регионов России уже про-
водят такую вакцинацию в рамках региональных программ.
В некоторых из них прививают как девочек, так и мальчиков.
Планируется, что в 2026 году вакцинация от ВПЧ будет вклю-
чена в Национальный календарь профилактических прививок.
Первые серии вакцины «Цегардекс» выйдут в гражданский
оборот во второй половине 2026 года [43,44,45].

Заключение
На сегодняшний день ВПЧ остается актуальной эпи-

демиологической проблемой в связи с высокой заболеваемо-
стью населения во всем мире [4,8,9].

Наибольшая заболеваемость и распространенность ВПЧ
регистрируются в регионах с низким и средним уровнем дохо-
да, а уровень инфицирования ВПЧ в развивающихся регионах
выше, чем в развитых регионах [1,23,24]. 

Вакцинация против ВПЧ набирает обороты, по данным
различных авторов, выявлена связь ВПЧ не только с ЦИН и
РШМ, но и с рядом других заболеваний, включая остроконеч-
ные кондиломы, папилломатоз гортани, рак полового члена,
колоректальный рак, а также рак головы и шеи, анального ка-
нала, полового члена, вульвы, влагалища и д.р. [40,41].

Убедительные данные говорят в пользу вакцинации против
ВПЧ детей и подростков до дебюта половой жизни, поскольку
вакцинация этой возрастной группы наиболее эффективно
предотвращает предраковые состояния шейки матки, рак шей-
ки матки, а также другие заболевания, связанные с вирусом
папилломы человека [22,33,34,35,39].
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Современные представления о заболеваниях,
вызванных бета-гемолитическим стрептококком
группы А 
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Лекция посвящена современным представлениям о заболеваниях, вызванных бета-гемолитическим стрептококком группы А.
Представлены основные микробиологические характеристики возбудителя, факторы патогенности, эпидемиологические зако-
номерности и клинические особенности различных нозологических форм, последствий перенесенной острой инфекции, с
оценкой бремени болезней. Рассмотрены различные методы этиологической диагностики, их преимущества и недостатки.
Особое внимание уделено проблеме антибиотикорезистентности, которая становится все более глобальной в современных
условиях. В статье представлены перспективы профилактики стрептококковой инфекции, а именно — активной иммунизации
как потенциально эффективном способе снижения заболеваемости и распространения инфекции в популяции. Эффективность
своевременных методов диагностики, терапии, вакцинации против стрептококковой инфекции группы А — важные векторы
дальнейших исследований.
Ключевые слова: пиогенный стрептококк, скарлатина, диагностика, антистрептолизин-О, антибиотики, дети
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The lecture is devoted to modern concepts of the diseases caused by Group A β-hemolytic Streptococcus. The main microbiological characteristics of the patho-
gen, pathogenicity factors, epidemiological patterns and clinical features of various nosological forms, consequences of acute infection, with an assessment of the
disease burden are presented. Various methods of etiological diagnostics, their advantages and disadvantages are considered. Particular attention is devoted to
the problem of antibiotic resistance, which is becoming increasingly global in modern conditions. The article presents prospects for the prevention of streptococcal
infection, active immunization as a potentially effective way to reduce the incidence and spread of infection in the population. The effectiveness of timely methods
of diagnosis, therapy, and vaccination against group A streptococcal infection are important areas for further research.
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Стрептококковые инфекции — группа инфекционных
заболеваний, вызываемых стрептококками, имеющих общие
эпидемиологические, патогенетические, морфологические и им-
мунологические свойства [1]. Основную этиологическую роль
играют стрептококки, характеризующиеся полным гемолизом
(β) при выращивании на агаре овечьей крови и группой А угле-
водов клеточной стенки, откуда и произошло название «β-гемо-
литический стрептококк группы А (БГСА)». Основной предста-
витель группы БГСА, Streptococcus pyogenes, вызывает широ-
кий спектр заболеваний, диапазон которых варьирует от
локальных инфекций горла (фарингит, тонзиллит), характер-
ных для районов умеренного и холодного климата, и кожи
(стрептодермия), преобладающих в южных регионах, до ин-
вазивных инфекций стерильных сред, которые могут прояв-
ляться как синдром стрептококкового токсического шока
(ССТШ). Повторные или неадекватно пролеченные стрепто-
кокковые заболевания (короткий курс антибактериальной
терапии, низкая дозировка антибиотиков) могут приводить к

постинфекционным осложнениям — острая ревматическая ли-
хорадка (ОРЛ), острый постстрептококковый гломерулонеф-
рит [1—7]. Заболеваемость повсеместная, цикличная (каждые
40—50 лет). Оценить истинное бремя болезней, вызванных
БГСА, в настоящее время не представляется возможным. Со-
гласно данным Всемирной организации здравоохранения,
ежегодно регистрируется свыше 616 млн случаев стрептокок-
кового фарингита и 111 млн случаев стрептодермии, 18 млн
случаев генерализованной инфекции, из них 15,5 млн прихо-
дится на ревматические заболевания сердца, умирают бо-
лее 500 тыс. человек [8]. Высокий уровень заболеваемости
стрептококковыми инфекциями, особенно среди педиатри-
ческой популяции, неуклонный рост антибиотикорезистент-
ности возбудителей, в т.ч. БГСА, вопросы своевременной и
современной диагностики, что кардинально влияет на при-
нятие решение о терапии и тактике ведения пациента, а,
следовательно, его качестве жизни, делают тему актуаль-
ной. Возможности секвенирования ДНК возбудителя, иссле-
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дование механизмов ускользания от иммунного ответа, изу-
чение микробиома человека и его роли в развитии различ-
ных нозологических форм, являются важными звеньями в
попытке найти ответ на один из главных нерешенных вопро-
сов — разработки вакцинопрофилактики стрептококковой
инфекции. 

Методология: в лекции приведены результаты анализа
литературных источников в научной электронной библиоте-
ке eLIBRARY.RU, поисковой системе Google Academy. Фор-
мируемый запрос включал этиологические и эпидемиологи-
ческие аспекты, клиническую картину заболеваний, вызван-
ных БГСА, диагностику, лечение и профилактику. Глубина
исследования — 20 лет, с акцентом на публикации за по-
следние 5 лет (73%). 

Этиология. Streptococcus pyogenes является грамполо-
жительной кокковидной бактерией, факультативным ана-
эробом, образующим большие колонии и вызывающим β-ге-
молиз на кровяном агаре. К факторам патогенности отно-
сят: М-белок, основной фактор патогенности БГСА, коди-
руемый геном emm, благодаря которому происходит рас-
пространение инфекции в организме за счет участия в про-
цессе адгезии стрептококков к эпителию слизистых
оболочек, блокирования факторов иммунитета (комплемен-
та, иммуноглобулинов), связывание фибриногена и фибри-
на; капсулу, обладающую антифагоцитарным свойством и
участвующую в процессах колонизации слизистых оболочек
и длительного носительства стрептококков; пептидогликан,
характеризующийся пирогенной активностью, дермонекро-
тическим и токсическим действием на соединительную ткань
и печень; а также экзотоксины и суперантигены [9—11]. 

Среди экзотоксинов выделяют эритрогенин, обладаю-
щий нейротоксическим, некротическим свойствами; стреп-
толизин S, устойчивый к кислороду и лизирующий эритроци-
ты, который повреждает мембраны клеток почек, сердца,
лёгких за счёт связывания с фосфолипидами клеточных
мембран, а также является ревматоидным фактором; стреп-
толизин О, напротив, чувствительный к кислороду, обла-
дающий гемолитической активностью, кардиотропностью,
иммуногенностью, нарушающий процесс окислительного
фосфорилирования в митохондриях; лейкоцидин, лизирую-
щий лейкоциты, подавляющий фагоцитоз. Суперантигены
(ssa, spec, speA) представляют собой семейство сильнодей-
ствующих митогенов, способных вызывать чрезмерную сти-
муляцию Т-лимфоцитов и приводить к массовому высвобож-
дению Т-клеточных медиаторов, провоспалительных цитоки-
нов, способствующих развитию ССТШ [9,11,12]. 

На основании серологических тестов идентифицировано
более 220 генотипов emm, из которых наиболее распростра-
нёнными являются emm 1, emm 89, emm 12, emm 28, emm 3
[6,11,13—17].

Эпидемиология и клиническая картина. Стрептококк
группы А хорошо адаптирован к организму человека и спо-
собен поражать различные органы и системы: дыхательная
система, ЛОР-органы, кожа и подкожная жировая клетчат-
ка, лимфатическая система, опорно-двигательный аппарат,
сердце, почки, нервная и пищеварительная системы и др.
[1,12,18—22]. Клинический вариант стрептококковой ин-
фекции зависит от особенностей микроорганизма, дозы ин-
фекционного агента, агрессивных свойств стрептококка, со-
стояния специфического антитоксического и антимикробного
иммунитета, возраста пациента, локализации первичного
очага [1,18—20,22]. Несмотря на полиморфизм клинических

проявлений стрептококковой инфекции, существуют харак-
терные общие признаки [1,18—20,22]: выраженный воспали-
тельный процесс в месте входных ворот с яркой гиперемией,
болезненностью и инфильтрацией тканей; быстрый переход
катарального воспаления в гнойное, гнойно-некротическое;
тенденция к генерализации процесса; склонность к гнойному
поражению регионарных лимфатических узлов с выраженной
болезненностью и уплотнением; гематологические изменения
(лейкоцитоз, нейтрофилёз, сдвиг до палочкоядерных форм,
повышенная скорость оседания эритроцитов).

В таблице 1 приведены наиболее распространённые бо-
лезни, вызываемые БГСА, характерные клинические симпто-
мы и оценочное бремя болезни [14]. Возбудитель может так-
же являться этиологическим фактором при остром среднем
отите, синусите, менингите, эндокардите, пневмонии, пери-
тоните и остеомиелите. Согласно зарубежным оценкам,
Streptococcus pyogenes является причиной полумиллиона
смертей ежегодно, при этом основная доля приходится на
ревматическую болезнь сердца (более 100 млн лет жизни с
поправкой на инвалидность). Эпидемиологические данные,
особенно в странах с низким и средним уровнем дохода,
остаются недооцененными [5—7,11,14]. 

Рассмотрим более подробно клинические формы, отно-
сящиеся к острым инфекционным нозологиям, характерным
для детей. 

