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Навстречу XIII Конгрессу 
детских инфекционистов России 

XIII Конгресс детских инфекционистов России
традиционно посвящён актуальным вопросам инфекци-
онной патологии и вакцинопрофилактики. Он проходит в
условиях реорганизации отечественного здравоохране-
ния, в период до предела обострившихся противоречий, в
мучительных поисках новых форм и методов работы в
первичном звене на поликлиническом и стационарном
уровнях. Первые результаты новых реформ оказались во
многом неожиданными, не до конца понятными и очень
болезненными. Несомненно, по ходу работы нашего
Конгресса реформы здравоохранения найдут свое отра-
жение в выступлениях и постановлениях. Активная дис-
куссия уже сейчас развернулась вокруг желания рефор-
маторов закрыть многие стационары и осуществлять пол-
ный лечебный процесс в окружных поликлиниках,
организованных по типу хорошо оснащенных районных
центров. Конечно, идея проводить в полном объеме весь
цикл диагностики, лечения и реабилитации не в стациона-
ре, а в условиях поликлиники, т.е. по месту жительства,
на дому, заслуживает поддержки, но реализовать эту
идею на практике оказалось очень сложно. Для этого по-
требуется переместить высококвалифицированных спе-
циалистов из стационаров в поликлиники. Кроме того,
необходимо провести гигантскую работу повышения ква-
лификации кадров. Эту задачу решить весьма непросто.
Главная причина – отсутствие мотивации для лечения в
домашних условиях и, наоборот, невероятно большое
желание немедленно госпитализировать пациента, даже
при отсутствии минимальных условий, обеспечивающих
его изоляцию. Особенно демонстративно это прослежи-
вается в периоды подъема заболеваемости ОРЗ и вирус-
ными диареями. Тотальная госпитализация доводится до
абсурда. Конечно, все понимают, что прямых показаний
для госпитализации нет, но учитывая ранний возраст
больных, ярко выраженный начальный токсический синд-
ром (высокая лихорадка, повторная рвота), недостаточ-
ная квалификация участкового врача и врача приемного
отделения, а главное, нежелание взять ответственность за
судьбу ребенка, определяют в конечном итоге момент
обязательной госпитализации даже в переполненный ста-
ционар. В таких условиях практически невозможно га-

рантировать гладкое течение заболевания из-за высоко-
го риска супер-инфекции или реинфекции, тем более что
за это никто не несет ответственность.

В условиях перестройки принципов госпитализации
важное значение приобретают лабораторные методы
исследования. Теоретически никто не может возразить
против стремления этиологического подтверждения диаг-
ноза, в том числе и на основе ИФА и полимеразной цеп-
ной реакции. Однако, правильный учет результатов тре-
бует глубокого понимания патогенеза, характера иммун-
ного ответа при нозологических формах. При недоста-
точных знаниях и опыте легко допустить ошибку или прос-
то пойти по неправильному пути свободного толкования
диагноза. Именно по этой причине страховые компании
многих стран не учитывают результаты некоторых тестов,
как например, ПЦР в Германии  или реакция Манту в
США и т.д. В нашей стране неограниченные возможности
обследования методом ПЦР или ИФА привели к беспре-
цедентному расширению числа диагнозов, например,
герпетических инфекций или энтеровирусных заболева-
ний на основании обнаружения ДНК или специфических
антител, пусть даже в высоком титре. Очевидно, что ре-
шить эту проблему можно только на пути стандартизации
всех диагностических тестов и приемов.

Чрезмерное желание лидеров практического здравоох-
ранения повысить квалификационный рейтинг врача пер-
вичного звена привело к совершенно неожиданному реше-
нию, во-первых, видеть основную причину неблагополучия в
недостатках подготовки кадров в медицинских университе-
тах. Вслед за этим выводом последовало сомнительное ре-
шение отстранить профессорско-преподавательский состав
кафедр, базирующийся на площадях больниц, от лечебной
работы, и теперь оказалось, что ассистенты, доценты и
даже профессора и заведующие кафедрой не несут ответ-
ственности за результаты лечебной работы. Непонятное ре-
шение, и с какой целью оно принято? Неужели кто-то дума-
ет, что осмотр опытного и знающего специалиста может
вместо пользы принести вред. Конечно, и среди практиче-
ских врачей встречаются хорошие специалисты, но все рав-
но их знания, умения и опыт не могут быть выше знаний,
например, академика В.А. Таболина, академика Н.И. Нисе-
вич и многих других профессоров. 

Вслед за этими рекомендациями возникло желание пе-
ресмотреть кафедральные площади в сторону их сокраще-
ния и даже изъятия. Неужели кто-то допускает, что за счет
учебных площадей можно улучшить качество лечебного
процесса, и это в условиях, когда идет массовое сокраще-
ние в г. Москве коечного фонда, когда планируется закры-
тие нерентабельных больниц. Кстати, мы поддерживаем
это начинание и также считаем, что количество коек может
и должно быть сокращено, и освободятся дополнительные
площади для размещения кафедр, и от этого только улуч-
шится лечебный и усовершенствуется учебный процессы.

Мы надеемся, что эти и другие вопросы найдут отра-
жение в работе XIII Конгресса детских инфекционистов
России. 
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Лимбический энцефалит 
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На основании литературных данных и собственных наблюдений в статье рассматриваются варианты поражения нервной сис-

темы герпесвирусами. В описании клинического случая продемонстрирован классический пример лимбического энцефалита
герпесвирусной этиологии.

Обследовано 36 детей с различными неврологическими и инфекционными заболеваниями: 19 детей с диагнозом — судорож-
ный синдром, 8 детей с диагнозом — эпилепсия, 5 детей с острым вирусным энцефалитом, 3 детей с нейропатиями. Установле-

но, что в генезе таких заболеваний, как эпилепсия, судорожный синдром, лимбический энцефалит, нейропатии перифериче-
ских нервов ведущая роль принадлежит герпесвирусным инфекциям, доминирующее значение при которых имеет ВГЧ-6 ин-

фекция. Патогенетически доказано воздействие вируса на рецепторный аппарат нейроглии с расстройством функционального
состояния митохондрий этих клеток. На основании собственных наблюдений получены данные о том, что в результате персис-

тенции ВГЧ-6 в моно-варианте или в сочетании с другими герпесвирусами нарастает угроза развития эписиндрома и других
неврологических расстройств.

Ключевые слова: лимбический энцефалит, дети, герпесвирусы, эпилепсия, вирус герпеса человека 6 типа, судорожный синдром
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Based on the literature data and our personal observations in the article discusses the types of variants of the course of nervous  system  caused by herpesviruses. In

the description of a clinical case demonstrated a classic example of limbic encephalitis infectious etiology. 

The study involved 36 children with various neurological and infectious diseases: 19 children with the diagnosis - convulsions, 8 children with the diagnosis — epi-

lepsy, 5 children with acute viral encephalitis, 3 children with neuropathies. It was established that in the genesis of diseases such as epilepsy, convulsive syndrome,

limbic encephalitis, neuropathy peripheral nerves leading role belongs to of herpes virus infection, in which the dominant role belongs HHV-6 infection. Pathoge-

netically proved the impact of the virus on the receptor apparatus of glia with the disorder of the functional state of mitochondria of these cells. According to our

own observations provided data that result in persistence of HHV-6 variant-in mono or in combination with other herpesviruses growing threat of epilepsy and oth-

er neurological disorders. 
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В настоящее время быстро возрастающий инте-
рес приобретает проблема лимбического энцефалита.
Под этим термином понимают клинический синдром, ха-
рактеризующийся избирательным поражением структур
лимбической системы мозга.

Заболевание проявляется прогрессирующим измене-
нием личности и эмоциональных реакций, нарушением
памяти, иногда возбуждением, спутанностью, галлюцина-
циями, сложными парциальными эпилептическими при-
падками, воспалительными изменениями в мозговой тка-
ни. Часто в клинической картине доминируют нарушения
памяти и другие психические расстройства, вплоть до
возникновения эпилептического статуса.

Этиология заболевания точно не установлена. Мно-
гие авторы предлагают считать лимбический энцефалит
аутоиммунным заболеванием за счет появления в крови
антител к NR1 и NR2 субъединицам глутаматного NMDA
рецептора (Анти-NMDA-рецепторный энцефалит) [1].
Другие авторы отдают предпочтение инфекционным фак-
торам и, в первую очередь, вирусам семейства герпесов,
особенно ВГЧ-6.

Уникальные свойства герпесвирусов: тканевой тро-
пизм, способность к персистенции и латенции в инфици-
рованном организме, высокая мутабельность позволяют
избегать иммунного надзора и вызывать хроническую и
латентную инфекцию у человека. Серологические иссле-
дования HHV-6 показали широкую распространенность
случаев HHV-6 инфекции, она обнаруживается во всех
странах, где проводились исследования [2, 3].

Вирус герпеса 6-го типа (ВГ-6) был впервые выделен и
идентифицирован в 1986 г. у больных с лимфопролифе-
ративными заболеваниями и был назван В-лимфотроп-
ным вирусом и первоначально получил название челове-
ческого В-лимфотропного герпесвируса (HBLV — human
B-lymphotropic virus) [4].

В последующем было установлено, что существует
два типа HHV-6 — HHV-6А и HHV-6В, отличающиеся по
биологическим, молекулярным и генетическим характе-
ристикам, эпидемиологии и клиническим проявлениям.

Вирион ВГЧ-6, как и у других герпесвирусов, предс-
тавляет собой крупную частицу (150—200 нм в диа-
метре) и состоит из нуклеокапсида и наружной оболоч-

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И
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ки (суперкапсида). Нуклеокапсид (или сердцевина) ор-
ганизован по типу кубической симметрии и состоит из
162 капсомеров. Суперкапсид пронизывают гликопроте-
иновые шипы, образованные белками ядерной мембра-
ны, обеспечивающие прикрепление и проникновение ви-
русов в клетку хозяина. Между нуклеокапсидом и супер-
капсидом расположен покровный слой — тегумент,
содержащий белки, необходимые для начала воспроиз-
водства новых вирусов. Геном ВГЧ-6 был полностью рас-
шифрован в 1995—1996 гг. Он состоит из 102 генов.
Белки, кодируемые геномом ВГЧ-6, на 65% гомологичны
цитомегаловирусным и на 21% — остальным герпесвиру-
сам [5].

Заражение начинается с прикрепления комплекса
гликопротеинов HHV-6 к клеточному гликопротеиновому
рецептору CD46, экспрессируемому на мембране прак-
тически всех клеток человека [6]. HHV-6А эффективно
инфицирует клетку, взаимодействуя с рецептором CD46,
а HHV-6В, прикрепляясь к клетке, использует не только
рецептор CD46, но и дополнительные корецепторы.

HHV-6 типа способен инфицировать эпителиоциты,
эндотелиоциты, гепатоциты, эмбриональные астроциты,
олигодендроциты, предшественники глиальных клеток,
микроглии, фибробласты, стволовые клетки (CD34+),
дендритные клетки, мононуклеарные клетки крови, но
наиболее эффективно HHV-6 реплицируется (in vitro) в
CD4+ T-лимфоцитов, проявляя цитопатическое действие.
Вирус проявляет тропизм к широкому спектру клеток хо-
зяина: его обнаруживают в лимфатических узлах, клет-
ках почек, в слюнных железах, мозге [7].

После взаимодействия HHV-6 c CD46 происходит
слияние оболочки вируса с плазматической или эндосо-
мальной мембраной. Тегумент и нуклеокапсидные проте-
ины направляют вирусный капсид к ядру клетки. Лишен-
ный оболочки капсид транспортируется при участии ци-
тоскелета клетки через цитоплазму к порам ядерной
мембраны, через которые ДНК HHV-6 попадает в ядро
клетки и замыкается в кольцо, а капсидная оболочка ос-
тается в цитоплазме возле ядерных пор [8].

В ядре клетки макроорганизма происходят транскрип-
ция, репликация вирусной ДНК и сборка капсидов. Отли-
чительной особенностью ВГЧ-6, как и у других герпесви-
русов, является большое число кодируемых ими фермен-
тов, вовлеченных в синтез молекулы ДНК. Все вирусные
белки синтезируются в цитоплазме, а транскрипция ДНК
HHV-6 происходит в ядре.

В последующей сборке вириона различают несколько
этапов: 1) сборку пустых В-капсидов, представляющих
собой белковый каркас будущего нуклеокапсида и на-
капливающихся в ядре клетки; 2) упаковывание вирусной
ДНК в сформировавшиеся пустые капсиды; 3) приобре-
тение нуклеокапсидом тегументного слоя.

Процесс одевания капсида в оболочку протекает
очень быстро. Вирионы накапливаются в эндоплазмати-
ческом ретикулуме и покидают клетку путем экзоцитоза.
Общее время от инфицирования до появления новых ви-
рионов HHV-6 составляет около 72 часов [9, 10].

После первичного заражения ребенка ВГЧ-6 типа
возможны несколько вариантов развития болезни: от
классической Roseola infantum до возникновения недиф-
ференцируемых заболеваний, сопровождающихся лихо-
радочным состоянием без видимого очага инфекции, су-

дорожным синдромом, сыпью. По данным ряда авторов,
от 13 до 33% первых эпизодов фебрильных судорог при-
ходится на манифестацию первичной ННУ-6 инфекции.
Причиной почти трети всех судорожных приступов, реги-
стрируемых у детей в возрасте до 2 лет, является ВГЧ-6
типа, что свидетельствует об активном размножении ви-
руса в центральной нервной системе (ЦНС) [10, 11].

Было показано, что ННV-6 обладает тропизмом к ли-
ниям глиобластомы и нейробластомы так же, как и к эмб-
риональной глие, хотя эти клетки поддерживают рост ви-
руса менее эффективно, чем лимфоциты. Это объясняет,
почему вирус способен инфицировать ЦНС и вызывать
энцефалиты и менингиты во время экзантемы субитум или
других серологически подтвержденных острых ННV-6 ин-
фекций у детей. Исследования подтвердили, что ННV-6
может инвазироваться в клетки ЦНС во время первичной
инфекции, при этом ЦНС может служить сайтом латенции
для ННV-6. Активная ННV-6 инфекция вызывает измене-
ния продукции цитокинов [12—14].

В момент острой инфекции возбудитель может быть
выделен из крови. После заражения ВГЧ-6-инфекция при-
обретает латентное течение. Место латентного содержа-
ния вируса не изучено, предполагают, что вирус остается
латентным на некоторое время в моноцитах и макрофа-
гах. Вирус инфицирует слюнные железы и выделяется из
них. Обнаружение вируса в крови характерно лишь во
время фебрильной стадии внезапной экзантемы и, веро-
ятно, при реактивации вируса и генерализации инфекции
в условиях иммуносупрессии [15].

Клетки, инфицированные вирусом HHV-6, могут ма-
лигнизироваться и вызывать рост опухоли. Американская
ассоциация по исследованию рака в 2010 году опубли-
ковала сведения о том, что HHV-6 запускает этот про-
цесс с помощью DR7 онкопротеина [16].

С высокой частотой ДНК HHV-6 обнаруживалась в
биоптатах из глиом, а также высокие уровни интерлейки-
на 6 (IL-6), интерлейкина 8 (IL-8), фактора некроза опу-
холи , и трансформирующего фактора роста (TGF) в
экссудате кистозных образований глиом. Японские уче-
ные утверждают, что данные этих исследований убеди-
тельно свидетельствуют об участии ВГЧ-6-инфекции в па-
тогенезе глиомы [17].

В редких случаях геном HHV-6 может интегрироваться
в хромосомы человека, при этом развивается особая
форма инфекции, характеризующаяся необычно высо-
кой вирусной нагрузкой в крови. Проведенные в Японии
исследования показали, что распространенность таких
форм HHV-6-инфекции составляет 0,2% случаев среди
зараженных пациентов, в Великобритании этот показа-
тель достиг, соответственно 0,8 и 1,5%.

У детей, госпитализированных с судорожным синдро-
мом или энцефалитом, был более высокий показатель
распространенности HHV-6-инфекции, интегрированной
в геном человека, достигавший 3,3%. При ВГЧ-6 инфек-
ции патология ЦНС сопровождается нарушением памяти,
усталостью и трудностями в познавательной деятельнос-
ти, судорогами и острым лимбическим энцефалитом [18].

Судороги являются типичным клиническим проявлени-
ем этой инфекции, при этом МРТ головного мозга в таких
случаях демонстрирует вовлечение медианных отделов
височных долей головного мозга. Появились доказатель-
ства того, что HHV-6A играет роль в развитии рассеянно-
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го склероза, нередко выступая в качестве активатора
других вирусов — EBV или эндогенных ретровирусов
(HERV-W). В настоящее время большое внимание в раз-
витии РС придается роли HHV-6, наряду с вирусом Эпш-
тейна-Барр (EBV), Chlamydia pneumoniae и человеческих
эндогенных ретровирусов (HERVs) [19—21].

Показано, что определенные структуры, кодирую-
щиеся геномом HHV-6, идентичны антигенам основного
белка миелина. Важно, что и количество T-клеток, и титр
антител к этим аминокислотным последовательностям
были существенно выше у пациентов с РС. Кроме того,
инфицированные в пробирке глиальные клетки проде-
монстрировали способность ослаблять клеточный им-
мунный ответ и увеличивали число олигодендроцитных
маркеров, что свидетельствует о возможности HHV-6-ин-
фекции влиять на механизмы восстановления нервной
ткани [22, 23].

Существуют многочисленные данные о менингитах,
энцефалитах, энцефаломиелитах, ассоциированных с
герпетической инфекцией 6 типа [24— 28].

Группа ученых Национального института неврологи-
ческих нарушений в Бетесде, США (Viral Immunology
Section, National Institute of Neurological Disorders and
Stroke, Bethesda) предприняли попытку выяснить, как ви-
рус герпеса 6 типа может проникнуть в мозговую ткань.
Авторы, проанализировав образцы со слизистой обо-
лочки носа, обнаружили ВГЧ-6 в 50% случаев. В даль-
нейших экспериментах авторы установили, что глиаль-
ные клетки, сопровождающие обонятельный тракт от
носовых рецепторов до мозга, чувствительны к этому
вирусу и, могут служить ему проводниками в проникно-
вении в нейроглиальные клетки: олигодендроциты, мик-
роглию и астроциты — фагоцитирующие макрофагаль-
ные клетки ЦНС [29].

Известно, глиальные клетки выполняют опорную,
разграничительную, трофическую функции, участвуют в
росте нервной ткани, поддерживают гомеостаз за счет
обратного захвата медиаторов и ионов калия, извлече-
ния глутамата и ионов калия из синаптической щели
после передачи сигнала между нейронами; ГЭБ;
участвует в генерации кальциевых сигналов в ответ на
нейрональную активность, контроль кровотока. Олиго-
дендроциты и астроглия участвуют в миелинизации ак-
сонов ЦНС, изоляции аксона, и, как следствие — миели-
низации (возможности быстрого сальтаторного прове-
дения нервных импульсов — по перехватам Ранвье,
остающимся между изолированными участками), а так-
же в трофической функции.

Американскими учеными продемонстрировано, каким
образом вирус герпеса 6 типа распространяется по
нервной системе и нарушает передачу нервных импуль-
сов. Митохондрии, являясь внутриклеточными органелла-
ми клеток нейроглии, отвечают за снабжение их энерги-
ей, взаимодействие с другими клетками (контакты между
аксонами отдельных нейронов) и саморазрушение инфи-
цированной клетки. Их активность и направление движе-
ния определяется, в частности, концентрацией кальция во
внутриклеточном матриксе. В норме максимум содержа-
ния кальция в аксоне наблюдается в момент получения
сигнала от другого нейрона. Митохондриальный белок
Miro позволяет митохондриям зафиксировать этот мо-
мент и переместиться на участок синапса, где наблюдает-

ся выброс кальция. Там Miro останавливает митохондрии,
и они обеспечивают энергией процесс передачи нервно-
го импульса.

При попадании вируса герпеса 6 типа внутрь нервной
клетки возрастает уровень внутриклеточного кальция. Бе-
лок Miro останавливает митохондрии, тем самым блоки-
руя передачу нервных импульсов. При этом передвиже-
ние митохондрий осуществляется вдоль микротрубочек,
пронизывающих матрикс клетки, при помощи моторных
белков динеина и кинезина-1. Поскольку при повышен-
ной концентрации кальция митохондрии лишены способ-
ности двигаться, кинезин-1 оказывается свободным, при
этом вирус герпеса использует его для собственного пе-
ремещения внутри нервной клетки.

Этими механизмами достаточно четко объясняется
блок потребления кальция и водно-электролитных нару-
шений в синаптической ткани, следствием чего является
судорожный синдром при инфицировании HHV-6 [29].
У детей на фоне вирусной инфекции фебрильные судоро-
ги могут служить дебютом развития эпилепсии, стойкого
интеллектуального и неврологического дефицита. Пока-
зано, что по крайней мере две трети пациентов с медиан-
ной височной эпилепсией (МВЭ) страдают хронической
нейроинфекцией HHV-6B-этиологии, при которой разви-
вается дисфункция астроглии и проэпилептогенное влия-
ние на чувствительные нейроны в гиппокампе с развити-
ем эпилептической энцефалопатии [30].

Врожденные дисплазии и мальформации мозга, ги-
пертермия, подострый энцефалит, метаболические дис-
функции и другие причины (разрушающие промежу-
точные нейроны) способствуют появлению постоянной
залповой активности, которая в конечном итоге и приво-
дит к развитию прогрессирующих эпилептических энце-
фалопатий [31].

В развитии когниций у детей в первом десятилетии
жизни важную роль играет именно активация функции
гиппокампа и уменьшение гипервозбудимости незрелого
неокортекса. Мезиальный склероз и атрофия гиппокам-
па становятся базовыми генераторами эпилептической
активности в подавлении памяти [32].

Рассогласование механизма созревания в комбина-
ции с транзиторными воспалительными процессами на
фоне перманентной спайк-волновой активности, гипер-
термии, стресса, преморбидной предрасположенности
приводит к развитию разрушительных форм эпилепсии у
детей. Но наиболее актуальными сегодня в нейропедиат-
рии являются фебрильные судороги и фебрильно-прово-
цируемая эпилепсия [33, 34].

Согласно ранее полученным Leon Epstein (2012) дан-
ным, фебрильные судороги регистрируются у детей в воз-
расте до 5 лет и чаще всего — в двухлетнем возрасте. До
70% всех случаев судорог у детей длятся недолго, однако
у 5—8% детей с фебрильными судорогами приступы сле-
дуют один за другим и переходят в эпилептический ста-
тус. В критическом состоянии приступ может длиться до
получаса. Авторы связывают фебрильный эпилептический
статус с повышенным риском развития эпилепсии в более
позднем возрасте, особенно ее височной формы (tempo-
ral lobe epilepsy, TLE). «При этом следующий эпизод феб-
рильного эпилептического статуса может произойти че-
рез 8—11 лет», — уточняет детский невролог и глава про-
екта Леон Эпштейн [29].
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Эпилептическая энцефалопатия может протекать в виде:
А) электрического эпилептического статуса сна как

первичная самостоятельная нозологическая форма,
возникающая у детей без диагностированной эпилеп-
сии, но с клиникой эпилептической энцефалопатии и Б)
электрического эпилептического статуса сна не только
как электроэнцефалографическая волновая активность,
выявляющаяся при ряде обычных и бессудорожных
форм эпилепсии у детей и лиц молодого возраста, но и
в ряде случаев как маркер разрушительных форм эпи-
лепсии у детей [34].

При проведении исследований в Японии были обсле-
дованы пациенты с повторными (больше трех) приступа-
ми фебрильных судорог в анамнезе, у которых в 80%
случаев был выявлен HHV-6 в СМЖ по сравнению с 14%
у больных с изолированным эпиприступом. Недавние ис-
следования показали, что HHV-6 может приводить к судо-
рогам во время очередной реактивации инфекции. Они
предложили называть это состояние «HHV-6-энцефало-
патия с судорожными пароксизмами во время реактива-
ции». Показано, что HHV-6B может быть частой причиной
височной эпилепсии. При проведении трех из шести ре-
зекций средних отделов височной доли ими были выявле-
ны положительные результаты ДНК-диагностики на HHV-
6 в ткани мозга, в то время как у пациентов группы конт-
роля ДНК этого вируса не была обнаружена. Кроме того,
исследователи показали, что вирус концентрируется в ви-
сочной доле и смежных областях, а не в лобных или заты-
лочных долях [23].

Гиппокамп является частью лимбической системы го-
ловного мозга (обонятельного мозга), который участвует
в механизмах формирования эмоций, консолидации па-
мяти. Две трети пациентов с медианной височной эпилеп-
сией фактически страдают хронической нейроинфекцией
HHV-6-этиологии.

HHV-6 типа вызывает дисфункцию астроглии, что ока-
зывает эпилептогенное влияние на чувствительные нейро-
ны в гиппокампе, с последующим развитием эпилепсии.

Интерес к вопросу ассоциации HHV-6B и МВЭ суще-
ственно возрос после публикации результатов исследо-
ваний, проведенных учеными из NINDS с 2003 г., кото-
рые диагностировали высокие уровни ДНК именно HHV-6B
в удаленной ткани мозга у пациентов с целью терапии
рефрактерной медианной височной эпилепсии. Явным ас-
пектом патогенеза судорог при герпесвирусной инфек-
ции явилось повреждение ткани гиппокампа. Авторами
доказано, что HHV-6 обусловливает дефицит транспор-
тера глутамата и угнетает обратный захват глутаминовой
кислоты. Глутаматная транспортная дисфункция заканчи-
вается поражением нейронов в гиппокампе, и это вызы-
вает развитие МВЭ [35].

При травме мозга или его заболеваниях нарушения
связывают с повреждением транспортной системы глута-
мата, с последующим избыточным накоплением внутрик-
леточно кальция, ингибирующего функцию митохондрий,
что может приводить даже к гибели клетки (феномену, по-
лучившему название эксайтотоксичности).

Механизмы клеточной смерти, помимо выше изложен-
ного, включают Glu/Ca2+ опосредованную подвижность
факторов транскрипции проапоптотических генов или
снижение транскрипции анти-апоптотических генов [36].

У HHV-6B и HHV-6A имеются различия в тропизме к
человеческим глиальным клеткам, что позволяет полагать
о возможности последними вызывать различные формы
заболевания. HHV-6А чаще вызывает рассеянный скле-
роз, обусловливает инфицирование астроцитов с цито-
патическим эффектом и формированием высокой нагруз-
ки вирусной ДНК, в то время как HHV-6B воздействуя на
астроциты приводит к изменению реакции инфицирован-
ных клеток на провоспалительные цитокины и другие им-
муномодулирующие факторы в период воспаления, что
может приводить к эпилептогенезу. Эти результаты дают
возможность предположить, что HHV-6B способен сохра-
няться на низком уровне активности в течение многих лет,
что обусловливает дисрегуляцию деятельности астроци-
тов и усиление глутаматергического ингибирования, в то
время как HHV-6A больше связан с прямой деструкцией
ключевых компонентов нервной системы [37].

При HHV-6-нейроинфекции излюбленная локализа-
ция поражения такая же, как и в случае HSV-1-энцефали-
та (преимущественно медиальные отделы височных до-
лей, а также близлежащие структуры), что, по-видимому,
определяется механизмом проникновения вируса в го-
ловной мозг (через обонятельные нервы), хотя описан
лишь гематогенный механизм заражения ЦНС.

Таким образом, речь идет о так называемом лимбиче-
ском энцефалите (limbic encephalitis), при котором стра-
дает гиппокамп, медиальные отделы височных долей и
близлежащие структуры мозга. В последнее время описа-
ны случаи ромбэнцефалита (rhombencephalitis), вызван-
ного HHV-6 типа, когда поражаются преимущественно
ствол мозга и мозжечок и в меньшей степени — большие
полушария головного мозга.

Клиника наиболее типичной формы — лимбического
энцефалита — определяется функциональной принадлеж-
ностью лимбической системы мозга, которая отвечает за
память, эмоциональную окраску получаемой информа-
ции, а также регуляцию вегетативных функций. Ядро кли-
нической картины обычно составляют шесть симптомов:
ажитация; бессонница; спутанность сознания; субфебри-
литет; снижение памяти и внимания; обонятельные галлю-
цинации и судороги. Поначалу развивается температур-
ная реакция, которая варьирует от субфебрилитета до
фебрильных цифр, а у больных с тяжелым иммунодефици-
том может отсутствовать вовсе. Общемозговая симптома-
тика часто слабо выражена, что несколько затрудняет ди-
агностику. Нарушение сознания проявляется в виде оглу-
шения и летаргии, реже — сопора и комы, однако, в
некоторых случаях четкие признаки угнетения сознания

Рисунок 1. Выход вируса герпеса (зелёный) из нейрональных
отростков; в местах выхода вируса наблюдается «вспучива-
ние» отростка нейрона (Фото TheJCB) 
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могут отсутствовать, а наоборот, преобладают признаки
психомоторного возбуждения, бессонницы и ажитации,
поэтому такие больные часто ошибочно попадают в пси-
хиатрические лечебницы. Остро или подостро развива-
ются когнитивные нарушения — снижение памяти и вни-
мания [23].

Диагноз острой герпетической инфекции, вызванной
ВГЧ-6, основывается на совокупности клинических дан-
ных и комплекса лабораторных методов. Одним из самых
распространенных иммунобиологических методов для
обнаружения специфических антител является ИФА. Его
чувствительность 99%, специфичность 95%. Серодиаг-
ностика дает ретроспективную информацию о наличии
вируса. Недостатками серологических тестов при диаг-
ностике оппортунистических инфекций являются: высо-
кая частота носительства у здоровых, наличие антител кл.
IgG означает лишь ответ на инфекцию, но не свидетельст-
вует об активности инфекционного процесса. Хрониче-
ская инфекция не всегда сопровождается выявлением ан-
тител IgM, которые, кроме того, не позволяют различить
ВГЧ-6А и ВГЧ-6В. Если в качестве скринингового метода
рекомендуется использовать метод ПЦР, ИФА и РИФ, то
в качестве подтверждающего — метод выявления антиге-
нов герпесвируса в клетках крови на чувствительных кле-
точных культурах.

Материалы и методы исследования
Под нашим наблюдением в инфекционных и нев-

рологических отделениях клинической базы нашей кафед-
ры (Морозовской детской клинической больнице) под наб-
людением находилось 36 детей (17 девочек и 19 мальчи-
ков) в возрасте от 6 месяцев до 12 лет с различными
проявлениями неврологической патологии, из них судо-
рожный синдром был у 19, среди которых повторные эпи-
зоды судорог регистрировались у 12 детей; эпилепсия у
8 детей; энцефалит — у 5 и нейропатия — у 3.

В мониторинге обследования наблюдавшихся боль-
ных использовали ИФА, НРИФ с целью определения ан-
тигенов герпесвирусов 1, 2, 4, 5 и 6 типов в клетках кро-
ви, ПЦР (in real-time) на ДНК вирусов семейства герпесов.
По показаниям проводились люмбальная пункция, ви-
део-мониторинг ЭЭГ, НСГ, КТ, МРТ.

Результаты и их обсуждение
У 20 (55%) детей — 9 девочек и 11 мальчиков

(в возрасте от 7 мес. до 5 лет), поступавших в стационар
диагностировали судорожный синдром на фоне ОРВИ, у
которых зарегистрирована ВГЧ-6 моно-инфекция у
9 (45%), а у остальных различные сочетания герпесвиру-
сов: у 4 детей ВГЧ-6 инфекция сочеталась с ЭБВИ и у
стольких же — с ЦМВ инфекцией, у 3 — ВГЧ-6 инфекция
сочеталась с ЦМВ + ЭБВ + ВПГ.

Судороги отмечались преимущественно в возрасте от
1 года до 3-х лет. У 7 детей имел место только один эпи-
зод судорог на фоне ОРВИ, а у 13 — возникли повторные
судороги, которые регистрировались на фоне лихора-
дочного состояния.

Из них острая ВГЧ-6 инфекция зарегистрирована у
15 детей: у 7 (47%) — в моно-варианте, а у 8 (53%) паци-
ентов в микст-варианте. Остальные 5 детей имели актив-
но текущую персистирующую ВГЧ-6 инфекцию, из них
3 — в сочетании с другими герпесвирусами. В этой подг-

руппе у одного ребенка диагностировали FIERS-синдром
на фоне активно персистирующей ВГЧ-6 в сочетании с
персистирующей ВПГ-инфекцией.

У двоих детей раннего возраста, имевших повторные
судорожные приступы, при обследовании отсутствовали
маркеры ВГЧ-6 инфекции, в то же время у их матерей в
крови обнаруживались высокие диагностические титры
аТ-IgM ВГЧ-6 типа, что не исключало латентное течение
данной инфекции у этих детей.

Повторные судороги отмечались у 13 (65%) пациен-
тов: из которых моно-ВГЧ-6 инфекция была зарегистри-
рована у 5 детей, у 8-ми — в сочетании с другими персис-
тирующими герпесвирусами.

Острая ВГЧ-6 инфекция выявлена у 10 (76%) пациен-
тов, из них у 5 детей в виде моноинфекции и у 5 — в соче-
тании с другими ГВИ; а у 3-х детей — активно персисти-
рующая ВГЧ-6 микст-инфекция.