Стрептококковый тонзиллофарингит (ангина) встре-
чается преимущественно у детей дошкольного и школьного
возраста, случаи болезни среди детей первого года жизни
года редки. Характерно острое начало заболевания с повы-
шения температуры тела до 38,0—39,5°С и проявлений об-
щей интоксикации. Типична выраженная боль в горле, уси-
ливающаяся при глотании, возможна иррадиация в ухо, от-
каз от еды. При осмотре отмечается яркая ограниченная ги-
перемия слизистой небных дужек, язычка и задней стенки
глотки. Миндалины гиперемированы, увеличены в разме-
рах, часто с гнойными наложениями в лакунах (лакунарная
ангина) желтовато-белого цвета, которые достаточно легко
удаляются шпателем. Реже развивается фолликулярная ан-
гина с нагноившимися фолликулами, просвечивающими
сквозь слизистую миндалин. Достаточно редкий вариант —
фибринозная ангина с белым фибриновым налётом на по-
верхности миндалин, развитие которой связано с некрозом
слизистой миндалин и выходом плазмы крови на поражён-
ную поверхность. Типично развитие регионарной реакции
со стороны лимфоузлов (преимущественно — шейной груп-
пы) с характерной болевой реакцией [1,19,20].

Для проведения дифференциальной диагностики БГСА-тон-
зиллита и/или фарингита от иной этиологии на основании
клинических данных и принятия решения о терапии предло-
жены шкалы R.Centor и W.Mclsaak. Шкала R.Centor учитыва-
ет следующие симптомы: лихорадка более 38,0°С, отсутст-
вие кашля, увеличение и болезненность шейных лимфоуз-
лов, отёчность миндалин и наличие экссудата, но не учиты-
вает возраст пациентов, в связи с чем применима только для
взрослых [23—26]. Шкала W.Mclsaak разработана на ос-
нове шкалы R.Centor и учитывает возраст больных, что по-
зволяет использовать ее для всех возрастных групп (табл. 2)
[23].

С 2022 года отмечался подъем заболеваемости скарла-
тиной, что в условиях роста вакциноуправляемых инфекций,
сопровождающихся экзантемой (корь, краснуха), требует
повышенной настороженности [27]. Скарлатина отличает-
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ся от других форм стрептококковой инфекции более чётко
очерченной клинической картиной, что обусловлено выра-
женным действием эритрогенного токсина стрептококка.
В начальном периоде отмечаются интоксикационный синд-
ром, локальные изменения в ротоглотке и регионарных лим-
фоузлах, как и при стрептококковом тонзиллофарингите.
В первые двое суток развивается период высыпаний, харак-
теризующийся появлением сыпи со сравнительно моно-
морфными элементами (мелкоточечные) без феномена
«подсыпания». К 3—4 суткам наступает стадия угасания, пе-
реходящая в период реконвалесценции, который продолжа-
ется до 2 недель [28]. Описано увеличение тяжелых форм
скарлатины в группе детей, перенёсших COVID-19, до 8,3
раз в сравнении с пациентами, не болевшими COVID-19
(р < 0,01), с развитием таких серьезных осложнений, как
постинфекционная кардиомиопатия, отит, острый тубулоин-
терстициальный нефрит и ССТШ [29].

Рожистое воспаление наиболее тяжело протекает у но-
ворожденных и характеризуется локализацией в пупочной
области, острым началом с повышения температуры до пи-
ретических цифр, озноба, тошноты, рвоты. Местно отмеча-
ют четко очерченные болезненные участки гиперемии, отек
пораженной области (эритематозная форма), возможно по-
явление крупных пузырей с серозным содержимым (буллез-
ная форма), геморрагических элементов и крови в содержи-
мом булл (геморрагическая форма) [1,19,20].

Различают поверхностную (контагиозное импетиго) и
глубокую (эктима) стрептодермию, при которой страдают
не только эпидермис, но и более глубокие слои дермы. Сна-
чала появляются небольшие папулы красного цвета, кото-
рые в дальнейшем превращаются в везикулы и пустулы.
Процесс может приобретать распространённый характер с
поражением обширных участков кожи, покрытых жёлтой
коркой, под которой находится гной. Заболевание сопро-
вождается явлениями интоксикации, выраженность которых
соответствует тяжести патологического процесса на коже.
Элементы стрептодермии преимущественно локализуются
на открытых участках тела — конечностях, лице; характерен
регионарный лимфаденит. При глубокой стрептодермии
формируются один или несколько элементов с гнойным или
гнойно-геморрагическим содержимым, затем подсыхающи-
ми в грубые корки, под которыми обнаруживаются язвы
[1,19,20,22].

ССТШ — это особая форма инвазивной стрептококковой
инфекции, для которой характерно внезапное и стремитель-
ное появление симптомов. Развитие ССТШ может быть ассо-
циировано с любой локализацией БСГА-инфекции, но чаще
связано с поражением кожи. Особенностью инвазивной
стрептококковой инфекции являются острейшее начало, ги-
перпиретическая лихорадка, выраженные симптомы инток-
сикации и быстрое возникновение клинических проявлений,
ассоциированных с ССТШ: гипотензия, почечная недоста-
точность, экзантема, синдром диссеминированного внутри-
сосудистого свертывания крови, печеночная недостаточ-
ность, менингит, некроз мягких тканей и острый респиратор-
ный дистресс-синдром. Часто имеет место ассоциация
ССТШ с некротизирующим фасциитом и миозитом, что зна-
чительно увеличивает риск летального исхода [1,19,20,22].

В 2022—2023 гг. в ряде стран было зафиксировано уве-
личение заболеваемости инвазивными формами БГСА-ин-
фекции, что, вероятно, было обусловлено периодичностью
подъема стрептококковых заболеваний с интервалом в 40—

50 лет (предыдущий подъем зафиксирован в 1980-е гг.) [4].
Особенно это прослеживалось среди неблагополучных и
уязвимых групп населения [5—7,11,13,14]. В последние го-
ды вспышки стрептококковых заболеваний преимуществен-
но были связаны с появлением мультиклональных штаммов с
мобильными генетическими элементами, которые определя-
ют высокое содержание экзотоксинов и придают множест-
венную лекарственную устойчивость к тетрациклину и мак-
ролидам (особенно в Азии) [5—7,11,13—17]. В биологиче-
ском материале пациентов (включая аутопсийный в одном
случае) идентифицировали S. pyogenes сиквенс-тип ST-28,
серотипы emm-1.25 и emm-1.0 [13].

Методы диагностики. При диагностике стрептококко-
вой инфекции необходимо учитывать эпидемиологический
анамнез, оценивать клиническую картину заболевания и в
обязательном порядке проводить этиологическое исследо-
вание. На наличие БГСА-инфекции должны быть обследова-
ны пациенты со следующей патологией или подозрением на
неё: ангина, скарлатина, менингит, отит, острый синусит,
пневмония, инфекции кожи и подкожной клетчатки, инфек-
ционный миозит, фасциит, ССТШ [23—26,30].

Лабораторная диагностика включает бактериологиче-
ский, иммунохроматографический (экспресс-тест), молеку-
лярно-генетический, серологический методы. «Золотым
стандартом» выявления БГСА является бактериологическое
(культуральное) исследование. Ключевую роль играет пра-
вильная техника подготовки биоматериала: отбор проб из
ротоглотки проводится натощак до утреннего туалета полос-
ти рта, с поверхности миндалин и задней стенки глотки, не
прикасаясь к языку, зубам и другим участкам слизистой, а
пробы из носа — путём введения зонда-тампона на глубину
1—2 см в каждый носовой ход. Отобранные пробы в сте-
рильной пробирке должны быть транспортированы при ком-
натной температуре в лабораторию. При увеличении вре-
мени от отбора проб до посева более двух часов — необхо-
димо использовать транспортную среду Стюарта или метод
«полоски фильтровальной бумаги» [23—25]. К недостаткам
метода относят сроки исследования (3—7 суток), необходи-
мость наличия специализированной микробиологической
лаборатории, трудности, связанные с отбором и транспор-
тировкой биологического материала [23].

Альтернативой культуральному методу являются экс-
пресс-тесты, основанные на иммунохроматографическом
методе определения антигенов возбудителя в мазке. К пре-
имуществам относят высокую специфичность и чувствитель-
ность, а также кратчайшие сроки проведения исследования
— 5—7 минут. В России зарегистрирован экспресс-тест, ра-
ботающий по сэндвич-принципу, чувствительность которого
составляет 97%, специфичность 95%. Практическая значи-
мость экспресс-теста заключается в быстрой («прикроват-
ной») дифференциальной диагностике тонзиллитов, фарин-
гитов стрептококковой или другой этиологии, что позволяет
своевременно и адекватно назначить этиотропное лечение,
уменьшает экономические затраты на оказание помощи
[23,24].

Качественное и количественное определение ДНК возбу-
дителя методом ПЦР проводят в мазках из ротоглотки, мокро-
те, плевральной, синовиальной и спинномозговой жидкостях,
крови, моче, биоптатах, раневом отделяемом [23,26].