Формирование эпилепсии отмечено у 8 (22%) детей,
дебют которой приходился на возраст до 1 года жизни.
В маркерном спектре у этих больных чаще имела место
смешанная герпесвирусная инфекция и только у одного
ребенка моно-ВГЧ-6 инфекция. Из них острая ВГЧ-6 ин-
фекция регистрировалась у 4 (50%) детей.

Острый энцефалит диагностировали у 5 (14%) детей,
среди которых острая ВГЧ-6 инфекция была у 3-х (60%)
детей (у одного в виде моно-ВГЧ-6 инфекции и у 2 — в ви-
де микст-варианта); у 2 детей энцефалит развился на фо-
не персистирующей микст-ВГЧ-6 инфекции.

Нейропатия на фоне ВГЧ-6 инфекции отмечена у тро-
их детей: у двоих имело место поражение зрительного
нерва в виде диплопии, косоглазия и снижения остроты
зрения и у одного ребенка диагностировали парез ниж-
них конечностей. Острая ВГЧ-6 инфекция регистрирова-
лась у одного ребенка с поражением зрительного нерва
и у одного — с нейропатией; у другого больного с пора-
жением зрительного нерва имела место персистирующая
моно-ВГЧ-6 инфекция в стадии реактивации.

Пациентам, у которых выявлялась герпетическая ин-
фекция, назначалась противовирусная и интерфероно-
терапия, на фоне которой достигалось купирование
клинических симптомов, на фоне ингибирования острой
ВГЧ-6-инфекции или снижения активной персистенции
ВГЧ-6 вируса наряду с другими персистирующими гер-
песвирусами.

В качестве примера приводим данные истории болез-
ни больной К.,5 лет, которая находилась на стационар-
ном лечении с 06.02.2014 г. по 14.03.2014 г. (история
болезни № 6133—14С).

У ребенка с середины декабря отмечалось течение
ОРВИ, с высокой температурой (проводилось лечение
амбулаторно). В январе 2014 г. во сне у ребенка была
рвота, потеря сознания, мышечная гипотония. Была гос-
питализирована в инфекционное отделение нашей боль-
ницы с диагнозом: ОРВИ. Энцефалическая реакция. На
6-е сутки госпитализации повторный подъем температу-
ры до фебрильных цифр, жалобы на боли в животе, по-
явилась вялость, рассеянность, неадекватность в поведе-
нии, забывала названия предметов. В отделении прово-
дилось лечение — цефтриаксоном, дексаметазоном, пан-
тогамом, элькаром, мотилиумом, хофитолом). На фоне
проведенной терапии состояние улучшилось, была выпи-
сана под наблюдение уч. врача и невролога.
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Через несколько дней после выписки вновь появи-
лись вялость, сонливость, сменяющаяся психомоторным
возбуждением (от 2-до 4 раз в сутки), с последующим
засыпанием, продолжительностью сна до 30 мин. Кон-
сультирована психиатром, госпитализирована в дет-
ский психоневрологический стационар, где при обсле-
довании данных за психическое заболевание выявлено
не было, диагностирован лимбический энцефалит и ре-
бенок был переведен в неврологическое отделение
МДГКБ. За это время девочка утеряла навыки самообс-
луживания, перестала говорить, ходила от стены к стене
на «мысочках», отмечалось большое количество гипер-
кинезов в руках и симптомов орального автоматизма,
моторная афазия.

Результаты обследования:
МРТ головного мозга с ангиорежимом от

18.02.14: МР признаки незначительного расширения тел
боковых желудочков мозга. Умеренно выраженное рас-
ширение правого поперечного венозного синуса.

Антитела к NMDA (нейрональному глутаматному ре-
цептору): 1 : 80 (референтные значения < 1 : 10).

Нейроспецифическая енолаза (NSE): 30,6 у. е. (рефе-
рентные значения < 17,0).

ЭЭГ от 10.02.14: Биоэлектрическая активность мозга
дезорганизована, диффузно замедлена, корковые ритмы
бодрствования не выражены, на всем протяжении записи
преобладает электрофизиологическая картина поверх-
ностного сна с непостоянным акцентом островолновых
потенциалов в правой центрально-теменной области на
фоне периодического билатерального замедления актив-
ности мозга тета- и дельта-диапазонов.

В целом выраженные общемозговые изменения биоэ-
лектрической активности с непостоянным акцентом в пра-
вой теменно-центральной области, снижение уровня
функциональной активности коры головного мозга. 

Ведущим в клинической картине заболевания в дина-
мике наблюдения был корково-подкорковый (паллидар-
ный) синдром: брадилалия, брадипсихия, гипомимия,
брадикинезия.

Обследование на инфекции:
Цитомегаловирус, антитела IgG в титре 1 : 1150.
Вирус герпеса человека 6 типа, ДНК — положитель-

ная; у матери ребенка выявлены маркеры активно теку-
щей ВГЧ-6 инфекции.

Относительно снижены субпопуляции T и НК клеток, суб-
популяция В-лимфоцитов относительно увеличена (табл. 1).

Результаты клинико-лабораторного и функционально-
го обследования подтвердили диагноз лимбического эн-
цефалита (повышение уровня нейроспецифической ено-
лазы, признаки умеренной атрофии вещества головного
мозга по данным МРТ в динамике и клинические проявле-
ния корково-подкоркового синдрома) на фоне течения
острой ВГЧ-6 и персистирующей ЦМВ — инфекции у ре-
бенка с дисфункцией иммунной системы (снижение Т-кле-
точного звена иммунитета). Данных за паранеопластиче-
ский генез заболевания не получено.

Проведено лечение: дезинтоксикационная терапия глю-
козо-солевыми растворами; атаракс; метипред 200 мг x
x 1 р/д в/в кап № 7, 400 мг 1 р/д № 1 с последующим
переходом на прием внутрь 12 мг x 3 р/д с постепенным
снижением дозы на 5 мг каждые 3 дня; карнитин 10 мл

(1 г) x 2 р/д в/в № 18; ацикловир 150 мг x 3 р/д в/в
№ 11; неоцитотект 12 мл x 1 р/д в/в № 3; нормальный
человеческий иммуноглобулин 3,75 г x 1 р/д в/в № 3;
ВИФЕРОН в суппозиториях по 1 млн. МЕ 10 дней ежед-
невно, затем по прерывистой схеме; сонапакс; актове-
гин. В связи с отказом от еды, ребенок кормился через
назогастральный зонд.

За время госпитализации на фоне проводимой гормо-
нальной, противовирусной, иммуномодулирующей, ней-
ротрофической и симптоматической терапии в невроло-
гическом статусе получена выраженная положительная
динамика в виде восстановления моторных и психических
функций: полностью регрессировали гиперкинезы, вос-
становилась фразовая речь, игровая активность, навыки
самообслуживания.

Ребенок находился на плановой госпитализации в
неврологическом отделении с 15.04.2014 г. по
25.04.2014 г.

ЭЭГ от 17.04.14: биоэлектрическая активность мозга
дезорганизована диффузной медленной активностью
дельта диапазона, преобладающей чаще билатерально в
теменно-височно-затылочных отведениях, дизритмична,
основная активность мозга замедлена, зональные разли-
чия умеренно сглажены. Периодически в фоновой записи
отмечаются редкие, диффузные вспышки высокоампли-
тудных, билатеральных медленных волн дельта диапа-
зона с включением одиночных, редуцированных остро-
волновых компонентов с непостоянной акцентуацией в
левой лобной области мозга, требующие динамического
контроля ЭЭГ. Реакция активации определяется. Реакции
усвоения ритма нет.

За время госпитализации проведен курс иммунотера-
пии (нормальный человеческий иммуноглобулин № 3),
реакции не отмечалось. В ходе проведенного обследова-
ния выявлена субклиническая эпиактивность, что насто-
раживало в плане развития у ребенка эпилепсии и требу-
ет динамического контроля ЭЭГ.

Ребенок выписан в удовлетворительном состоянии под
наблюдение педиатра, невролога, психолога, иммунолога
амбулаторно по месту жительства, с рекомендациями для
реабилитации в центре медико-педогогической коррекции.

Заключение
Таким образом, согласно современным предс-

тавлениям, в генезе развития судорог у детей на фоне ви-

Таблица 1. Субпопуляции лимфоцитов 18.02.2014:

Субпопуляции Рез-ты Пределы

T-cell (CД 3+) average % 50,949 62,0—80,0%

B cell (CД 3—СД19+) % 43,230 21,0—28,0%

NK-cell (CД 3—СД16,56+) % 2,610 4,00—23,00%

T-helpers (CD3+CD4+) 27,690 35,0—51,0%

T-cytotoxic (CD3+CD8+) 15,354 22,0—38,0%

TNK-cells (CД 3—СД16,56+) % 0,131 0,00—10,00%

T active late (CD3+HLA-DR+) 1,305 3,00—13,00%

IRI (Th/TC) 1,8 1,4—2,0
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русных инфекций важное значение имеет не только ги-
пертермический синдром, но и повреждающее влияние
инфекции ВГЧ-6 типа, которая патогенетически может яв-
ляться пусковым механизмом в патогенезе повторных
эпизодов судорог, с угрозой развития FIRES-синдрома с
признаками разрушительной эпилептической энцефало-
патии или формирования прогрессирующего лимбиче-
ского полиоэнцефалита (ВГЧ-6 типа) с выраженными ре-
зидуальными расстройствами и нередко опасностью ле-
тального исхода.

В настоящее время накапливается все больше данных
о трудно курабельных формах эпилептической энцефа-
лопатии, ассоциированных с вирусными инфекциями, в
том числе и с ВГЧ-6 инфекцией. При этом данные литера-
туры свидетельствуют о течении клинически бессудорож-
ных форм эпилептической энцефалопатии на фоне дан-
ной инфекции, которая не поддается противоэпилептиче-
ской терапии и требует от педиатра и невролога
своевременной этиологической герпесвирусной расшиф-
ровки и назначения специфической этиотропной терапии
в комплексном лечении этой категории больных. Анало-
гичные подходы в диагностике и лечении необходимы при
развитии лимбического энцефалита, в развитии которого
важное значение отводится ВГЧ-6 инфекции, о чем свиде-
тельствуют и данные наших наблюдений.
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Естественное течение ВИЧ-инфекции у детей
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Исследовано естественное течение ВИЧ-инфекции у 91 инфицированного вертикальным путем больных и у 101 ребенка, за-
разившегося ВИЧ парентеральным путем. Высокие показатели относительной инцидентности независимо от путей заражения
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На протяжении последних лет в нашей стране
отмечается неуклонное увеличение числа больных
ВИЧ-инфекцией [1]. По данным Федерального научно-ме-
тодического центра по профилактике и борьбе со
СПИДом, на 31 декабря 2013 г. их количество состави-
ло 798 866 человек. Особенностью эпидемиологии за-
болевания во взрослой популяции является увеличение до-
ли гетеросексуального пути заражения с 6,4% в 2001 г. до
41% в 2013 г. Это привело к повышению числа заразив-
шихся женщин, количество которых в структуре ВИЧ-ин-
фицированных в 2013 г. достигло 36,7%. Возросло число

выявленных ВИЧ-инфицированных беременных с 95/
100 тыс. обследованных в 2001 г. до 125,6/100 тыс. в
2013 г. В связи с этим преобладающим путем передачи
ВИЧ у детей является вертикальный от ВИЧ-инфициро-
ванной матери к ребенку. В Российской Федерации на
31 декабря 2013 г. от ВИЧ-инфицированных женщин ро-
дились 42 674 ребенка, из них у 7444 человек диагнос-
тирована ВИЧ-инфекция. Если в 2001 г. в структуре
ВИЧ-инфицированных количество детей составляло
0,1%, то в 2013 г. — уже 0,5%. Сохраняет актуальность
парентеральный путь заражения при употреблении нар-
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котиков, который являлся причиной инфицирования
466 детей в возрасте младше 15 лет и 32 271 — в возра-
стной группе от 15 до 20 лет [1].

Исследованиями отечественных и зарубежных авто-
ров доказано неблагоприятное течение ВИЧ-инфекции у
детей по сравнению со взрослыми пациентами [2—4].
У больных детского возраста отмечается более быстрое
прогрессирование нарушений в иммунной системе, при-
соединение оппортунистических инфекций, переход за-
болевания в стадию СПИДа, наступление летального ис-
хода. Это диктует необходимость ранней диагностики
ВИЧ-инфекции на основании эпидемиологических, кли-
нических и лабораторных критериев, что позволит свое-
временно назначать высокоактивную антиретровирус-
ную терапию (ВААРТ) и проводить химиопрофилактику
оппортунистических инфекций. У взрослых больных выяв-
лены различия в клинической симптоматике и течении
ВИЧ-инфекции с учетом путей инфицирования [5]. Мож-
но полагать, что у детей, заразившихся вертикальным и
парентеральным путями, также имеют место различия в
клинической симптоматике и динамике ВИЧ-инфекции,
обусловленные дозой и особенностями вируса, степенью
зрелости иммунной системы, наличием фоновых состоя-
ний, сопутствующих заболеваний и другими факторами.
Однако сопоставление клинической картины у детей при
естественном течении ВИЧ-инфекции с учетом путей ин-
фицирования вирусом до настоящего времени не прово-
дилось.

Цель — охарактеризовать естественное течение ВИЧ-ин-
фекции у детей с учетом пути передачи вируса.

Материалы и методы исследования
Проведено проспективное наблюдение за деть-

ми, заразившимися ВИЧ вертикальным (91 человек, 1-ая
группа) и парентеральным путем (101 пациентов; 2-ая
группа). Лабораторную верификацию диагноза ВИЧ-ин-
фекции у больных 1-ой группы осуществляли по результа-
там двух положительных результатов полимеразной цеп-
ной реакции (ПЦР) на выявление провирусной ДНК ВИЧ
(тест-системы «Амплисенс», Россия). Диагноз ВИЧ-инфек-
ции пациентам 2-ой группы подтверждали путем обнару-
жения суммарных антител против ВИЧ методом иммуно-
ферментного анализа (ИФА, тест-системы «Рекомби-
нант-ВИЧ», Россия) с последующей детекцией антител к
отдельным белкам и гликопротеинам вируса методом им-
муноблота («Du Pont», США).

В 1-ой группе наблюдение начинали с рождения ре-
бенка, во 2-ой группе — с момента инфицирования ВИЧ.
Конечными точками исследования являлись наступление
летального исхода или начало ВААРТ, которая сущест-
венным образом модифицировала естественное течение
ВИЧ-инфекции [6, 7]. В 1-ой группе летальный исход слу-
жил конечной точкой исследования у 9 пациентов (9,9%),
начало ВААРТ — у 82 больных (90,1%). Наблюдение за
детьми этой группы продолжалось от 0,5 до 12 лет (меди-
ана — Ме 2,4 лет, интерквартильный интервал ИКИ —
1,1—5 лет). Общий срок наблюдения составил 305 чело-
веко-лет наблюдения (ЧЛН). Во 2-ой группе летальный
исход являлся конечной точкой исследования у 41 паци-

ента (40,6%), начало ВААРТ — у 60 больных (59,4%).
Продолжительность наблюдения колебалась от 1 до
17 лет. Показатель Ме срока наблюдения составил 10
лет (ИКИ 6,8—11 лет), общее количество человеко-лет —
1046 ЧЛН.

Клинико-лабораторное обследование осуществляли
один раз в три месяца. Клинические методы включали
анализ данных анамнеза, медицинской документации,
осмотр пациента. Проводили параклиническое обследо-
вание — общий анализ крови, мочи, биохимическое ис-
следование крови. Из инструментальных методов исполь-
зовали рентгенографию органов грудной клетки, парана-
зальных синусов, электрокардиографию, ультразвуко-
вое исследование сердца, органов брюшной полости,
компьютерную томографию, ядерный магнитный резо-
нанс. Диагностику оппортунистических инфекций осу-
ществляли в соответствии с критериями Российского на-
учно-методического центра по профилактике и борьбе со
СПИДом [8]. Для лабораторной диагностики оппорту-
нистических инфекций использовали прямую детекцию
возбудителей бактериологическим, микологическим ме-
тодами, выявление генетического материала возбудите-
лей в биологических материалах методом ПЦР (тест-сис-
темы «Амплисенс», Россия). Антитела к вирусам простого
герпеса, цитомегаловирусу, вирусу Эпштейна-Барр, ток-
соплазмам, хламидиям, микоплазмам исследовали мето-
дом ИФА (тест-системы «Вектр-Бест», Россия). Применя-
ли цитологический метод — обнаружение клеток-цитоме-
галов в моче и слюне. У умерших детей изучали данные
патологоанатомического исследования.

Относительную инцидентность (ОИ) симптомов
ВИЧ-инфекции, ее 95% доверительный интервал (95%
ДИ) и достоверность различий показателей по точному
тесту Фишера вычисляли с помощью программы
«OpenЕpi» (Ver. 3.01).

Результаты и их обсуждение
Обследование пациентов показало, что клини-

ческая картина ВИЧ-инфекции включала три группы
симптомов — ВИЧ-ассоциированные симптомы, оппорту-
нистические инфекции и злокачественные опухоли.

К ВИЧ-ассоциированным симптомам относились гене-
рализованная лимфаденопатия (ГЛАП), гепатомегалия,
спленомегалия, дефицит массы тела более 10%, ВИЧ-эн-
цефалопатия, миокардиопатия, нефропатия, энтеропа-
тия, анемия, тромбоцитопения, лейкопения, длительная
немотивированная лихорадка (табл. 1). Следует отме-
тить, что к наиболее частым ВИЧ-ассоциированным симп-
томам, которые регистрировались у более половины
больных независимо от пути заражения ВИЧ, относились
ГЛАП (100% детей 1-ой и 2-ой групп), гепатомегалия
(100 и 98% соответственно), дефицит массы тела более
10% (80,2 и 93,1% соответственно) и анемия (75,8 и
71,3%). У детей 2-ой группы достаточно часто развива-
лись также спленомегалия (70,3%, в 1-ой группе —
47,3%), энтеропатия (61,4 и 11% соответственно) и дли-
тельная немотивированная лихорадка (52,5 и 19,8% со-
ответственно). У менее половины пациентов обеих групп
выявлены следующие ВИЧ-ассоциированные симптомы:
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ВИЧ-энцефалопатия (в 1-ой группе — 33% и во 2-ой
группе — 36,7%), миокардиопатия (29,7 и 29,7% соот-
ветственно), нефропатия (9,9 и 47,5% соответственно),
тромбоцитопения (7,7 и 38,6% соответственно) и лейко-
пения (2,2 и 5,9% соответственно).

Локализованные формы оппортунистических инфек-
ций диагностированы у 98% пациентов 1-ой группы и
всех детей 2-ой группы. Их этиологическими агентами яв-
лялись бактерии — стафилококки, стрептококки, сальмо-
неллы, микобактерии туберкулеза и др., вирусы — пред-
ставители герпесвирусов (вирусы простого герпеса 1-го и
2-го типов, вирус варицелла-зостер, вирус Эпштей-
на-Барр, цитомегаловирус), папилломавирусы, грибы —
кандиды, пневмоцисты, простейшие — токсоплазмы,
криптоспоридии. Следует отметить, что независимо от пу-
ти инфицирования ВИЧ наиболее часто локализованные
оппортунистические инфекции имели бактериальную эти-
ологию — у 92,3% 1-ой группы и 100% пациентов 2-ой
группы. У более половины пациентов 2-ой группы, в отли-
чие от больных 1-ой группы, развивались инфекция прос-
того герпеса (ИПГ у 85,1 и 29,7% соответственно), цито-
мегаловирусная инфекция (ЦМВИ у 68,3 и 30,8% соот-
ветственно) и кандидоз (88,1 и 47,3% соответственно).
К редким оппортунистическим инфекциям, диагностиро-
ванным у менее половины пациентов 1-ой и 2-ой групп,
относились туберкулез (6,6 и 5% соответственно), Эпш-
тейна-Барр вирусная инфекция (ЭБВИ; 40,7 и 28,7% со-
ответственно), опоясывающий герпес (1,1 и 14,9% соот-
ветственно), папилломавирусная инфекция (5,5 и 8,9%
соответственно), пневмоцистоз (7,9 и 26,7% соответ-
ственно), токсоплазмоз (1,1 и 4% соответственно), крип-
тоспоридиоз (1,1 и 8,9% соответственно). У 17,6% детей,
инфицированных вертикальным путем, и у 29,7% боль-
ных 2-ой группы развились генерализованные формы оп-
портунистических инфекций.

Злокачественные опухоли (лимфомы, саркома Капо-
ши и др.) относились к редким симптомам ВИЧ-инфекции.
Они выявлены у 1,1% пациентов 1-ой группы и у 9,9%
больных 2-ой группы.

В связи с тем, что количество человеко-лет наблюде-
ния за детьми 1-ой и 2-ой групп различалось более чем в
три раза, проведено сопоставление показателей ОИ
клинических симптомов ВИЧ-инфекции, выраженных на
100 ЧЛН (табл. 2).

У детей 1-ой группы значение показателей ОИ более
10/100 ЧЛН имели следующие ВИЧ-ассоциированные
симптомы — ГЛАП, гепатомегалия, дефицит массы тела,
анемия и спленомегалия, 5—10/100 ЧЛН — ВИЧ-энце-
фалопатия, миокардиопатия и длительная немотивиро-
ванная лихорадка, менее 5/100 ЧЛН — энтеропатия, не-
фропатия, тромбоцитопения и лейкопения. У детей 2-ой
группы показатель ОИ более 10/100 ЧЛН не выявлен ни
для одного из ВИЧ-ассоциированных симптомов, 5—10/
100 ЧЛН — для ГЛАП, гепатомегалии, дефицита массы
тела, анемии, спленомегалии, энтеропатии и длительной
немотивированной лихорадки, менее 5/100 ЧЛН — для
нефропатии, тромбоцитопении, ВИЧ-энцефалопатии,
миокардиопатии, лейкопении.

При сопоставлении ОИ ВИЧ-ассоциированных симп-
томов с учетом пути инфицирования ВИЧ установлено,
что у детей 1-ой группы этот показатель для ГЛАП, гепа-
томегалия, дефицита массы тела, анемии, спленомега-
лии, ВИЧ-энцефалопатии и миокардиопатии был досто-
верно более высоким, чем у пациентов 2-ой группы.

Что касается оппортунистических инфекций, то у па-
циентов 1-ой группы показатель ОИ более 10/100 ЧЛН
имели бактериальные инфекции, кандидоз и ЭБВИ, 5—
10/100 ЧЛН — ЦМВИ, ИПГ и генерализованные формы
оппортунистических инфекций, менее 5/100 ЧЛН —
пневмоцистоз, туберкулез, папилломавирусная инфек-
ция, опоясывающий герпес, токсоплазмоз и криптоспори-
диоз. У больных 2-ой группы все показатели ОИ оппорту-
нистических инфекций не превышали 10/100 ЧЛН. По-

Таблица 1. Частота клинических симптомов ВИЧ-инфекции у 
детей с учетом пути инфицирования 

Показатели
1-ая группа, 

n = 91
2-ая группа,

n = 101

n % n %

ВИЧ-ассоциированные симптомы

ГЛАП 91 100 101 100

Гепатомегалия 91 100 99 98

Спленомегалия 43 47,3 71 70,3

Дефицит массы тела 73 80,2 94 93,1

ВИЧ-энцефалопатия 30 33 35 34,7

Миокардиопатия 27 29,7 30 29,7

Нефропатия 9 9,9 48 47,5

Энтеропатия 10 11 62 61,4

Длительная немотивированная 
лихорадка

18 19,8 53 52,5

Анемия 69 75,8 72 71,3

Тромбоцитопения 7 7,7 39 38,6

Лейкопения 2 2,2 6 5,9

Оппортунистические инфекции

Локализованные формы 90 98,9 101 100

Бактериальные инфекции 84 92,3 101 100

Туберкулез 6 6,6 5 5

ИПГ 27 29,7 86 85,1

ЦМВИ 28 30,8 69 68,3

ЭБВИ 37 40,7 29 28,7

Опоясывающий герпес 1 1,1 15 14,9

Папилломавирусная инфекция 5 5,5 9 8,9

Кандидоз 43 47,3 89 88,1

Пневмоцистоз 8 7,9 27 26,7

Токсоплазмоз 1 1,1 4 4

Криптоспоридиоз 1 1,1 9 8,9

Генерализованные формы 16 17,6 30 29,7

Злокачественные опухоли 1 1,1 10 9,9
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казатель ОИ 5—10/100 ЧЛН выявлен для бактериаль-
ных инфекций, кандидоза, ИПГ и ЦМВИ, менее 5/100
ЧЛН — для генерализованных оппортунистических ин-
фекций, ЭБВИ, пневмоцистоза, опоясывающего герпеса,
папилломавирусной инфекции, крипотоспоридиоза, ту-
беркулеза и токсоплазмоза.

Следует отметить, что у детей, инфицированных вер-
тикальным путем, показатели ОИ бактериальных инфек-
ций, туберкулеза, ЭБВИ, кандидоза и генерализованных
форм оппортунистических инфекций были более высоки-
ми, чем у больных 2-ой группы.

Показатель ОИ злокачественных независимо от пути
инфицирования ВИЧ был менее 1/100 ЧЛН и достовер-
но не различался между группами.

Таким образом, результаты проведенного исследова-
ния свидетельствуют о том, что клиническая симптомати-
ка ВИЧ-инфекции у детей независимо от пути инфициро-
вания ВИЧ включает три группы симптомов — ВИЧ-ассо-
циированные симптомы, оппортунистические инфекции и

злокачественные опухоли. Причем, клиническая симпто-
матика заболевания имеет ряд общих закономерностей,
независимо от пути заражения. Так, наиболее высокие
показатели ОИ имеют ВИЧ-ассоциированные симптомы
и оппортунистические инфекции, тогда как как злокачест-
венные опухоли регистрируются достаточно редко. Наи-
более частыми ВИЧ-ассоциированными симптомами с
показателями ОИ более 5/100 ЧЛН являются ГЛАП, ге-
патомегалия, спленомегалия, дефицит массы тела, ане-
мия и длительная немотивированная лихорадка. Указан-
ные клинические закономерности отражают, прежде все-
го, поражение иммунной системы, в том числе ее гипе-
рактивацию с развитием лимфопролиферативного синд-
рома (ГЛАП, гепатомегалии, спленомегалии), а также на-
рушение функции макрофагов, сопровождающееся по-
вышенной продукцией провоспалительных цитокинов, что
проявляется в виде длительной немотивированной лихо-
радки и дефицита массы тела [9]. Активная репликация
ВИЧ и запуск вторичных патологических процессов у де-

Таблица 2. Относительная инцидентность клинических симптомов ВИЧ-инфекции у детей с учетом путей инфицирования, на 100 ЧЛН (ДИ)

Показатели 1-ая группа 2-ая группа Р

ВИЧ-ассоциированные симптомы

ГЛАП 30,2 (24,3—36,9) 9,7 (7,9—11,7) < 0,001

Гепатомегалия 30,2 (24,3—36,9) 9,7 (7,9—11,7) < 0,001

Спленомегалия 14,1 (10,2—18,9) 6,8 (5,3—8,6) < 0,001

Дефицит массы тела 23,9 (18,8—30,1) 8,9 (7,8—11) < 0,001

ВИЧ-энцефалопатия 9,8 (6,6—14) 3,3 (2,3—4,3) < 0,001

Миокардиопатия 8,8 (5,8—12,8) 2,9 (1,9—4,1) < 0,001

Нефропатия 2,9 (1,1—5,6) 4,6 (3,4—6,1) 0,222

Энтеропатия 3,2 (1,6—6,4) 5,9 (4,5—7,6) 0,077

Длительная немотивированная лихорадка 5,9 (3,5—9,3) 5,1 (3,7—6,4) 0,660

Анемия 22,6 (17,6—28,6) 6,9 (5,4—8,7) < 0,001

Тромбоцитопения 2,3 (0,9—4,7) 3,7 (2,6—5,1) 0,307

Лейкопения 0,6 (0,07—2,3) 0,7 (0,3—1,4) 0,999

Оппортунистические инфекции

Локализованные формы 29,5 (23,7—36,2) 9,7 (7,8—11,7) < 0,001

Бактериальные инфекции 27,5 (21,9—34,1) 9,7 (7,8—11,7) < 0,001

Туберкулез 1,9 (0,7—4,2) 0,4 (0,1—1,1) 0,011

ИПГ 8,8 (5,8—12,9) 8,2 (6,5—10,1) 0,808

ЦМВИ 9,2 (6,1—13,3) 6,6 (5,1—8,3) 0,178

ЭБВИ 12,1 (8,5—16,7) 2,8 (1,8—3,8) < 0,001

Опоясывающий герпес 0,3 (0,1—1,8) 1,4 (0,8—2,3) 0,188

Папилломавирусная инфекция 1,6 (0,5—3,6) 0,9 (0,4—1,6) 0,239

Кандидоз 14,1 (10,2—18,9) 8,5 (6,7—10,4) 0,010

Пневмоцистоз 2,6 (1,8—3,6) 2,5 (1,7—3,7) 0,968

Токсоплазмоз 0,3 (0,04—1,8) 0,3 (0,1—0,9) 0,999

Криптоспоридиоз 0,3 (0,04—1,8) 0,8 (0,4—1,6) 0,606

Генерализованные формы 5,2 (2,9—8,5) 2,8 (1,9—4,0) 0,047

Злокачественные опухоли 0,3 (0,1—1,8) 0,9 (0,4—1,7) 0,500
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тей обеих групп являются причиной угнетения костно-моз-
гового кроветворения в виде анемии [10].

К наиболее частым оппортунистическим инфекциям
показателем ОИ более 5/100 ЧЛН независимо от пути
инфицирования относятся локализованные бактериаль-
ные инфекции, кандидоз, ЦМВИ, ИПГ. Это отражает сме-
шанных характер вторичного иммунодефицита у детей с
ВИЧ-инфекцией с нарушением не только клеточного зве-
на, но и гуморального иммунитета, функции нейтрофи-
лов, макрофагов, естественных киллерных клеток [4, 9].

Вместе с тем, имеет место ряд особенностей симпто-
матики ВИЧ-инфекции у детей с учетом пути заражения.
Так, у больных, инфицированных вертикальным путем,
выявлены более высокие показатели ОИ для ряда ВИЧ-ас-
социированных симптомов — ГЛАП, гепатомегалии, де-
фицита массы тела, анемии, спленомегалии, ВИЧ-энцефа-
лопатии, миокардиопатии, а также оппортунистических
инфекций — локализованных бактериальных инфекций,
туберкулеза, ЭБВИ, кандидоза и генерализованных
форм оппортунистических инфекций. Указанные законо-
мерности можно объяснить вертикальной трансмиссией
от матери мутантных штаммов ВИЧ, большим количест-
вом клеток-мишеней для вируса, физиологической незре-
лостью иммунной системы ребенка, наличием фоновых
состояний и сопутствующих заболеваний [2, 4]. Это при-
водит к повышению скорости репликации вируса, гипе-
рактивации и истощению иммунной системы, что находит
отражение в быстром появлении лимфопролиферативно-
го, метаболического синдромов, поражении вирусом не
только костного мозга, но и ЦНС, сердца, присоединении
локализованных и генерализованных оппортунистиче-
ских инфекций. В результате заболевание у этой группы
детей приобретает неблагоприятное течение. Особенно-
стью ВИЧ-инфекции с парентеральным путем заражения
является более высокий показатель ОИ для энтеропатии,
что обусловлено, очевидно, созреванием ассоциирован-
ной со слизистой оболочкой кишечника лимфоидной
тканью, которая становится мишенью для вируса [3].

Выводы
1. К наиболее частым клиническим проявлениям

ВИЧ-инфекции у детей независимо от путей заражения
относятся ВИЧ-ассоциированные симптомы и оппорту-
нистические инфекции, к редким — злокачественные опу-
холи.

2. При диагностике ВИЧ-инфекции у детей, помимо
данных эпидемического анамнеза, необходимо выявлять
сочетание наиболее частых ВИЧ-ассоциированных симп-
томов (ГЛАП, гепатомегалии, спленомегалии, дефицита
массы тела, анемии, длительной немотивированной лихо-
радки) и оппортунистических инфекций (бактериальных
инфекций, кандидоза, ИПГ, ЦМВИ) с последующей лабо-
раторной верификацией диагноза.

3. У детей, заразившихся вертикальным путем, чаще
возникают ряд ВИЧ-ассоциированных симптомов (ГЛАП,
гепатомегалия, дефицит массы тела, анемия, спленомега-
лия, ВИЧ-энцефалопатия, миокардиопатия) и оппорту-
нистических инфекций (локализованные бактериальные
инфекции, туберкулез, ЭБВИ, кандидоз, генерализован-

ные формы оппортунистических инфекций), что свиде-
тельствует о неблагоприятном течении заболевания.
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Значение вируса герпеса 6-го типа 
в генезе судорожного синдрома у детей
Л. В. ВАШУРА1, М. С. САВЕНКОВА2, М. П. САВЕНКОВ2, М. Ю. КАЛУГИНА3, 
Н. В. КАРАЖАС3, Т. Н. РЫБАЛКИНА3, И. Р. САМСОНОВИЧ1

Морозовская детская городская клиническая больница ДЗ г. Москвы1, 
ГБОУ ВПО Российский национальный исследовательский медицинский университет 
имени Н. И. Пирогова МЗ РФ2, 

ФГБУ НИИЭМ им. Н. Ф. Гамалеи МЗ РФ3

Изучено значение вируса герпеса человека 6-го типа (HHV-6) в структуре судорожного синдрома у 114 детей в трех группах

больных: с нейроинфекциями, с эпилепсией и с фебрильными судорогами. Выявление генома HHV-6 методом полимеразной
цепной реакции в остром периоде заболевания является достоверным признаком (р < 0,001) и наиболее часто обнаруживает-

ся у детей в группе с фебрильными судорогами (53,8%). Выздоровление у детей с судорожным синдромом, обусловленным
HHV-6, наблюдается лишь в 28% случаев, у 38,8% больных в исходе заболевания развивается эпилепсия.

Ключевые слова: вирус герпеса человека 6-го типа (HHV-6), судорожный синдром, дети, ПЦР

The Value of the Herpes Virus type 6 in the Genesis of Seizures in Children
L.V. Vashura1, M.S. Savenkova2, M.P. Savenkov2, M. Yu. Kalugina3, N.V. Karazhas3, T.N. Rybalkina3, I.R. Samsonovich1

Morozov Children's Clinical Hospital1, 
Russian National Research Medical University named after N.I. Pirogov2,
Research Institute of Epidemiology and Microbiology named after  N.F. Gamaleya3, Moscow

The value of human herpes virus type 6 (HHV-6) in the structure of seizures in 114 children in three groups of patients: with neuroinfections, with epilepsy and fe-

brile convulsions was studied. Determination of HHV-6 by polymerase chain reaction in the acute period of the disease is a reliable sign (p < 0.001), and most of-

ten diagnosed in children in the group with febrile seizures (53.8%). Recovery in children with seizures caused by HHV-6, was observed only in 28% of cases,

38.8% of patients in the outcome of the disease expand the epilepsy.

Keywords: human herpes virus type 6 (HHV-6), convulsions, children, PCR
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Инфекции, обусловленные герпесвирусами,
широко циркулируют и часто диагностируются как у де-
тей разного возраста, так и у взрослых. Исследования
последних лет показали, что герпесвирусные инфекции
являются причинами развития многих соматических и он-
кологических заболеваний, тяжелых поражений головно-
го мозга — менингитов и энцефалитов, неблагополучных
исходов у беременных женщин, мертворождений, забо-
леваний респираторного тракта.

Среди восьми представителей семейства герпесвиру-
сов, поражающих человека, на сегодняшний день особое
место принадлежит вирусу герпеса человека 6-го типа
(HHV-6).

Герпесвирус 6-го типа (HHV-6, ВГЧ-6) недавно был
внесен в список известных человеческих патогенов и яв-
ляется возможной причиной развития таких заболеваний,
как рассеянный склероз, энцефалит, лихорадка у детей с
судорожным синдромом, инфекционный мононуклеоз,
«внезапная экзантема». Существуют данные о том, что
HHV-6 является кофактором СПИДа, некоторых форм
карцином шейки матки и назофарингеальных карцином
[1]. Выделяют также заболевания, ассоциированные с
персистентной HHV-6-инфекцией, к которым относятся:
лимфопролиферативные (иммунодефицит, лимфаденопа-
тия, поликлональная лимфопролиферация); злокачест-
венные лимфомы (неходжкинская лимфома, перифериче-
ская Т-клеточная лейкемия, В-клеточная лимфома, дерма-
топатическая лимфаденопатия, болезнь Ходжкина, сину-
соидальная В-клеточная лимфома, плеоморфная Т-клеточ-
ная лимфома).

Согласно международной классификации, HHV-6 —
это ДНК вирус подсемейства Betaherpesvirinae рода Ro-

seolovirus, имеет два серологических подтипа — 6А и 6B
[2]. Варианты различаются между собой по клеточному
тропизму in vitro, рестрикционному эндонуклеазному
профилю, нуклеотидной последовательности, реактив-
ности с моноклональными антителами, сероэпидемиоло-
гии и причастности к различным заболеваниям. Инфек-
ция, индуцированная HHV-6А, наблюдается реже, и роль
данного варианта вируса в патологии человека недоста-
точно ясна. Предположительно, штаммы HHV-6А являют-
ся нейровирулентными, тогда как HHV-6В является основ-
ным этиопатогеном внезапной экзантемы, он чаще выде-
ляется у пациентов с лимфопролиферативными и
иммуносупрессивными заболеваниями [3].

Инфицирование происходит обычно на первом или
втором году жизни, и соответственно около 95% взрос-
лых имеют антитела к HHV-6 [4]. При рождении большин-
ство детей серопозитивны за счет материнских антител,
титр которых снижается к 5 мес. [2]. С возрастом процент
серопозитивных детей уменьшается. Высокая частота вы-
явления антител и ранний возраст инфицирования указы-
вают на присутствие вируса в ближайшем окружении [2].

Размножение вируса происходит довольно быстро.
В экспериментах in vitro было показано, что ростовой
цикл вируса длится 4—5 дней, причем репродукция виру-
са сопровождается деструкцией и лизисом клеток. К 5—
10-му дню почти 90% всех клеток поражаются вирусом
[5]. Основным путем передачи вируса в естественных ус-
ловиях является воздушно-капельный. Выделение HHV-6,
определение вирусных белков и ДНК в образцах слюны и
мокроты указывают на то, что вирус находится в организ-
ме человека в слюнных железах, а эксперименты in vitro
показали, что он в латентной фазе сохраняется в моноци-
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тах/макрофагах. Не исключен вертикальный путь
заражения (антигены вируса обнаружены в абортивном
материале при спонтанных абортах), половой путь пере-
дачи вируса и перинатальная инфекция. Длительная реп-
родукция при острой инфекции и персистенция HHV-6 в
клетках крови внешне здоровых людей, включая доно-
ров, является серьезным фактором риска передачи виру-
са при переливании крови и ее компонентов, трансплан-
тации органов и тканей [5]. Экспериментальные исследо-
вания, проведенные учеными, свидетельствуют о том, что
HHV-6 латентно инфицирует моноциты и макрофаги раз-
ных тканей, а также стволовые клетки костного мозга, из
которых впоследствии происходит его реактивация [4, 6].

После заражения в течение первых пяти дней появля-
ются специфические антитела класса IgM. В последую-
щие 1—2 месяца они снижаются, и в дальнейшем не оп-
ределяются. Специфические IgM могут присутствовать
при реактивации инфекции в небольшом количестве у
здоровых людей. Специфические IgG повышаются в тече-
ние второй и третьей недели, при этом возрастает их
авидность. IgG-антитела к HHV-6 могут определяться дли-
тельно. Уровни антител могут колебаться после перене-
сенной первичной инфекции, возможно, в результате ре-
активации латентного вируса. Существенное возраста-
ние уровня антител, по данным некоторых ученых,
наблюдается в случае заражения другими вирусами с по-
хожими DNA, например, HHV-7 и CMV [4, 6—8].

В таблице 1 наглядно представлены маркеры герпети-
ческой инфекции при различных стадиях заболевания,
выявляемые с помощью комплекса методов (ИФА,
РНИФ, культуры клеток, ПЦР) [9].

После первичной инфекции сохраняется персистенция
вируса в латентном состоянии или в виде хронической ин-
фекции с продукцией вируса. Трудна для диагностики
персистирующая и латентная формы инфекции.

Однако обнаружение ДНК HHV-6 в лимфоцитах и
тканях не всегда указывает на первичную инфекцию, наи-
более часто это может быть проявлением персистирую-
щей инфекции, развившейся после первичной инфекции
и не сопровождающейся виремией [4, 7]. Обнаружение
HHV-6 DNA в плазме и определение высокого титра ви-
руса — более чувствительный метод для диагностики пер-
вичной инфекции (около 90%), однако это может свиде-
тельствовать и о реактивации инфекции. Определение
титра специфических IgM используют для диагностики
острой инфекции или реактивации, но не у всех детей,
переносящих первичную инфекцию, отмечается продук-
ция антител IgM, а приблизительно 5% здоровых взрос-
лых имеют антитела IgM к HHV-6 [4]. Доступные в на-
стоящий момент серологические тест-системы не позво-
ляют дифференцировать варианты А и B HHV-6. У детей
диагноз первичной инфекции HHV-6 требует обнаруже-
ния виремии (изоляции HHV-6 в моноядерных клетках пе-
риферической крови) и существенного нарастания серо-
логических тестов. HHV-6-виремия наблюдается относи-
тельно редко у здоровых детей по сравнению с детьми,
переносящими первичную инфекцию. По данным литера-
туры, реинфекция HHV-6 наблюдается у больных с нару-
шенным иммунным статусом, иммуносупрессией (транс-
плантация органов, СПИД и др.) [5].

Известно, что основными причинами поражения ЦНС
являются герпесвирусы, в том числе — в 20—27% цитоме-
галовирус, в 10—15% — вирус Эпштейна-Барр, в 15—
20% — вирус простого герпеса [10—13]. Герпетические
поражения ЦНС протекают особенно тяжело. Болезни,
обусловленные вирусом простого герпеса, занимают
второе место после гриппа как причина смерти от вирус-
ных инфекций. Анализ данных литературы последних лет,
а также данных клинических наблюдений, свидетельству-
ет о том, что подавляющая часть спорадических случаев
острых вирусных энцефалитов, особенно у детей, имеет
герпетическую этиологию [14].

На сегодняшний день проблема поражения ЦНС,
обусловленная HHV-6 типа, находится в стадии изучения.
К неврологическим осложнениям, обусловленным HHV-6,
относятся нейроинфекции (менингит, энцефалит), а также
эпилепсия [15].

В медицинской литературе обсуждаются причины воз-
никновения судорог, и в этой связи значение группы гер-
песвирусов в данной патологии огромное. Причинами
фебрильных судорог может быть как прямое повреждаю-
щее действие на ЦНС, так и опосредованное за счет ак-
тивации интерлейкина-8 в ликворе [15]. Вместе с тем, в
проведенных исследованиях по выявлению HHV-6 в спин-
номозговой жидкости у детей, определение ДНК этих ви-
русов в ликворе было очень низким, либо количество
HHV-6 было крайне малым [15].

По данным зарубежных авторов, на долю судорог,
обусловленных HHV-6, приходится 20—40% [16]. В ис-
следовании Никольского М. А. и Радыш М. В., в генезе
фебрильных судорог у 29 детей в возрасте от 1 мес. до
7 лет, поступивших в стационар с респираторными ин-
фекциями, в 41% случаев был выявлен HHV-6 [14].

Интересным представляется факт обнаружения опре-
деленного сходства структуры геномов HHV-6 и ЦМВ.
Степень гомологии между HHV-6 и ЦМВ была большей,
чем между HHV-6 и другими герпесвирусами, что свиде-
тельствует о тесной связи геномов этих двух вирусов [9].
Очевидно, именно данной степенью гомологии можно
объяснить наибольшую способность к сосуществованию
HHV-6 и ЦМВ [9].

Однако сведения, касающиеся влияния HHV-6 в воз-
никновении судорог у детей крайне малочисленны и про-
тиворечивы.

Принимая во внимание все выше изложенное, целью
настоящего исследования явилась оценка роли гер-
песвирусов, в частности HHV-6, в генезе судорожного
синдрома у детей на основе комплексного обследования.

Материалы и методы исследования
Нами было обследовано 114 пациентов в воз-

расте от 6 мес. до 14 лет, поступивших в Морозовскую
ДГКБ за период с января 2012 по сентябрь 2013 года с
направляющим диагнозом «судорожный синдром».

Судорожный синдром был подтвержден лабораторны-
ми и функционально-диагностическими методами. В каче-
стве контрольной группы нами обследовано 48 практиче-
ски здоровых детей в возрасте от 6 мес. до 14 лет.

Пациенты обследованы на базе ГБУЗ Морозовской
ДГКБ ДЗМ. Обследование состояло из сбора анамнеза,
осмотра специалистов (педиатр, невролог, окулист, ин-
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фекционист). Лабораторное обследование включало: ис-
следование клинического анализа крови, серологиче-
ское обследование крови методом ИФА и ПЦР крови
(тест-система «Вектор-Бест»), определение антигена в
клетках крови методом НРИФ на базе ФГБУ «НИИЭМ
им. Н. Ф. Гамалеи» Минздравсоцразвития России (табл. 1)
(зав. лабораторией эпидемиологии оппортунистических
инфекций — д. б. н., профессор Каражас Н. В.), и на базе
лаборатории Морозовской ДГКБ (зав. лабораторией
Буллих А. В.), люмбальную пункцию, функциональные ме-
тоды (электроэнцефалограмма, компьютерная томогра-
фия и магнитно-резонансная томография с контрастиро-
ванием и без него). Интерпретация вариантов течения и
диагностики HHV-6 представлена в таблице 1. Анамнес-
тические титры антител 1 : 250, средние 1 : 250—500,
высокие 1 : 500 и более.

Статистическая обработка проводилась с помощью
программ Exel и пакета прикладных программ SТATISTICA.
Значимость различий количественных признаков оцени-
валась по t-критерию Стьюдента, по параметрическому

методу (t-критерию Стьюдента для зависимых групп). Для
сопоставления групп по количественным признакам ис-
пользовали U-критерий Манна-Уитни и Фишера.

Результаты и их обсуждение
При обследовании 114 детей с судорожным

синдромом были выделены 3 основные группы больных:
1 группа с нейроинфекциями — 35 (30,7%); 2 группа с
эпилепсией — 21 (18,4%); 3 группа с «фебрильными» су-
дорогами — 58 (50,9%).

В настоящем исследовании проведено изучение осо-
бенностей клинического течения, сравнение диагности-
ческой значимости методов ПЦР и ИФА крови, а также
оценено значение HHV-6 в исходах судорожного синд-
рома.

Выбор определения нами маркеров герпеса 6 типа в
крови обусловлен проведенными ранее исследованиями, в
которых авторы (Калугина М.Ю. с соавт.) определяли
геном HHV-6 в разных биологических средах. Была пока-
зана низкая выявляемость и информативность определения
ДНК данного возбудителя в слюне и моче [9].

Все пациенты поступали в стационар с направляющим
диагнозом «судорожный синдром», который был пред-
ставлен тонико-клоническими судорогами как с фебриль-
ной лихорадкой, так и без нее. Нами была проведена
оценка влияния HHV-6 на частоту возникновения повтор-
ных эпизодов судорог (рис. 1). Из 48 пациентов только у
18 был выявлен геном данного возбудителя (в ПЦР), а у
30 пациентов обнаруживались другие вирусы, в том чис-
ле и герпетической группы. При этом из 18 пациентов, по-
ложительных по герпесвирусу 6 типа у 8 выявлялись повтор-
ные эпизоды судорог, что составило 44,4%. Из 30 пациен-
тов, негативных по герпесвирусу 6 типа, у 12 больных

Таблица 1. Маркеры герпесвирусных инфекций (методы ИФА, РНИФ, культура клеток, ПЦР) при различных стадиях заболевания

Стадия развития заболевания

Антитела (ИФА) Антигены 
(общие и 
поздние) 

НРИФ

Метод культуры клеток
ДНК 

(ПЦР)IgM IgG
Ранние 

антигены
Репродукция 

вируса

Нет встречи с возбудителем — — — — — —

Встреча с возбудителем в прошлом — + анамнестические титры — — — —

Первичная инфекция (вирусемия) — — +/– + — +

Острая инфекция: начало + — +/– + +/– +

разгар + + диагностические титры + +/– + +

конец +/– + высокие титры +/– — +/– +/–

реконвалесценция — + диагностические титры — — — —

Хроническая персистирующая инфекция — 
латентная форма, когда вирус находится в 
депо

—
+ анамнестические или 

начальные 
диагностические титры

+/– — — +/–

Хроническая персистирующая инфекция в 
стадии обострения

+ + диагностические титры + + — +

—
+ высокие титры, 

нарастание антител в 10 и 
более раз

+ + — +

Рисунок 1. Частота выявления повторного эпизода судорог у
детей с HHV-6 методом ПЦР в крови (n = 48)
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отмечались повторные эпизоды судорожного синдрома,
что соответственно составило 41%. 

Значимой разницы в возникновении повторных эпизо-
дов судорог выявлено не было (рис. 1). Повторные эпизо-
ды судорог отмечались как у пациентов (44%), имеющих
HHV-6 (ДНК в крови положительно), так и у пациентов
(41%), не имеющих виремии (ДНК в крови отрицательно).
Таким образом, можно сделать вывод, что HHV-6 не вли-
ял на частоту повторения эпизодов судорог.

Маркеры герпесвирусов были обнаружены в крови у
64,9% детей с судорожным синдромом методом ИФА и у
56% — методом ПЦР. При этом отдельно была изучена
роль HHV-6. Для выполнения данной задачи нами было
проведено исследование ПЦР крови на ДНК HHV-6 типа
48 пациентам и у этих же пациентов выполнено исследо-
вание антител методом ИФА. В данной группе пациентов
обнаружение вируса HHV-6 различными методами не
было одинаковым. Из таблицы 2 видно, что у большего
количества больных маркеры вируса герпеса 6 типа были
выявлены методом ПЦР (у 35,4% пациентов), чем мето-
дом ИФА (у 10,4%). Статистический анализ показал, что
значения в пропорции достоверно отличаются. В то же
время, другие герпесвирусы статистически с одинаковой
частотой выявлялись указанными методами диагностики.

Таким образом, маркеры HHV-6 статистически досто-
верно чаще выявляются методом ПЦР крови, чем методом
ИФА.

Для сравнения и наглядности было проведено анало-
гичное обследование в группе контроля (n = 48). Полу-
ченные данные представлены в таблице 3. Геном HHV-6
методом ПЦР крови не выявлен ни у одного пациента, ме-
тодом ИФА крови — антитела к вирусу у 64,5% среди
практически здоровых детей. По данным литературы, до
90% взрослого населения инфицировано герпесом 6 типа
[14]. Таким образом, большее значение для диагностики
HHV-6 имеет определение его генома методом ПЦР в
крови.

На рисунке 2 наглядно отражено обнаружение
маркеров HHV-6 у детей с судорожным синдромом и в
группе контроля. Герпесом 6 типа инфицировано боль-
шинство здоровых детей, но сам возбудитель выявляется
только у больных. Среди практически здоровых детей ни

у одного не выявлена ДНК герпеса 6 типа методом ПЦР
крови.

Далее нами оценивалось значение HHV-6 в структуре
судорожного синдрома в трех изучаемых группах
больных при обнаружении маркеров вируса методом
ИФА и ПЦР в крови (табл. 4, 5).

Как видно из таблицы 4, антитела к HHV-6 при серо-
логическом обследовании наиболее часто выявлялись
при фебрильных судорогах, однако достоверной статис-
тической разницы получено не было (p > 0,05). Следова-
тельно, обнаружение маркеров HHV-6 методом ИФА с
определением антител класса IgG мало информативно.
Из таблицы 5 видно, что HHV-6 типа лучше диагностиро-
вать с помощью генно-инженерного метода (ПЦР), так,
его ДНК выявлена от 29,2% (в 1 группе) — до 53,8%
(в 3 группе при судорогах с фебрильной провокацией).
В контрольной группе геном HHV-6 методом ПЦР не вы-

Таблица 2. Частота обнаружения маркеров герпесвирусов у пациентов с судорожным синдромом методом ИФА и ПЦР

*— оценивалась достоверность различий между значениями в пропорциях: значения в колонке, где выявлен хотя бы один вирус (за
исключением HHV-6) достоверно не отличаются друг от друга; значения в колонке, где выявлен HHV-6 достоверно отличаются друг
от друга

Методы диагностики Выявлен хотя бы один из вирусов, n (%), Р = 0,185* HHV6, n (%), Р = 0,002*

ИФА (n = 48) 31 (64,6%) 5 (10,4%)

ПЦР (n = 48) 27 (56,25%) 17 (35,4%)

Таблица 3. Частота обнаружения маркеров герпесвирусов у детей контрольной группы методом ИФА и ПЦР

Методы диагностики Выявлен хотя бы один из вирусов, n (%) HHV6, n (%)

ИФА (n = 48,%) 47 (98) 31 (64,5%)

ПЦР (n = 48,%) 5 (10,4) 0 (0)

Таблица 4. Определение антител класса IgG к HHV 6 типа в
крови у детей с судорожным синдром (методом ИФА)

* — р — достоверность различия с контрольной группой по кри-
терию Фишера

Группы больных HHV6 IgG n, %

1 группа (n = 35) 17 p > 0,05* (48,6)

2 группа (n = 20) 9 р > 0,05* (45)

3 группа (n = 42) 28 p > 0,05* (66,6)

Контрольная группа (n = 48) 31 (64,5)

Таблица 5. Выявление ДНК HHV-6 методом ПЦР в крови в
структуре судорожного синдрома

* — р — достоверность различия с контрольной группой по кри-
терию Фишера

Группы больных HHV6 n (%)

1 группа (n = 24) 7 (29,2), p < 0,01*

2 группа (n = 11) 4 (36,3), p < 0,001*

3 группа (n = 13) 7 (53,8), p < 0,001*

Контрольная группа (n = 48) 0 (0)
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являлся, что подтверждает роль этого вируса в возникно-
вении судорог.

По нашим данным, среди детей инфицированность
равна 64,5% (доказано выявлением антител класса IgG
методом ИФА). В связи с этим, определение антител в
остром периоде болезни не является столь информатив-
ным, как определение генома вируса с помощью реакции
ПЦР. Определение ДНК HHV-6 методом полимеразной
цепной реакции в остром периоде заболевания является
достоверным (р < 0,001) и наиболее часто выявляется у
детей при фебрильных судорогах (53,8%). Полученные
данные необходимо учитывать в последующем у пациен-
тов с судорожным синдромом и проводить этиотропную
терапию на начальном этапе.

Ниже, в сводной таблице 6, представлены исходы су-
дорожного синдрома в зависимости от наличия или отсут-
ствия ДНК HHV-6 методом ПЦР крови.

Дети без герпесвирусной инфекции (по результатам
отрицательной ПЦР крови) выздоравливали достоверно
чаще (66,6%). В группе детей, имеющих какую-либо гер-
песвирусную инфекцию, но отрицательные результаты по
HHV-6, выздоровело 58% детей. Статистически досто-
верно было доказано (р < 0,05), что при наличии HHV-6
(ПЦР) в группе пациентов с судорожным синдромом коли-
чество выздоровевших без каких либо осложнений было
гораздо ниже — 28%. Также было показано и подтверж-
дено (р < 0,05) формирование эпилепсии (подтвержден-
ной электроэнцефалограммой) у 38,8% пациентов с
HHV-6 .

Таким образом, на основании выше изложенного
можно сделать следующие выводы:

Для диагностики HHV-6 типа следует использовать
комплекс методов, однако более информативным являет-
ся метод ПЦР. 

Достоверно чаще геном HHV-6 типа выявлялся при
судорогах с фебрильной провокацией, чем при нейроин-
фекции и эпилепсии. Выздоровление у детей с судорож-
ным синдромом, обусловленным HHV-6, наблюдается
лишь в 28% случаев, при этом чаще в исходе заболева-
ния развивается эпилепсия (у 38,8%).

Настоящее исследование показывает необходи-
мость назначения этиотропной противовирусной терапии
в ранние сроки, так как данный вирус непосредственно
влияет на исходы заболевания.
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Гематологические критерии 
прогнозирования течения 
иксодового клещевого боррелиоза у детей
А. П. ПОМОГАЕВА1, О. В. ОБИДИНА2, М. О. КАРАВАЕВА 2

ГБОУ ВПО Сибирский государственный медицинский университет1,
ОГБУЗ Детская больница № 12, Томск

Обследовано 224 больных ИКБ детей с эритемной (103) и безэритемной (121 ребенок) формами. Проведен анализ клиниче-
ских симптомов и гематологических показателей в динамике заболевания. Комплексная статистическая обработка позволила

выделить по результатам общего анализа крови (содержанию палочкоядерных и сегментоядерных нейтрофилов, СОЭ) и коли-
честву симптомов болезни при поступлении в стационар прогностические критерии тяжести, длительности течения ИКБ. Это

позволяет своевременно внести коррекцию в терапию больных ИКБ.
Ключевые слова: дети, иксодовый клещевой боррелиоз, гематологические показатели

Hematological Parameters in Predicting of the Course of Lyme Borreliosis in Children
A. P. Pomogaeva1,  O. V. Obidina2, M. O.  Karavaeva2 
Siberian State Medical University1,  Children's Hospital №12, Tomsk

The study involved 224 patients with Lyme borreliosis children with erythema (103) and without  erythema  (121 children) forms. The analysis of the clinical symp-

toms and hematological parameters in the course of  the disease was prosecute. A comprehensive statistical analysis of  the results allowed to highlight blood count

(content stab and segmented neutrophils, erythrocyte sedimentation rate) and the number of  symptoms at admission prognostic criteria of severity, chronicity of the

Lyme borreliosis. This allows to make a correction in the treatment of patients with Lyme borreliosis. 

Keywords: children, Ixodes tick-borne Lyme disease, hematologic parameters
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Инфекционные болезни оказывают серьезное
влияние на здоровье ребенка. Частота заболеваний,
передаваемых трансмиссивно клещами Ixodes persulca-
tus и Ixodes ricinus, не имеют тенденции к снижению. На-
ряду с вирусом клещевого энцефалита (ВКЭ), борре-
лиями обнаружены в клещах эрлихии, анаплазма, ви-
рус лихорадки Западного Нила (ВЛЗН) и другие. Вари-
анты течения моно- и микстинфекций определяются как
свойствами возбудителя, так и состоянием макроорга-
низма. Последний имеет возрастные особенности, вли-
яющие на течение любого инфекционного заболевания.

Чем раньше можно составить прогноз неблагоприятно-
го течения болезни, тем раньше можно провести кор-
рекцию лечения. Большинство предлагаемых прогности-
ческих критериев требует дополнительных исследова-
ний и материальных затрат. Это ограничивает возмож-
ность их применения в практическом здравоохранении.

Цель работы — установить прогностические крите-
рии, характеризующие длительность, тяжесть иксодового
клещевого боррелиоза (ИКБ), стадию болезни по пока-
зателям периферической крови у детей при поступлении
стационар.

Таблица 1. Показатели периферической крови у детей в динамике ИКБ 

# — статистическая значимость отличия от нормативов лабораторных данных по критерию Стъюдента, при р < 0,05; * — статисти-
ческая значимость различий по критерию Краскала-Уоллиса, при р < 0,05; ** — статистическая значимость различий по крите-
рию Краскала-Уоллиса, при р < 0,01; ЭЦ — эритроциты, ГБ — гемоглобин, ЛЦ — лейкоциты, ЭФ — эозинофилы, ПЯН — палочко-
ядерные нейтрофилы, СЯН — сегментоядерные нейтрофилы, МЦ — моноциты; цифрами 1, 7 и 14 обозначены дни исследования от
момента поступления ребенка в стационар

Общие данные

Показатели N Среднее M ± m Min Мах Дисперсия

ЭЦ1# 241 5,3 5,3 ± 1,1 3,6 101 76,3

ГБ1 241 136,4 136,4 ± 1,8 95 181 194,8

ЛЦ1# 240 8,1 8,1 ± 1,2 2,6 101 84,5

ЭФ1 195 4,4 4,4 ± 0,6 0 25 16,3

ПЯН1# 165 4,4 4,4 ± 0,8 0 32 27,7

СЯН1# 239 47,0 47 ± 1,9 5 86 232,6

ЛИМФ1# 239 40,7 40,7 ± 2 2 81 241,4

МЦ1** 228 5,8 5,8 ± 0,4 1 17 10,9

СОЭ1** 239 15,4 15,4 ± 1,4 2 51 113,4

ЭЦ7 94 4,4 4,4 ± 0,1 3,07 5,5 0,1

ГБ7 95 135,8 135,8 ± 3,9 5,15 167 361,9

ЛЦ7# 98 7,9 7,9 ± 3 2,9 152 221,1

ЭФ7# 91 5,8 5,8 ± 0,9 1 24 20,1

ПЯН7# 64 2,3 2,3 ± 0,5 0 13 4,4

СЯН7# 95 39,1 39,1 ± 2,7 1 67 171,7

ЛИМФ7# 95 47,8 47,8 ± 2,7 16 72 176,6

МЦ7 94 6,1 6,1 ± 0,9 1 37 19,2

СОЭ7* 98 12,3 12,3 ± 1,6 2 44 66,5

ЭЦ14 33 4,4 4,4 ± 0,1 3,8 5,5 0,1

ГБ14 33 137,1 137,1 ± 5,6 110 170 252,5

ЛЦ14# 33 7,0 7 ± 1,2 3,4 21,9 11,3

ЭФ14# 32 5,4 5,4 ± 2,1 1 25 33,5

ПЯН14# 22 3,0 3 ± 2,6 0 28 34,5

СЯН14 33 42,7 42,7 ± 4,8 13 69 186,8

ЛИМФ14# 33 44,6 44,6 ± 4,9 8 68 191,3

МЦ14 32 6,1 6,1 ± 1,4 1 19 15,2

СОЭ14 33 10,5 10,5 ± 2,3 2 26 43,7
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Материалы и методы исследования
Клинико-эпидемиологическое и параклиниче-

ское обследование проведено 224 больным ИКБ, из них
с эритемной формой (ЭФ) — 103 и безэритемной (БЭФ) —
121 ребенок. ИКБ чаще регистрировался у детей от 3 до
7 лет (51,2%) преимущественно мальчиков (61,6%). Ди-
агноз ИКБ устанавливался по клинико-эпидемиологиче-
ским данным и результатам серологических исследова-
ний. Группа сопоставления — дети с невоспалительными
заболеваниями ЦНС (неврозы, энурез) аналогичного
возраста, (группа здоровья II А) не имевшие в анамнезе
присасывания, снятия клеща и обследованные серологи-
чески с отрицательными результатами на маркеры ИКБ и
другие инфекции, передающиеся клещами (клещевой эн-
цефалит, эрлихиоз, анаплазмоз). При ежегодном обсле-
довании клещей в Томске и окрестностях ВЛЗН в них не
обнаружен (ИФА, ПЦР), пораженность эрлихиями, анап-
лазмой 2—6%. У пациентов клещевой энцефалит, анап-
лазмоз, эрлихиоз также исключались. Комплексное обс-
ледование больных включало клиническое наблюдение,
общеклинические анализы, по показаниям — инструмен-
тальные методы (ЭКГ, ЭЭГ, ЭхоЭГ) в острый период ИКБ.
Тяжесть оценивались по степени, длительности общеин-
фекционных, общемозговых, менингеальных и очаговых
симптомов поражения центральной и периферической
нервной системы, сердца, опорно-двигательного аппара-
та. Стадия болезни (локализованная инфекция, диссеми-
нированная без генерализации процесса) определялась
по совокупности клинических симптомов и параклиниче-
ских данных. Обследовали в острый период, по показа-
ниям — в катамнезе.

Статистическая обработка включала методы пара-
метрической и непараметрической статистики. Опреде-
ляли Д-критерий Колмогорова-Смирнова, Т-критерий
Уилкоксона, U-критерий Манна-Уитни, дисперсионный
анализ Краскала-Уоллиса, корреляционный анализы [2, 3],
критерий 2, методы множественной линейной и нелиней-
ной регрессии, дискриминантный анализ по результатам
кластеризации [4].

Результаты и их обсуждение
Инкубационный период варьировал от 1 до 40 и

более дней, чаще (у 45,43% детей) — 6—15 дней. На-
чальными симптомами ИКБ у детей были симптомы инток-
сикации в виде слабости, недомогания, головной боли,
тошноты, лихорадки и регионарного лимфаденита. Кле-
щевая мигрирующая эритема (КМЭ) встречалась лишь у
44,7% детей. Некоторые симптомы диссеминации инфек-
ции (артралгии, вторичные эритемы, симптомы внутриче-
репной гипертензии — с характерными изменениями на
ЭхоЭГ, менингеальные симптомы с характерными изме-
нениями ликвора), кардиалгии с изменениями на ЭКГ
встречались с неодинаковой частотой при различных
формах ИКБ. При ЭФ стадия локализованной инфекции
установлена у 56,3% больных, диссеминированной без
генерализации — у 43,7% детей против 52,9 и 47,1%
больных соответственно при БЭФ ИКБ. Проведен анализ
всех клинических симптомов ИКБ в динамике болезни.
Исследование периферической крови больных ИКБ про-
водилось в день поступления в стационар, далее через
7—10 дней и при необходимости через 14, 21, 30 дней

от поступления. Всего проведено 655 исследований.
Данные о составе периферической крови у детей с ИКБ в
зависимости от клинической формы, периода болезни, а
также общие данные представлены в табл. 1, 2.

Показатели периферической крови у детей с ИКБ
сравнивались с количеством форменных элементов крови
у детей из группы сопоставления. В этой группе детей со-
держание эритроцитов было в зависимости от возраста
4,4 ± 0,7 x 1012/л в старшей группе (7—14 лет) и 4,2 ±
± 0,2 x 1012/л — в младшей (3—7 лет), гемоглобина —
133,9 ± 3,7 г/л и 124,6 ± 3,7 г/л соответственно, лейко-
цитов — 5,0 ± 0,5·109/л и 5,6 ± 0,7·109/л, эозинофилов —
2,4 ± 0,2% и 2,7 ± 0,7%, палочкоядерных нейтрофилов
(ПЯН) — 1,8 ± 0,4% и 1,3 ± 0,2%, сегментоядерных нейт-
рофилов (СЯН) — 59,2 ± 3,5% и 54,6 ± 3,8%, лимфоци-
тов — 35,6 ± 6,6% и 38,8 ± 6,6%, моноцитов 3,1 ± 0,1%
и 5,2 ± 0,4%. СОЭ — 4,8 ± 1,5 мм/ч и 5,3 ± 0,9 мм/ч со-
ответственно. Группа детей до 3 лет была малочисленной
и не описывалась. Показатели периферической крови у
детей с ИКБ анализировались в зависимости от клиниче-
ской формы и периода болезни (табл. 2), а также от дли-
тельности течения ИКБ (табл. 3).