БГСА-инфекция сопровождается повышением титров ан-
тител к внеклеточным стрептококковым антигенам — стреп-
толизину О, дезоксирибонуклеазе В, гиалуронидазе или ни-
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котинамид-аденин-динуклеотидазе. Вся серологическая ди-
агностика БГСА основана на диагностике специфического
иммунного ответа, т.е. определении титра антител к стрепто-
кокковым антигенам. Повышение титра антител начинается к
концу второй недели и достигает пика к 4—5 неделе от нача-
ла заболевания, когда клиническая картина может уже рег-
рессировать. При обследовании на антитела к различным
антигенам в 97% случаев титр хотя бы к одному из них будет
повышен. Наиболее широко используются тест-системы для
определения антистрептолизина-О (АСЛ-О) [23,25,26],
оценка которого имеет ряд особенностей: нормальное
значение АСЛ-О варьирует в зависимости от возраста
больного, географического положения местности и сезона;

верхняя граница нормы АСЛ-О не должна превышать 20-
процентный уровень над популяционными данными (в соот-
ветствии с рекомендациями Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ), полученными от здоровых лиц опреде-
лённой возрастной группы, проживающих в конкретном ре-
гионе с учётом времени года); для каждой серии новых ис-
следований в качестве контроля должны быть использованы
стандартные сыворотки с известным титром АСЛ-О; динами-
ческое повышение титров АСЛ-О подтверждает перенесён-
ную БГСА-инфекцию; отдельные штаммы стрептококка груп-
пы А не продуцируют некоторые экстрацеллюлярные про-
дукты, и, следовательно, не будут синтезироваться антитела;
синтез экстрацеллюлярных продуктов блокируется антибио-

Таблица 1. Болезни, вызываемые Streptococcus pyogenes [14]
Table 1. Infectious diseases caused by Streptococcus pyogenes [14]

Болезнь/
Disease

Характерные клинические симптомы/
Signature clinical symptoms

Оценочное бремя болезни/
Estimated burden of disease

Локальные (поверхностные) заболевания / Superficial

Фарингит и/или тонзиллит 
/Pharyngitis and/or tonsillitis

Боль в горле, лихорадка, воспаление миндалин и задней стенки 
глотки, налеты на миндалинах, геморрагическая энантема, 
передне- шейный лимфаденит / Sore throat, fever, 
tonsillopharyngeal inflammation, patchy tonsillopharyngeal
exudates, palatal petechiae, anterior cervical adenitis

288,6 млн случаев в год (в основном дети в 
возрасте 4—15 лет); 0,1 млн лет жизни с 
поправкой на инвалидность/ 288.6 million 
cases per year (children aged 4—15 years) and 
0.1 million disability-adjusted life-years

Скарлатина/Scarlet fever
Мелкоточечная сыпь на гиперемированной коже, 
экссудативный (гнойный) тонзиллит, «малиновый» язык /
Maculopapular rash, exudative tonsillitis, ‘strawberry tongue’

Неизвестно/Unknown

Стрептодермия/Impetigo Корки медового цвета, чаще всего на лице и конечностях / 
Honey-coloured crusts most commonly on the face and extremities 111 млн случаев/111 million prevalent cases

Последствия перенесенной инфекции / Sequelae

Острая ревматическая 
лихорадка (ОРЛ)/ Acute 
rheumatic fever (ARF)

Лихорадка, артрит, кардит, хорея/Fever, arthritis, carditis, 
chorea

5—51 случаев на 100 тыс. населения/
5—51 per 100,000 population

Ревматическая болезнь 
сердца/Rheumatic heart
disease

Одышка, митральная и/или аортальная регургитация, 
последующий митральный стеноз/Shortness of breath, mitral 
and/or aortic regurgitation, subsequent mitral stenosis

> 40 млн случаев; 
> 300 тыс. смертей в год; >100 млн лет жизни 
с поправкой на инвалидность/ 
> 40 million prevalent cases 
> 300,000 deaths per year 
> 10 million disability-adjusted life-years

Острый пострептококковый 
гломерулонефрит/Acute post-
streptococcal glomerulonephritis

Отёк лица, повышение АД, гематурия, дефицит комплемента/ 
Facial oedema, hypertension, haematuria, complement deficiency

> 470 000 случаев; 5000 смертей в год/ 
> 470,000 cases; 5,000 deaths per year

Инвазивные заболевания / Invasive

Бактериемия/Bacteraemia Лихорадка, тошнота, рвота/High fever, nausea, vomiting

> 600 000 случаев; 160 000 смертей в год 
(все инвазивные заболевания)/
> 600,000 cases 160,000 deaths per year
(all invasive disease)

Целлюлит/Cellulitis Эритема, отёк, локальная гипертермия и болезненность/ 
Erythema, oedema, warmth and tenderness Неизвестно/Unknown

Послеродовой сепсис/ 
Puerperal sepsis

Лихорадка, озноб, боль, гнойные выделения из влагалища у 
беременных или недавно родивших женщин/Fever, chills, pain, 
purulent vaginal discharge in pregnant or recent postpartum women

Неизвестно/Unknown

Некротический фасциит/ 
Necrotizing fasciitis

Лихорадка, недомогание, локальная гиперемия, отек, 
болезненность/Fever, malaise, local erythema, swelling, pain Неизвестно/Unknown

Синдром стрептококкового 
токсического шока/
Streptococcal toxic
shock syndrome

Лихорадка, сыпь, гипотония, полиорганная недостаточность/ 
Fever, rash, hypotension, end organ failure Неизвестно/Unknown
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тиками, вследствие этого у части больных с активной клини-
кой стрептококковой инфекции не будет определяться повы-
шенный титр антител. 

Эмпирическая терапия стрептококковой инфекции
и антибиотикорезистентность БГСА. Целями антибиоти-
котерапии при стрептококковой инфекции являются эради-
кация возбудителя (БГСА), профилактика как «ранних»
(гнойных) осложнений, так и «поздних» (аутоиммунных), а
также снижение контагиозности и клиническое выздоровле-
ние. Улучшение состояния на фоне лечения при стрептокок-
ковом тонзиллофарингите отмечается достаточно быстро —
уже через 12—24 ч. Отсутствие положительной динамики в
течение 48—72 ч от старта антибактериальной терапии тре-
бует пересмотра диагноза [25].

В качестве стартовой терапии при стрептококковой ин-
фекции применяется амоксициллин (при сомнительной комп-
лаентности пациента — бензатин бензилпенициллин), цефа-
лоспорины. При рецидивирующем течении заболевании,
вызванном БГСА, и/или клинической неэффективности те-
рапии назначается амоксициллин + клавулановая кислота.
При непереносимости перечисленных выше препаратов ис-

пользуются макролиды, линкозамиды [25]. Терапия инфек-
ций, вызванных S. pyogenes, в большинстве случаев носит
эмпирический характер, однако в эпоху роста резистент-
ности бактериальных патогенов к антибактериальным пре-
паратам должна основываться на результатах многоцентро-
вых исследований антибиотикорезистентности [11,31—35].
Пенициллины и другие бета-лактамные антибиотики на про-
тяжении многих десятилетий продолжают составлять основу
терапии стрептококковых инфекций. Несмотря на столь дли-
тельное их использование, чувствительность S. pyogenes к
этому классу препаратов сохраняется около 100%
[11,31,32].

Альтернативой бета-лактамным антибиотикам при лече-
нии инфекций, вызванных БГСА, традиционно считаются
макролиды и линкозамиды. Это связано как с фармакокине-
тическими и фармакодинамическими особенностями данно-
го класса препаратов, так и с хорошем профилем безопас-
ности. В то же время растущий объём потребления макроли-
дов обусловил появление и широкое распространение ус-
тойчивости S. pyogenes к ним [11,31,32,34,35]. Рост устой-
чивости БГСА к макролидам в России коррелирует с рас-

Таблица 2. Шкала McIsaac для диагностики стрептококкового фарингита и/или тонзиллита (в модификации) [23]
Table 2. McIsaac scale for the diagnosis of streptococcal pharyngitis and/or tonsillitis (modified) [23]

Алгоритм назначения антибактериальной терапии при отсутствии микробиологического исследования: 0—1 балл — не показана;
2 балла — на усмотрение врача; 3—5 баллов — показана

Критерии / Criteria Оценка / Score

Температура тела > 38.0°C / Fever 1

Отсутствие кашля / No cough 1

Увеличение и болезненность шейных лимфоузлов / Tender cervical lymphadenopathy 1

Отёчность миндалин и наличие экссудата / Tonsil swelling or exudates 1

Возраст / Age

3—14 лет / 3—14 years 1

15—44 лет / 15—44 years 0

45 и более / greater than or equal to 45 years –1

Таблица 3. Антибактериальная резистентность штаммов бета-гемолитического стрептококкока группы А, выделенных при скарла-
тине у детей в 2016—2020 гг. в г.Шэньчжэнь (Китай) [35]
Table 3. Antimicrobial resistance if Group A Streptococcus strains isolated in scarlet fever from pediatric patient in 2016—2020 in Shenzhen
(China) [35]

S-чувствительные штаммы к антибиотику; R-резистентные штаммы к антибиотику

Антибиотик /Antibiotic
2016 2017 2018 2019 2020

S(%) R(%) S(%) R(%) S(%) R(%) S(%) R(%) S(%) R(%)

Пенициллин/Penicillin 100 0 100 0 100 0 100 0 100 0

Цефтриаксон /Ceftriaxone 100 0 100 0 100 0 100 0 100 0

Левофлоксацин/Levofloxacin 100 0 100 0 100 0 100 0 100 0

Ванкомицин/Vancomycin 100 0 100 0 100 0 100 0 100 0

Эритромицин/Erythromycin 4 96 4 92 6 92 2 96 2 96

Клиндамицин/Clindamycin 4 96 4 96 8 92 2 96 6 92

Тетрациклин/Tetracycline 10 64 12 66 14 86 4 94 12 68
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пространением макролидрезистентных штаммов в мире,
однако уровень резистентности S.pyogenes к макролидам в
разных странах и регионах варьирует в широких пределах.
Так, низкие показатели устойчивости к макролидам отмеча-
ют в Финляндии (1,5%), Норвегии (3,4%), Германии (4%), а
высокие — в Испании (17—32,8%) и Италии (38—40%).
В России уровень резистентности штаммов БГСА к различ-
ным макролидам варьирует от 12,1% для эритромицина до
17,2% для азитромицина [11,31]. Тетрациклин на протяже-
нии последних лет характеризуется невысокой активностью
в отношении БГСА [11,31]. Хлорамфеникол проявляет до-
статочно высокую активность в отношении S. pyogenes, од-
нако не может быть рекомендован для эмпирической тера-
пии стрептококковых инфекций в связи с возможностью раз-
вития серьёзных нежелательных лекарственных реакций со
стороны различных органов и систем [11,31]. Ко-тримокса-
зол характеризуется высокой активностью в отношении
S. pyogenes. Однако, данный препарат по профилю без-
опасности уступает бета-лактамам и макролидам, а также
создаёт невысокие концентрации в тканях миндалин при
применении стандартных доз, для терапии стрептококковых
тонзиллофарингитов применяется редко [11,31]. В настоя-
щее время линезолид, тедизолид и ванкомицин проявляют
высокую активность в отношении БГСА [11,31].

В таблице 3 представлены результаты китайского иссле-
дования чувствительности штаммов БГСА, выделенных у де-
тей с 2016—2020 гг. [35], что аналогично данным антиби-
отикорезистентности БГСА в России [31]. На основании ря-
да исследований, можно предположить о схожей чувстви-
тельности штаммов БГСА в мире [11,31,32,34,35].

Вакцинация против стрептококковой инфекции. Ми-
ровому сообществу необходима безопасная, эффективная
и доступная вакцина для профилактики инфекций, вызван-
ных БГСА, и серьёзных осложнений, таких как ОРЛ, ревма-
тическая болезнь сердца и инвазивные заболевания, с кото-
рыми ежегодно связано более чем 500 000 преждевремен-
ных смертей. Однако, существуют трудности при разработ-
ке вакцин против БГСА: высокое разнообразие штаммов
S.pyogenes; отсутствие показателей в иммунной системе че-
ловека, позволяющих подтвердить эффективность и работос-
пособность предложенной вакцины; неадекватные животные
модели; неопределённость относительно рынка вакцин против
БГСА в странах с высоким уровнем дохода; отсутствие ком-
мерческого интереса и нежелание инвестировать; сложность
эпидемиологии БГСА-инфекции и опасения относительно по-
тенциальной эффективности и охвата вакциной; риск аутоим-
мунных осложнений, вызванных вакцинами [36,37]. 

Разработанные вакцины-кандидаты против стрептокок-
ка группы А находятся на разных стадиях разработки, их
можно разделить на следующие группы: углеводные (Group
A carbohydrate; Modified group A carbohydrate), на основе
М-белка (Purified M protein; Multivalent HVR (4,6,8 valent),
23 valent HVR; 30 valent HVR StreptAnova, StreptlnCor; J8/
J14/p145; 10 valen HVR-J14 combination), многокомпонент-
ные (GSK 3 component vaccine SpyCEP, SpyAD, SLO; Combo5
ADI, TF, C5a peptidase, SpyCEP, SLO; Spy7, SpyAD, C5a
peptidase, Spy0762, Spy0651, oligopeptide binding protein,
pullulanase, nucleoside-binging protein; 5CP SpyCEP, SLO,
SpyAD, peptidase C5a, sortase A). В фазе 2 клинических ис-
пытаний находится только вакцина 23 valent HVR, остальные
проходят доклинические исследования на мышиных моде-

лях, доказательства концепции на нечеловекообразных при-
матах или человеке, фазу 1.

Углеводные капсульные антигены были включены в ряд
вакцин, нацеленных на различные виды стрептококков, в част-
ности S. pneumoniae. Однако капсула S. pyogenes состоит из
гиалуроновой кислоты, которая также вырабатывается в тка-
нях человека и распознаётся как аутоантиген, что, в свою оче-
редь, исключает эту молекулу как компонент вакцины. 

Другим важным полисахаридным компонентом БГСА яв-
ляется углевод группы А, который составляет примерно 50%
клеточной стенки. Вакцинный потенциал очищенного углево-
да группы А стрептококка первоначально исследовался пу-
тём конъюгации с анатоксином столбняка. Мыши, иммунизи-
рованные этим конъюгатом, были защищены от системного и
интраназального заражения. Однако было выяснено, что бо-
ковая цепь N-ацетилглюкозамина, входящая в состав углево-
да группы А, является триггером для развития постинфекцин-
ных осложнений БГСА-инфекции (ОРЛ, постстрептококковый
гломерулонефрит). Для решения этой проблемы была разра-
ботана гликозилтрансфераза Strep A gacI knock-out, неспо-
собная включить N-ацетилглюкозамин в полимер углевода
группы А. Впоследствии углевод группы А, лишенный боковой
цепи N-ацетилглюкозамина, использовался в исследованиях
активной иммунизации на мышах. Иммунизированные мыши
были защищены от развития кожной формы заражения
БГСА-инфекции, но не от инвазивной [14,36,37].

В настоящее время все вакцины-кандидаты в клиниче-
ской разработке нацелены на М-белок БГСА. Вакцины на
основе М-белка специально разработаны для исключения
аутоэпитопов и содержат либо смесь гипервариабельных N-
концевых фрагментов из различных клинически значимых
серотипов М, либо консервативные эпитопы, полученные из
С-повтора белка [36,37]. 

Заключение
Во всём мире стрептококковые инфекции относят

к наиболее актуальным проблемам здравоохранения. В по-
следние годы после завершения пандемии новой коронави-
русной инфекции отмечался рост инфекций, вызванных S.
pyogenes, в том числе инвазивных форм с негладким течени-
ем и неблагоприятными исходами. БГСА-инфекция характе-
ризуется широким разнообразием клинических форм и тя-
желыми осложнениями, что требует проведения своевремен-
ной этиологической диагностики, рациональной антибиоти-
котерапии и предотвращения вспышек заболеваний в орга-
низованных коллективах. Исследования в области генетики
и иммунологии стрептококковых инфекций должны быть ори-
ентированы на усовершенствование диагностических алго-
ритмов с целью дифференциации роли S. pyogenes как воз-
будителя острой инфекции, требующей антибиотикотера-
пии, и его носительства. Требует уточнения тактика ведения
носителей БГСА, изучения эффективности коротких режи-
мов антибактериальной терапии по сравнению с примене-
нием пенициллинов длительного действия или комбиниро-
ванных схем их применения у пациентов с хронической но-
соглоточной инфекцией. Проводимые генетические исследо-
вания позволяют прогнозировать риск развития неблагопри-
ятных исходов стрептококковой инфекции, а также монито-
рировать антибиотикорезистентность. Несомненно, акту-
альными являются исследования, направленные на создание
вакцины против БГСА.
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Опоясывающий герпес (опоясывающий лишай)
в практике участкового врача-педиатра 
ЧЕРНОВА Т.М.1, ТИМЧЕНКО В.Н.1, ЭЛЬ-ХАУАГА Е.А.1, БУЛИНА О.В.1, ТОКАРСКАЯ А.Ю.2

1 Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет
Минздрава России, Санкт-Петербург
2 СПб ГБУЗ «Городская поликлиника №44», Санкт-Петербург

Реактивация вируса ветряной оспы (VZV) в нейронах тройничных и спинальных ганглиев вызывает заболевание известное как
опоясывающий герпес (опоясывающий лишай, ОГ). Заболевание в детском возрасте встречается редко и, в основном, ассоци-
ируется с иммуносупрессивными состояниями. В статье представлен случай ранней диагностики ОГ, развившегося вследствие
действия предрасполагающих факторов у иммунокомпетентного ребенка 7 лет. Назначение противовирусной терапии при по-
явлении первых элементов сыпи позволило быстро локализовать инфекционный процесс и обеспечить профилактику осложне-
ний. Врачам необходимо проявлять настороженность в отношении ОГ для эффективного ограничения эпидемического процес-
са. Представленный клинический случай еще раз подчеркивает важность плановой вакцинации против ветряной оспы не толь-
ко для предотвращения первичного заражения, но и риска развития ОГ в последующем.
Ключевые слова: опоясывающий герпес (опоясывающий лишай), дети, клиника, терапия

Herpes Zoster (Shingles) in the Practice of a Primary Care Pediatrician
Chernova T.M.1, Timchenko V.N.1, Elkhawaga E.A.1, Bulina O.V.1, Tokarskaya A.Yu.2

1 Saint Petersburg State Pediatric Medical University Ministry of Health of the Russian Federation, Saint Petersburg
2 Saint Petersburg City Polyclinic No. 44, Saint Petersburg

Reactivation of the varicella-zoster virus (VZV) in neurons of the trigeminal and spinal ganglia causes a disease known as herpes zoster (shingles, ZH). The disease
is rare in childhood and is mainly associated with immunosuppressive conditions. This article presents a case of early diagnosis of ZH in an immunocompetent 7-
year-old child, which developed due to predisposing factors. Prescribing antiviral therapy at the first sign of a rash allowed for rapid containment of the infection
and prevention of complications. Physicians must remain vigilant for herpes zoster to effectively limit the epidemic. This clinical case once again highlights the im-
portance of routine varicella vaccination not only to prevent primary infection but also the risk of developing herpes zoster later.
Keywords: herpes zoster (shingles), children, clinical presentation, therapy
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Вирус ветряной оспы (вирус Vаricella Zoster, Varicella-
zoster virus, VZV) поражает более 90% населения во всем ми-
ре. Первичная инфекция, перенесенная обычно в детстве,
протекает в виде ветряной оспы и приводит к формирова-
нию пожизненной латентной персистенции возбудителя в
нейронах тройничных и спинальных ганглиев. Реактивация
VZV и последующая его репликация вызывают заболевание
известное как опоясывающий герпес (опоясывающий ли-
шай, Herpes Zoster, ОГ). 

Опоясывающий герпес (ОГ) — глобальное бремя для об-
щественного здравоохранения. Заболеваемость в различ-
ных регионах увеличивается с возрастом, что обусловлено
«старением» специфического иммунитета к VZV после пере-
несенной в детстве ветряной оспы [1]. Так заболеваемость
ОГ пациентов старше 65 лет составляет от 3,9 до 11,8 на
1000 человек в год, значительно ниже этот показатель сре-
ди лиц молодого возраста — от 1,2 до 3,4 на 1000 человек
в год. Дети болеют редко — частота ОГ в группе до 14 лет
составляет всего 0,45 на 1000 человек в год [1,2], в то же

время описаны единичные случаи заболевания на первом
году жизни [3]. Доказано, что вакцинация против ветряной
оспы снижает риск развития ОГ у детей на 79% [4]. При
этом ретроспективный анализ за многолетний период на-
блюдения подтвердил положительный эффект плановой вак-
цинации детского населения на заболеваемость опоясываю-
щим герпесом, предположительно за счет снижения цирку-
ляции VZV в условиях коллективного иммунитета.