При поступлении в стационар у всех детей было повы-
шено содержание эритроцитов, лейкоцитов, ПЯН, лимфо-
цитов, моноцитов, эозинофилов, СОЭ. У больных с ЭФ
отмечалось большее увеличение эритроцитов, лейкоци-
тов, ПЯН, СОЭ, а у больных с БЭФ — моноцитов. При
клиническом выздоровлении (выписка из стационара)
нормализовалось только содержание эритроцитов. Меж-
ду длительностью ИКБ и величиной СОЭ установлена
прямо пропорциональная зависимость. Изменения гемог-
раммы не коррелировали с возрастом детей, но сохраня-
лись в зависимости от формы.

Была прослежена связь длительности течения ИКБ у
детей с клиническими, гематологическими показателями.

Среди показателей гемограммы, достоверную значи-
мость (влияние на длительность течения ИКБ) имели вели-
чина СОЭ, процентное содержание ПЯН и СЯН, моноци-
тов, а также клинических симптомов (чем их больше, тем
длительнее болезнь). С помощью корреляционного ана-
лиза Спирмена установлено, что тяжесть ИКБ зависит от
уровня лимфоцитов, эозинофилов (р = 0,025), СЯН (р =
= 0,0003) и СОЭ (р < 0,05) в анализе, взятом в день пос-
тупления в стационар, количества лейкоцитов (р = 0,032)
и СЯН (р = 0,013) в анализе, взятом через неделю от ма-
нифестации инфекции, и содержании моноцитов в анали-
зе, взятом через 14 дней (р = 0,023).

С помощью регрессионного анализа был определен
вид зависимости — тяжести ИКБ от уровня СЯН и лимфо-
цитов (Л) в крови при поступлении в стационар: показатель
— диссеминация  = 3,16*** + 0,07*** x СЯН1; показа-
тель — диссеминация  = 9,04*** + (–0,07)*** x Л1

Где *** — уровень статистической значимости коэф-
фициентов принят при р < 0,001.

Следовательно, по количественному соотношению
лимфоцитов и СЯН в крови у детей с ИКБ в день поступле-
ния в стационар можно прогнозировать тяжесть заболе-
вания для каждого конкретного ребенка, включив выше-
указанные показатели его гемограммы в формулу для оп-
ределения показателя диссеминации инфекции. Чем
выше в цифровом выражении показатель диссеминации,
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тем тяжелее будет ИКБ. По количеству СЯН, лимфоцитов,
СОЭ у детей в период манифестации можно предполо-
жить вариант ИКБ (локализованная либо диссеминиро-
ванная инфекция) у больного. Для этого можно использо-
вать дискриминантную модель определения степени дис-
семинации, определенную с помощью кластерного

анализа (р < 0,01): F1 (группа 1) = СЯН1 x 2,24 + Л1 x
x 2,34 + СОЭ x 0,12 — 102,31; F2 (группа 2) = СЯН1 x
x 2,34 + Л1 x 2,16 + СОЭ x 0,3 — 104,32. Группа 1 —
больные с локализованной инфекцией, группа 2 — с дис-
семинированной. Общий процент качественной класси-
фикации обучающей выборки составил 97,7%. Степень

Таблица 2. Показатели периферической крови у детей с ИКБ в зависимости от клинической формы и периода болезни

Эритемная форма Безэритемная форма

Показатели N Среднее M ± m Min Мах Дисперсия N Среднее M ± m Min Мах Дисперсия

ЭЦ1# 101 6,4 6,4 ± 2,7 3,85 101 180,6 119 4,5 4,5 ± 0,1 3,6 5,15 0,1

ГБ1 101 137,2 137,2 ± 2,9 — 175 221,4 119 136,4 136,4 ± 2,3 107 181 159,7

ЛЦ1# 100 9,3 9,3 ± 2,7 3,2 101 181,6 119 7,2 7,2 ± 0,7 2,6 26,8 14,5

ЭФ1 79 4,3 4,3 ± 0,9 0 25 16,8 98 4,4 4,4 ± 0,8 0 18 15,2

ПЯН1 75 4,2 4,2 ± 1 0 27 20,5 78 4,9 4,9 ± 1,4 0 32 37,9

СЯН1# 99 48,6 48,6 ± 3,1 20 85 240,8 119 45,6 45,6 ± 2,6 18 86 205,2

ЛИМФ1# 99 40,2 40,2 ± 3,1 5 72 243,9 119 41,2 41,2 ± 2,7 2 75 225,9

МЦ1** 89 4,9 4,9 ± 0,6 1 15 7,8 118 6,5 6,5 ± 0,6 1 17 12,2

СОЭ1** 100 17,5 17,5 ± 2,3 2 45 130,3 118 12,9 12,9 ± 1,7 2 51 82,9

ЭЦ7 32 4,4 4,4 ± 0,1 3,07 5 0,1 53 4,4 4,4 ± 0,1 3,75 5,5 0,1

ГБ7 33 133,2 133,2 ± 9,2 5,15 160 676,1 53 137,4 137,4 ± 3,4 112 167 153,3

ЛЦ7# 34 10,9 10,9 ± 2,7 3,8 15,2 626,8 55 6,3 6,3 ± 0,6 2,9 13,7 5,3

ЭФ7# 31 4,9 4,9 ± 1,5 1 15 15,7 51 5,6 5,6 ± 1,1 1 17 16,1

ПЯН7# 28 2,4 2,4 ± 0,7 1 9 3,6 32 2,1 2,1 ± 0,8 0 13 5,4

СЯН7# 32 39,3 39,3 ± 5,2 1 66 207,5 54 39.6 39,6 ± 3,4 14 67 155,2

ЛИМФ7# 32 48,0 48 ± 4,6 20 68 163,0 54 47,8 47,8 ± 3,8 16 72 190,7

МЦ7 31 5,9 5,9 ± 2,4 1 37 41,7 54 6,1 6,1 ± 0,8 1 13 8,4

СОЭ7* 34 13,4 13,4 ± 3,4 3 44 93,0 55 10,8 10,8 ± 1,9 2 33 49,4

ЭЦ14 15 4,5 4,5 ± 0,2 4 5,5 0,2 15 4,4 4,4 ± 0,2 3,9 5 0,1

ГБ14 15 136,7 136,7 ± 9,1 110 169 271,0 15 137,9 137,9 ± 9,1 113 170 268,7

ЛЦ14# 15 7,4 7,4 ± 2,4 3,4 21,9 19,1 15 6,4 6,4 ± 1,2 4,1 11,4 4,9

ЭФ14# 15 7,6 7,6 ± 4,3 1 25 59,8 15 3,5 3,5 ± 1,1 1 8 4,1

ПЯН14# 10 1,5 1,5 ± 0,8 0 4 1,4 10 2,2 2,2 ± 1,7 1 9 6,0

СЯН14 15 40,5 40,5 ± 7 13 58 158,1 15 44,1 44,1 ± 8,4 22 69 229,8

ЛИМФ14# 15 45,7 45,7 ± 5,1 32 61 84,8 15 44,2 44,2 ± 8,3 19 68 227,3

МЦ14 15 5,8 5,8 ± 2,8 1 19 25,7 15 6,4 6,4 ± 1,3 3 12 5,8

СОЭ14 16 9,6 9,6 ± 3,2 3 24 36,0 15 11,9 11,9 ± 4,1 2 26 54,1

Таблица 3. Гематологические показатели и длительность течения ИКБ у детей

MAХDT — максимальная длительность заболевания, HARD — сумма наличия всех симптомов (показатель тяжести)

Показатели Число наблюдений Коэффициент корреляции р-уровень

MAХDT & HARD 225 0,3113 2Е-06

MAХDT & СОЭ 219 0,1937 0,004

ПЯ & MAХDT 20 –0,502 0,0241

СЯ & MAХDT 7 –0,78 0,0386

МЦ & MAХDT 30 –0,371 0,0435
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тяжести ИКБ зависит от количественного соотношения
лимфоцитов и СЯН в крови в разгар болезни: она тем
больше, чем больше количество нейтрофилов и меньше
количество лимфоцитов (р < 0,001).

Таким образом, по результатам исследования гемог-
раммы при поступлении в стационар можно прогнозиро-
вать развитие стадии диссеминации инфекции у конкрет-
ного больного. Лимфоцитоз и эозинофилия предполага-
ют с вероятностью (р < 0,05) локализованную форму
ИКБ. Лейкоцитоз со сдвигом формулы влево и увеличе-
ние СОЭ указывают на высокую степень риска разви-
тия стадии диссеминации инфекции. По соотношению
лимфоцитов и СЯН в гемограмме при поступлении
можно судить о степени диссеминации. Изменения в пе-
риферической крови в виде лимфоцитоза, нейтропе-
нии, эозинофилии и увеличение СОЭ, а также со вре-
менем (в течение недели) развивающимся лейкоцито-
зом и (через 2 недели) моноцитозом, возможно
предположить со статистически достоверной долей ве-
роятности, что у данного ребенка заболевание будет
протекать тяжело и длительно. Это позволит провести
коррекцию лечения и планировать рекомендации по
дальнейшему диспансерному наблюдению.
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Заболеваемость корью, краснухой 
и паротитом на территории 
Саратовской области в 2001— 2013 гг.
Т. Н. БУЧКОВА, Н. И. ЗРЯЧКИН, С. А. ХМИЛЕВСКАЯ

ГБОУ ВПО Саратовский ГМУ им. В. И. Разумовского Минздрава России

Проведен анализ государственных докладов «О санитарно-эпидемиологической обстановке в Саратовской области» за
2001—2013 годы. В 2003 году отмечалось максимальное повышение заболеваемости корью до 2,16 на 100 тысяч населения.

С 2007 г. по 2011 г. на территории области случаев заболевания корью не зарегистрировано. Однако, в 2012 году на терри-
тории Саратовской области зарегистрировано 4 заболевших корью взрослых (показатель — 0,15 на 100 тыс. населения); а в

2013 году — 52 случая заболевания корью (показатель — 2,07 на 100 тыс. населения), из них 17 случаев — завозные. В 2010 г.
было зарегистрировано выраженное снижение заболеваемости краснухой (в 6389 раз) по сравнению с 2001 г. В 2011 г. за-

болеваемость краснухой не зарегистрирована. Показатели заболеваемости в 2012 и 2013 гг. составили соответственно 0,2 и
0,04 на 100 тысяч населения. С 2002 г. заболеваемость паротитом снизилась в 83 раза (с 6,65 в 2002 г. до 0,08 в 2012 г.).

В 2013 г. заболеваемость паротитом в области не зарегистрирована. Анализ состояния привитости против кори, краснухи и
паротита показывает, что на территории области в целом поддерживается стабильно высокий (не ниже 95,0%) охват привив-

ками детского и взрослого населения с 18 до 35 лет.
Ключевые слова: дети, заболеваемость, охват прививками, корь, краснуха, паротит

State of Measles, Rubella and Mumps
in the Saratov region in 2001—2013 years
T. N. Buchkova, N. I. Zryachkin, S. A. Khmilevskaya
Saratov State Medical University n.a. V. I. Razumovsky

The analysis of state reports «On the sanitary-epidemiological situation in Saratov region» for 2001—2013 years. In 2003 noted the maximum increase in the in-

cidence of measles to 2.16 per 100 thousand population. Since 2007 by 2011 in the region of measles cases registered. However in 2012 in the Saratov region

recorded four cases of measles adults (index — 0.15 per 100 thousand population) and in 2013 — 52 cases of measles (index — 2.07 per 100 thousand popu-

lation), of these, 17 cases-importations. In 2010 pronounced decrease was registered rubella (in 6389 times) compared to 2001. In 2011 incidence of rubella is

not registered. Incidence rates in 2012 and 2013 were, respectively, 0.2 and 0.04 per 100.000 populations. Since 2002, the incidence of mumps decreased

83-fold (from 6.65 in 2002 to 0,08 in 2012). In 2013 mumps incidence in the region is not registered. Analysis of the state vaccinated against measles, rubel-

la and mumps shows that the region as a whole maintained a consistently high (not less than 95.0%) immunization coverage of children and adults from 18 to

35 years.

Keywords: children, morbidity, immunization coverage, measles, rubella, mumps
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Проекты РПИ-3 (программы расширенной им-
мунизации) предполагают расширение списка искоре-
няемых и контролируемых с помощью вакцинации инфек-
ций. Ожидается, что в 2010—2015 гг. произойдет гло-
бальная ликвидация кори, и, возможно, краснухи.
В числе кандидатов на ликвидацию называют также па-
ротит. Однако конкретные сроки их искоренения пока не
названы [1].

Выполнение широкомасштабных программ по имму-
низации населения во всем мире позволило России вклю-
читься в реализацию глобальных программ по борьбе с
инфекциями. Прервана передача эндемической кори, од-
нако увеличилось число завозных случаев кори из стран
Европы и Азии [2]. В 2011 г. показатель заболеваемости
в целом по стране вырос до 4,4 на 1 млн. населения, а за
8 месяцев 2012 г. он достиг 14,6 на 1 млн. населения [3].
По данным проведенного анализа, в эпидпроцесс кори
активно вовлекалось преимущественно непривитое насе-
ление (70—80%) [2].

Цель исследования — изучить заболеваемость корью,
краснухой и паротитом на территории Саратовской об-
ласти за 2001—2013 гг.

Материалы и методы исследования
Проведен анализ государственных докладов

«О санитарно-эпидемиологической обстановке в Сара-
товской области» за 2001—2013 годы.

Результаты и их обсуждение
При анализе заболеваемости корью в Сара-

товской области с 2001 по 2013 годы в 2003 г. отмечено
максимальное повышение заболеваемости до 2,16 на
100 тысяч населения. В результате проведенной органи-
зационно-методической, профилактической и противо-
эпидемической работы области удалось достичь основ-
ных критериев, необходимых для подтверждения статуса
как территории, свободной от эндемичной кори. Показа-
тель заболеваемости корью — менее 1 случая на 1 млн.
населения.

С 2007 г. по 2011 г. на территории области случаев
заболевания корью не зарегистрировано [4]. Однако, в
2012 году на территории Саратовской области зарегист-
рированы 4 заболевших корью взрослых (показатель —
0,15 на 100 тыс. населения); а в 2013 году — 52 случая
заболевания корью (показатель — 2,07 на 100 тыс. на-
селения): 15 (28,8%) заболевших — дети в возрасте до
18 лет, 37 (71,2%) — взрослые. Заболеваемость корью
в 2013 году выше показателя заболеваемости по РФ в
1,2 раза (РФ — 1,62), показателя по ПФО в 3,2 раза
(ПФО — 0,65) [4].

Первые 3 случая заболевания корью были зарегистри-
рованы в феврале 2013 г. (завоз из Дагестана). С 17 апре-
ля по 11 июня в области было зарегистрировано 47 слу-
чаев заболевания корью, в том числе 14 случаев были

завезены на территорию области из Франции, Москвы,
Санкт-Петербурга, Грузии, Азербайджана. В ноябре за-
регистрировано 2 случая кори (Марксовский и Петров-
ский районы) [4].

В структуре заболевших дети до 1 года составили
20,0% (3 случая), с 1 года до 2 лет — 13,4% (2 случая), с
3 до 6 лет — 26,6% (4 случая), с 7 до 14 лет — 33,3%
(5 случаев), подростки — 6,7% (1 случай).

В структуре заболевших взрослых превалировали
возрастные группы: 20—29 лет — 45,9% (17 случаев),
30—39 лет — 24,3% (9 случаев), 40—49 лет — 21,6%
(8 случаев). В возрастной группе 18—19 лет зарегистри-
рован 1 случай (2,7%) и 50 лет и старше — 1 случай
(2,7%) [4].

Среди заболевших удельный вес непривитых и не
имеющих сведений о прививках против кори составил
55,7%, привитых однократно — 13,5%, привитых дву-
кратно — 30,8% [4].

Распространению кори на территории Саратовской
области способствовало позднее обращение больных за
медицинской помощью (позже 3 дня за медицинской по-
мощью обратилось 68,0% больных), отсутствие насторо-
женности работников лечебно-профилактических учреж-
дений, поздняя диагностика кори (диагноз кори постав-
лен на 3 день и позже от момента обращения за меди-
цинской помощью у 8 больных) [4].

Анализ состояния привитости против кори показыва-
ет, что на территории области в целом поддерживается
стабильно высокий (не ниже 95,0%) охват прививками
детского и взрослого населения с 18 до 35 лет. Так, ох-
ват вакцинацией против кори в 2013 г. детей в возрасте
1 год — 1 год 11 месяцев 29 дней составил 97,7%
(2010 г. — 97,5%, в 2011 г. — 97,5%, 2012 г. — 97,7%).
Ревакцинацию против кори в 6 лет в 2013 г. получили
98,5% детей (2010 г. — 98,5%, 2011 г. — 98,3%, 2012 г. —
98,6%) [4].

Охват прививками взрослого населения увеличился с
91,2% в 2005 г. до 97,9% в 2013 г., а ревакцинацией —
с 5,4 до 90,0% [4].

В результате массовых прививок против краснухи в
России более чем в 400 раз снижена заболеваемость
этой инфекцией (с 100,8 в 2005 году до 0,24 на 100 тыс.
населения в 2011 году) [3].

Вирус краснухи высококонтагиозен, особенно опасно
заражение краснухой беременных, поскольку вирус об-
ладает высокой проникающей способностью через пла-
центу и выраженным тератогенным действием на плод,
вызывая развитие синдрома врожденной краснухи (СВК).
Вакцинация против краснухи снизила смертность от СВК,
увеличила продолжительность жизни и уже сейчас обес-
печила активное долголетие, качество и экономические
показатели жизни [5].

В течение последнего эпидемического подъема, длив-
шегося с 1996 г. по 2001 г., заболеваемость краснухой в
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Саратовской области возросла в 24 раза и достигла
максимального уровня в 2001 г. — 1277,73 на 100 тысяч
населения.

В результате реализации приоритетного Националь-
ного проекта в сфере здравоохранения в 2006—2007 гг.,
а с 2008 г. — Национального календаря профилактиче-
ских прививок, в рамках которых проводилась интенсив-
ная дополнительная вакцинация против краснухи детско-
го населения 1—18 лет и женщин в возрасте до 25 лет,
охват прививками против краснухи детей до 18 лет на
территории Саратовской области увеличился с 13,9% в
2002 г. до 96,7% в 2011 г., ревакцинацией в 6 лет — с
57,4% в 2005 г. до 97,9% в 2011 г., женщин 18—25 лет —
с 42,2 до 87,9% [4]. Было зарегистрировано выражен-
ное (в 6389 раз) снижение заболеваемости краснухой, а
в 2011 г. заболеваемость краснухой не зарегистрирова-
на [4].

За 2013 г. зарегистрирован 1 случай заболевания крас-
нухой с показателем заболеваемости 0,04 на 100 тыс. на-
селения, что на 4 случая меньше, чем за 2012 г. (5 случа-
ев) и ниже среднероссийского показателя в 3 раза (РФ —
0,12), показатель ПФО — на одном уровне. Случаев
синдрома врожденной краснухи на территории Саратов-
ской области не зарегистрировано [4].

Охват вакцинацией в 2013 г. детей в возрасте 1 год—
1 год 11 месяцев 29 дней составил 97,6% (2010 г. —
97,3% и в 2011 г. — 97,4%, 2012 г. — 97,6%). Ревакци-
нацию против краснухи в 6 лет в 2013 г. получили 98,4%
детей (2010 г. — 97,9% и в 2011 г. — 97,9%, 2012 г. —
98,6%). Охват прививками против краснухи женщин 18—
25 лет в 2013 г. составил 90,2% (2012 г. — 87,9%) [4].

Паротит далеко не безобидная инфекция и может
приводить к разнообразным необратимым резидуальным
явлениям: серьезным остаточным явлениям после паро-
титных менингитов, менингоэнцефалитов, развитию глу-
хоты, сахарного диабета, к мужскому и женскому бес-
плодию [6].

Значительная часть всех случаев паротита приходится
на лиц в возрасте старше 15 лет, что указывает на сохра-
нение значительного пула восприимчивых лиц, получив-
ших менее 2 прививок [4]. Важно вакцинировать всех де-
тей и подростков до 15 лет, привитых менее 2 раз.

С 2002 г. заболеваемость паротитом снизилась в
83 раза (с 6,65 в 2002 г. до 0,08 в 2012 г.), при охвате
населения более 95,0%. В 2013 г. заболеваемость паро-
титом в области не зарегистрирована [4].

Охват детей в возрасте 1 год —1 год 11 месяцев
29 дней вакцинацией против паротита в 2013 г. составил
97,7% (2011 г. — 97,6% и в 2010 г. — 97,5%, 2012 г. —
97,7%). Ревакцинацию против паротита в 6 лет получили
98,5% детей (в 2011 г. — 98,3% и в 2010 г. — 98,4%,
2012 г. — 98,7%) [4].

Выводы
1. В силу высокой контагиозности кори, краснухи и

паротита прервать цепочку передачи инфекции среди на-
селения возможно только благодаря созданию высокого
популяционного иммунитета.

2. Увеличение охвата первой и второй прививками

против кори, краснухи и паротита до максимально воз-
можного, но не менее 95%, приводит к снижению забо-
леваемости данными инфекциями.

3. Распространению кори способствуют: непроведе-
ние вакцинации, позднее обращение больных за меди-
цинской помощью, отсутствие настороженности работни-
ков лечебно-профилактических учреждений, поздняя ди-
агностика кори.

4. Активный эпидемиологический надзор, правильно
выбранные стратегии и тактика вакцинопрофилактики ко-
ри, краснухи и паротита приведут к их элиминации.
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Современный взгляд на возможность 
профилактики ротавирусной инфекции
Т. А. ГРЕЧУХА, Д. А. НОВИКОВА, Н. Е. ТКАЧЕНКО, Л. С. НАМАЗОВА-БАРАНОВА

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Ротавирусная инфекция является серьезной проблемой для здравоохранения во всех странах. Заболеваемость ротавирусной

инфекцией неуклонно растет и за последние 10 лет на территории Российской Федерации увеличилась в 7 раз, составив
72 случая на 100 тысяч населения в 2010 году. С 2012 года ротавирусная вакцина зарегистрирована на территории Россий-

ской Федерации, а с 2013 года успешно применяется. За рубежом вакцина применяется более 8 лет и уже накоплен достаточ-
ный опыт по эффективности и безопасности данной вакцины. В ходе исследований, проводимых в зарубежных странах, выяв-

лен популяционный эффект вакцины. Авторы приводят данные об эффективности и безопасности вакцины, установленные в хо-
де проведенных клинических исследований зарубежными учеными.

Ключевые слова: ротавирус, вакцинопрофилактика, РотаТек®, эффективность, безопасность, популяционный иммунитет

The Prevention of Rotavirus Infection: the Modern View of the Possibility
T. A.  Grechukha, D. A.  Novikov, N. E.  Tkachenko, L. S.  Namazova-Baranova

Scientific Center of Children's Health, Moscow

Rotavirus is a major public health problem in all countries. The incidence of rotavirus infection is growing steadily in the Russian Federation and over the past

10 years increased by 7 times, amounting to 72 cases per 100,000  in 2010. The rotavirus vaccine was registered in the Russian Federation in 2012 and success-

fully applied from 2013.  The vaccine used for more than 8 years and have enough experience on the efficacy and safety. Different foreign investigations have

shown the herd immunity of the vaccine. The authors present data about the effectiveness and safety of vaccines, established during clinical studies of the foreign

scientists.

Key words: rotavirus vaccination, RotaTeq®, efficacy, safety, population immunity
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Ротавирусная инфекция является одной из форм
острой кишечной инфекции, возбудителем которой является
Ротавирус из семейства Reoviridae (семейство безоболо-
чечных икосаэдрических вирусов). Ротавирус имеет трех-
слойную структуру: внешний капсид, внутренний капсид и
ядро. Эти слои окружают двуспиральную РНК, состоящую
из 11 сегментов, кодирующих 6 структурных (VP1—VP4,
VP6, VP7) и 6 неструктурных (NSP1—NSP6) белков. По
строению внешний капсид состоит из 2 белков, VP7 и VP4, к
каждому из которых вырабатываются нейтрализующие ан-
титела, специфичные по серотипу. Во внутреннем капсиде
находится VP6 белок, а в ядре — VP2, который является анти-
генными детерминантами для серогрупп ротавируса [1—3].

Ротавирус имеет двойную видовую систему на основе гене-
тического различия в генах, кодирующих VP7 и VP4, которая
обеспечивает основу для классификации по G (VP7, гликопро-
теин) и P (VP4, протеаз чувствительный) генотипам. На сегод-
няшний день существует 23 G генотипов и 32 Р генотипа, иден-
тифицированных у людей и животных. Однако существует зна-
чительная изменчивость во времени и географическом
распространении ротавирусных генотипов во всем мире [3].
Даже на территории Российской Федерации в зависимости от
региона преобладают различные серотипы ротавируса [5].

Необходимо отметить, что более 95% случаев ротави-
русной инфекции в мире вызываются 5 серотипами: G1,
G2, G3, G4, и G93. Эти данные относятся и к России.
С течением времени на территории Российской Федерации
изменилась лишь доля распределения основных серотипов,
но не изменился серотиповой пейзаж. Доминирующими се-
ротипами за прошедший семилетний период остались G1 и
G4 вирусы [4, 5].

Методы профилактики ротавирусной инфекции
На сегодняшний день ротавирусная инфекция является

серьезной проблемой для здравоохранения во многих стра-

нах. В период с 1986 по 2000 год во всем мире было за-
фиксировано 111 миллионов случаев ротавирусного га-
строэнтерита, из них 2 миллиона составляли госпитализа-
ции и 440 000 случаев ежегодных смертей по всему миру
среди детей первых 5 лет жизни. К 5 летнему возрасту многие
дети «успевают» перенести ротавирусную инфекцию [6].

Ротавирусная инфекция —  это  самая распространен-
ная причина диарей у детей младше 5 лет  и ее доля в
структуре  ОКИ на территории РФ составляет  46,6% [5].
За последние 10 лет заболеваемость ротавирусным гаст-
роэнтеритом в стране увеличилась в 7 раз и в 2010 году со-
ставила 72 на 100 тыс. населения [7]. В настоящее время
в России у детей младше 5 лет ежегодно регистрируется
166 215 случаев  ротавирусного гастроэнтерита [8]. 

Ротавирусная инфекция является серьезным экономиче-
ским бременем для системы здравоохранения. Так, на при-
мере Соединенных Штатов Америки, до внедрения вакцины
от ротавирусной инфекции ежегодно отмечалось 410 тысяч
случаев обращений к врачу, 70 000 госпитализаций,
272 000 случаев обращений в отделение неотложной помо-
щи, что в суммарном отношении привело к затратам в разме-
ре 1 биллиона долларов [6]. В России, по расчетным данным,
стоимость 1 случая РВГЭ составляет 17 394 рублей, но для
более детальных расчетов требуются дальнейшие исследова-
ния в этой области [8] .

Ротавирус невозможно контролировать улучшением
санитарно-гигиенических условий или чистых продуктов
питания.

Принимая во внимание высокую контагиозность ротави-
русной инфекции, широкую ее  распространенность, отсут-
ствие специфических средств лечения, а также возможность
неблагоприятных последствий и экономического ущерба,
связанного с лечением ротавирусной инфекции, необходи-
мо проведение эффективной профилактики данного забо-
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левания. Единственным действенным методом профилакти-
ки является вакцинация. В мире лицензировано две вакцины
против РВИ: моновалентная (Ротарикс®, ГлаксоСмитКляйн,
Бельгия) и пятивалентная (РотаТек®, МСД Фармасьюти-
калс, подразделение Мерк, США). В РФ зарегистрирована
вакцина РотаТек®, которая является живой пятивалентной
вакциной, защищающей от 5 серотипов РВИ: G1, G2, G3,
G4 и серотипов G, содержащих P [8]. Вакцина показана де-
тям в возрасте от 6 до 32 недель, так как именно в этом воз-
расте возможна максимальна тяжесть течения РВИ. РотаТек®

является оральной вакциной и совместима в другими вакци-
нами Национального календаря прививок РФ [9]. Согласно
инструкции по применению препарата, вакцина вводится
трехкратно, причем первая доза вакцины должна быть введе-
на между 6—12  неделями жизни, последняя доза — до 8 ме-
сяцев жизни, интервал между дозами составляет минимум
4 недели. Рекомендуемая схема введения 2—3—4,5 месяца
(две последние дозы совместно с АКДС).

Данные об эффективности вакцинации РотаТек®

Вакцина РотаТек® свыше 7 лет используется во всем ми-
ре. В настоящее время накоплен большой опыт по эффек-
тивности вакцинации в различных регионах [10, 11]. Одно
из исследований проходило в Америке в течение 2 сезонов
РВ инфекции. Под наблюдением находились 2 группы паци-
ентов: 33 140 пациентов, вакцинированных пентавалент-
ной вакциной, и 26 167, получивших АаКДС вакцину, но не
привитых от РВ-инфекции. Эффективность вакцинации в от-
ношении тяжелых гастроэнтеритов, требующих госпитали-
зации и обращения за неотложной помощью составила
100% (доверительный интервал 95% [87—100%]) в сравне-
нии с невакцинированными, в отношении острых гастроэнте-
ритов другой этиологии на 59% [47—69%]. Среди амбула-
торных пациентов эффективность вакцинации в отношении
РВГ составляла 96% [7—100%], а в отношении гастроэнтери-
тов другой этиологии — 28% [22–33%]. Как следствие,
уменьшилось количество амбулаторных визитов на 100% [6].

В 2008 году в США были получены первые положитель-
ные результаты вакцинации по поводу ротавирусной инфек-
ции: количество идентифицированных случаев РВ- инфек-
ции снизилось на 64%, количество госпитализаций, связан-
ных с РВ-инфекцией, снизилось на 45% [12]. Также снизилось
количество обращений пациентов в возрасте 5—24 лет по
поводу острых гастроэнтеритов, что свидетельствует о нали-
чии популяционного иммунитета у вакцины. Другие данные
(Payne D. et al PAS, 2009 г.) свидетельствуют о снижении
госпитализаций по поводу РВ гастроэнтеритов на 96,3%, а
также снижение общего количества ОКИ любой этиологии
на 52,1% у детей  младше 3 лет (рис. 1).

По данным австралийских ученых, введение в наци-
ональный календарь прививок вакцинации от ротавирусной
инфекции за 3-летний период наблюдения привело к сниже-
нию госпитализаций на 68—75% (в зависимости от реги-
она). Лабораторно подтвержденные эпизоды РВ-гастроэнте-
рита за 8-летний период наблюдения также резко снизи-
лись [9].

По опыту других зарубежных стран, в странах Латинской
Америки после внедрения вакцинации смертность от ОКИ
любой этиологии снизилась на 22—41%, а количество госпи-
тализаций, связанных с ОКИ, снизилось на 17—51% [13].

Оценка безопасности вакцины РотаТек®

При оценке безопасности вакцины РотаТек®серьезные
нежелательные реакции были оценены у 36 150 детей в
группе вакцинированных и 35 536 в группе плацебо в тече-

ние 42 дней после приема каждой дозы. Частота нежела-
тельных реакций составляла 0,1% в группе вакцинирован-
ных и 0,2% в группе плацебо [14, 20].

Наиболее частыми нежелательными явлениями (1/10),
регистрируемыми после применения вакцины РотаТек® (ча-
ще встречающиеся в группе вакцинированных от 0,02—
2,6%), являлись инфекции верхнего дыхательного тракта,
диарея, рвота, острый средний отит, раздражительность,
кашель (табл. 1).

В проспективном пострегистрационном исследовании
проанализирован риск возникновения инвагинации кишечни-
ка и болезни Кавасаки у 85 150 детей, получивших одну и
более доз РотаТек® [14]. За 30-дневный период наблюдения
после использования вакцины статистически значимой разни-
цы между болезнью Кавасаки и инвагинацией кишечника по
сравнению с общей популяцией не выявлено. Также не бы-
ло статистически значимой реакции в числе данных по-
бочных эффектов у детей, получивших РотаТек®, по срав-
нению с контрольной группой пациентов, получивших
АКДС (n = 62 617). Было подтверждено 6 случаев инвагина-
ции кишечника у детей, получивших РотаТек®, и 5 у детей, по-
лучивших АКДС — 0,8 [0,22; 3,52], зафиксирован 1 случай
болезни Кавасаки у ребенка, получившего Ротатек и 1 слу-
чай у ребенка, получившего АКДС — 0,7 [0,01;55,56] [14].

Таким образом, отсутствует связь между введением вак-
цины РотаТек® и развитием инвагинации кишечника, либо
Болезни Кавасаки.

Эффект непрямого иммунитета ротавирусной вакцины
Косвенная защита возникает в результате уменьшения

передачи инфекционного агента в обществе и усиливает
преимущества вакцинации среди вакцинированных и не-
вакцинированных людей.

В последнее время все чаще выявляется взаимосвязь по
снижению эпизодов РВГ у вакцинированных пациентов, а

Таблица 1. Нежелательные явления, возникающие на введение
вакцины, наблюдаемые в течение 42 дней после каждой дозы

Нежелательные 

явления

РотаТек 

(n = 6138) %

Группа плацебо 

(n = 5537) %

Диарея 24,1 21,3

Рвота 15,2 13,6

Средний отит 14,5 13,0

Кашель 10,5 10,1

Назофарингит 6,9 5,8

Рисунок 1. Количество госпитализаций по поводу острых и ро-
тавирусных гастроэнтеритов у детей младше 3 лет
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также их родителей и взрослых. Так, на территории Соеди-
ненных Штатов Америки, начиная с 2008 года, при активной
вакцинации малышей снизилось количество эпизодов ротави-
русных гастроэнтеритов на 48,4% и у взрослых (как среди
амбулаторных пациентов, так и среди пациентов, требующих
лечения в стационаре) [15, 16]. 

В мировой практике накоплены данные по наличию не-
прямого иммунитета к ротавирусу (данные Сальвадора,
США, Австралии) [14]. 

Необходимо отметить, что популяционный иммунитет
особенно важен для детей старшего возраста, а также
взрослых, поскольку они неспособны защитить себя от дан-
ной инфекции, а контакт даже с носителем может привести
к возникновению заболевания в острой форме. Особенно
актуальным это становится для пожилых людей и лиц с хро-
ническими заболеваниями [17]. 

Другим аспектом важности популяционного иммунитета
является то, что, по оценочным данным, популяционный им-
мунитет при массовой вакцинации РВИ позволяет на 20%
уменьшить прямые расходы системы здравоохранения [16].

Заключение
В настоящее время вакцинация от ротавирусной

инфекции внедрена в 69 странах мира [18, 19]. ВОЗ реко-
мендует данную вакцину как приоритетную.  Мировая рас-
пространенность ротавирусной инфекции, даже при усло-
вии высоких гигиенических стандартов, свидетельствует о
высоком уровне передачи вируса и актуальности вакцина-
ции как для развитых, так и для развивающихся стран.  Кро-
ме того, ротавирусная инфекция сопряжена с большими
экономическими затратами для здравоохранения любой
страны, которые возможно снизить, внедрив вакцинацию. 

Одним из самых важных аспектов является снижение
детской смертности: так, например, в Мексике применение
ротавирусной вакцины в течение первых трех лет позволило
сократить количество смертей у детей на 700 в год с момен-
та вакцинации, подтверждая эффективность вакцины.

Исходя из вышеперечисленных фактов, ВОЗ рекоменду-
ет включение  ротавирусной вакцины в национальные про-
граммы для иммунизации детей по всему миру как приори-
тет, независимо от уровня дохода населения [20]. В марте
2014 г. вакцинация против ротавируса была включена в
Национальный календарь профилактическизх прививок по
эпидемиологическим показаниям с целью профилактики за-
болеваний, вызванных ротавирусом [21].  Таким образом,
теперь в каждом регионе есть возможность защитить детей
от этой грозной инфекции в рамках календаря. 
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Иммунизация вакциной БЦЖ в настоящее время
является одной из наиболее важных мер по предупрежде-
нию развития туберкулеза у детей [1—3].

Вакцина БЦЖ представляет живой аттенуированный
штамм микобактерий бычьего типа (Mycobacterium bovis
BCG), который после многократных пассажей утрачивает
патогенные свойства, но остается иммуногенным. При вве-
дении в организм новорожденного (на 3—7 сутки жизни)
вакцина БЦЖ ведет себя подобно вирулентным микобакте-
риям туберкулеза и способствует развитию специфическо-
го иммунитета. Вместе с тем, следует отметить, что, несмот-
ря на хорошую переносимость этой вакцины, при опреде-
ленных условиях вакцинные микобактерии могут вызывать
осложнения как местного, так и генерализованного харак-
тера со всеми чертами туберкулезного воспаления.

Следует отметить, что в последние годы в нашей стране
регистрируется увеличение числа поствакцинальных лим-
фаденитов и других осложнений противотуберкулезной им-
мунизации на фоне снижения доли тяжелых осложнений (VА
группа диспансерного учета): 2010 г. — 26,2%; 2011 г. —
20,8% [1—3]. Это определяет актуальность проблемы сов-
ременной иммунопрофилактики туберкулеза и необходи-
мость мониторинга за вакцинированными детьми с анали-
зом каждого случая осложнений [4].

Цель работы: изучить частоту возникновения, структуру
и причины развития поствакцинальных осложнений при им-
мунизации туберкулезными вакцинами БЦЖ и БЦЖ-М за
период с 2004 по 2013 г г.

Материалы и методы исследования
Проведен ретроспективный анализ всех случаев

(116) осложненного течения поствакцинального периода у
детей Оренбургской области за 2004—2013 гг., по данным

официальной формы № 33 «Сведения о больных туберку-
лезом», а также карт регистрации больного с осложнением
после иммунизации туберкулезной вакциной с распределе-
нием их по группам в соответствии с классификацией Меж-
дународного союза по борьбе с туберкулезом ВОЗ, пред-
ложенной в 1984 г. (4 категории). Каждый случай поствак-
цинальных осложнений анализировался группой экспертов:
фтизиатром, педиатром, эпидемиологом. При этом учитыва-
лись анамнестические, клинические, рентгенологические и
лабораторные данные, кроме того с 2009 г. всем больным
проводились кожные пробы с аллергеном туберкулезным
рекомбинантным (препарат «Диаскинтест»).

Результаты и их обсуждение
В изучаемый период охват противотуберкулез-

ной вакцинацией детей и подростков по области был высо-
ким и в среднем составил 94,9%, ревакцинацией — 88,6%.
Поствакцинальные осложнения вследствие использования
вакцины БЦЖ наиболее часто регистрировались (89,1%
случаев) как при первичном её введении, так и при ревак-
цинации, в отличие от БЦЖ-М (10,9%).

Показаниями для направления детей на консультацию к
детскому фтизиатру послужили: увеличение регионарных (шей-
ных, подмышечных, над- и подключичных) лимфатических уз-
лов, выраженное изъязвление (более 10 мм) или инфильтрат в
месте введения вакцины, длительное (более 6 мес.) незаживле-
ние местной прививочной реакции, появление безболезненно-
го флюктуирующего образования без изменения кожи в месте
введения вакцины (холодный абсцесс), плотный с измененной
окраской (келоидный) рубец, признаки локального воспаления
с нарушением функции костно-суставной системы.

Следует отметить, что наиболее высокий интенсивный
показатель частоты осложнений противотуберкулезной им-
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мунизации был зарегистрирован в 2009 г. — 62,6 на
100 тыс. привитых детей, наименьший — в 2011 г. — 9,8.
В среднем частота осложнений после вакцинации БЦЖ сос-
тавила 0,01—0,06%, после ревакцинации — 0,009—0,06%
от всех вакцинированных детей.

Частота осложнений на 100 тыс. привитых колебалась
от 54,1 в 2004 г. до 27,4 в 2013 г. с максимальным подье-
мом в 2006 г. (55,2) и 2009 г. (62,6). Среднегодовой темп
снижения частоты осложнений составил в изучаемый пери-
од — 4,9%. Эти данные свидетельствуют об уменьшении
частоты их развития и улучшении качества иммунопрофи-
лактики туберкулеза у детей Оренбургской области.

В изучаемый период почти все (94,8%) поствакциналь-
ные осложнения развивались вследствие первичного введе-
ния туберкулезной вакцины (БЦЖ и БЦЖ-М) в акушерском
стационаре, причем в 2005, 2006, 2007, 2009, 2011 и
2013 г г. они составили 100%. В то время как при ревакци-
нации — в единичных случаях.

Подтверждением этиологической принадлежности ос-
ложнений как следствия введения туберкулезной вакцины
были результаты комплексного обследования (клиническо-
го, рентгенологического, лабораторного). Важно отметить,
что у всех детей наблюдалось отсутствие контакта с больны-
ми туберкулезом и признаков первичного туберкулезного
инфицирования (при туберкулинодиагностике и пробе с
препаратом «Диаскинтест»), а также отсутствие специфиче-
ских изменений в органах дыхания.

В структуре поствакцинальных осложнений первичной им-
мунизации превалировали регионарные лимфадениты (68,1%),
холодные абсцессы (19,8%) и оститы (10,3%), а в структуре
осложнений, возникших после ревакцинации — только местные
воспалительные процессы с преобладанием развития холодных
абсцессов (83,3%) и регионарных лимфаденитов (16,7%). При
этом регионарные лимфадениты возникали в основном через
1—3 месяца после вакцинации (33 случая), и только 1 случай
после ревакцинации. Холодный абсцесс развился у 16 детей
через 2—3 месяца после вакцинации, а у 4 после ревакцина-
ции. Келоидный рубец и инфильтрат составили по 0,9% от всех
осложнений (по 1 случаю) (рис. 1).

Наиболее тяжелым клиническим течением отличались
поражения костно-суставной системы. Оститы различной
локализации наблюдались через 12—32 месяца только
после первичной иммунизации у 12 новорожденных. В этих
случаях у детей регистрировалось ограниченное воспале-
ние трубчатых или плоских костей: плечевой кости, грудины,
ребер, а также позвонков. Такие поражения костей, как
правило, проявлялись свищевыми ходами и нарушением
функции пораженных органов.

Экспертная оценка установила, что развитие осложне-
ний у большинства детей (80,2%) были обусловлены инди-
видуальной особенностью ответной реакции организма ре-
бенка на вакцинный штамм, а в 19,8% случаев причиной
осложнений стало нарушение техники иммунизации. Следу-
ет отметить, что неправильный отбор детей, подлежащих
иммунизации, как причина развития осложнений за весь пе-
риод исследования не регистрировался.

Учитывая, что у каждого пятого ребенка осложнение
развивалось в ответ на неправильное (подкожное) введение
туберкулезной вакцины, следует повысить квалификацию
медицинского персонала, проводящего иммунизацию в ре-
гионе, а также усилить контроль за ее проведением для пре-
дупреждения развития подобных случаев (в первую очередь
холодных абсцессов).

Заключение
Таким образом, результаты проведенного анализа

показали, что за период 2004—2013 г г. в условиях высокого
охвата детей и подростков специфической профилактикой в
регионе регистрируется тенденция к снижению частоты ослож-
нений на введение туберкулезной вакцины. Наиболее часто ос-
ложнения регистрировались после первичной иммунизации с
развитием местных воспалительных процессов. Возникновение
осложнений в большинстве случаев было обусловлено индиви-
дуальной особенностью ответной реакции организма ребенка
преимущественно на вакцинный штамм БЦЖ. Использование
пробы с рекомбинантным туберкулезным аллергеном для диф-
ференциальной диагностики поствакцинальных осложнений
подтверждает её высокую информативность.
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Рисунок 1. Структура осложнений после введения туберкулез-
ной вакцины у детей Оренбургской области (2004—2013 гг.)
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В настоящее время сложилось общепринятое
мнение о том, что «врач всегда должен назначить ка-
кое-либо лекарство, а иначе, зачем нужен врач». Практи-
ческие врачи успешно поддерживают данный стереотип,
сводя свое взаимоотношение с пациентом к щедрой вы-
писке разнообразных лекарственных средств, что приво-
дит к потреблению населением, в частности детьми, ог-
ромного количества лекарственных препаратов. Такой
подход со стороны врачей, наряду с агрессивностью рек-
ламы, информационной «вседозволенностью» и вседос-
тупностью самих лекарственных препаратов вносит су-
щественную, если не определяющую, лепту в нераци-
ональную терапию заболеваний. При этом нужно приз-
нать, что целенаправленные исследования данного воп-
роса единичны, а проблема в целом остается вне зоны
пристального внимания как организаторов здравоохра-
нения, так и ученых-медиков.

В данной статье мы не задаемся вопросом, может ли
современный человек жить или вообще выжить без ис-
пользования лекарств. Мы поставили простой, на первый
взгляд, вопрос «какова же реальная лекарственная наг-
рузка у детей в амбулаторных условиях?». Можно возра-
зить, что при наличии протоколов и стандартов лечения
заболеваний, а также формуляров, основанных на прин-
ципах доказательной медицины, поставленная нами
задача неуместна. Однако итоги нашего исследования
свидетельствуют об обратном. Был проведен анализ ле-
карственной нагрузки, которую получают дети дошколь-
ного возраста в амбулаторных условиях городских дет-
ских поликлиник г. Москвы. Учитывались только те сведе-
ния о лекарственных препаратах, которые были указаны
педиатрами в амбулаторных картах. На данном этапе
нам не представилось возможным оценить, какие лекар-
ственные препараты приобретают родители для своих де-
тей самостоятельно, без предварительной консультации с
участковым врачом или узким специалистом, что, безу-
словно, должно стать предметом отдельного изучения.

С целью анализа лекарственной нагрузки случайным
образом были отобраны амбулаторные карты 378 детей.
Все дети были разделены на 3 возрастные группы: перво-
го года жизни, от 1 года до 3-х лет и от 3-х до 7-ми лет.
В результате установлено, что количество указанных в
амбулаторных картах лекарственных средств (ЛС), реко-
мендованных для лечения одного заболевания не велико
и составляет в среднем 1,42; 2,23 и 1,84 у детей первого
года жизни, 3-х и 7-ми лет соответственно. Данные циф-
ры, казалось бы, позволяют усомниться в актуальности
проблемы полипрагмазии, во всяком случае, для детей
дошкольного возраста. Тем более что под термином «по-
липрагмазия» зарубежные ученые считают одновремен-
ное назначение пациенту, часто неоправданное, более
5 лекарственных препаратов для лечения одного заболе-
вания, в России — более 7—8 ЛС [2, 3]. Подчеркнем, для
лечения только ОДНОГО имеющегося у пациента забо-
левания. В то же время практическому педиатру легко
представить ребенка с набором таких нозологий как,
например, острое респираторное заболевание, железо-
дефицитная анемия, гипотрофия, рахит и атопический
дерматит.

По данным проведенного анализа, среднее число
заболеваний, которое приходится на одного ребенка
1-го года жизни, составляет 4,5 нозологических форм, до
3-х лет — 7,8, а уже к 7-ми годам — достигает 9,8 раз-
личных заболеваний. С учетом количества препаратов,
приходящихся на 1 заболевание, имеет место повышен-
ная медикаментозная нагрузка на детский организм: в
среднем от 6,4 препаратов на 1-го ребенка первого года
жизни до почти 18 препаратов на 1-го ребенка 7 лет.
При этом у детей 1-го года жизни наиболее часто (54%) в
амбулаторных картах фигурируют разной степени выра-
женности неврологические нарушения (синдром мышеч-
ной дистонии, малые мозговые дисфункции и др.), причем
подобные сведения представлены в виде констатации
факта и, как правило, без адекватной терапии. Известно,
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что повышенная медикаментозная нагрузка может нега-

тивно сказаться на здоровье. Последствиями полипраг-

мазии являются повышенный риск лекарственных взаимо-

действий, риск нежелательных побочных эффектов, а так-

же повышение затрат на лечение и снижение комплаенса

больных. Количество взаимодействия ЛС значительно

возрастает при назначении 6 более ЛС и достигает зна-

чения 20—40% [4, 5].

Основной объем ЛС, выписываемых участковыми пе-

диатрами, приходится на острые респираторные вирус-

ные заболевания, частота которых, судя по амбулатор-

ным картам, у детей на первом году жизни составляет

47%. Наибольшая заболеваемость острыми респиратор-

ными инфекциями наблюдается у детей раннего возрас-

та, дошкольников и младших школьников. По данным

Л. И. Дворецкого, количество препаратов, принимаемых

при остром респираторном заболевании, в 70% случаев

достигает 3-х и более [6].

В таблице 1 представлены некоторые наиболее попу-

лярные группы ЛС, которые, судя по числу выявленных

нами в амбулаторных картах случаев, весьма активно

назначали педиатры.

Как видно из таблицы, по частоте назначений самыми

востребованными являются 3 группы препаратов: антиби-

отики, антигистаминные препараты и иммуномодулирую-

щие средства.

Особого внимания заслуживает обнаруженный нами

факт популярности разнообразных иммуномодулирую-

щих средств, и отсутствие этиотропных противовирусных

препаратов при том, что подавляющая доля заболеваний

у детей, как уже было сказано выше, приходится на

острые респираторные вирусные заболевания.

Полиэтиологичность ОРЗ, отсутствие возможности вы-

делить и идентифицировать возбудителя в условиях абму-

латорно-поликлинической помощи, множественное им-

муносупрессивное действие респираторных вирусов, а

также риски полипрагмазии обуславливают предпочте-

ние препаратов с комбинированным противовирусным и
иммуномодулирующим действием.

Необходимо отметить, что выбор эффективных и безо-
пасных противовирусных химиотерапевтических средств у
детей при ОРВИ весьма ограничен, а зарегистрирован-
ные препараты имеют возрастные и специфически нап-
равленные (в основном только против вируса гриппа)
рамки, особенно при лечении детей. Желательно исполь-
зовать средства c полинаправленной, в том числе с про-
тивовирусной и иммуномодулирующей активностью. При
этом необходимо учитывать общие принципы иммуноте-
рапии, которыми являются: наличие у препарата иммуно-
модулирующих свойств, предпочтительно его естествен-
ное происхождение, безопасность, безвредность, отсут-
ствие привыкания, побочных и канцерогенных эффектов
и желательно наличие клинически доказанной противо-
вирусной активности. Необходимыми качествами при-
емлемости препарата является предсказуемость схемы
метаболизма и пути выведения из организма, а также
совместимость с другими средствами, используемыми в
комплексной терапии. Желателен энтеральный путь вве-
дения [7].

Одним из таких препаратов является Инозин прано-
бекс — синтетический аналог инозина, получен путем
соединения инозина с вспомогательной молекулой, ко-
торая повышает его доступность для лимфоцитов и та-
ким образом усиливает его иммуностимулирующие
свойства.

Л. В. Осидак с соавт. (2008 г.) показали, что примене-
ние ИП (Изопринозина) у детей, в т. ч. с неблагополуч-
ным преморбидным фоном, способствовало сокращению
продолжительности практически всех симптомов заболе-
вания, в том числе температурной реакции, интоксикации
и катаральных явлений в носоглотке [7]. При этом про-
должительность эпизодов ОРВИ не превышала 6—8 дней
у 64—70% детей, принимавших ИП, что существенно
превосходило аналогичный показатель у детей контроль-
ной группы (4—25%). В другой работе также была выяв-
лена профилактическая эффективность ИП в отношении
снижения частоты и продолжительности эпизодов ОРВИ.
После применения ИП число заболевших ОРВИ детей,
уменьшилось в 3,5 раза, по сравнению с аналогичным по-
казателем контрольной группы [8]. При этом отмечалось
сравнительно легкое течение ОРВИ, снижение в 3—4 раза
частоты развития таких осложнений, как острый бронхит,
пневмония и отит. Углубленные иммунологические иссле-
дования у детей с рецидивирующими респираторными
инфекциями, проведенные за рубежом, подтверждают
выводы российских ученых: авторы отмечают сокраще-
ние частоты эпизодов рецидивов респираторных инфекций
в 5,31 раз, по сравнению с показателями до применения
ИП [8]. Степень тяжести ОРВИ снизилась в 2,52 раза, про-
должительность эпизодов ОРВИ сократилась в 8,44 раза,
по сравнению с аналогичными показателями до применения
ИП. В результате, доля детей, принимающих антибиотики,
снизилась на 93,5%, или в 15,3 раза, а других, не ан-
тибактериальных препаратов, на 78,3%, или в 4,51 раза
[8]. В целом, все исследователи отмечают значительное

Таблица 1. Наиболее популярные группы ЛС, назначаемые
детям в амбулаторных условиях

ЛС
% назначений к общему 

числу детей

Антибиотики 74

Антигистаминные средства 74

Иммунотропные препараты 52

Витамины, в т. ч. витамин D 42

Ноотропы 39

Пробиотики 30

НПВС 22

Деконгестанты 22

Уросептики 17

Сорбенты 17

Муколитики 13
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сокращение длительности таких клинических проявлений,
как боль в горле, насморк, кашель, более быстрое сниже-
ние температуры и ликвидации симптомов интоксикации,
предотвращение осложнений.

Известна роль вирусов и других патогенных микроор-
ганизмов в патогенезе бронхиальной астмы. Персистен-
ция хламидий, микоплазмы, цитомегаловируса, вируса
Эпштейна-Барр и др. в организме приводит к повышению
бронхиальной гиперреактивности, изменению реактив-
ности организма и возникновению аллергических болез-
ней [9]. Противовирусная активность в отношении гер-
песвирусов (вируса простого герпеса, цитомегаловиру-
са, вируса Эпштейна-Барр), иммуномодулирующие эф-
фекты ИП были доказаны в 2007 г. в работе Э. Н. Симо-
ваньян и соавт. [10]. По данным Булгаковой В. А., приме-
нение инозина пранобекс способствует уменьшению
проявлений острых вирусных инфекций и длительности
симптомов при атопической бронхиальной астме (БА) у
детей, а также предупреждает развитие обострений БА,
что, вероятно, связано с активацией Th1 иммунного отве-
та в виде повышения продукции IFN и IL 12, которые вы-
зывают пролиферацию NК клеток, оказывающих проти-
вовирусное действие. Отмечаемое под влиянием инозина
пранобекс усиление продукции IFN способствует сниже-
нию активности Th2 клеток и вторично — уменьшению
продукции sCD30, IL 4, IL 5, TNF, IgE, снижению выражен-
ности хемотаксиса эозинофилов, аллергического воспа-
ления в бронхах и уменьшению клинических проявлений
бронхиальной астмы на фоне острой респираторной ин-
фекции [9].

Результаты отдаленных наблюдений у детей с обст-
руктивным рецидивирующим бронхитом и обострением
бронхиальной астмы на фоне ОРВИ, получавших ИП на
дому без назначения антибактериальной терапии, вы-
явили сокращение числа обострений в 48% случаев,
более длительную ремиссию — в 46% случаев; количе-
ство эпизодов ОРВИ за год снизилось с 6—10 до 5—
8 случаев при хорошей переносимости препарата все-
ми детьми [11].

Терапевтический эффект инозина пранобекс, связан-
ный с его противовирусным действием, был доказан в ис-
следовании В. Краснова с соавт., включивших препарат в
реабилитацию часто болеющих детей с маркерами ак-
тивности герпетических инфекций. Результаты показали,
что, если до проведения реабилитации с использованием
ИП на каждого ребенка в среднем приходилось 6,25 слу-
чаев ОРЗ за год, то после 3-месячного реабилитационно-
го курса, включавшего прием Изопринозина по схеме (в
течение 10 дней каждого месяца из расчета 50 мг/кг/сут
в 3—4 приема), среднегодовое число случаев респира-
торных заболеваний сократилось до 4, и в группе ЧБД
остался 1 ребенок [12].

Таким образом, можно заключить, что целесообраз-
ность применения Изоприназина в лечении ОРВИ подт-
верждается:

клинической эффективностью — сокращение про-
должительности и тяжести симптомов заболевания [7—9],

снижением необходимости применения других
ЛС [8],

безопасностью и высоким комплаенсом,

экономическими аспектами — двукратное сокраще-
ние затрат на лечение ОРВИ (двойное действие — проти-
вовирусное и иммуномодулирующее) [13].
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Персистирующие инфекции 
у часто и длительно болеющих детей, 
возможности этиопатогенетической терапии
А. С. ЛЕВИНА, И. В. БАБАЧЕНКО

ФГБУ Научно-исследовательский институт детских инфекций 
Федерального медико-биологического агентства, С.-Петербург

Представлены результаты этиологической диагностики и этиопатогенетической терапии у 243 часто и длительно болеющих де-
тей в возрасте от 1 года до 17 лет. Использовались микробиологические, серологические и молекулярно-биологический мето-

ды для определения типичных бактериальных патогенов, возбудителей респираторного хламидиоза и микоплазмоза, вирусов
Эпштейна-Барр, герпеса человека 6 типа и цитомегаловируса. Показана доминирующая роль активной персистенции вирус-

ных возбудителей из семейства Herpesviridae и меньшее значение бактериальных возбудителей, в основном в ассоциации с
герпесвирусами.

96 пациентов получили терапию препаратом рекомбинантного интерферона -2b (ВИФЕРОН®) с последующим назначением
индуктора эндогенного интерферона, 57 пациентов — ВИФЕРОН® в сочетании с антибактериальной терапией с последующим

курсом препарата на основе бактериальных лизатов. Дифференцированная терапия детей в зависимости от выявленной пер-
систирующей инфекции позволила добиться стойкой нормализации состояния в 78% случаев. 
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Persistent Infection in Frequent and Prolonged ill Children,
Possibilities of Etiopathogenetic Therapy
A. S. Levina, I. V. Babachenko
Scientific and Research Institute of Children’s Infections, Sankt Petersburg

We present the results of the etiologic diagnosis and  therapy of 243 frequent and prolonged ill children aged from 1 to 17 years. Microbiological, serological and
molecular biological methods for the determination of bacterial agents, respiratory chlamydia and mycoplasma, Epstein-Barr virus, human herpes virus type 6 and
cytomegalovirus were used. The dominant role of the active persistence of  herpesviruses was shown (87%); bacterial pathogens were  identified rarely, mainly in
association with herpesvirus. 96 patients received a medication of recombinant interferon -2 (VIFERON) and then endogenic interferon inductor, 57 patients - re-
combinant interferon -2 (VIFERON)  in conjunction with antibiotic therapy and then bacterial lysates. Treatment of children depending on the diagnosed infections
allowed to achieve stable normalization of state in 78% of cases.
Keywords: frequent and prolonged ill children, persistent infection, differentiated therapy
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Проблема часто и длительно болеющих (ЧДБ)
детей остается актуальной. Среди детей раннего возраста,
посещающих детские сады, группа часто и длительно бо-
леющих респираторными заболеваниями детей составляет
от 40 до 50% [1, 2]. В 40% случаев к 7—8 годам у ЧДБ де-
тей формируется хроническая патология, при этом риск
хронизации прямо пропорционален увеличению кратности
эпизодов ОРЗ в течение года [2]. Работами отечественных
и зарубежных исследователей показана этиологическая и
нозологическая неоднородность рецидивирующих респи-
раторных заболеваний у ЧДБ детей [3—8]. Особенностью
современного течения инфекционной патологии у детей яв-
ляется частое сочетание этиологических факторов, в том
числе вирусов, бактерий, грибов и паразитарных патоге-
нов. Способностью к длительной активной персистенции
обладают многие инфекционные агенты — представители
семейства Herpesviridae, «атипичные» возбудители из се-
мейства Chlamydiaceae и Mycoplasmataceae [4, 7], бакте-
риальная флора верхних дыхательных путей [1, 6, 9]. При-
чем герпесвирусы способны вызывать значительные нару-
шения в иммунном статусе макроорганизма, формируя тем
самым порочный круг: хроническая активная герпесвирус-
ная инфекция — вторичный иммунодефицит, на фоне кото-
рого отмечаются частые острые респираторные вирусные
инфекции [5, 7, 10], рецидивирующее течение бактери-
альных и паразитарных заболеваний [1, 6, 10].

Цель работы: представить этиологическую структуру
персистирующих инфекций у детей с рекуррентным тече-
нием респираторных заболеваний и оценить эффектив-
ность этиопатогенетической терапии.

Материалы и методы исследования
243 детям в возрасте от 1 года до 17 лет, обра-

тившихся в клинику ФГБУ НИИДИ ФМБА России по по-
воду частых респираторных заболеваний (более 6 эпизо-
дов в год у дошкольников и более 4 эпизодов в год у
школьников), протекающих длительно и в осложненной
форме (отиты, ангины, синуситы, стенозирующие ларин-
готрахеиты, бронхиты, пневмонии), проводилось комп-
лексное клинико-анамнестическое и лабораторное обс-
ледование, которое включало: клинический анализ кро-
ви, общий анализ мочи, определение уровня аланинами-
нотрансферазы и антистрептолизина-О (АСЛ-О), исследо-
вание крови и слюны с использованием полимеразно-цеп-
ной реакции для выявления ДНК герпесвирусов 4 типа —
вируса Эпштейна-Барр (ВЭБ), 5 типа — цитомегаловируса
(ЦМВ) и герпеса 6 типа (ВГЧ-6) (тест-систем производства
ФГУН ЦНИИЭ Роспотребнадзора (Москва), определение
антител класса IgM к капсидному антигену, IgG к раннему
и нуклеарному антигену ВЭБ, IgM и IgG к ЦМВ методом
иммуноферментного анализа (ИФА). Полуколичественным
бактериологическим (культуральным) методом оценивали
качественный состав аэробной и факультативной анаэроб-
ной микрофлоры слизистой носо- и ротоглотки.

Дети с повторными заболеваниями нижних дыхатель-
ных путей (бронхиты (n = 34), пневмонии (n = 7)), а также
длительно кашляющие (n = 16) обследовались методом
ИФА на антитела класса IgM и IgG к Mycoplasma pneu-

monia и Chlamydophila pneumonia, а также методом ПЦР
на ДНК этих возбудителей в отделяемом верхних дыха-
тельных путей.

Статистическая обработка материала проведена с
помощью пакета программ StatSoft Statistica for Windows
XP v.7.0. 

Результаты и их обсуждение
Средний возраст наблюдавшихся детей соста-

вил 5,8 ± 0,9 года. Дети от 1 года до 2 лет составили
14,8%, от 3 до 6 лет — 51,0%, от 7 до 11-ти — 18,1% и
от 12 до 18-ти — 16,0%. Среди обратившихся преоблада-
ли мальчики (63%). Среди детей младше 7 лет 85,6% посе-
щали дошкольные образовательные учреждения. У 35,8%
ЧДБ детей отмечались ежемесячные эпизоды респиратор-
ного заболевания, у 32,9% от 6 до 10 эпизодов со «свет-
лым промежутком», как правило, в летние месяцы.

Частые острые респираторные инфекции (ОРИ) в неос-
ложненной форме переносили 18,9% ЧДБ детей, на повто-
ряющиеся ангины жаловались 8,6% пациентов, отиты —
16,0%, синуситы — 7,0%, стенозирующие ларинготрахеиты —
2,5%, бронхиты — 14,0%, пневмонии — 2,9%. У 39,1%
ЧДБ детей отмечались длительно сохраняющиеся воспали-
тельные явления со стороны ЛОР-органов: симптомы хрони-
ческого аденоидита у 30,5%, хронического тонзиллита — у
6,2%, рецидивирующего синусита — у 3,3% детей.

Наиболее частое использование антибиотиков отме-
чалось в группах детей в возрасте с 3 до 6 лет — 5,4 ±
± 0,2 раза в год, и в возрасте от 1 года до 2 лет — 4,9 ±
± 0,3 раза, у ЧДБ младших школьников антибиотики ис-
пользовались 3,8 ± 0,2, а у детей старше 12 лет — 3,3 ±
± 0,2 раза в год. 

При клиническом осмотре явления хронического фа-
рингита отмечались у 92,2% детей, хронического тонзил-
лита у 35,0%, гипертрофия аденоидов II и III степени в
56,4% случаев, гипертрофия миндалин II или III степени —
32,1%, лимфаденопатия шейных лимфоузлов — 76,1%
детей, полилимфаденопатия — 57,2%, гепатомегалия —
63,8%, спленомегалия — 33,3%.

В результате проведенного обследования у 86,8% де-
тей были выявлены маркеры активной герпесвирусной ин-
фекции. Чаще выявляли ДНК герпеса 6 типа (в 65,4%
случаев) и ВЭБ (в 63,7%), реже ЦМВ — у 30,5%. У 56,0%
ЧДБ детей диагностирована смешанная герпесвирусная
инфекция: в 16,8% случаев — сочетание ВЭБ, ЦМВ и
ВГЧ-6, в 29,6% — ВЭБ и ВГЧ-6, в 4,1% — ВЭБ и ЦМВ, в
5,5% — ЦМВ и ВГЧ-6. У 30,8% ЧДБ детей выявлены мар-
керы активной герпесвирусной инфекции в моновариан-
те — у 13,2% — ВЭБ, у 4,1% — ЦМВ и у 13,5% — ВГЧ-6
типа. Причем, если у дошкольников в большинстве случа-
ев (75,0 ± 3,4%) выявляли ДНК герпесвирусов методом
ПЦР в крови, то у ЧДБ детей школьного возраста герпес-
вирусы выявляли реже (66,1 ± 5,2% против 95,6 ± 1,7,
p < 0,001) и в половине случаев — только в слюне.

При бактериологическом исследовании из носо- и ро-
тоглотки патогенная и условно-патогенная микрофлора в
этиологически значимом количестве (>104 КОЕ/мл) оп-
ределялась у 47,3% ЧДБ детей. 



Рост Str. pyogenes ( -гемолитического стрептококка
группы А) определяли у 23 детей (9,5%), среди них повы-
шенные титры АСЛ-О определялись у 17 детей. Среди
всей группы ЧДБ детей повышенные титры АСЛ-О опре-
делялись у 32 пациентов (13%). Таким образом, стрепто-
кокковая инфекция была диагностирована у 15,6% ЧДБ
детей, причем в 2/3 случаев в ассоциации с ВЭБ, ЦМВ
или герпес 6 типа вирусной инфекцией. 