Состояние вируса в ганглиях контролируется врожден-
ными и адаптивными факторами иммунного ответа. Специ-
фические иммуноглобулины к VZV появляются уже через не-
делю после появления первых элементов сыпи при ветряной
оспе. IgG сохраняются длительно. Тем не менее оказалось,
что их наличие даже в высоком титре не защищает от реак-
тивации инфекции [5], поскольку латентность VZV в значи-
тельной степени регулируется антигенспецифическими
Т-клетками [6]. Известно, что заболеваемость ОГ у пациен-
тов с иммуносупрессией выше, чем у людей того же возрас-
та с нормальным иммунитетом. К факторам риска развития
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ОГ относят эмоциональный стресс, переохлаждение, прием
иммуносупрессивных препаратов, острые инфекции, хрони-
ческие заболевания, злокачественные новообразования,
которые прямо или косвенно нарушают функцию Т-клеток и
сопровождаются лимфопенией. При этом снижение уровня
CD8+ лимфоцитов связывают с повышенной реактивацией
VZV, а уровня CD4+ лимфоцитов — с тяжестью опоясываю-
щего герпеса [7,8]. Кроме того, высокому риску ОГ подвер-
жены лица, перенесшие ветряную оспу в младенчестве, что
связывают с незрелым Т-клеточным ответом в этом возрасте,
затрудняющим впоследствии сдерживание инфекции в ла-
тентной фазе [4].

Типичными проявлениями ОГ являются сегментарно рас-
положенные папулезно-везикулезные высыпания по ходу
ветвей пораженного нерва, которые сопровождаются оте-
ком, зудом и болевым синдромом. У педиатрических паци-
ентов в 90% случаев поражаются грудные дерматомы,
редко шейные (6%) и пояснично-крестцовые (4%) [9]. Тем не
менее у пятимесячного малыша описаны высыпания в зоне
иннервации I ветви тройничного нерва [3]. 

Осложнения опоясывающего лишая в детском возрасте
развиваются редко (11—13%) [4], и могут возникать не
только у пациентов с иммунодефицитом [10]. Наиболее час-

то регистрируются бактериальные суперинфекции, постгер-
петическая невралгия и неврологические последствия, кото-
рые могут значительно повлиять на качество жизни. Возмож-
но гематогенное распространение VZV с генерализацией
процесса [11,12,13]. Показано, что иммунокомпетентные
дети с большей вероятностью развивают осложнения, что
может быть связано с проведением превентивной противо-
вирусной терапии у пациентов с ослабленным иммунитетом.

Цель — представить раннюю клиническую характерис-
тику опоясывающего герпеса у ребенка на педиатрическом
участке для эффективного ограничения эпидемического про-
цесса. Получено информированное согласие родителей.

Клинический случай. Мать девочки 7 лет 02.10.2025
обратилась в квартирную помощь детского поликлиническо-
го отделения с жалобами на повышение температуры тела
до 37,5°С, насморк, сыпь, боль и зуд в области высыпаний. 

Из анамнеза болезни известно, что 2 дня назад появились
заложенность носа, боль в спине и левом боку, которая уси-
лилась в ночное время и вызвала нарушение сна. Температу-
ру тела не измеряли. Мать самостоятельно начала закапывать
ребенку в нос сосудосуживающие капли. На 2 день болезни
отмечалось повышение температуры тела 37,5°С, на фоне
болевого синдрома появились необильная сыпь на спине
слева, зуд в области высыпаний, к вечеру элементы распро-
странились на переднюю поверхность грудной клетки.

Из анамнеза жизни известно, что девочка родилась от 2 бе-
ременности, вторых срочных родов, закричала сразу, оцен-
ка по шкале Апгар 8/9 баллов, приложена к груди в родиль-
ном зале. Выписана из родильного дома на 4-ые сутки жиз-
ни. Период новорожденности без особенностей. Росла и
развивалась по возрасту. Привита согласно национальному
календарю профилактических прививок. Травм, операций,
госпитализаций не было. Аллергологический анамнез не от-
ягощен. Хронических заболеваний нет. Из перенесенных ин-
фекционных заболеваний: ОРВИ — 1—2 раза в год, в 1 год
6 мес. — ветряная оспа средней степени тяжести (по контак-
ту со старшей сестрой), в 6 лет — инфекция, вызванная ви-
русом Коксаки. Контакт с инфекционными больными мать
отрицает. В семье все здоровы. Новых продуктов питания,
лекарств, моющих средств, неблагополучных воздействий
окружающей среды не отмечалось. Со слов матери в по-
следние 2 недели девочка переживает сильный стресс (в свя-
зи с отъездом отца в длительную командировку) — находит-
ся в подавленном состоянии, часто плачет, плохо ест и спит. 

При объективном осмотре (3 день болезни, 2 день сыпи)
состояние расценено как удовлетворительное. Температура
тела 37,2°С. Вяловатая, аппетит снижен. Контактная. Кож-
ные покровы обычной окраски. Высыпания необильные, в
виде ярко-розовых сгруппированных на гиперемированном
фоне мелких пятнисто-папулезных элементов с единичными
везикулами, локализуются слева на спине (от позвоночника
до лопаточной линии) и передней грудной стенке (в области
нижних ребер) в области 6—7 дерматомов и сопровождает-
ся умеренно выраженными зудом и колющей болью (рис. 1).
Видимые слизистые розовые, чистые, влажные. Носовое ды-
хание свободное (после сосудосуживающих капель), отде-
ляемого нет. Слизистая задней стенки глотки и небных дужек
умеренно гиперемирована. Миндалины 1 степени, не гипе-
ремированы, налетов и гнойного выпота в лакунах нет. Язык
влажный, чистый. Периферические лимфоузлы не увеличе-
ны. Тоны сердца ясные, ритмичные. ЧСС 85 в мин. Дыхание
везикулярное, хрипов нет. Перкуторно выслушивается ясный

Рисунок 1. Сгруппированные пятнисто-папулезные элементы с
единичными везикулами на спине (А) и передней грудной стенке
(Б) в области 6–7 дерматомов (3 день болезни, 2 день сыпи)
Figure 1. Grouped maculopapular elements with single vesicles on
the back (A) and anterior chest wall (B) in the area of 6–7 der-
matomes (3rd day of illness, 2nd day of rash)

А) Б)

Рисунок 2. Угасание высыпаний, серозные корочки на месте
везикул на спине (А) и передней грудной стенке (Б) (5 день
болезни, 4 день сыпи)
Figure 2. Fading of the rash, serous crusts at the site of the vesicles
(5th day of illness, 4th day of rash)

А) Б)
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легочный звук над всей поверхностью легких. ЧД 25 в мин.
Экскурсия грудной клетки несколько ограничена из-за боле-
вого синдрома. Живот мягкий, доступен пальпации, безбо-
лезненный. Печень и селезенка не пальпируются. Стул
оформленный, без патологических примесей. Диурез адек-
ватный. Менингеальных и очаговых симптомов нет. 

На основании характерной клинической картины вы-
ставлен диагноз: B02.9 Опоясывающий лишай без осложне-
ний. ОРВИ, назофарингит. Назначено лечение: ацикловир
по 800 мг 4 раза/сут в течение 5 дней перорально, санация
носа и зева солевыми растворами 4—5 раз/сут, при зало-
женности носа — оксиметазолин не более 3 раз/сут 4 дня,
бензидамин спрей по 4 дозы 4 раза/сут, при температуре
тела 38,5°С и выше — ибупрофен 200 мг (не более 4 раз/
сут), местно — каламин лосьон 2—3 раз/сут. 

Уже на следующий день (4 день болезни, 3 день сыпи) от-
мечались улучшение самочувствия, нормализация темпера-
туры тела, отсутствие новых элементов сыпи, уменьшение
выраженности гиперемии кожи, но сохранялись боль и зуд в
области высыпаний. Катаральные явления стали менее вы-
ражены. 

На фоне проводимой терапии к 5 дню болезни (4 день
сыпи) все везикулы ссохлись в серозные корочки (рис. 2).
Выписана с выздоровлением на 10 день от появления сыпи
(5 день от последней везикулы). Легкая болезненность и не-
значительный зуд сохранялись до 16 дня от начала заболе-
вания, пигментация — до 23 дня. 

Обсуждение
Несмотря на то, что опоясывающий герпес у детей

часто протекает в лёгкой форме, врачам следует проявлять
настороженность в отношении его возникновения и возмож-
ных осложнений. Ранее ОГ в детском возрасте ассоциировал-
ся со злокачественными новообразованиями, особенно ост-
рым лимфобластным лейкозом, и ВИЧ-инфекцией. Однако в
последние годы стали появляться сообщения о развитии забо-
левания у иммунокомпетентных детей [9,14,15]. Причиной
реактивации VZV в этом случае является временное ослабле-
ние контроля со стороны иммунной системы. Так, у наблюдае-
мого нами ранее здорового ребенка триггерами ОГ послужи-
ли фоновое стрессовое состояние в сочетании с острой рес-
пираторной вирусной инфекцией (ОРВИ). Кроме того, к
отягощающим моментам можно отнести возраст, в котором
пациентка перенесла ветряную оспу. Считается, что высокому
риску ОГ подвержены дети, заболевшие ветряной оспой на
первом году жизни, вследствие незрелости Т-клеточных меха-
низмов иммунного ответа. Однако адаптивный иммунитет, не-
обходимый для предотвращения реактивации VZV, формиру-
ется в течении второго года жизни ребенка и в это время еще
может сохраняться функциональная недостаточность Т-лимфо-
цитов [16]. В связи с этим некоторые авторы относят к факто-
рам риска развития ОГ возраст заболевания ветряной оспой
до 18 мес. [17]

ОГ дифференцируют с зостериформным простым гер-
песом, герпетиформным дерматитом Дюринга, контактным
дерматитом, аллергическими реакциями [18]. Для иденти-
фикации вируса Varicella Zoster наиболее надёжными счита-

ются молекулярно-биологические тесты (ПЦР-тесты), позво-
ляющие выявить ДНК возбудителя в материале из везикул на
коже или слизистых оболочках [19]. Однако заболевание
VZV-инфекцией требует изоляции больного, что делает
практически невозможным проведение лабораторного об-
следования в амбулаторных условиях и диагноз выставляет-
ся на основании характерной клинической картины [20].
В нашем случае решающее значение имели одностороннее
поражение, ограниченное областью иннервации одного
сенсорного ганглия, и ветряная оспа в анамнезе.

Существует мнение, что эпизоды неосложненного ОГ в
детском возрасте обычно проходят самостоятельно и этиот-
ропная терапия не требуется [21]. Тем не менее использова-
ние препаратов аномальных нуклеозидов позволяет умень-
шить не только тяжесть клинических проявлений и продолжи-
тельность заболевания, но и уменьшить риски развития ос-
ложнений ОГ [22]. Лечение необходимо начинать при появ-
лении ранних признаков ОГ. Детям назначается ацикловир
в дозе 20 мг/кг массы тела перорально 4 раза в сутки в те-
чение 5 дней (максимальная разовая доза 800 мг), в воз-
расте от 3-х до 6 лет: по 400 мг 4 раза/сут, старше 6 лет:
по 800 мг 4 раза/сут в течение 5 дней [18,23].

Заключение
В клинической практике папулезно-везикулезные

экзантемы встречаются при многих инфекционных и неин-
фекционных заболеваниях и являются частой причиной об-
ращения к врачам различных специальностей (педиатр, ин-
фекционист, аллерголог, дерматолог, ревматолог и др.). Од-
нако ОГ в детском возрасте встречается редко, в основном,
у иммунокомпрометированных пациентов и, как правило,
протекает легче, чем у взрослых. Это может приводить к сни-
жению настороженности медицинских работников к данной
патологии, особенно в начале заболевания при слабо выра-
женных типичных проявлениях. В большинстве случаев диаг-
ноз ставится уже в периоде разгара болезни, когда значи-
тельно нарушается качество жизни ребенка и высок риск
развития осложнений. 

В представленном случае мы хотели напомнить вра-
чам-педиатрам, что ОГ может развиться у иммунокомпе-
тентных детей. При проведении дифференциальной диагнос-
тики в первые дни болезни решающее значение имели одно-
стороннее поражение, ограниченное областью одного дер-
матома, ветряная оспа в анамнезе и наличие предраспола-
гающих факторов для реактивации возбудителя. Назначе-
ние ацикловира при появлении первых элементов сыпи
позволило быстро локализовать инфекционный процесс и
обеспечить профилактику осложнений.

Медицинским работникам необходимо учитывать, что
ранняя регистрация ОГ способствует своевременному про-
ведению противоэпидемических мероприятий и ограниче-
нию распространения возбудителя среди не болевших вет-
ряной оспой. Представленный случай еще раз подчеркивает
важность плановой вакцинации против ветряной оспы не
только для предотвращения первичного заражения, но и ри-
ска развития ОГ в последующем.
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Случай гемолитико-уремического синдрома 
у ребёнка 2-х лет с острой кишечной инфекцией
вирусно-бактериальной этиологии
ПАХОМОВ А.П.1, ЗОРИН И.В.1, БЕРВИНА Н.Н.2

1 ФГБОУ ВО ОрГМУ Минздрава России, г. Оренбург, Россия
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Гемолитико-уремический синдром (ГУС) является ведущей причиной развития острого почечного повреждения. У детей харак-
теризуется склонностью к прогрессированию в ХБП и высокой летальностью. ГУС, ассоциированный с шига-токсином (STEC),
относится к наиболее частым причинам ОПП у детей раннего возраста, на его долю среди всех вариантов ГУС приходится
около 90% случаев. В данной статье представлен клинический случай заболевания гемолитико-уремическим синдромом, ассо-
циированным с ОКИ вирусно-бактериальной этиологии с благоприятным исходом у ребенка 2 лет. Заболевание у ребенка на-
чалось с явлений гемоколита, на 6 день болезни отмечалось ухудшение самочувствия, появление макрогематурии и нараста-
ние интоксикации. В данном случае функция почек восстановилась без применения ЗПТ, ребенок выписан из стационара на
15 день болезни (7 койко-дней) в удовлетворительном состоянии. Описанный случай демонстрирует необходимость насторо-
женности врачей-педиатров при наличии у детей грудного и раннего возраста синдрома гастроэнтероколита, что является
фактором риска развития ГУС. Ключевые слова: гемолитико-уремический синдром, ротавирусная инфекция, острое почеч-
ное повреждение, дети раннего возраста

A case of hemolytic uremic syndrome in a 2-year-old child with acute intestinal infection 
of viral and bacterial etiology
Pakhomov A.P. 1, Zorin I.V. 1, Bervina N.N. 2

1 Orenburg State Medical University of the Ministry of Health of Russia, Orenburg, Russia
2 Regional Children's Clinical Hospital, Orenburg, Russia

Objective: Hemolytic uremic syndrome (HUS) is the leading cause of acute kidney injury. In pediatric patients, it is characterized by a tendency to progress to
chronic kidney disease (CKD) and a high mortality rate. Shiga toxin-associated HUS (STEC-HUS) accounts for the majority of acute kidney injury cases in young
children, representing approximately 90% of all HUS variants. This article presents a clinical case of hemolytic uremic syndrome associated with acute intestinal in-
fection of viral-bacterial etiology, with a favorable outcome in a 2-year-old child. The disease onset was marked by signs of hematocolitis; on the sixth day of
illness, the patient’s condition deteriorated, with the appearance of macrohematuria and increasing intoxication. In this case, renal function recovered without the
need for renal replacement therapy (RRT). The child was discharged from the hospital on the 15th day of illness (7 bed-days) in satisfactory condition. This clinical
case underscores the need for vigilance among pediatricians when infants and young children present with gastroenterocolitis syndrome, as it constitutes a risk fac-
tor for HUS development. Keywords: hemolytic-uremic syndrome, rotavirus infection, acute renal injury, young children
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Гемолитико-уремический синдром (ГУС) является
ведущей причиной развития острого почечного повреждения
(ОПП). У детей характеризуется склонностью к прогрессиро-
ванию в ХБП и высокой летальностью [1,2]. ГУС проявляется
триадой симптомов: гемолитической анемией с наличием
фрагментированных эритроцитов (шизоцитов), тромбоцито-
пенией и ОПП [3].

Типичный (пост-диарейный, Д + ГУС, STEC-) ГУС — острое
заболевание, при котором на фоне инфекционной диареи
развивается тромботическая микроангиопатия, опосредован-
ная повреждающим эндотелий действием шига-токсина кишеч-
ной палочки (STEC — шигатоксин продуцирующая E. coli), с
преимущественным поражением почек, развитием ОПП и не-
иммунной микроангиопатической гемолитической анемии,
тромбоцитопении [4,5]. ГУС, ассоциированный с шига-токси-
ном Е. coli (STEC), относится к наиболее частым причинам
ОПП у детей раннего возраста, на его долю приходится око-
ло 90% случаев всех вариантов ГУС [6].

ГУС выступает главной причиной ОПП у детей до 5 лет
[7,8,9]. У 70 % пациентов, перенесших типичный ГУС, наблю-
дается восстановление функции почек. Тем не менее, у 20—
50% детей после перенесенного ГУС наблюдается прогрес-

сирование почечной дисфункции. При этом, у 5—20% детей,
перенесших ГУС, развивается хроническая болезнь почек
(ХБП) [10,11].

Распространенность типичного ГУС у детей составляет
1,5—2,1 случай, при этом в возрасте до 5 лет — 6 случаев на
100 тыс. детского населения. За 20 лет в Оренбургской об-
ласти зарегистрировано 86 случаев ГУС у детей, из них 83 —
типичный вариант и 3 случая верификации атипичного ГУС.
Наиболее часто ГУС был диагностирован в раннем возрас-
те (63%), при этом средний возраст пациентов составил
2,54 ± 0,29 года. Отмечена сезонность заболевания с пиком
в мае и июне [9].

Цель — описание клинического случая гемолитико-уреми-
ческого синдрома на фоне ОКИ вирусно-бактериальной эти-
ологии с благоприятным исходом у ребенка 2 лет. Получено
информированное согласие родителей.

Клинический случай. Мальчик, 19.11.2021 г.р., от 2 бе-
ременности, 2 срочных родов. Беременность протекала без
особенностей. Ребенок родился с массой 3800 г, ростом 56 см.
Закричал сразу. К груди был приложен в первые сутки, нахо-
дился на естественном вскармливании до 1 года 7 мес. Из
анамнеза выяснено, что в 2022 году перенес ангину, в нача-
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ле 2023 года ветряную оспу, летом 2023 года — скарлатину,
в сентябре того же года — сальмонеллезную инфекцию. Из
эпидемиологического анамнеза известно, что ребенок посто-
янно проживает в г. Сургуте, приехал в Оренбург к родствен-
никам, контакта с инфекционными больными не было.

Ребенок заболел 01.07.2024 г. (возраст 2 года 7 меся-
цев) с появления жидкого стула до 20 раз в сутки с примесью
крови, повышения температуры до 37,4°С. На второй день
болезни ребенок был осмотрен врачом педиатром частного
медицинского центра, выставлен диагноз: острый гастроэнте-
рит неустановленной этиологии. Было назначено лечение: ре-
гидрон, диосмектит, нифуроксазид, с 05.07.24 самостоятель-
но начали прием амоксициллина + клавулановой кислоты 125
мг/5 мл по 5,5 мл 3 раза в день. На фоне проводимой терапии
состояние с положительной динамикой, температура нормали-
зовалась, стул стал оформленным, ребенок был активным.
04.07.24 г. эпизод употребления в пищу раков. С 06.07.24 г.
(6 день болезни) ухудшение состояния, стал вялым, к вечеру
появилась отечность вокруг глаз. Утром 07.07.24 г. трудно
просыпался, был очень вялым (капризничал, постоянно про-
сился на руки), однократная рвота. Мочился удовлетвори-
тельно (со слов мамы, моча концентрированная темная), жид-
кого стула не отмечалось, аппетит сохранялся. В связи с ухуд-
шением состояния повторно вызвали врача на дом. Мамой
предъявлены жалобы на вялость, подташнивание, жидкий стул
4—5 дней назад, повышение температуры до 37,2°С.

При объективном осмотре отмечено наличие интоксика-
ционного синдрома, гематурии. Кожный покров бледный,
чистый, видимые слизистые без изменений, тургор тканей со-
хранен, губы сухие, умеренная отечность в периорбитальной
области. Зев не гиперемирован, носовое дыхание не затруд-
нено. Грудная клетка правильной формы, симметрично участ-
вуют в акте дыхания обе её половины, ЧД = 25 в минуту. Са-
турация 99%. При перкуссии грудной клетки отмечался легоч-
ной звук. При аускультации легких дыхание проводится по
всем легочным полям. Область сердца не изменена. Тоны
сердца громкие, ритмичные. ЧСС = 126 в минуту. Живот мяг-
кий, безболезненный при пальпации. Печень + 2 см ниже
края реберной дуги по правой среднеключичной линии, селе-
зенка не увеличена. Со слов мамы, мочеиспускание свобод-
ное, на осмотре помочился в горшок, моча ярко оранжевого
цвета с грязно-бурым оттенком (не исключена гематурия?).
Выполнен экспресс-тест на определение глюкозы и кетоновых
тел в моче, кетоны 1,5 ммоль/л.