Среди условно-патогенных микроорганизмов в диагнос-
тически значимом количестве чаще выявляли S. aureus —
38%, грибы рода Candida — 16%, реже Str. pneumoniae —
6%, H. influenzae — 5%, B. catarrhalis — 4%, K. pneumoniae —
3%, Ps. aeruginosa — 2%. При этом у 18% детей имела мес-
то ассоциация двух патогенов, а у 7% — трёх и более. 

Микоплазменная и хламидийная инфекция была уста-
новлена у 16 и 7 детей соответственно, что составило
28,1 и 12,3% от 57 обследованных детей с повторными
бронхитами, пневмониями или длительно кашляющих. 

Терапия 96 детей с выявленной активной герпесвирус-
ной инфекцией включала в себя поэтапное применение
препарата генноинженерного интерферона-альфа-2b
(ВИФЕРОН®) в течение 30—40 дней и индукторов интер-
ферона в течение 20—50 дней. 

Интерферон человеческий рекомбинантный альфа-2b
обладает выраженными противовирусными, антипролифе-
ративными и иммуномодулирующими свойствами, блоки-
руя транскрипцию РНК вирусов, подавляя пролиферацию
инфицированных клеток, активируя функции NK-клеток и
Т-лимфоцитов. Интерферон альфа-2b усиливает экспрес-
сию молекул главного комплекса гистосовместимости
1 класса, увеличивая представление антигенов вирусов
цитотоксическим Т-лимфоцитам и лизису инфицирован-
ных клеток. В состав препарата ВИФЕРОН® также входят
антиоксиданты — -токоферола ацетат (витамин Е) и ас-
корбиновая кислота (витамин С), способствующие защи-
те клеток от повреждения и улучшающие рецепцию ин-
терферона альфа-2b на поверхности клеток.

В качестве индуктора интерферона дети от 1 года до
2-х лет получали Анаферон детский в течение 2—3 меся-
цев (n = 21), дети старше 3 лет — Инозин пранобекс (n =
= 48), Циклоферон (n = 15) или Тилорон (n = 12) по схе-
мам, приведенным в таблице 1. При наличии гнойного
процесса в носо- и/или ротоглотке, высеве -гемолитиче-
ского стрептококка группы А или подтверждении микоп-
лазменной или хламидийной инфекции назначалась ан-
тибактериальная терапия (n = 57). В случае диагностиро-
ванной стрептококковой инфекции (высев -гемолитиче-
ского стрептококка группы А или повышение уровня
АСЛ-О) после 10—14 дневного курса антибиотика дети
получали терапию Бициллином-5 в течение полугода
(n = 38). 50 детей с диагностированной герпесвирусной
и бактериальной инфекцией после курса препаратом
ВИФЕРОН® получали системные лизаты — Рибомунил
(n = 33), Бронхо-мунал (n = 17). Схемы использования
препаратов приведены в таблице 1.

Эффект терапии оценивали по частоте обострений в
течение года после лечения, сохранению жалоб в межре-
цидивный период (затруднение носового дыхания и храп
во сне, субфебрилитет, астенический синдром). 

Клиническое улучшение регистрировали при купиро-
вании катарального, лимфопролиферативного и астени-
ческого синдромов, снижении заболеваемости до 6 и ме-
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нее эпизодов ОРЗ в год у дошкольников и 4 и менее эпи-
зодов ОРЗ в год у школьников. Лабораторным улучшени-
ем считались случаи, когда при повторном исследовании
после лечения возбудитель заболевания не определялся. 

Через полгода после начала лечения у 86,4% паци-
ентов отмечалось клиническое улучшение, однако к го-
ду от начала лечения такой эффект можно было отме-
тить у 77,8%. 

У 30,9% пациентов к 6 месяцам после начала лече-
ния не определялись маркеры персистирующих инфек-
ций, к 1 году от начала лечения таких пациентов оста-
лось 27,2%.

Анализ эффективности терапии ЧДБ детей в зависи-
мости от возраста продемонстрировал лучшие показате-
ли у школьников, среди которых клиническое улучшение
отмечалось в 94,3% в течение года от начала лечения.
Причем почти у половины школьников маркеры персисти-
рующих инфекций не определялись при повторных обсле-
дованиях. Наибольшую трудность представляло собой
лечение ЧДБ детей в возрасте от 3 до 6 лет. Стабильный
клинический эффект в течение года был достигнут только
у 67,5% детей этого возраста, у большинства (86,2%)

сохранялись маркеры активных герпесвирусных инфек-
ций при повторных исследованиях. Среди ЧДБ детей в
возрасте до 3-х лет терапия оказалась эффективной у
91,7% детей к 6 месяцам; и к 1 году после начала лече-
ния клинический эффект сохранялся у 83,3% пациентов,
несмотря на выявление маркеров активных инфекций при
лабораторном контроле.

Проведенная терапия была высоко эффективна в эли-
минации -гемолитического стрептококка группы А, вы-
деление которого снизилось с 9,5 ± 1,8% до 0,8 ± 0,5%
(p < 0,001) и «атипичных» возбудитей респираторных за-
болеваний (хламидии, микоплазмы), маркеры которых не
определялись у детей через 6 и 12 месяцев после лече-
ния. Выделение условно-патогенной микрофлоры в диаг-
ностически значимом титре при бактериологическом ис-
следовании мазков из верхних дыхательных путей сокра-
тилось в 2,2 раза (с 41,6 ± 3,1 до 18,5 ± 2,8%, p <
< 0,001). К 1 году от начала лечения в 2,7 раза уменьши-
лась частота выявления ДНК герпесвирусов в крови (с
60,1 ± 3,2 до 22,2 ± 2,6%, p < 0,001), однако вирусовы-
деление со слюной сократилось незначительно (с 86,8 ±
± 2,1% до 67,9 ± 3,0% пациентов, p < 0,001).

Таблица 1. Схемы использования препаратов этиопатогенетической и иммуномодулирующей терапии у детей с персистирую-
щими инфекциями

Препарат
Вес ребенка

От 10 до 20 кг От 20 до 50 кг Более 50 кг

ВИФЕРОН® (VIFERON) (МНН: интерферон альфа-2b) 

Производитель — ООО «ФЕРОН», Россия 

Свечи 150 000 МЕ

Свечи 500 000 МЕ

Свечи 1 000 000 МЕ

150 000 МЕ 2 
раза в день 10 
дней, затем 1 раз в 
день 10 дней, 
затем через день 
№10

500 000 МЕ 2 раза 
в день 10 дней, 
затем 1 раз в день 
10 дней, затем 
через день №10 

1 000 000 МЕ 2 
раза в сутки в 
течение 5 дней, 
затем 1 раз в день в 
течение 5 дней, 
затем через день №5

Циклоферон® (Cycloferon) (МНН: Метилглукамина 

акридонацетат), производитель — Полисан НТФ, ООО, 

Россия, Таблетки 150 мг 

С 4-х лет в разовой дозе 6—10 мг/кг в день по схеме 1, 2, 4, 6, 
8, 11, 14, 17, 20, 23 день

Амиксин® (Amixin) (МНН: тилорон)
Производитель — ОАО «Фармстандарт-Томскхимфарм» — 
Россия, Таблетки 125 мг, 60 мг

С 7 лет по 60 мг, с 12 лет по 125 мг 1 раз в 48 часов №10

Анаферон детский (Anaferon for kids) — аффинно очищенные 
антитела к человеческому интерферону гамма 
(водно-спиртовая смесь с содержанием активного вещества не 
более 10–15 нг/г) — 3 мг в таблетке. 
Производитель — ООО «НПФ «МАТЕРИА МЕДИКА 
ХОЛДИНГ», Россия

По 1 таб. 3 раза в день в течение 1—3 месяцев

Изопринозин (Isoprinosine) — Инозин пранобекс
Производитель — Техническое фармацевтическое общество 
«Лузомедикамента», Португалия
Таблетки 500 мг

С 3-х лет 50 мг/кг массы в сутки в 3—4 приема в течение 
7—10 дней — 3 курса с перерывами в 10 дней

Рибомунил (Ribomunyl) 
Таблетки 0,75 мг содержат: Рибосомы бактериальные 0,75 мг 
(в том числе рибосомы Haemophilus influenza — 0,5 доли, 
Streptococcus pyogenes — 3,0 доли, Klebsiella pneumonia — 
3,5 доли, Streptococcus pneumonia — 3,0 доли), мембранные 
протеингликаны 1,125 

1 раз в сутки утром натощак по 0,75 мг ежедневно 4 дня в 
неделю в течение 3 недель, в последующие 5 месяцев — первые 
4 дня каждого месяца

Бронхо-мунал П 3,5 мг (Broncho-munal P) Бронхо-мунал 7 мг 

(Broncho-munal) 

Капсулы содержат лизаты бактерий (Haemophilus influenzae + 

+ Streptococcus pneumoniae + Streptococcus viridans + 

+ Streptococcus pyogenes + Klebsiella pneumoniae + Klebsiella 

ozaenae + Staphylococcus aureus + Moraxella catarrhalis) 

Детям старше 12 лет в дозе 7 мг; детям до 12 лет в дозе 3,5 мг 
утром натощак 10-дней — 3 курса с 20-дневными интервалами 
между ними.
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Частота использования у детей антибиотиков после
лечения персистирующих инфекций в целом сократилась
в 2,2 раза. Особенно существенное снижение отмечено
в группе школьников — в 3,5 раза (с 3,3 ± 0,4 раз в год
до 0,7 ± 0,1, p < 0,001). 

Представленный способ диагностики персистирую-
щих инфекций у детей с рекуррентными респираторными
инфекциями позволил проводить дифференцированную
этиопатогенетическую терапию и иммунореабилитацию
данного контингента больных, в результате которой у
78% детей достигнута стабильная нормализация состоя-
ния в течение года — купирование катарального, лим-
фопролиферативного и астенического синдромов, сни-
жение заболеваемости до 6 и менее эпизодов ОРИ в год
у дошкольников и 4 и менее эпизодов у школьников. 

Выводы
1. Рекуррентное течение респираторных заболеваний

у детей в подавляющем большинстве случаев ассоцииро-
вано с персистирующей инфекцией.

2. Наиболее часто выявляемыми возбудителями пер-
систирующих инфекций являются представители семейст-
ва Herpesviridae (вирус герпеса 6 типа, вирус Эпштей-
на-Барр и цитомегаловирус), -гемолитический стрепто-
кокк группы А, золотистый стафилококк.

3. Дифференцированная этиопатогенетическая тера-
пия и иммунореабилитация ЧДБ детей в зависимости от
диагностированной персистирующей инфекции позволя-
ет достигнуть стойкой нормализации состояния в 78%
случаев; снизить частоту использования антибиотиков в
год в 2,2 раза. 
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В статье представлены результаты клинико-лабораторных исследований больных гриппом, осложненным пневмонией. Выявле-

ны особенности клинических проявлений пневмонии при А(H1N1)pdm09 и А(H3N2).
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Грипп и ОРВИ занимают ведущее положение в
инфекционной патологии человека, особенно в детском
возрасте. Дети представляют особую группу риска, пос-
кольку частота респираторных вирусных инфекций и
гриппа у них в десятки раз превышает заболеваемость у
взрослых [1].

Актуальность проблемы заключается не только в чрез-
вычайной распространённости, но и, прежде всего, в
частых осложнениях, тяжести течения и высокой доле
неблагоприятных исходов. Среди осложнений опреде-
ляющее значение имеет пневмония. Это заболевание
всегда занимало первую строчку в структуре осложнений
гриппа у детей.

Новое звучание эта проблема получила в последние
годы в связи с пандемией гриппа А (H1N1)pdm09 в
2009—2010 годах, когда впервые появились сообщения
о росте заболеваемости гриппом, для которого харак-
терным было поражение не верхних дыхательных путей, а
нижних за счет возникновения отека альвеолярно-капил-
лярной мембраны, появления тяжелого острого дистресс-
синдрома и быстрого развития клиники кислородного го-
лодания.

Принято считать, что острый респираторный дист-
ресс-синдром (ОРДС) представляет собой особую фор-
му острой дыхательной недостаточности, которая являет-
ся компонентом полиорганной недостаточности и разви-
вается как неспецифическая реакция легких на
различные повреждающие факторы. Морфологические
изменения в легких при ОРДС имеют неспецифический
характер: увеличение массы легких, интерстициальный и
альвеолярный отек, разрушение альвеолярных перегоро-
док и ателектазы различной величины и давности, крово-

излияния преимущественно под плевру и в перифериче-
ских участках легких, трахеобронхит и бронхиолит, со
временем приобретающие гнойный характер. Характер-
ны так же фибриновые тромбы в артериолах, капилля-
рах, гиперплазия и повреждения альвеоцитов, вплоть до
образования гиалиновых мембран. Изменения в легких
характеризуются гетерогенностью, носят фазный харак-
тер. На ранних стадиях преобладают явления интерсти-
циального отека и ателектазы, в поздний период присо-
единяются очаги пневмонии с абсцедированием и про-
цессы фиброза [2].

Целью исследования явилось изучение клинических про-
явлений и течения пневмоний при гриппе А (H1N1)pdm09 и
А (H3N2) у детей.

Материалы и методы исследования
Исследование проводилось в 2011—2014 гг. в

отделениях МДГКБ и КИБ № 1. Пациенты, поступившие в
стационар с диагнозом ОРВИ и пневмония, обследовались
согласно стандарту (от 09.11.12 № 741н, 29.12.2012
№ 1658н).

Для уточнения этиологии заболевания методом ПЦР
(полимеразная цепная реакция) с гибридизационно-флу-
оресцентной детекцией в реальном времени, была иссле-
дована индуцированная мокрота и смывы из носоглотки и
ротоглотки, для определения возбудителя РНК вируса
гриппа А (H1N1)pmd09 и A (H3N2). Материал был соб-
ран при поступлении в стационар.

Исследования проводились на базе Референс-центра
по мониторингу за инфекциями верхних и нижних дыха-
тельных путей ФБУН ЦНИИ эпидемиологии Роспотреб-
надзора с использованием наборов реагентов производ-
ства ФБУН ЦНИИЭ. Дополнительно проводились иссле-

В  П О М О Щ Ь  П Р А К Т И Ч Е С К О М У  В Р А Ч У



47

Д. А. Воробьева и др. Поражение легких при гриппе у детей

дования на грипп экспресс-методом на основе иммунох-
роматографии (Standart Diagnostics, INC., Германия) и
бактериологическое исследование мокроты. Помимо
клинического наблюдения, оценивали клинический ана-
лиз крови, общий анализ мочи, биохимические исследо-
вания с определением СRP (C-реактивный белок) и
АСЛО (антистрептолизин-О), проводили рентгеногра-
фию грудной клетки.

Результаты и их обсуждение
За обозначенный временной период было госпи-

тализировано 222 больных гриппом, из них у 29 (13,06%)
детей была пневмония. Лабораторно у 14 из них был
грипп А (H1N1)pdm09, у 15 — грипп А (H3N2).

Среди больных гриппом А (H1N1)pdm09 в возрасте
до 3 лет было 3 ребенка, от 3 до 7 лет — 2, от 7 до 14 лет —
3, старше 14 лет — 6 детей.

Заболевание при гриппе А (H1N1)pdm09 начиналось
внезапно с повышения температуры тела до фебрильных
цифр (39—40°С), с максимальным подъемом в первые
2 дня болезни. Дети старшего возраста жаловались на
головную боль, недомогание, слабость, реже боль в гор-
ле, насморк. При поступлении в стационар на 4—5 день
болезни температура тела оставалась на субфебрильных
цифрах (37,5—38,0°С). Длительность лихорадки в сред-
нем составила 5 дней. Кашель при поступлении у всех де-
тей был влажный. При аускультации у 13 из 14 больных
отмечали ослабление дыхания, но хрипы не выслушива-
лись, только у одного ребенка выслушивались влажные
мелкопузырчатые хрипы.

На рентгенограммах грудной клетки, выполненных при
поступлении в стационар, была диагностирована пневмо-
ния: у 4-х — сегментарная, у 6-ти — очаговая и очагово-
сливная и у 4-х — долевая. Локализация процесса в боль-
шинстве случаев определялась в нижних долях и прикорне-
вых зонах. У 7 детей поражение легких было левосторон-
нее, у 5 — правостороннее, только у 2 — двустороннее. На
рентгенограммах органов грудной клетки обнаружива-
лась деформация и обогащение сосудисто-интерстициаль-
ного рисунка в виде облаковидных теней с нечеткими гра-
ницами со слабоинтенсивным затемнением.

В клиническом анализе крови у 12 детей из 14 изме-
нений не отмечалось. Смешанная инфекция наблюдалась
у двоих детей. У одного больного, перенесшего 2 недели
назад гнойный отит, наблюдался лейкоцитоз и ускорен-
ная СОЭ. У второго больного — лейкопения на фоне ус-
коренной СОЭ и повышения CRP, а также были выявлены
тромбоцитопения и анемия, на фоне течения острой
ЦМВ-инфекции (антитела Ig M CMV).

В бактериологическом анализе мокроты у 6 из 14 об-
наруживался Streptococcus viridans, что мы считали зане-
сенной микрофлорой из полости рта и глотки.

В качестве примера приводим 2 клинических случая с
разными исходами.

Мальчик, А. 3-х лет, заболел остро (31. 01.13), повы-
силась температура до 40°С, слабость, снижение аппе-
тита. Через 2 дня появился кашель, однократная рвота.
Лечился амбулаторно. На 5 день болезни госпитализиро-
ван в стационар с носовым кровотечением. Диагноз на

момент поступления ОРВИ, пневмония. При поступлении
состояние средней тяжести, температура тела 37,5°С,
кожа бледная, чистая, влажная. Носовое дыхание затруд-
нено. В легких дыхание жесткое, хрипов нет. В клиниче-
ском анализе крови (6 день болезни): лейкоциты — 5,6 x
x 109/л, п — 1%, с — 47%, л — 40%, м — 7%, э — 5%, СОЭ —
8 мм/ч. В смывах из ротоглотки и носоглотки методом ПЦР
обнаружена РНК вируса гриппа А (H1N1)pdm09.

На рентгенограмме органов грудной клетки слева в
проекции задних отделов 3—4 ребер определялось за-
темнение средней интенсивности без четких контуров.
Легочный рисунок обогащен, сгущен в медиальных отде-
лах. Диагностирована внебольничная вирусная гриппоз-
ная левосторонняя нижнедолевая пневмония, средней
степени тяжести. Ребенок выписан из стационара в удов-
летворительном состоянии на 12 день болезни.

На контрольной рентгенограмме на 11 день болезни оча-
говых изменений в легких не выявлено. В клиническом анали-
зе крови без изменений, CRP — отрицательный (0,002).

Клиническая картина заболевания, результаты лабо-
раторных и рентгенологических исследований позволили
диагностировать вирусную пневмонию.

Следующий пример демонстрирует течение гриппа,
осложненного пневмонией с летальным исходом.

Девочка, 11 лет, заболела остро (12.02.13), темпе-
ратура тела до 40°С, слабость, головная боль, сухой ка-
шель. Обратилась к участковому педиатру на 2 день бо-
лезни, был поставлен диагноз ОРВИ. В легких жесткое
дыхание, хрипов не было. В клиническом анализе крови
изменений не выявлено (лейкоциты — 6,1 x 109, гемогло-
бин 141 г/л, СОЭ — 7 мм/ч).

Одновременно с общеклиническими анализами, была
произведена рентгенограмма грудной клетки — патоло-
гии не выявлено. Больная госпитализирована на 4 день
болезни в связи с сохраняющейся лихорадкой, одышкой
смешанного типа. Состояние тяжелое. Беспокоит кашель.
При перкуссии — укорочение в нижних отделах легких с
двух сторон. При аускультации — дыхание в нижних отде-
лах ослабленное. Хрипы влажные, мелкопузырчатые,
крепитация больше справа в нижних отделах. На рентге-
нограммах грудной клетки (4 день болезни) — в легких с
2-х сторон определяются множественные участки ин-

Рисунок 1. Легкие: альвеолы выстланы гиалиновыми мембрана-
ми (1). В просвете альвеол мононуклеарные клеточные элементы
(2). Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение 200
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фильтрации округлой неправильной формы с неровными,
нечеткими контурами, сливного характера. Корни легких
инфильтрированы. Диафрагмальные синусы затемнены.
Средостение не смещено.

Методом ПЦР в мокроте обнаружена РНК вируса
гриппа А (H1N1)pdm09.

Несмотря на проводимую в реанимационном отделе-
нии терапию, признаки дыхательной недостаточности
прогрессировали, и на 5 день болезни констатирована
смерть.

На вскрытии в легких эпителий большинства крупных и
мелких бронхов некротизирован, на отдельных участках
эпителий резко уплощен, с выраженными дегенеративны-
ми изменениями. В просвете бронхов определяются кле-
точные массы, в составе которых присутствуют мононук-
леары, немногочисленные палочкоядерные и единичные
сегментоядерные лейкоциты. Обнаруживаются множест-
венные ателектазы. Альвеолы заполнены экссудатом.
В отдельных альвеолах определяются эритроциты. Часть
альвеол выстлана гиалиновыми мембранами (рис. 1).
Наблюдаются резкий отек межальвеолярных перегоро-
док, очаги гнойной деструкции, в которых находятся ко-
лонии микроорганизмов.

При микробиологическом исследовании из ткани лег-
ких выделен золотистый стафилококк.

Данная история болезни демонстрирует о наличии у
больной гриппозной пневмонии, протекавшей с призна-
ками респираторного дистресс-синдрома и наслоением в
финале бактериальной инфекции.

Среди больных гриппом А (Н3N2) в возрасте до 3 лет
было 5 детей, от 3 до 7 лет — 3, старше 14 лет — 7 детей.
Заболевание начиналось остро с подъема температуры
тела до 38—39 °С, с максимумом на 3—4 день болезни.
Длительность лихорадки составила 8—9 дней. При пос-
туплении в стационар дети жаловались на головную боль,
заложенность носа, сухой кашель, отмечалась одышка
(инспираторная). При аускультации легких у 10 из 15 боль-
ных выслушивались хрипы, у 5 — хрипов не было, однако
у 2 из них отмечалось ослабление дыхания.

На рентгенограммах грудной клетки, выполненных
при поступлении в стационар, у 4-х больных была диаг-
ностирована сегментарная, у 4-х — долевая, у 2-х — по-
лисегментарная и очагово-сливная, у 3-х — очаговая
пневмония. У 11 из 15 больных пневмония была правос-
торонней у 4 — левосторонней, в одном случае — двусто-
ронняя. У 7 больных изменения на рентгенограммах ор-
ганов грудной клетки были схожими с рентгенологически-
ми признаками пневмонии при гриппе А (H1N1)pdm09:
обогащение сосудисто-интерстициального рисунка со
слабоинтенсивным затемнением в виде облаковидных те-
ней с нечеткими границами. Следует отметить, что при
гриппе А (H3N2) именно у этих 8 больных в клиническом
анализе крови был лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитар-
ной формулы влево и ускорение СОЭ. Тогда, как у ос-
тальных 7 больных в клиническом анализе крови измене-
ний не наблюдалось.

У 8 больных на рентгенограмме органов грудной клет-
ки при гриппе А (H3N2) на фоне обогащения легочного

рисунка были обнаружены затемнения в виде снижения
прозрачности легочной ткани, с четкими границами.

Течение заболевания у 11 из 14 больных гриппом А
(H1N1)pdm09 и у 7 из 15 гриппом А (H3N2) было глад-
ким, без осложнений, в среднем койко-день пребывания в
стационаре не превышал 8—10 дней. На повторной рент-
генограмме грудной клетки в стационаре на 7—10 день
болезни отмечалась положительная динамика со сторо-
ны легких, однако сохранялась деформация и обогаще-
ние сосудисто-интерстициального рисунка.

У 3-х больных гриппом A (H1N1)pmd09 и у 8-ми грип-
пом А (H3N2) пневмония приняла характер вирусно-бак-
териального процесса.

Результаты наших исследований не позволяют одноз-
начно трактовать характер поражения легких при гриппе.
Острый тяжелый респираторный дистресс-синдром
(ОРДС), часто описываемый у взрослых, мы могли диаг-
ностировать только у двоих детей.

У наблюдавшихся нами детей с гриппом A (H1N1)pmd09
в легких процессы протекали легче, по сравнению с
ОРДС. Начало заболевания характеризовалось повыше-
нием температуры тела, слабостью, вялостью, больные
жаловались на головную боль, насморк, кашель. Дети
поступали в стационар на 3—5 день от начала заболева-
ния (ранние сроки). Аускультативно у большинства в лег-
ких хрипы не выслушивались. Локализация процесса в
большинстве случаев была в нижних долях и прикорневых
зонах, первыми поражались бронхи, с последующим
распространением процесса по бронхиальному дереву
на паренхиму легких. По совокупности клинико-рентге-
нологических данных у подавляющего большинства при
гриппе А (H1N1)pdm09 и А (H3N2) имело место вирус-
ное поражение легких (катаральная пневмония), для ко-
торой характерна 1 и 2 фаза ОРДС (сосудистое полнок-
ровие — на рентгенограммах определяется усилением
легочного рисунка за счет расширения крупных сосудис-
тых теней и интерстициальный отек — на фоне преобла-
дающего сосудистого компонента с периваскулярным
отеком междольковых и альвеолярных перегородок). Это
положение подтверждалось контрольной рентгенограм-
мой грудной клетки через 7—10 дней от поступления в
стационар, на которой воспалительных изменений в лег-
ких не было выявлено. При этом сохранялось только уси-
ление легочного рисунка. Течение заболевания проходи-
ло без осложнений. Считаем возможным подобные изме-
нения легких трактовать как гриппозная катаральная
пневмония.

В большинстве случаев (18 из 29 детей) изменения в
легких ограничивались гемодинамическими нарушения-
ми. Они оказались непродолжительными, улучшение
состояния наступало уже в конце первой недели болез-
ни. В клинических анализах крови сдвига формулы не
наблюдали. На рентгенограммах грудной клетки измене-
ния характеризовались только усилением легочного ри-
сунка, за счет расширения крупных сосудистых теней и
периваскулярным отеком междольковых и альвеолярных
перегородок. 
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Термин «катаральная» бронхопневмония был введен
академиком И. В. Давыдовским для обозначения выра-
женного участия в воспалительном процессе бронхиаль-
ного дерева по типу слизисто-гнойного катара. Местом
развития бронхопневмоний обычно являются задне-ниж-
ние части легких, реже верхне-передние. Обычно они
возникают в тех случаях, когда первичный бронхит при-
водит к пневмонии не путем эндобронхиального распро-
странения процесса вглубь паренхимы легкого, а периб-
ронхиально по лимфатической системе; поражение аль-
веолярной паренхимы возникает в конце следующей
цепи явлений: бронхит, перибронхит, межуточная пнев-
мония, собственно альвеолярная пневмония. Характерны
расстройства кровообращения в малом кругу у тяжело
больных. Сочетаясь с застойной гиперемией и гиперсек-
рецией бронхов, такие расстройства кровообращения
сами по себе создают повод к развитию ателектазов,
отека и других важных предпосылок для возникновения
пневмонии [3].

Естественно, эти изменения мы не трактуем как прояв-
ления тяжелых гемодинамических нарушений с отеком
альвеолярно-капиллярной мембраны, их обнаружение,
скорее всего, можно считать промежуточной стадией
ОРДС. Можно допустить, что эти изменения возникают
только при вирусных поражениях легких, в механизме
возникновения которых ведущая роль принадлежит тро-
пизму вирусных патогенов к эпителию, выстилающему
альвеолоциты. Надо полагать, что персистенция тропного
вируса в альвеолоцитах сопровождается отеком и набу-
ханием, вплоть до дистрофии и некрозов, гибели эпители-
альных клеток, запускается процесс воспаления, что, ско-
рее всего и является морфологическим субстратом вирус-
ной пневмонии.

Выводы:
1. Изменения в легких при гриппе обычно возникают

за счет сосудистых изменений, проявляющихся полнокро-
вием, усилением легочного рисунка, расширением круп-
ных сосудистых тяжей, интерстициальным отеком.

2. По совокупности клинико-рентгенологических и ла-
бораторных данных поражение легких при гриппе можно
трактовать как гриппозная катаральная пневмония, возни-
кающая за счет вирусного поражения эндотелиально- аль-
веолярной системы легких. Изменения в легких при гриппе
А (H1N1)pdm09 принципиально такие же, как при гриппе
А (H3N2). Однако при гриппе А (H1N1)pdm09 сосудис-
тые изменения бывают более выраженными, вплоть до
возникновения ОРДС.

3. Катаральная вирусная пневмония при гриппе возни-
кает в первые дни респираторного заболевания при макси-
мальном подъеме температуры, проявляется ослаблением
дыхания, слабоинтенсивными затемнениями в легких, за
счет обогащения сосудисто-интерстициального рисунка и
поражения бронхиол. Влажные хрипы при гриппе А
(H1N1)pdm09 долго не прослушиваются, изменения со
стороны периферической крови отсутствуют.
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К вопросу об организации отделений 
реабилитации для детей — 
реконвалесцентов инфекционных заболеваний
Е. В. ПРОНИНА1, Н. В. СКРИПЧЕНКО1, М. В. ИВАНОВА1, Н. В. ГОНЧАР1, М. К. БЕХТЕРЕВА1, 
И. В. БАБАЧЕНКО1, Л. Г. ГОРЯЧЕВА1, Н. В. РОГОЗИНА1, О. Н. ВЛАДИМИРОВА2

ФГБУ Научно-исследовательский институт детских инфекций 
Федерального медико-биологического агентства1, 
Санкт-Петербург, ФГБОУ ДПО Санкт-Петербургский институт усовершенствования 
врачей-экспертов Минтруда России2

В последнее время актуальным направлением является разработка программ реабилитации второго этапа детей-реконвалес-

центов инфекционных заболеваний. Целью данной работы является обоснование необходимости организации отделений ре-
абилитации в детском инфекционном стационаре в соответствии с Порядком организации медицинской реабилитации. Прове-

ден ретроспективный анализ историй болезни больных, поступивших на лечение в клинические подразделения ФГБУ «НИИДИ
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ФМБА России» в 2011—2012 гг. Установлено, что среди обследованных 14 363 за 2 года пациентов (в год в среднем более

7000 детей) — около 40% (2800 больных в год) детей, кому необходимы реабилитационные мероприятия второго этапа в ус-
ловиях стационара, в том числе проведение диетотерапии, ЛФК, физиотерапии и фармакотерапии. По профилю инфекцион-

ных больных для оказания реабилитационной помощи целесообразно организовать 2 отделения по 30 коек: для лечения детей
с последствиями нейроинфекций и детей с соматической патологией. Организация двух отделений для проведения медицин-

ской реабилитации второго этапа детям — реконвалесцентам инфекционных заболеваний с учетом рекомендуемых стандар-
тов по оснащению, согласно Порядку организации медицинской реабилитации, позволит оказывать высокотехнологическую

помощь пациентам и предупреждать развитие осложнений.
Ключевые слова: дети, инфекционные болезни, реабилитация, организация отделений реабилитации

The Organization of Reabilitation Departments for Children — 
Convalescent Infectious Diseases
E. V. Pronina1, N. V. Skripchenko1, M. V. Ivanova1, N. V. Gonchar1, M. K. Bekhtereva1, 
I. V. Babachenko1,  L. G. Goriacheva1, N. V. Rogozina1, O. N. Vladimirova2 

Scientific and Research Institute of Children’s Infections1, Sankt Petersburg, Russia
St. Petersburg Institute of Postgraduate Medical experts Labor Russia2

Recently the actual direction is development of programs of rehabilitation of the second stage of recovering of infectious diseases children. The purpose of this work

is justification of need of the organization of offices of rehabilitation in a children's infectious hospital according to Order of the organization of medical rehabilita-

tion. The retrospective analysis of clinical records of the patients who have arrived on treatment in clinical divisions of Federal State Budgetary Institution of Re-

search of Children's Infections of Russia in 2011—2012 is carried out.

It is established, that among surveyed 14 363 for 2 years of patients (in a year on the average more than 7000 children) — about 40% (2800 patients a year)

children for whom rehabilitation actions of the second stage in the conditions of a hospital, including carrying out a diet therapy, physiotherapy exercises, physical

therapy and pharmacotherapy are necessary. On a profile of infectious patients for rendering the rehabilitation help it is expedient to organize 2 offices on

30 beds: for treatment of children with consequences of neuroinfections and children with somatic pathology. The organization of two offices for carrying out med-

ical rehabilitation of the second stage to recovering infectious diseases children taking into account recommended standards on equipment, according to the Order

of the organization of medical rehabilitation, will allow to give high-tech help to patients and to prevent development of complications.
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Инфекционные болезни относятся к самым час-
тым и распространенным среди населения, в том числе,
среди детей. После перенесенных инфекционных заболе-
ваний нередко развиваются серьезные соматические и
неврологические осложнения, что может привести к инва-
лидности пациентов, спровоцировать развитие других тя-
желых заболеваний. Именно поэтому необходима система
мероприятий по диспансеризации и реабилитации пациен-
тов для целенаправленного предупреждения нежелатель-
ных последствий и восстановления нарушенных функций
организма. Если вопросы реабилитации лиц трудоспособ-
ного возраста после перенесенных инфекционных заболе-
ваний разрабатываются в нашей стране с 80-х годов ХХ
столетия [1—3], то реабилитация инфекционных больных
детского возраста является новым направлением.