В экстренном порядке ребенок направлен в инфекцион-
ную больницу, осмотрен врачом приемного отделения, от
госпитализации отказались (отказ оформлен). По телефону
маме рекомендовано дообследование ОАК, ОАМ, б/х ана-
лиз крови (общий белок, альбумин, АЛАТ, АСАТ, ЛДГ) для
исключения ОПП, скрининг на острые кишечные инфекции
(ОКИ-скрининг), утром следующего дня все анализы сданы в
частной лаборатории.

В общем анализе крови от 08.07. — эритропения 2,63 x
x 1012/ л, анемия средней степени тяжести 70 г/л, тромбоци-
топения 59 x 109/л, моноцитоз 18%, миелоциты 1%, незре-
лые гранулоциты 2,4%, нормобласты 0,1%, антителопроду-
цирущие клетки 1,4% 

В общем анализе мочи — протеинурия 0,3 г/л, гематурия
0,75 мг/дл (48,6 шт/мкл), кетонурия 0,93 ммоль/л, лейко-
цитурия 11,8 шт/мкл, бактериурия 82,6 кл/мкл.

В биохимическом анализе крови — гипопротеинемия 55,4 г/л
(56—75), гипоальбуминемия 35,85 г/л (38—54), повыше-
ние активности АСАТ до 91 Ед/д (0—59), уровня ЛДГ до
1106 Ед/л (0—344).

По результатам лабораторного обследования выставлен
диагноз: ГУС?, ребенок направлен в ГАУЗ «Областная дет-
ская клиническая больница» на госпитализацию.

Объективные данные при поступлении в стационар: рост
98 см, вес 14 кг. Состояние ребенка тяжелое за счет интокси-
кации, эксикоза, макрогематурии и анемического синдрома.
В сознании, вялый. На осмотр реагирует адекватно. Кожный
покров бледный, нормальной влажности. На голенях и бёдрах
единичные экхимозы. Рвоты нет. Губы сухие. Умеренная отеч-
ность лица, пастозность голеней и стоп. Аускультативно дыха-
ние проводится по всем легочным полям, хрипов нет. ЧД 25—
26 в мин. Артериальное давление 98/62 и 113/70 мм.рт.ст на
левой и правой руке соответственно. ЧСС 108—124 уд/мин.
Живот не вздут, доступен пальпации, мягкий. Симптомов напря-
жения брюшины нет. Печень на 2,5 см ниже края реберной ду-
ги, селезенка не пальпируется. Стул 10.07 один раз за сутки,
оформленный, без патологических примесей. В течение по-
следних дней стул 1—2 раза за сутки. Отмечается макрогема-
турия, олигурия, диурез 450—600—700 мл. 

В приемном покое взяты контрольные анализы. В общем
анализе крови отмечалась эритропения 2,25 x 1012/л, ане-
мия тяжелой степени 67 г/л, тромбоцитопения 118 x 109/л,
умеренный лейкоцитоз 11,7 x 109/ л, моноцитоз 18%, ми-
елоциты 1%, лимфоциты 55%, п/я 6%, с/я 17%, ускорение
СОЭ до 24 мм/ч. Шизоциты в мазке крови 5,1%, ретикуло-
циты 9,1%. Время свертывания 5 мин 10 сек, длительность
кровотечения 40 сек.

В общем анализе мочи — протеинурия 0,3 г/л, лейк. 10—
12 в п/зр, эритроциты 10—12 в п/зр, измененные 5—6 в п/зр,
бактериурия + + .

В биохимическом анализе крови — общ.белок 61,9 г/л
(57—80), гипоальбуминемия 34,5 г/л (35—52), увеличение
мочевины 7,4 ммоль/л (1,8—6,0), креатинин 42,5 мкмоль/л,
АЛАТ 14,3 МЕ/л (0—33), увеличение активности АСАТ
95,4 МЕ/л( 0—48), ЛДГ 1363,3 МЕ/л (0—850). Данные ко-
агулограммы свидетельствовали о нарастающей гипокоагуля-
ции — снижение АЧТВ 22,8 с (24—34), фибриногена 1,77 г/л
(1,8—4).

При УЗИ органов брюшной полости и забрюшинного
пространства — ЭХО-признаки гепатомегалии (D доля 95 мм,
S доля 55 мм, структура однородная, желчные протоки не
расширены), увеличения поджелудочной железы (размеры
17 х 8 х 19 мм, контуры ровные, четкие, эхогенность сред-
няя). Умеренные диффузные изменения паренхимы обеих почек
(D почка 78 х 29 мм, S почка 79 х 30 мм, паренхима 12 мм, не-
однородной структуры, незначительное повышение эхоген-
ности, ЦДК кровоток до капсулы), взвесь в мочевом пузыре.

В динамике по биохимическому анализу крови — про-
грессирование гипоальбуминемии до 29,2 г/л. Альфа-амила-
за 25,9 МЕ/л(0—100), С3 и С4 комплементы в пределах
нормы — 0,83 и 0,17 г/л соответственно. Белок в суточной
моче (10.07) — 0,343 г/л (0—0,141).

10.07. проведена внутривенная инфузия эритроцитарной
взвеси А(II) Rh- полож. в объеме 140 мл. В контрольном ана-
лизе крови от 11.07 — эритропения 3,84 x 1012/л, анемия
легкой степени тяжести 110 г/л, тромбоциты 201 x 109/л,
лейкоцитоз 14,8 x 109/л, моноцитоз 13%, лимфоциты 48,7%,
СОЭ 8 мм/ч.

11.07. получен результат скрининга (ПЦР кала) на острые
кишечные инфекции — Shigella spp./E. сoli (EIEC), Salmonella
spp, Campylobacter spp, Adenovirus F, Astrovirus, Norovirus II
генотип — не обнаружены. Rotavirus A — обнаружено.

ПЦР кала на эшерихиозы от 17.07— ДНК диарогенных
E.сoli (EHEC,EIEC,EAgEC,EPEC,ETEC) не обнаружено. Анализ
крови на активность протеазы ADAMTS-13 — 86% (норма).

За период стационарного лечения с 08.07—15.07.24 со-
стояние с положительной динамикой, функция почек норма-
лизовалась без применения заместительной почечной тера-
пии. На момент выписки из стационара — сознание ясное,
аппетит хороший. На осмотр реагирует спокойно, адекватно.
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Питание энтеральное, усваивает. Кожный покров чистый, су-
хой. Видимые слизистые чистые, высыпаний на слизистых нет.
Отеков и пастозности не отмечается. Мышечный тонус нор-
мальный. Дыхание через нос свободное, аускультативно в
легких дыхание везикулярное, хрипов нет, ЧД 24 в мин. Тоны
сердца ритмичные, громкие, ЧСС 112 уд/мин. Живот мягкий,
не вздут, при пальпации безболезненный, перистальтика вы-
слушивается. Стул ежедневно, без примесей. Диурез 600 мл
за сутки. 

При выписке 15.07.24 в общем анализе крови — 4,10 x
x 1012/л, анемия легкой степени тяжести 118 г/л, тромбоци-
ты 403 x 109/л, лейкоциты 10,8 x 109/л, моноцитоз 11%,
лимфоциты 26%, СОЭ 2 мм/ч, ретикулоциты 2,7%, шизоциты
0,9%. В анализе мочи протеинурии нет, лейкоциты 2—3 в п/зр,
эритроциты 8—10 в п/зр, измененные 5—6 в п/зр. Суточный
белок — 0,077 г/л. В биохимическом анализе крови положи-
тельная динамика: общ. белок 55,4 г/л (57—80), альбумин
34,4 г/л (35—52), мочевина 3,7 ммоль/л (1,8—6,0), креати-

нин 31,9 мкмоль/л, АЛАТ 14,3 МЕ/л (0—33), увеличение ак-
тивности АСАТ 71,1 МЕ/л ( 0—48), ЛДГ 638 МЕ/л (0—850).

Заключение
Данный случай демонстрирует необходимость на-

стороженности врачей-педиатров при наличии у детей груд-
ного и раннего возраста синдрома энтероколита, что являет-
ся фактором риска развития ГУС. Принимая во внимание
предшествующий заболеванию гемоколит, наиболее вероят-
но, в данном случае у ребенка была смешанная вирусно-бак-
териальная ОКИ. По результатам обследования выявлена ро-
тавирусная инфекция, однако возбудителя бактериальной
этиологии идентифицировать не удалось.

Для своевременной диагностики ГУС необходимо тща-
тельно собирать анамнез с акцентом на характер стула (ге-
моколит), сроки появления симптомов и динамику их разви-
тия, а также проводить комплексную оценку тяжести состоя-
ния ребёнка.
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Обзор клинических случаев эхинококкоза 
у детей
ПОСПЕЛОВА Н. С., ПЕРМЯКОВА А. В., ЧЕСНОКОВА А. С., СТАРКОВА Е. В.

Пермский государственный медицинский университет имени академика Е.А. Вагнера

В статье представлено описание случаев эхинококкоза печени и головного мозга у детей, выявленного в результате плановых
медицинских осмотров и обследований. Анализ заболеваний позволяет лучше понять эпидемиологические аспекты эхинокок-
коза у детей в Пермском крае, а также подчеркивает необходимость повышения осведомленности об этом заболевании среди
медицинских работников для своевременной диагностики и эффективного лечения. 
Ключевые слова: эхинококкоз, дети, E. granulosus, E. multilocularis, диагностика, лечение

Review of clinical cases of Еchinococcosis in children
Pospelova N. S., Permyakova A. V., Chesnokova A.S., Starkova E.V.

E.A. Vagner Perm State Medical University, Russian Federation

The article presents a description of clinical cases of liver and brain echinococcosis in children, detected as a result of routine medical examinations and surveys.
Analysis of these clinical cases allows for a better understanding of the epidemiological aspects of echinococcosis in children in the Perm region and also empha-
sizes the need to raise awareness of this disease among health workers for timely diagnosis and effective treatment.
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Эхинококкоз — паразитарное заболевание, вы-
зываемое ленточными червями Echinococcus, которое пред-
ставляет собой серьезную угрозу для здоровья детей, осо-
бенно в регионах, где животноводство и контакт с домашни-
ми животными являются частью повседневной жизни. Для
человека патогенны четыре вида Echinococcus, наиболее
распространенными в Российской Федерации являются
E. granulosus и E. multilocularis, которые вызывают кистозный
и альвеолярный эхинококкоз соответственно. Жизненный
цикл эхинококка включает окончательного хозяина (обычно
собак) и промежуточного хозяина (овцы, козы, крупный ро-
гатый скот, свиньи). Люди являются случайными хозяевами;
они не играют роли в цикле передачи. Взрослый ленточный
червь обитает в тонком кишечнике окончательного хозяина.
Распространение яиц паразита в окружающую среду проис-
ходит с фекалиями животного, где яйца могут оставаться за-
разными длительное время (до года во влажной среде), и за-
разны для промежуточных хозяев и случайных хозяев-лю-
дей. После проглатывания яиц промежуточным или
случайным хозяином из яиц вылупляются орфосферы, про-
никают в слизистую оболочку кишечника, попадают в кровь
и/или лимфатическую систему и мигрируют в печень или
другие внутренние органы. Через несколько дней начинает
развиваться заполненная жидкостью киста с последующим
развитием нескольких слоев, превращаясь в метацестоду
(гидатидную кисту). Самые высокие показатели эндемиче-
ского заболевания кистозным эхинококком, как правило,
наблюдаются в районах разведения овец. Передача часто
происходит в условиях, когда собаки едят внутренности уби-
тых животных. Затем собаки выделяют инфекционные яйца
со своим стулом, которые передаются другим животным или
людям фекально-оральным путем. Это может произойти

из-за загрязнения окружающей среды водой и выращивае-
мыми овощами или контакта между инфицированными до-
машними собаками и людьми (часто детьми) [1].

В Российской Федерации на протяжении последних лет
лидирующие позиции по показателям заболеваемости эхи-
нококкозами занимают Дальневосточный федеральный ок-
руг и территории Юга России, где в «доковидный» период
ежегодный прирост составлял 5—10 случаев на 100 тыс. на-
селения. Как тревожный показатель, стоит отметить наме-
тившийся в последние годы рост удельного веса детей среди
заболевших, который сейчас составляет 12,3% [2]. 

Эхинококкоз обычно протекает бессимптомно на ранних
стадиях первичной инфекции. Печень является наиболее
распространенным местом инфекции E. multilocularis. Если
возникают симптомы, они зависят от различных факторов,
таких как количество, размер и местоположение среди дру-
гих факторов. Как правило, эхинококкоз проявляется неспе-
цифическими симптомами. Общие симптомы включают боль
в животе, тошноту, рвоту [3,4]. В большинстве случаев диаг-
ноз устанавливается при диспансерном наблюдении (УЗИ)
случайным образом [5,6]. Эхинококкоз центральной нервной
системы встречается редко и составляет около 2—3% всех
случаев эхинококкоза, зарегистрированных в мире. Пациенты
с внутричерепными эхинококковыми кистами обычно имеют
признаки повышенного внутричерепного давления, которое
может осложняться слепотой или потерей сознания; очаговым
неврологическим дефицитом и судорогами [7].

Цель — изучить клиническую картину заболевания на
примере историй болезни четырех детей в возрасте от 6
до 13 лет, госпитализированных с диагнозом эхинококко-
за в Пермском Крае. У троих детей с эхинококкозом пече-
ни обнаруживались кисты, выявленные на УЗИ, двое из
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них — с бессимптомной формой заболевания. А также на-
блюдался ребенок с эхинококкозом головного мозга с вы-
раженной клинической картиной и повторной госпитали-
зацией. Получено информированное согласие законных
представителей.

Описание клинических случаев. Пациентка О.,
11 лет, госпитализирована в отделение детской гастроэнте-
рологии по поводу хронических болей в животе в плановом
порядке. Анамнез заболевания: со слов родителей в семье
все здоровы, в течение последнего года семья несколько ме-
сяцев проживала в сельской местности Таджикистана. В при-
усадебном хозяйстве имеются домашние животные: корова,
собаки. В соматическом стационаре пациентке было прове-
дено базовое обследование: в общем анализе крови отме-
чена абсолютная эозинофилия 750 клеток/мкл, серопози-
тивность к антигенам аскариды (IgG КП = 4,11) и эхинокок-
ка (IgG КП = 3,86), по данным УЗИ-исследования, в печени
определены объемные, анэхогенные, с четкими контурами
образования, содержащие гиперэхогенную взвесь, размеры
образований 115 x 100 мм и 91 x 63 мм. С предваритель-
ным диагнозом «эхинококкоз печени» пациентка переведе-
на в хирургический стационар, где была проведена опера-
ция: лапароскопическая фенестрация кист правой доли пе-
чени, эхинококкэктомия. В течение послеоперационного пе-
риода у пациентки отмечалась абсолютная эозинофилия до
12500—13000 клеток/мкл, которая купировалась в тече-
ние недели. В послеоперационном периоде пациентка полу-
чала курс Албендазола (Albendazole) в течение 28 дней с
перерывом на 2 недели, затем курс был повторен. Катам-
нестическое наблюдение пациентки длилось полтора года,
исход заболевания — полное выздоровление.

Пациентка З., 6 лет. Девочка госпитализирована в сома-
тическое отделение детской больницы, так как по результа-
там ультразвукового исследования, проведенного перед
поступлением в дошкольное учреждение, были обнаружены
множественные кисты печени. Жалоб пациентка не предъяв-
ляла никаких. Из анамнеза: семья проживала в горной мест-
ности Таджикистана, имеется приусадебное хозяйство с до-
машними животными. В семье все здоровы. На территории
Российской Федерации находятся в течение полугода. При
обследовании у пациентки выявлена абсолютная эозинофи-
лия 630 клеток/мкл, серопозитивность к антигенам эхино-
кокка (IgG КП = 7,7). При МРТ-исследовании органов
брюшной полости определены 4 крупные полиморфные кис-
тозные образования в правой доле размерами от 40 до 60 мм
с утолщенной стенкой, с признаками отслоившейся хитино-
вой оболочки. Пациентке проведена операция эхинококкэк-
томия, холецистэктомия. Течение послеоперационного пери-
ода без особенностей, получила профилактический курс
Албендазола (Albendazole) в течение одного месяца. Катам-
нез наблюдения после операции длился один год: самочув-
ствие не страдает, результаты общеклинических исследова-
ний (общий анализ, биохимический анализ крови) в преде-
лах нормы, по результатам УЗИ-исследования определяют-
ся реактивные изменения в паренхиме поджелудочной желе-
зы, очаговое образование (предположительно ксерома) в
правой доле печени.

Пациентка А., 13 лет. Заболевание началось остро, с
повышения температуры, тела и рвоты, девочка была госпи-
тализирована в инфекционную больницу, где получала ле-
чение по поводу неустановленной кишечной инфекции. Че-
рез месяц после госпитализации ребенок стал жаловаться

на головные боли, трудности в учебе, снижение внимания, и,
кроме того — периодическое сходящееся косоглазие. Из
анамнеза — в семье все здоровы, проживают в городской
квартире, домашних животных нет, однако удалось устано-
вить, что примерно год назад семья употребляла в еду мясо
лося. При проведении МРТ-исследования определено нали-
чие арахноидальной кисты в правой лобной доле, размером
до 6 см. Ребенок госпитализирован в нейрохирургическое
отделение, где была проведена операция эндоскопической
фенестрации стенок кисты, установлен диагноз эхинококко-
за головного мозга. Течение послеоперационного периода
было неблагополучное, отмечен рост кисты, и через 3 меся-
ца операция была проведена повторно. Несмотря на прове-
денное хирургическое вмешательство и терапию (Албенда-
зол (Albendazole), у пациентки неоднократно возникали ре-
цидивы. В связи с этим были проведены дополнительные опе-
рации для удаления рецидивирующих кист, расположенных в
правой лобной области и боковом желудочке. В послеопера-
ционном периоде у девочки развились осложнения, включая
внутричерепную гипертензию и гидроцефалию. На момент
последнего наблюдения (катамнез 2 года) пациентка продол-
жает постоянно принимать антигельминтные препараты, жалу-
ется на головные боли, окружающие отмечают приступы не-
мотивированной агрессии. Имеет статус ребенка-инвалида.

Пациент Д., 13 лет. Мальчик поступил в хирургическое
отделение с предварительным диагнозом эхинококковой
кисты правой доли печени, которая была обнаружена слу-
чайно при проведении планового УЗИ-исследования орга-
нов брюшной полости. В семье все здоровы, проживают в
сельской местности, в семье имеются домашние животные.
В ходе обследования была выявлена серопозитивность к ан-
тигенам эхинококка, IgG КП = 11,98. Пациенту была прове-
дена лапароскопическая фенестрация кисты печени, со взя-
тием гистологии, в результате которой были обнаружены
сколексы, таким образом, диагноз эхинококкоза был под-
твержден. Течение послеоперационного периода было без
особенностей, пациент длительное время получал антигель-
минтную терапию Албендазолом (Albendazole). 

Обсуждение
Паразитарные заболевания, такие как эхинокок-

коз, представляют собой серьезную проблему для врачей
различных специальностей. Одной из главных сложностей
является ранняя диагностика, которая затрудняется отсутст-
вием характерной клинической картины. На начальных ста-
диях паразитарного процесса проявляются лишь общие ток-
сические симптомы, что усложняет выявление заболевания.
Формирование настороженности при анализе эпидемиоло-
гических данных и знание клинико-диагностических крите-
риев гельминтозов могут помочь в своевременной диагнос-
тике и выборе правильной тактики лечения.

В большинстве случаев, представленных в данной статье,
эхинококкоз был случайной находкой при проведении про-
филактических осмотров. Этот факт подчеркивает важность
регулярных профилактических осмотров, однако имеется и
недостаточная настороженность в отношении паразитарных
инфекций в неэндемичных по эхинококкозу регионах. При
выявлении кистозных образований в различных органах
следует включать эхинококкоз в дифференциальную диаг-
ностику, так как заболеваемость этим паразитозом растет
даже в неэндемичных регионах из-за значительных миграци-
онных потоков из эндемичных стран.
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