Долгое время вопросы реабилитации инфекционных
больных являлись второстепенными, так как основное
внимание всегда обращалось на этиотропную терапию, в
которой и достигнуты значительные успехи. Прививочная
работа, целенаправленно проводимая в нашей стране и
в других странах, привела к исчезновению многих опас-
ных инфекционных заболеваний, ликвидации эпидемий,
изменению клинических проявлений тяжелых инфекций
[3]. Однако в последнее время изменился преморбидный
фон пациентов, появились новые патогены, ранее нео-
пасные для человека, актуальность проблемы сдвинулась
в сторону вирусных инфекций. Сохраняется высокий уро-
вень заболеваемости при ряде массовых и высококонта-
гиозных инфекций (острые кишечные инфекции, грипп и
другие респираторные заболевания, менингококковая
инфекция, вирусный гепатит). Полное выздоровление

больного, даже при применении высокоактивных средств,
в конечном итоге зависит от мобилизации защитных сил
организма — факторов неспецифической резистентнос-
ти, адаптивного иммунитета и физиологических реакций,
направленных на восстановление гомеостаза. Особенно
это касается пациентов раннего детского возраста, у ко-
торых система иммунитета окончательно не сформиро-
вана, и существует реальная угроза развития осложне-
ний и тяжелых последствий перенесенного инфекционно-
го заболевания. При тяжелых бактериальных и вирусных
инфекциях патогенетическая терапия имеет существен-
ное значение и определяет выздоровление пациента.
Применительно к инфекционным заболеваниям, которые
протекают чаще остро и циклически, реабилитация озна-
чает не только борьбу организма с патогенным возбуди-
телем, но и с теми последствиями, которые вызваны этой
борьбой. Реабилитация может начинаться одновременно
с лечением, может запаздывать, но не может опережать
лечение. При этом лечение будет направлено на устране-
ние возбудителя и последствия, вызванные им в организ-
ме, а реабилитация — на поддержание жизнедеятельнос-
ти организма, улучшение адаптации больного к новым
условиям, к окружающей среде, к социальным факторам.
Медицинской реабилитацией в данном случае является
комплекс мероприятий медицинского и психологического
характера, направленных на полное или частичное
восстановление нарушенных и (или) компенсацию утра-
ченных функций пораженного органа либо системы орга-
низма, поддержание состоятельности организма в про-
цессе завершения остро развившегося патологического
процесса или обострения хронического патологического
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процесса в организме, а также на предупреждение, ран-
нюю диагностику и коррекцию возможных нарушений
функций поврежденных органов либо систем организма,
предупреждение и снижение степени возможной инва-
лидности, улучшение качества жизни, сохранение рабо-
тоспособности пациента и его социальную интеграцию в
общество [4,5].

Разработка мероприятий по реабилитации пациентов
в возрасте до 18 лет с последствиями перенесенных ин-
фекций является актуальной задачей и будет способство-
вать сохранению здоровья детского населения в целом.

Цель исследования: обоснование необходимости ор-
ганизации отделений реабилитации в детском инфекци-
онном стационаре в соответствии с Порядком организа-
ции медицинской реабилитации [6].

Материалы и методы исследования
С целью изучения потребностей в реабилитаци-

онных мероприятиях у детей, перенесших инфекционные
заболевания, проведен ретроспективный анализ историй
болезни больных, поступивших на лечение в отделения
НИИДИ в 2011—2012 гг.

Результаты и их обсуждение
В отделение респираторных инфекций (ОРИ)

поступило в 2011 г. 2305 детей, в 2012 г. — 2394, об-
щее количество госпитализированных — 4699 человек.
Среди поступивших детей в возрасте до 3 лет в 2011 г.
было 1383, в 2012 г. — 1302 (57,1%). Госпитализация
была обусловлена тяжестью состояния, связанной с ран-
ним возрастом и осложнениями, развившимися в процес-
се заболевания. Наиболее частый основной диагноз при
выписке — острая респираторная вирусная инфекция
(ОРВИ) — у 2517 (53,6%) детей, на втором месте по час-
тоте инфекционный мононуклеоз — у 372 (8,0%) пациен-
тов, на третьем — цитомегаловирусная инфекция — у 142
(3,0%) больных. В единичных случаях диагностированы
ветряная оспа (32 человека за 2 года), парвовирусная
инфекция В19 (6 детей), коклюш (14 случаев), корь
(2 ребенка), лакунарная ангина и скарлатина (8 и 6
детей соответственно), энтеровирусная инфекция (11), в
2012 г. у 7 детей выявлена малярия.

У 1898 больных (40,4%) отмечалось осложненное те-
чение заболевания. Наибольшее число осложнений раз-
вилось при ОРВИ: бронхит — у 732 детей (15,6%), пнев-
мония — у 329 (7,0%), отит — у 242 (5,2%), ангина и гай-
морит — у 294 (6,3%) и 81 (1,7%) ребенка соответствен-
но, инфекция мочевыводящих путей выявлена у 220 чело-
век (4,7%). Тяжесть состояния и нарушения функций соот-
ветствующего органа или системы у детей с осложненным
течением заболевания диктует необходимость проведе-
ния медицинской реабилитации как на первом этапе в
остром периоде течения заболевания, так и на втором
этапе в раннем восстановительном периоде и на третьем
этапе в раннем и позднем реабилитационных периодах, в
период остаточных явлений заболевания.

В отделение нейроинфекций (ОНИ) госпитализирова-
но в 2011 г. 1420 детей, в 2012 г. — 1341 пациент, общее
количество госпитализированных составило 2761 человек.

Среди поступивших на долю детей школьного возраста
приходилось 629 человек в 2012 г., 638 — в 2011 г. —
45,8% от числа пролеченных за два года пациентов; доля
дошкольного возраста составила 44,2%. Госпитализация
была обусловлена тяжестью состояния, связанной с ос-
ложнениями, развившимися в процессе заболевания.
У 233 человек (8,4%) диагностирован серозный менин-
гит, преимущественно энтеровирусной этиологии, вирус-
ный энцефалит — у 58 детей (2,1%), бактериальный ме-
нингит и менингоэнцефалит — у 91 и 26 пациентов соот-
ветственно (3,3 и 0,76%). Генерализованная форма
менингококковой инфекции с поражением ЦНС выявлена
в 73 случаях (2,6%), клещевой энцефалит и иксодовый
клещевой боррелиоз — в 37 и 194 случаях соответственно
(1,3 и 7,0%). Общее количество госпитализированных де-
тей с инфекционным поражением ЦНС составило 712 чело-
век (25,8%). Кроме того, в отделении обследовано и про-
лечено 579 детей (более 21%) с неинфекционным пораже-
нием нервной системы: с невропатией лицевого нерва —
203 ребенка (7,4%), с вегетососудистой дистонией —
108 человек (3,9%), с органическим поражением ЦНС —
17 детей (0,6%). У 78 детей (2,8%) диагностирован рас-
сеянный склероз, у 49 (1,8%) — полиневропатия, перина-
тальное поражение ЦНС — у 124 (4,5%). Более полови-
ны из госпитализированных детей поступали с осложнен-
ными формами различных острых респираторных
заболеваний и подозрением на нейроинфекции, в про-
цессе обследования и лечения диагноз не подтвердился,
однако на фоне ОРВИ отмечалось ухудшение симптомов
перинатального поражения НС. Реконвалесцентам ней-
роинфекций требуется проведение комплекса медицин-
ской реабилитации, начиная с острого периода. По мере
формирования отдаленных последствий в виде невроло-
гических осложнений реабилитационный потенциал де-
тей может уменьшаться, что определяет и снижение груп-
пы здоровья вплоть до инвалидизирующих расстройств.
В реабилитационных мероприятиях также нуждаются де-
ти с неинфекционными поражениями НС и пациенты с ос-
ложненным течением ОРЗ.

В отделение кишечных инфекций (ОКИ) госпитализиро-
вано в 2011 г. — 2249 детей, в 2012 г. — 2927. Выписаны
с полным выздоровлением из клиники 525 и 343 ребенка
соответственно (всего 868, что составило 16,8%), с улуч-
шением выписаны 613 и 786 детей (1399 — 27,0%), зна-
чительная часть пациентов была выписана с клиническим
выздоровлением, состояние «без перемен» отмечалось у
48 и 61 ребенка соответственно (109 — 2,0%). Среди
госпитализированных основное количество составили де-
ти раннего возраста (до 3 лет) — 1242 человека в 2011 г.
и 771 пациент в 2012 г., всего 2013 (38,9%). Больные
поступали в отделение преимущественно в тяжелом и
среднетяжелом состоянии, что было обусловлено синдро-
мом дегидратации, токсикозом с эксикозом, фебрильны-
ми судорогами и сочетанием кишечной инфекции с ОРВИ
и пневмонией или другими острыми инфекционными за-
болеваниями (коклюш, ветряная оспа, кандидоз, герпети-
ческая инфекция). В результате внедрения комплекса сов-
ременных методов этиологической диагностики доля рас-
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шифрованных диарей в 2011 г. составила 69,0%, а в
2012 г. — 72,0%. В этиологической структуре доминиро-
вали вирусные гастроэнтериты — 72,0% — в 2011 г. и
65,0% — в 2012 г. соответственно. Среди бактериальных
диарей лидируюшие позиции занимали сальмонеллезная
и кампилобактерная инфекция. Сопутствующие заболе-
вания отмечались у 668 детей из 5176 (12,9%). Из них
такие, как дискинезия желчевыводящих путей (79 пациен-
тов), функциональные расстройства желудочно-кишечного
тракта (73 ребенка), инфекция мочевых путей (35 боль-
ных), лямблиоз (47) и глистная инвазия (15), анемия (6),
инфекционный мононуклеоз (20), атопический дерматит
(9), хронический гастродуоденит (5), целиакия (1). При
анализе историй болезни детей первого года жизни
(средний возраст 7,74 ± 0,3 месяца) установлено, что
сопутствующая соматическая патология имелась у 694
(13,4%) из числа всех поступивших за 2 года детей груд-
ного возраста: атопический дерматит — у 230 (33,3%)
пациентов, судорожный синдром — у 193 (27,8%), ане-
мия средней степени тяжести — у 154 (22,2%), врожден-
ные пороки развития — у 116 (16,7%). Сопутствующая
острая инфекционная патология имелась у 1720 (36,6%)
от числа всех пролеченных детей (респираторные инфек-
ции, пневмония). Сопутствующая патология, выявляемая у
610 (13,0%) детей, в разной степени, но влияла на про-
цесс выздоровления от острых кишечных инфекций. Толь-
ко у 35 человек из 5176 госпитализированных (0,7%) не-
обходимо было проведение реабилитационных мероп-
риятий второго этапа в условиях стационара. Однако
следует учитывать, что у некоторых больных осложнения
в виде вторичной ферментативной недостаточности пос-
ле перенесенной кишечной инфекции развивались после
выписки в домашних условиях, и пациенты, число кото-
рых не удалось установить, направлялись в отделение как
вновь поступившие.

В связи с резким снижением заболеваемости острыми
вирусными гепатитами, как в стране, так и в Санкт-Петер-
бурге, в НИИДИ в настоящее время нет специализиро-
ванного клинического отделения вирусных гепатитов. На-
учный отдел вирусных гепатитов и заболеваний печени
(ОГ) курирует профильных больных амбулаторно или в
условиях дневного стационара, проводя большую работу
по диагностике, лечению и реабилитации детей с самыми
различными заболеваниями печени. При необходимости
больные с острыми, а также с хроническими и аутоим-
мунными гепатитами для оказания специализированной
медицинской помощи, в том числе и высокотехнологиче-
ской, госпитализируются в боксовое дифференциально-ди-
агностическое отделение. За два года через эти подразде-
ления прошло 1727 детей: в 2011 г. — 717 пациентов, в
2012 г. — 1010. Треть детей составили группу с хрони-
ческими гепатитами (ХГ): 358 (20,7%) человек с ХГС,
108 (6,3%) — с ХГ В, 8 (0,4%) — с ХГ микст (В + D и В + С),
47 (2,7%) — с аутоиммунным гепатитом и 38 (2,2%) с не-
верифицированным ХГ. Наряду с вышеуказанными ХГ, у
70 (4,1%) детей выявлен неонатальный гепатит, у 50
(2,9%) — поражение печени на фоне цитомегаловирус-
ной инфекции, у 25 (1,4%) — ВЭБ-инфекции, которые в

большинстве случаев имели хроническое персистирую-

щее течение. Динамическое наблюдение также осу-

ществлялось за больными с фиброзом и циррозом пече-

ни, таковых было соответственно 8 (0,5%) и 3 (0,2%) па-

циентов, болезнью Вильсона-Коновалова — 14 (0,8%) и

гликогенозом — 5 (0,3%). Таким образом, группа боль-

ных с хроническим течением болезни включала 734

(42,5%) ребенка. Хроническое поражение печени ауто-

иммунного, обменного и инфекционного генеза разной

степени активности приводит к стойким нарушениям

функции печени от незначительных до выраженных, име-

ет сомнительный и неблагоприятный прогноз как для вы-

здоровления, так, в ряде случаев, и для жизни ребенка,

что требует постоянного диспансерного наблюдения и

проведения медицинской реабилитации в стационарных

условиях.

Следует отметить, что среди консультируемых и про-

леченных больных значительную часть составили дети с

реактивным и токсическим гепатитом, различными пора-

жениями гепатобилиарной системы — дискинезией жел-

чевыводящих путей и сфинктера Одди, синдромом Жиль-

бера, холециститом. Клинико-функциональное обследо-

вание позволило отнести данных пациентов ко 2 группе

здоровья, поскольку выявленные нарушения функции пе-

чени и гепатобилиарной системы были оценены как не-

стойкие и незначительные. Эти пациенты имеют благоп-

риятный клинический прогноз и высокий реабилитацион-

ный потенциал, но также требуют диспансерного наблю-

дения в условиях детской поликлиники по месту жительст-

ва. Среди обследованных пациентов существенно воз-

росло число детей с ожирением и клинической картиной

жирового гепатоза и стеатогепатита — 53 ребенка

(3,1%). Эти дети требуют внимания, так как обменные на-

рушения у них развиваются в виде метаболического синд-

рома с полиорганной заинтересованностью с угрозой раз-

вития сахарного диабета 2 типа, артериальной гипертен-

зии и миокардиодистрофии и являются достаточно стойки-

ми. В ряде случаев подобные нарушения имеют не только

умеренную, но и высокую степень выраженности, что при-

водит к ограничениям жизнедеятельности по категориям пе-

редвижения, самообслуживания и обучения по возрасту.

Такие дети могут быть направлены на освидетельствования

в бюро МСЭ для определения инвалидности.

Таким образом, среди обследованных за 2 года 14

363 пациента (в год в среднем более 7000 детей) — око-

ло 40% (2800 больных в год) потенциальных реабилитан-

тов — тех, кому необходимы реабилитационные мероп-

риятия второго этапа в условиях стационара, в том числе

проведение диетотерапии, ЛФК, физиотерапии и фар-

макотерапии (табл. 1). Настоящее исследование дает ос-

нование для организации отделений медицинской реаби-

литации в структуре научно-исследовательского институ-

та детских инфекций для детей-реконвалесцентов инфек-

ционных заболеваний неврологического и соматического

профиля в соответствии с Порядком организации меди-

цинской реабилитации [6].
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По профилю инфекционных больных для оказания ре-
абилитационной помощи целесообразно организовать
2 отделения по 30 коек: для лечения детей с последствиями
нейроинфекций и детей с соматической патологией (табл. 2).

Медицинская реабилитация включает в себя [6]:
а) оценку (диагностику) клинического состояния паци-

ента; факторов риска проведения реабилитационных ме-
роприятий; факторов, ограничивающих проведение ре-
абилитационных мероприятий; морфологических пара-
метров; функциональных резервов организма; состояния
высших психических функций и эмоциональной сферы;
нарушений бытовых и профессиональных навыков; огра-
ничения активности и участия в значимых для пациента
событиях частной и общественной жизни; факторов окру-
жающей среды, влияющих на исход реабилитационного
процесса;

б) формирование цели проведения реабилитацион-
ных мероприятий, формирование программы реабилита-
ции, комплексное применение лекарственной и немеди-
каментозной (технологий физиотерапии, лечебной физ-
культуры, массажа, лечебного и профилактического пи-
тания, мануальной терапии, психотерапии, рефлексоте-
рапии и методов с применением природных лечебных
факторов) терапии, а также средств, адаптирующих ок-
ружающую среду к функциональным возможностям паци-
ента и (или) функциональные возможности пациента к ок-
ружающей среде, в том числе посредством использова-

ния средств передвижения, протезирования и ортезиро-
вания;

в) оценку эффективности реабилитационных мероп-
риятий и прогноз.

Медицинская реабилитация осуществляется в зависи-
мости от тяжести состояния пациента в три этапа:

а) первый этап медицинской реабилитации осуществ-
ляется в острый период течения заболевания или травмы
в отделениях реанимации и интенсивной терапии меди-
цинских организаций по профилю основного заболева-
ния при наличии подтвержденной результатами обследо-
вания перспективы восстановления функций (реабилита-
ционного потенциала) и отсутствии противопоказаний к
методам реабилитации;

б) второй этап медицинской реабилитации осуществ-
ляется в ранний восстановительный период течения забо-
левания или травмы, поздний реабилитационный период,
период остаточных явлений течения заболевания, при
хроническом течении заболевания вне обострения в ста-
ционарных условиях медицинских организаций (реаби-
литационных центрах, отделениях реабилитации);

в) третий этап медицинской реабилитации осуществ-
ляется в ранний и поздний реабилитационный периоды,
период остаточных явлений течения заболевания, при
хроническом течении заболевания вне обострения в от-
делениях (кабинетах) реабилитации, физиотерапии, ле-
чебной физкультуры, рефлексотерапии, мануальной те-

Таблица 1. Потребность в медицинской реабилитации детей-реконвалесцентов инфекционных заболеваний

Отделения

Кол-во пролеченных 
детей (n)

Дети 
до 3 лет (%)

Реабилитанты

Патология

2011 г. 2012 г.
Всего 

за 2 года
Абс. Число за 

2 года (n)
(%)

Отделение 
респираторных 
инфекций

2305 2394 4699 57,1 1898 40,4
Пневмония, бронхит, отит, 
гайморит

Отделение 
нейроинфекций

1420 1341 2761 54,2 2761 100,0
Поражение ЦНС и 
периферической НС

Отделение кишечных 
инфекций

2249 2927 5176 38,9 35 0,7
Функциональные нарушения 
ЖКТ, атопический дерматит

 Отделение гепатитов 717 1010 1727
28,1 (до 1 

года)
690 40,0

Хроническое поражение 
печени вирусной, обменной, 
аутоиммунной природы

ИТОГО 6691 7672 14363 ок. 50% 5384 ок. 40%

Таблица 2. Организация отделений реабилитации в инфекционном стационаре (в соответствии с Порядком организации медицин-
ской реабилитации [6])

Отделения реабилитации Профиль Койки Специалисты Педиатр

1 отделение (неврологическое)
ЦНС 15 Невролог — 1 0,5

Периф.НС 15 Невролог -1 0,5

2 отделение (соматическое)

Больные с поражением 
печени

10 Гепатолог -1 1

Другая соматическая 
патология

20
Пульмонолог (иммунолог) — 1

2
Гастроэнтеролог — 1 



55

Е. В. Пронина и др. К вопросу об организации отделений реабилитации для детей — реконвалесцентов инфекционных заболеваний

рапии, психотерапии, медицинской психологии, кабине-
тах логопеда (учителя-дефектолога), специалистов по
профилю оказываемой помощи медицинских организа-
ций, оказывающих медицинскую помощь в амбулаторных
условиях, а также выездными бригадами на дому (меди-
цинская реабилитация на третьем этапе осуществляется
пациентам, независимым в повседневной жизни при осу-
ществлении самообслуживания, общения и самостоя-
тельного перемещения (или с дополнительными средства-
ми опоры), при наличии подтвержденной результатами
обследования перспективы восстановления функций (ре-
абилитационного потенциала).

Медицинская реабилитация осуществляется независи-
мо от сроков заболевания, при условии стабильности кли-
нического состояния пациента и наличия перспективы вос-
становления функций (реабилитационного потенциала),
когда риск развития осложнений не превышает перспекти-
ву восстановления функций (реабилитационный потенци-
ал), при отсутствии противопоказаний к проведению от-
дельных методов медицинской реабилитации на основании
установленного реабилитационного диагноза.

В медицинских организациях, осуществляющих оказа-
ние медицинской помощи в стационарных условиях, ме-
дицинская реабилитация осуществляется на основе взаи-
модействия лечащего врача и врачей-специалистов с
врачами-физиотерапевтами, врачами по лечебной физ-
культуре, врачами-рефлексотерапевтами, врачами ману-
альной терапии, врачами-психотерапевтами, медицин-
скими психологами, логопедами, учителями-дефектолога-
ми и другими специалистами, работающими в области
медицинской реабилитации.

Реабилитационные мероприятия могут проводиться по
показаниям в зависимости от этапа в разных формах:

а) в палате, где находится пациент, с использованием
мобильного оборудования по лечебной физкультуре, по
физиотерапии, психотерапии, рефлексотерапии, ману-
альной терапии, логопедии;

б) в кабинетах (залах) лечебной физкультуры, меди-
цинского массажа, психотерапии, медицинской психоло-
гии, физиотерапии, рефлексотерапии, мануальной тера-
пии, логопеда, учителя-дефектолога и других кабинетах
специализированного отделения;

в) в отделениях (кабинетах) лечебной физкультуры,
физиотерапии, рефлексотерапии, психотерапии, меди-
цинской психологии, дефектологии (логопедии).

Для медицинской реабилитации, проводимой в стаци-
онарных условиях (первый и второй этапы), направляют-
ся пациенты со значительными нарушениями функций при
наличии подтвержденной результатами обследования
перспективы восстановления функций (реабилитационно-
го потенциала), нуждающиеся в посторонней помощи для
осуществления самообслуживания, перемещения и об-
щения, требующие круглосуточного медицинского на-
блюдения, применения интенсивных методов лечения и
реабилитации.

Лечащий врач специализированного отделения меди-
цинской организации, оказывающей медицинскую по-
мощь в стационарных условиях, в рамках проведения ре-

абилитационных мероприятий осуществляет следующие
функции: определяет факторы риска и ограничивающие
факторы для проведения реабилитационных мероприя-
тий; осуществляет постоянное наблюдение за изменени-
ем состояния пациента и эффективностью проводимых
реабилитационных мероприятий с соответствующей за-
писью в истории болезни; организует реализацию инди-
видуальной программы реабилитации пациента на осно-
вании заключения специалистов мультидисциплинарной
реабилитационной бригады; осуществляет отбор и пере-
вод пациентов в медицинские организации для продолже-
ния проведения реабилитационных мероприятий.

Заключение
Обоснованным является организация двух от-

делений для проведения медицинской реабилитации вто-
рого этапа детям–реконвалесцентам инфекционных за-
болеваний с учетом рекомендуемых стандартов по осна-
щению, согласно Порядку организации медицинской
реабилитации [6]. Это позволит оказывать как высоко-
технологическую помощь пациентам, так и осуществлять
профилактику осложнений инфекционных заболеваний и
предупреждать хронизацию инфекционного процесса.
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Лихорадка Денге у детей
Н. Н. ЗВЕРЕВА1, В. Ф. ЛАРИЧЕВ2, М. А. САЙФУЛЛИН3, Н. А. КУЗЬМИНА3, О. В. ШАМШЕВА1, А. М. БУТЕНКО2

ГОУ ВПО РНИМУ им. Н. И. Пирогова Минздрава России1, 
ФГБУ НИИ вирусологии им. Д. И. Ивановского Минздрава России2, 
ГБУЗ Инфекционная клиническая больница № 1 ДЗ г. Москвы3

В настоящее время в России ежегодно увеличивается количество случаев лихорадки денге у взрослого населения, тогда как в

эндемичных районах, в связи с широким распространением заболевания чаще болеют дети, у которых заболевание имеет
свои особенности. Приведен клинический пример заболевания у московской девочки, вернувшейся после отдыха в Таиланде —

первый, зарегистрированный в России случай заболевания лихорадкой денге у ребенка. Обсуждаются проблемы диагностики
заболевания, предложен алгоритм диагностики лихорадки денге.

Ключевые слова: лихорадка денге, дети, лейкопения, тромбоцитопения

Dengue Fever in Children
N. N. Zvereva1, V. F. Larichev2, M. A. Sayfullin3, N. A. Kuzmina3, O. V. Shamsheva1, A. M. Butenko2

Pirogov Russian National Research Medical University1, Ivanovsky Virology Institute2, Infection deasese hospital № 13, Moscow

Currently in Russia number of cases of dengue fever in adults grows up, whereas in endemic areas, due to the wide spread of the disease is more common in chil-

dren, which symptoms has its own characteristics. In the article is reviewed a clinical case of girl living in Moscow who has been returned from the Thailand vaca-

tion — the first registered case of dengue fever in childhood. In the article were discussed the problems of diagnostics of the disease, an algorithm for diagnosis of

dengue fever.
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Глобализация мирового сообщества, начав-
шаяся во второй половине XX века, интенсификация миг-
рационных потоков, упрощение и ускорение перемеще-
ний людей по всему земному шару поспособствовали из-
менению эпидемиологии многих инфекционных заболе-
ваний. Ярким примером стала лихорадка Западного Ни-
ла, долгое время считавшаяся локальной, которая в тече-
ние 1999—2003 годов стремительно распространилась
в странах Западного полушария. В конце XX века гло-
бальное распространение получила и лихорадка денге
(ЛД), вирус которой в настоящее время циркулирует в
тропическом поясе обоих полушарий. По данным ВОЗ, в
настоящее время около 2,5 миллиардов человек прожи-
вают в районах, эндемичных ЛД, и ежегодно в мире реги-
стрируется от 50 до 100 миллионов случаев этой инфек-
ции [1]. С каждым годом в странах, не эндемичных по ЛД,
увеличивается количество зарегистрированных случаев
завоза ЛД из эндемичных районов. ЛД включена в пере-
чень заболеваний, требующих санитарного надзора на
территории Москвы в соответствии с СП 3.4.2318—08
[2] и приказу № 1850 ДЗ г. Москвы [3]. С 2013 года су-
ществует обязательная регистрация случаев ЛД.

Хотя на большей части России климатические условия
препятствуют распространению ЛД, наличие комаров
Ae. aegypti и Ae. albopictus на Черноморском побережье
Кавказа может способствовать формированию локальных
аутохтонных очагов ЛД на территории РФ [4].
Инкубационный период составляет в среднем 3—15 дней,
чаще 5—7 дней.

Клинически выделяют три формы ЛД:
1. Лихорадка денге
2. Геморрагическая лихорадка денге
3. Синдром шока (Dengue shock syndrome)
Последние 2 формы являются тяжелыми и прогности-

чески неблагоприятными [5].
Считается, что тяжелые формы лихорадки денге раз-

виваются при повторном заражении типом вируса, отлич-

ным от вызвавшего первый эпизод заболевания [5—7].
В эндемичных регионах в связи с широким распростране-
нием вируса и его переносчиков детская заболеваемость
и смертность остается высокой.

В связи с широким распространением ЛД в азиатских
и латиноамериканских странах, заболевание стало од-
ной из ведущих причин госпитализации и смерти среди
детей. По оценкам, ежегодно 500 000 человек с тяжелой
денге требуется госпитализация, значительную долю из
этого числа представляют дети [1]. По данным различных
авторов, в различных регионах ЛД чаще всего болеют
дети от 5 до 15 лет [6, 7, 9, 10]. По отдельным данным,
95% ЛД приходится на возраст до 15 лет [8]. Кроме того,
у детей старшего возраста часто имеет место повторная
инфекция ЛД [1].

У детей ЛД часто может протекать под маской ОРЗ: с
повышением температуры 1—5 дней, гиперемией зева,
ринитом и подкашливанием [6], а первичная инфекция 2
и 4 генотипом вируса может протекать бессимптомно не-
зависимо от возраста [11—15].

Клинические и иммунологические особенности имеет ЛД
у детей первого года жизни, имеющих высокий риск разви-
тия тяжелых форм. В различных странах 5% от всех случаев
шокового синдрома составляют дети от 4 до 12 месяцев, с
медианой в возрасте 7 месяцев [6, 7]. В большинстве слу-
чаев серологический профиль позволил расценить забо-
левание у большинства младенцев как первичную ЛД;
при параллельном обследовании у матерей выявлялись
антитела к вирусу денге. Таким образом, существует мне-
ние, что материнские антитела до 3 месяцев имеют про-
тективное действие, но в дальнейшем способствуют раз-
витию феномена иммунологического усиления инфекции
[7—10].

Клинически ЛД у детей первого года жизни проявляет-
ся повышением температуры тела, отказом от еды, по-
вторной рвотой. Отмечаются явления ринита, гепатоме-
галия, нарушение сознания. Частота развития кровотече-
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ний у детей грудного возраста выше, часто отмечаются
желудочно-кишечные кровотечения [7, 8]. Вероятность
развития гастроинтестинальных кровотечений тем выше,
чем более высокий уровень АЛТ и АСТ [8].

Как причина смерти у младенцев рассматривается
шок и нарастающая полиорганная недостаточность на
5—7 день от начала заболевания и в среднем через
29,7 часов после наступления шока [16].

В связи с увеличивающимся международным туриз-
мом, в том числе и в страны тропического пояса, в по-
следние 5 лет на территории Москвы отмечается неук-
лонный рост завозных случаев ЛД. Так, по данным ИКБ
№ 1, если в 2008 году было зарегистрировано только
2 случая ЛД, то в 2011 — более 30, а в 2013 — более
40 случаев ЛД. За последние 2 года так же зарегистри-
рованы единичные случаи завоза заболевания в другие
субъекты РФ. Большую часть больных составляют моло-
дые люди трудоспособного возраста. До настоящего вре-
мени случаев заболеваний ЛД у детей на территории
России описано не было [17, 18].

По нашим данным, за последние 5 лет ЛД была вери-
фицирована у 3 подростков 15—17 лет. Весной 2013 года
ЛД была диагностирована у девочки 9 лет, вернувшейся
с отдыха в Юго-восточной Азии.

Девочка, 9 лет, была доставлена бригадой скорой ме-
дицинской помощи в ИКБ № 1 26.03.2013 с диагнозом
«Лихорадка неясной этиологии».

Из эпидемиологического анамнеза известно, что девоч-
ка вместе с родителями находилась с 4 по 7.03. 2013 года
на отдыхе в Камбодже, затем с 8 по 22 марта в Таиланде
(остров Самуи), Сингапуре. Девочка вместе с семьёй
проживала в отелях, питалась в ресторанах, употребляла
суши, напитки со льдом, купалась в Сиамском заливе.
Контакты с животными: каталась на слонах, гладила улич-
ных кошек, посещала зоопарк, где гладила оленей, стра-
уса, обезьян, держала на руках белок, попугая. За время
отдыха отмечала множественные укусы комаров. Контак-
ты с инфекционными больными родители ребёнка отри-
цали. От гепатитов А и В, брюшного тифа не вакциниро-
вана, профилактику малярии перед и во время поездки
не проводила.

Из анамнеза жизни известно, что ребенок от 1-й нор-
мально протекавшей беременности, роды на 38 неделе,
самостоятельные, масса при рождении 3350 г, по шкале
Апгар 8/8 баллов. Из роддома выписана на 4-е сутки.
Росла и развивалась по возрасту. На грудном вскармли-
вании до 11 месяцев. Из перенесенных заболеваний:
ОРВИ (часто), инфекционный мононуклеоз, острый цис-
тит, периодически эритроцитурия. По поводу гематурии
наблюдается нефрологом с 3 лет. Наблюдается ортопе-
дом по поводу нарушения осанки. Аллергоанамнез не
отягощен.

Девочка заболела остро вечером 21.03, когда во вре-
мя перелета из Тайланда в Москву почувствовала сла-
бость, жаловалась на головокружение, «потемнение в гла-
зах», боли в мышцах, особенно в икроножных, появилась
краснота под глазами, была горячая на ощупь. В связи с
отсутствием термометра в самолете, температуру тела не

измеряли, дали парацетамол. По возвращении домой
22.03 впервые измерили температуру тела, которая со-
ставила 37,8° С. В ночь на 23.03 подъем температуры
тела до 39,4 с ознобом, в связи с чем ребёнку дали ибуп-
рофен. Была вызвана бригада СМП, к моменту приезда
которой температура тела нормализовалась. После ос-
мотра ребёнка педиатром СМП был поставлен диагноз
«ОРВИ».

Все последующие дни девочка лихорадила с озноба-
ми, с жаропонижающей целью получала ибупрофен.

В течение дня 23.03 (2-е сутки от начала заболева-
ния) девочка лихорадила до 38,9, была осмотрена участ-
ковым педиатром, который в ходе клинического осмотра
выявил помимо лихорадки наличие гиперемии в ротоглот-
ке, в связи с чем был поставлен диагноз «ОРВИ» и назна-
чен кагоцел.

24.03 (3-и сутки от начала заболевания) сохранялись
подъемы температуры тела до 38,5, наросла слабость,
усилилось головокружение.

25.03 (4-е сутки от начала заболевания) лихорадила
до 38,6, повторно осмотрена педиатром — диагноз
«ОРВИ», назначена антибактериальная терапия азитро-
мицином в возрастной дозировке. Через 1 час после
приема азитромицина, который давался одновременно с
хлорпирамином, девочка пожаловалась на зуд ладоней и
стоп, появилась отечность и гиперемия кистей, стоп,
мелкопятнистая сыпь на животе, что было расценено ро-
дителями ребёнка как аллергическая реакция и послужи-
ло причиной для отказа от дальнейшего приёма азитро-
мицина.

26.03 (5-е сутки от начала заболевания) отмечалось
повышение температуры тела в пределах 37,5—38,2.
Сыпь на животе исчезла, однако сохранялась отечность и
гиперемия кистей, стоп. Осмотрена участковым педиат-
ром, который с диагнозом «Лихорадка неясной этиоло-
гии» направил ребёнка на госпитализацию.

В приемное отделение ИКБ № 1 поступила 26.03.13
в 18.40 в состоянии средней тяжести с жалобами на ли-
хорадку, головную боль. При осмотре дежурным педиат-
ром была выявлена пастозность лица, отечность кистей
рук, голеней, гиперемия конъюнктив, гиперемия слизис-
той ротоглотки. Со стороны других органов патологиче-
ских изменений выявлено не было. Дежурным педиатром
была назначена антибактериальная терапия цефтриак-
соном, преднизолон 30 мг в/м однократно.

27.03 (6-е сутки от начала заболевания) при осмотре
лечащим врачом в отделении состояние ребенка было
расценено как среднетяжелое. Девочка в сознании, не
лихорадит, вяловата, эмоционально лабильна. Жалобы
на слабость. Очаговой и менингеальной симптоматики не
выявлено. Кожа загорелая, пастозность лица, яркая гипе-
ремия под глазами, на щеках. На ягодицах обильные ко-
рочки, небольшие участки гиперемии, мацерация. Скле-
ры нормального цвета. Слизистая ротоглотки гипереми-
рована, миндалины гиперемированы, увеличены до 2 сте-
пени, налета на миндалинах нет. Пальпируются шейные
лимфоузлы до 0,5 см, подмышечные до 1,5 см, безболез-
ненные. Движения в суставах в полном объеме, безболез-
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ненны. Носовое дыхание свободное. В легких везикуляр-
ное дыхание, хрипов нет. Тоны сердца ясные, ритмичные,
ЧСС 80 в минуту, АД 90/60. Живот мягкий, безболез-
ненный. Печень +1 см из-под края реберной дуги, безбо-
лезненна при пальпации. Стул 1 раз, оформленный. Ди-
зурии нет.

Данные эпидемиологического анамнеза (пребывание
в Юго-Восточной Азии, укусы комаров), клинико-анам-
нестические данные (острое начало заболевания, фебриль-
ная лихорадка, головная боль, миалгия, экзантема, лимф-
аденопатия, появление зуда ладоней, стоп на 4—5 день бо-
лезни), лабораторные данные (наличие лейко- и тромбо-
цитопении в гемограмме (WBC 3,6/мкл PLT 72/мкл), по-
вышение АСТ до 71 МЕ/л дали основание предположить
течение арбовирусной лихорадки. 29 марта сыворотка
направлена в лабораторию индикации арбовирусных ин-
фекций ФГБУ «НИИ вирусологии им. Д. И. Ивановского»
Минздрава России. Методами MAC-ELISA и ELISA с анти-
генами 4-х типов вируса денге (поливалентная тест-систе-
ма) выявлены IgM антитела в титре 1 : 12 800 и IgG в тит-
ре 1 : 200.

Антибактериальная терапия цефтриаксоном, назна-
ченная по дежурству в день поступления, была отменена в
связи с отсутствием показаний.

В качестве симптоматической терапии было назначе-
но: аскорутин, супрастин, полоскание горла раствором
фурациллина, валериана (в связи с беспокойным сном,
связанным с зудом кистей).

28.03 (7-е сутки от начала заболевания) состояние и
самочувствие девочки значительно улучшилось, темпера-
тура снизилась, сон, аппетит восстановились. Со стороны
внутренних органов отклонений не выявлено. В повтор-
ном анализе крови также отмечалась положительная ди-
намика в виде повышения уровня лейкоцитов (с 3,6 до
4,6) и тромбоцитов (с 72 до 110).

29.03 (8-е сутки от начала заболевания) в удовлетво-
рительном состоянии девочка была выписана домой под
наблюдение педиатра по месту жительства с диагнозом:
Арбовирусная лихорадка неуточненная, микрогематурия.

Таким образом, несмотря на типичное течение ЛД у
данного ребенка, врачами, лечившими девочку амбула-
торно и при поступлении в клинику, был допущен ряд
ошибок. К ошибкам на догоспитальном этапе можно от-
нести: поставленный участковым педиатром диагноз
«ОРВИ», и последовавшее за этим назначение антибак-
териальной терапии; отсутствие рекомендаций по лабо-
раторному обследованию лихорадящего ребенка (клини-
ческие анализы крови и мочи); поздняя госпитализация
ребенка. Необоснованным можно также считать назна-
чение антибактериальной терапии дежурным врачом при
поступлении ребенка в клинику. В клиническом анализе
крови, взятом в приемном отделении, отмечалась лейко-
пения и тромбоцитопения, что в совокупности с характер-
ным эпидемиологическим анамнезом и клиническими
проявлениями типично для ЛД.

Данный случай свидетельствует об отсутствии ин-
формированности и настороженности педиатров относи-
тельно ЛД. А потому очень хотелось бы обратить внима-

ние педиатрического сообщества на данную проблему в
связи с неуклонным ростом детского международного ту-
ризма.

Заключение
Рост числа завозных случаев ЛД дает нам воз-

можность расширить круг представлений об этой инфек-
ции. В настоящее время уже накопились наблюдения те-
чения данного заболевания у более 100 взрослых, в том
числе у лиц с различными медицинскими рисками (бере-
менность, сопутствующие соматические заболевания).
Отсутствие заболевших детей с одной стороны радова-
ло, с другой — представлялось не логичным.

Данный клинический случай дал возможность оценить
не только течение заболевания у ребенка, но и показал
ряд трудностей, которые будет необходимо преодолеть в
ближайшем будущем. Недооценка эпидемиологического
анамнеза привела к ряду ошибок как на догоспитальном
этапе (ошибочно диагностированная ОРВИ, дальнейшее
назначение антибиотиков, поздняя госпитализация), но и
при поступлении в клинику (так же необоснованное на-
значение антибактериальной терапии).

В настоящее время целесообразно выработать диаг-
ностический алгоритм у пациентов с наличием соответст-
вующего эпидемиологического анамнеза: наличие лихо-
радки у прибывшего из тропического пояса пациента уже
обязывает направить пациента на обследование на маля-
рию, и в этой ситуации не менее важно провести клиниче-
ский анализ крови, изменения в котором при ЛД выявля-
ются уже со 2 суток заболевания. Обнаружение лейкопе-
нии и тромбоцитопении делают диагноз ЛД высоко ве-
роятным.

Таким образом, можно представить диагностический
алгоритм для выявления ЛД:

Сбор эпидемиологического анамнеза
Осмотр врачом в динамике с ежедневной регист-

рацией температуры, наличия/отсутствия экзантемы, ге-
моррагического синдрома, интоксикации

Динамическая оценка гемограммы
Динамическая оценка б/х показателей (при пос-

туплении и в динамике)
Определение антител к арбовирусам с учетом эпи-

демиологического анамнеза (начиная с 3 суток заболе-
вания)

Определения РНК вируса денге (с 1 по 7 сутки за-
болевания)

Оценка коагулограммы и гемосиндрома
3-кратное обследование на малярию
Обследование на маркеры вирусных гепатитов
По показаниям проводятся дополнительные инст-

рументальные исследования.
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В работе представлены результаты клинико-лабораторного (гемограмма) и серологического мониторинга 156 детей с различ-
ными формами раннего врожденного сифилиса в начальном периоде заболевания и в динамике, на фоне проведения специ-

фической терапии. Выявлены нарушения в гемограмме, характеризующиеся гипохромной анемией, тромбоцитопенией, лейко-
цитозом, нейтрофилезом с палочкоядерным сдвигом, резким увеличением СОЭ, которые максимально преобладали среди де-

тей с полисимптомным течением заболевания и значительно превышали уровень нормы даже по окончании специфической
терапии. При серологическом обследовании в 84,62% случаях зарегистрированы положительные результаты в реакции мик-

ропреципитации (РМП), в 56,52% — IgM, а в 97,83% — IgG в реакции иммуноферментного анализа (ИФА) и в 100% — реак-
ции пассивной гемагглютинации (РПГА). На фоне проведения специфической терапии отмечалось нарастание положительных

результатов в РМП (85,19%), при постановке ИФА IgМ (72,22%) и IgG (100%), при этом зарегистрировано снижение титра
позитивности серологических реакций РМП в 2 раза, IgM в реакции ИФА в 12 раз с одновременным нарастанием позитив-

ности IgG в 4 раза и РПГА в 2 раза при постановке данных реакций в динамике.

Ключевые слова: новорожденные, дети, ранний врожденный сифилис, серологические реакции
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Criteria for Laboratory Diagnosis of Various Forms Early Congenital Syphilis
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The results of clinical and laboratory (blood count) and serological monitoring of 156 children with various forms of early congenital syphilis in the initial period

and the dynamics on the background of specific therapy. Violations in haemogram characterized hypochromic anemia, thrombocytopenia, leukocytosis, neytrofill-

ezom stab shift with a sharP increase in ESR, which prevailed among the most children with the disease over polisimptomnym and significantly exceeded the level

of the norm even after specific therapy. For serological examination in 84.62 % cases registered positive results in microprecipitation reaction (RMR) to 56.52% —

IgM, and 97.83% — IgG reaction Enzymeimmuno assay (EIA) and 100 % — Treponema pallidum hemagglutination assay (ТРHА). On the background of specific

therapy indicated positive results in the growth of bladder cancer (85.19 %), in the formulation of IgM EIA (72.22 %) and IgG (100%), thus, recorded a decline tit-

er positivity serological RMR 2 times , IgM EIA reaction 12 times with simultaneous increase IgG positivity 4 times and 2 times in the ТРHА in the formulation of

these reactions in the dynamics.
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В настоящее время проблема сифилиса остро
сохраняет свою актуальность. Ежегодно в мире сифили-
сом инфицируется 12 млн. человек, из них 2 млн. — бере-
менные женщины [1], у которых рождается более 1 млн.
детей с врожденным сифилисом (ВС) [2, 3].

В России установление диагноза раннего врожденно-
го сифилиса (РВС) проводится согласно утвержденному
Приказу МЗ РФ от 30.07.2001 г. № 291 «О мерах по
предупреждению распространения инфекций, переда-
ваемых половым путем», при обязательном проведении
не менее 3-х серологических исследований. В последние
годы широко применяют реакция РМП, ИФА IgM и IgG,
РПГА, а также реакция иммунофлюоресценции (РИФ) с
сывороткой крови и ликвором [4—6].

Трактовка лабораторных показателей представляет
определенные трудности, так как далеко не всегда поло-
жительные тесты на сифилис у новорожденного означают
его инфицирование. Так, материнские специфические ан-
титела IgM, благодаря большой молекулярной массе,
трансплацентарно не передаются, однако при инфи-
цировании плода они могут синтезироваться, начиная с
3-го месяца беременности, и также вырабатываться у
плода на материнские IgG. У детей с ВС значительно по-
вышается уровень общего IgM в сыворотке крови, что не-
обходимо учитывать в совокупности со специфическими
признаками инфекции для ранней диагностики [7, 8]. При
выявлении IgM могут возникать сложности, связанные с
концентрацией в серологических реакциях IgG. Все пред-
ложенные на сегодня методы удаления IgG не могут быть
адаптированы для практического использования в связи с
крайней методической сложностью, трудоемкостью и до-
роговизной [9]. Установлено, что пассивно переносимые
через плаценту материнские IgG у неинфицированного
ребенка катаболизируются только через 12—18 месяцев
[10, 11]. В связи с этим, результаты серологического ис-
следования рекомендуется оценивать в динамике: в мо-
мент рождения из вены пуповины, на 7 — 10-й день жизни
и после окончания специфической терапии на 20 — 28-й
день жизни [6].

Сложность диагностики РВС манифестного связана с
многообразием клинических симптомов, большая часть

которых не являются патогномоничными, и требует диф-

ференциальной диагностики с другими ВУИ. В настоящее

время РВС чаще стал протекать со стертыми клинически-

ми проявлениями: реже наблюдаются обширные пораже-

ния кожи и слизистых оболочек и достоверно чаще — спе-

цифическое поражение костей. Стертые симптомы пора-

жения ЦНС требуют проведения люмбальной пункции, с

чем также могут возникнуть определенные трудности

[12]. Результаты определения специфического IgM при

постановке ИФА не всегда информативны [4, 13]. Не-

смотря на существующие проблемы, необходимо раннее

установление диагноза для своевременного проведения

соответствующего лечения — профилактического, либо

специфического [6].

Наибольшие трудности в диагностике представляет

РВС скрытый, который проявляется только при серологи-

ческом маниторинге и, по данным литературы, составляет

более половины всех зарегистрированных случаев.

В первые 3 месяца жизни сложно провести дифференци-

альную диагностику между заболеванием ребенка и

трансплацентарной передачей антител от матери. При

постановке диагноза необходимо учитывать: анамнез ма-

тери, степень позитивности серологических реакций у ре-

бенка в сравнении с результатами матери, нарастание

позитивности КСР у ребенка после начала лечения, пози-

тивные серологические тесты при определении IgM (как

дополнительный критерий), патология плаценты [4, 6, 14,

15]. Визуальной оценке плаценты акушеры-гинекологи,

принимающие роды, не уделяют должного внимания и

редко направляют на гистологическое исследование.

Материалы и методы исследования
Объектом исследования явились 156 детей в

возрасте от 0 до 1 года, находившиеся на обследовании

и лечении в КГБУЗ «КМДКБ № 1» г. Красноярска с раз-

личными формами РВС в период с 2005—2008 гг.

Данные дети были разделены на 3 группы. В I группу

были включены 52 (33,3%) младенца с РВС манифестным

с полиморфной симптоматикой, во II группу вошел 31

(19,87%) ребенок с РВС моносимптомным (один или два
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специфических симптома), в III — 73 (46,80%) пациента с
РВС скрытым.

Для подтверждения этиологии заболевания, монито-
ринга его течения, использовали серологические иссле-
дования с сывороткой крови и ликвором в начальном пе-
риоде заболевания (первые три дня с момента поступле-
ния в стационар) и в динамике (через 7—10 дней после
первого забора): реакция Вассермана (RW), реакция
связывания комплемента (РСК), реакция микропреципи-
тации (РМП), иммуноферментный анализ (ИФА IgM и
IgG), реакция пассивной гемагглютинации (РПГА) с сыво-
роткой крови, ликвором.

Результаты и их обсуждение
Изменения со стороны периферической крови

у детей с РВС не носят специфический характер. Чаще
определяется лейкоцитоз, гипохромная анемия, повыше-
ние СОЭ, тромбоцитопения, замедление свертываемости
крови [6]. По нашим данным, анемия является довольно
частым симптомом, мы наблюдали ее у 55,42% (46 чел.)
детей с манифестной формой РВС. У 28,92% (24 чел.)
определялась тромбоцитопения. Анализ гемограмм в
подгруппах выявил в остром периоде заболевания ряд
характерных особенностей. Так, снижение средних пока-
зателей гемоглобина (pI—II < 0,05, pI—III < 0,05, pII—III <
< 0,05), эритроцитов (pI—III < 0,05, pII—III < 0,05) и тромбо-
цитов (pI—II < < 0,05, pI—III < 0,05) от нормы регистрирова-
лись только в подгруппе детей с полиморфной симптома-
тикой РВС, причем их критические показатели в некото-
рых случаях усугубляли тяжесть состояния, требуя замен-
ного переливания компонентов крови. У данных детей от-
мечался лейкоцитоз (pI—II < 0,05, pI—III < 0,05) и резко уве-
личенный показатель СОЭ (pI—II < 0,05, pI—III < 0,05), что
наиболее характерно для развития бактериальной ин-
фекции и требовало назначения дополнительной анти-
бактериальной терапии, а также зачастую фиксирова-
лась эозинофилия.

На 3—4 неделе лечения заболевания у детей II и III под-
групп, отмечалось увеличение эозинофилов в среднем
8,04 и 8,90% соответственно, тогда как в I подгруппе от-
мечалось некоторое их снижение — 4,82%. У детей с по-
лисимптомным течением сифилитической инфекции, к мо-
менту окончания специфической терапии, сохранялась
высокие показатели СОЭ в среднем 11,69 мм/час про-
тив 6,81 мм/час у больных II-ой и 6,45 мм/час III под-
групп.

Серологическая диагностика РВС играет важнейшую
роль в постановке диагноза. Традиционно проводится
комплексное исследование, включающее постановку
трепонемных и нетрепонемных тестов. Реакция Вассер-
мана (RW) и реакция связывания комплемента (РСК), со-
гласно приказу МЗ РФ от 26.03.2001 г. № 87 «О совер-
шенствовании серологической диагностики сифилиса»
заменены в комплексе серологических реакций для диаг-
ностики сифилиса на иммуноферментный анализ (ИФА)
и реакцию пассивной гемагглютинации (РПГА). В г. Крас-
ноярске и крае RW и РСК не применяются с 2008 года, а

в последние годы также широко применяют ИФА с опре-
делением IgM и IgG, РПГА. Трактовка лабораторных по-
казателей представляет определенные трудности, так как
далеко не всегда положительные тесты на сифилис у но-
ворожденного означают его инфицирование. Известно,
что специфические антитела, за исключением IgM, про-
никают в организм плода через сосуды плаценты и эли-
минируются из крови новорожденного к 3—5 месяцу
жизни. Благодаря большой молекулярной массе IgM
трансплацентарно не передаются, однако при инфици-
ровании плода могут синтезироваться, начиная с 3-го
месяца беременности и вырабатываться на материн-
ские IgG. Также на практике при выявлении IgM могут
возникать некоторые сложности, связанные с концент-
рацией в серологических реакциях IgG. Пассивно же
переносимые через плаценту материнские IgG у здоро-
вого неинфицированного ребенка катаболизируются и
исчезают только через 12—18 месяцев, а результаты
определения специфического IgM не всегда поддаются
клиническому обоснованию.

При серологической диагностике РВС необходимо
учитывать, что в первые дни после рождения ребенка се-
рологические реакции могут быть отрицательными, не-
смотря на инфицирование, что объясняется иммунологи-
ческой депрессией, обусловленной действием множества
риск-факторов в анте- и интранатальном периоде или по-
ниженной реактивностью организма ребенка (недоста-
точное содержание антител в сыворотке, отсутствие
комплемента и естественного гемолизина, повышенная
лабильность белков крови). В связи с этим результаты се-
рологического исследования следует оценивать в дина-
мике в момент рождения из вены пуповины и на 7—10-й
день после рождения [14], а также после окончания спе-
цифической терапии на 20—28-й день жизни.

При анализе результатов серологического обследо-
вания установлено, что наименьший процент положитель-
ных результатов в подгруппах регистрировался при пос-
тановке RW и РСК. Относительный показатель положи-
тельных РМП в остром периоде болезни был выше в 1,5—
2 раза, чем RW и РСК, при этом на фоне лечения отмеча-
лось нарастание ее позитивности во всех подгруппах
(рис. 1).

В исследуемых подгруппах положительный результат
ИФА при определении IgM зарегистрирован только в
26,29% всех случаев, несмотря на то, что у большинства
из них наблюдались клинические проявления сифилити-
ческой инфекции. Обращает внимание тот факт, что на
фоне специфической терапии отмечается нарастание по-
ложительных результатов до 87,85%. Определение анти-
тел класса G имело 98,17% положительных результатов
при поступлении в стационар, при этом в динамике отме-
чается нарастание ОПт на фоне лечения и как следствие
этого — КП, что способствует подтверждению инфициро-
вания ребенка сифилитической инфекцией (рис. 1).

При постановке РПГА с сывороткой крови в остром
периоде сифилитической инфекции у наблюдаемых де-
тей, в 100% случаев регистрировались положительные
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результаты, при этом на фоне специфической терапии от-
мечалось нарастание позитивности данной реакции в
среднем в 2,07 раза (рис. 1).

Наибольшие трудности в диагностике представляет
скрытый ВС, при котором отсутствуют какие-либо клини-
ческие проявления заболевания и отмечаются только по-
ложительные серологические реакции с сывороткой кро-
ви. Во избежание гипердиагностики скрытых форм диаг-
ноз основывался на нарастании позитивности количест-
венных серологических реакций и когда титры противоси-
филитических антител в сыворотке крови младенца
оказывались выше материнских.

Таким образом, нарушения в гемограмме, такие как
гипохромная анемия, тромбоцитопения, лейкоцитоз,
нейтрофилез с палочкоядерным сдвигом наиболее ха-
рактерны для РВС с полисимптомами, и свидетельствует о
его тяжелом течении. Обращает на себя внимание тот
факт, что по окончании специфической терапии, показа-
тели СОЭ продолжали сохраняться на высоком уровне, в
отличие от больных других подгрупп.

При оценке результатов серологического обследова-
ния установлено, что относительный показатель положи-
тельных результатов РМП в остром периоде заболевания
был выше в 1,5—2 раза во всех подгруппах, в отличие от
реакций RW и РСК. Также, в остром периоде сифилитиче-
ской инфекции, только у трети больных регистрировались
положительные IgM в реакции ИФА, при этом на фоне

специфической терапии отмечается нарастание IgM в
сыворотке крови у наблюдаемых детей практически в
4 раза. При постановке РПГА в 100% случаев отмечался
положительный результат, а на фоне лечения отмечается
нарастание титров в 2 раза при постановке данной реак-
ции в динамике.

Проведенное исследование показало, что при диаг-
ностике РВС, РМП является более чувствительным мето-
дом, чем постановка RW и РСК. Определение же IgM в
реакции ИФА при остром течении врожденной сифилити-
ческой инфекции является малоинформативным, однако,
на фоне проведения специфической терапии, вероятно
появление и нарастание позитивности данного показате-
ля. РПГА на сегодняшний день является специфической,
но может трактоваться как трансплацентарная передача
материнских антител при увеличении титров менее чем в
4 раза.

Заключение
Таким образом, анализ изменений лаборатор-

ных показателей выявил нарушения в гемограмме, такие
как гипохромная анемия, тромбоцитопения, лейкоцитоз,
нейтрофилез с палочкоядерным сдвигом, которые были
значительно выражены у детей с полисимптомным течени-
ем заболевания, что также свидетельствует о её тяжелом
характере течения. При этом, по окончании специфиче-
ской терапии, показатели СОЭ сохранялись на достаточ-

Рисунок 1. Результаты серологического обследования у детей с различными формами раннего врожденного сифилиса (статисти-
ческая значимость различий между показателями по критерию Уилкоксона)
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но высоком уровне. При серологическом обследовании в
остром периоде заболевания характерно наличие в
84,62% положительных результатов РМП, в 56,52% —
положительные IgM в реакции ИФА, в 97,83% — IgG и в
100% — РПГА. На фоне проведения специфической тера-
пии отмечается нарастание положительных результатов
РМП (85,19%), IgМ (72,22%) и IgG (100%), при этом от-
мечается снижение титра позитивности серологических
реакций РМП в 2 раза, IgM в реакции ИФА в 12 раз с
одновременным нарастанием позитивности IgG в 4 раза,
а РПГА в 2 раза при постановке данной реакции в дина-
мике.

Проведенный анализ показывает, что диагностика
РВС должна быть комплексной. Оценку серологического
исследования следует проводить в динамике не менее 3-х
раз: из пуповинной крови, на 7—10-й день жизни и по
окончании специфической терапии. Серологические ре-
зультаты необходимо оценивать в комплексе с данными
анамнеза, изменением плаценты и клиническими прояв-
лениями заболевания.
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Бронхолегочное поражение у ребенка 
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У части детей раннего возраста туберкулез внутригрудных лимфатических узлов осложняется прорывом лимфатического узла
с расплавленным казеозом в просвет бронха с развитием обтурации плотными казеозными массами и грануляционной

тканью. Тяжесть состояния обуславливается калибром пораженного бронха.
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Туберкулез у детей раннего возраста является одной
из актуальных проблем педиатрии. По данным статистической
отчетности, показатель заболеваемости туберкулезом детей в
2011 году в возрасте до 1 года составил 3,2 на 100 000 детей
соответствующего возраста, в возрасте от 1 года до 2-х лет —
10,9 на 100 000 детей соответствующего возраста и в возра-
стной группе детей 2—4 лет — 54,6 на 100 000 детей соответ-
ствующего возраста [1].

Для раннего возраста характерно развитие заболевания
туберкулезом после первичного попадания микобактерии ту-
беркулеза (МБТ) в организм — первичный туберкулез.

В современных условиях первичное попадание МБТ в лёг-
кие или другой орган ранее неинфицированного организма
вызывает специфическую и неспецифические воспалительные
реакции, редко распознаваемые клинически, поскольку симп-
томатика скудна или клинических проявлений вовсе нет. Мак-
рофаги поглощают микобактерии и переносят их в регионар-
ные лимфатические узлы.

Ныне действующая классификация предусматривает такие
клинические формы первичного туберкулеза, как туберкулез-
ная интоксикация у детей и подростков (единственная не ло-
кальная форма заболевания), первичный туберкулезный
комплекс (ПТК) и туберкулез внутригрудных лимфатических
узлов (ТВГЛУ) [2].

Во фтизиопедиатрии традиционно сложилось представле-
ние о двух вариантах течения первичного туберкулеза: гладко
и осложненно текущем [3].

Одним из внутрилегочных осложнений первичного тубер-
кулеза является нарушение бронхиальной проходимости с
развитием специфического и неспецифического воспаления в
ателектазированном участке легкого. В диагноз это осложне-
ние выносят как бронхолегочное поражение.

Из чего же складывается понятие «бронхолегочное пора-
жение»? Наличие казеозно-измененных внутригрудных лим-
фоузлов приводит к переходу специфического процесса на
стенку бронха. Прямым диагностическим признаком туберку-
леза бронха является обнаружение специфического процесса
при бронхоскопии.

Развитию туберкулеза бронха способствует ряд факторов:
общее состояние организма, характер местных тканевых ре-

акций, степень бациллярной инвазии, социально-гигиениче-
ские условия.

Вторым компонентом соответственно является ограничен-
ный ателектаз участка легочной ткани в результате нарушения
бронхиальной проходимости, т. е. развитие обтурации брон-
ха. При рентгенологическом исследовании изменения интерп-
ретируются как инфильтративно-ателектатические. То есть,
сочетаются как воспалительный компонент, так и нарушение
бронхиальной проходимости.

Мальчик, 4,5 мес., поступил на обследование и лечении в ту-
беркулезное легочное педиатрическое отделение от 0 до 3-х лет
Московского научно-практического центра борьбы с тубер-
кулезом с диагнозом: Туберкулёз внутригрудных лимфатиче-
ских узлов бронхопульмональной группы справа, фаза ин-
фильтрации.

Из анамнеза: ребенок от первой беременности, протекав-
шей без патологии, роды срочные, закричал сразу, масса при
рождении 3500 г, рост 51 см, оценка по шкале Апгар 7/8 бал-
лов, вакцинирован вакциной БЦЖ-М в роддоме, выписан на 6-е
сутки. Семья проживает в 2 комнатной квартире, с рождения
мальчик проживал в комнате вместе с бабушкой, больной ту-
беркулезом. Родители обследованы, здоровы.

При поступлении в стационар состояние средней тяжести,
умеренно выраженные симптомы интоксикации. Развитие ре-
бенка соответствует возрасту: вес — 6630 г, рост — 68 см, ЧД —
30 в/мин. ЧСС — 120 в/мин.

Проведено комплексное обследование, выявлено: анемия
(гемоглобин — 110), лейкоцитоз — 14,3; нейтрофилез (п — 2%,
с — 50%), лимфоцитопения — 44%, СОЭ — 4 мм/час.

На рентгенограмме органов грудной клетки в проекции S4
правого легкого отмечается сгущение легочного рисунка. Ко-
рень правого легкого мало структурен, инфильтрирован, корень
левого легкого прикрыт тенью средостения, просвет трахеи и
главных бронхов хорошо просматривается (рис. 1). Назначено
противотуберкулезное лечение в полном объеме.

На 75 сутки от начала противотуберкулезного лечения
(мальчику 7 мес.) была зарегистрирована отрицательная ди-
намика при аускультации в виде ослабления дыхания справа в
нижних отделах легких и отрицательная рентгенологическая

С Л У Ч А Й  И З  П Р А К Т И К И
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динамика — увеличение инфильтрации в средней доле право-
го легкого (рис. 2).

С диагностической целью была проведена бронхоскопия.
Анатомическое строение трахеи и бронхов левого легкого без
патологических изменений. Справа в промежуточном бронхе и
в области бронха средней доли выявляется скопление белова-
то-желтоватых густых масс секрета. Проведено промывание
бронхов справа с последующим отсасыванием эндобронхиаль-
ного содержимого и посевом на микобактерии туберкулеза и
микроскопию аспирата. Заключение: Туберкулезный эндоброн-
хит промежуточного и среднедолевого бронхов. Полученный
материал исследован на МБТ.

Больному изменен клинический диагноз: Туберкулез внутриг-
рудных лимфатических узлов всех групп справа, осложненный
бронхолегочным поражением средней доли и S6,7,8 нижней доли
справа, фаза инфильтрации, начало кальцинации. МБТ (-). Про-
ведена коррекция противотуберкулезной терапии.

Клинически у больного при осмотре отмечалось ослабле-
ние дыхания справа в нижних отделах. Проводился лабора-
торный контроль в плановом порядке. Клинический анализ
крови: легкая анемия (гемоглобин — 110), лейкоцитоз — 14,3;
сохранялся нейтрофилез (п — 10%, с — 29%), лимфоцитопе-
ния — 54%, СОЭ —7 мм/час.

На 142 сутки от начала лечения в стационаре (возраст
мальчика 9 месяцев) появилась острая дыхательная недоста-
точность, клинически проявившаяся усиливающимся ослабле-
нием дыхания справа в нижних отделах до полного отсутствия
дыхательных шумов, смешанной одышкой и смещением сре-
достения вправо. Рентгенологически выявлен тотальный ате-
лектаз правого легкого со смещением средостения и трахеи
вправо (рис. 3).

Ребенок переведен в детское отделение реанимации и ин-
тенсивной терапии с диагнозом: Туберкулез внутригрудных
лимфатических узлов бронхопульмональной группы справа,
фаза инфильтрации, МБТ(-), осложненный ателектазом пра-
вого легкого.

При поступлении в отделение состояние тяжелое. Тяжесть
состояния была обусловлена дыхательной недостаточностью
2 степени, интоксикацией. Мальчик в сознании, на осмотр ре-
агирует адекватно, аппетит сохранен, пьет достаточно.

Кожные покровы бледные, чистые, умеренной влажности,
цианоза нет. Видимые слизистые бледные, влажные, чистые. Т —
36,7 °С. Дыхание через нос свободное. Экскурсия грудной
клетки слева достаточная, с правой стороны отсутствует. Перку-
торно притупление легочного звука справа над всеми отделами
легких, слева звук коробочный. Аускультативно — дыхание
жесткое, проводится слева хорошо, справа только в подключич-
ной области, по остальным полям справа — не выслушивается.
Частота дыхания 32—34 в минуту.

Границы сердечной тупости смещены вправо, левая грани-
ца сердца по левому краю грудины. Тоны сердца ясные, рит-
мичные, ритм правильный. Частота сердечных сокращений
128—132 ударов в минуту.

Живот при пальпации безболезненный во всех отделах.
Перистальтика кишечника выслушивается. Печень выступает
на 2,0 см из-под правой реберной дуги. Физиологические
отправления не нарушены.

В клиническом анализе крови: снижение уровня гемогло-
бина до 109 г/л, лейкоцитоз — 16,4 x 109/л; нейтрофилез с
палочкоядерным сдвигом (п — 16%, с — 27%), лимфоцитопе-
ния — 49%.

С лечебной и диагностической целью через неделю повтор-
но проведена фибробронхоскопия: устье правого главного
бронха обтурировано грануляциями, покрытыми казеозными
массами. Устранить обтурацию бронха с помощью щипцов не
удалось в связи с невозможностью провести адекватную ИВЛ из

за узости дыхательных путей. При рентгенологическом исследо-
вании положительной динамики не выявлено.

На следующий день была проведена ригидная бронхоско-
пия. Выявлено полное блокирование устья правого легкого ту-
морозной массивной грануляцией. Бронхи слева проходимы.
Произведено скусывание щипцами и разрушение грануляций
катетером с последующим отсасыванием разрушенных грану-
ляций и плотных казеозных масс. Бронхи справа промыты фи-
зиологическим раствором. Визуально отмечено появление су-
женного из-за туберкулезного эндобронхита просвета главно-
го и промежуточного бронхов.

Заключение: массивный туморозный туберкулез правого
главного и промежуточного бронхов с полным нарушением
их проходимости. Показаны повторные санационные брон-
хоскопии.

После проведенной бронхоскопии восстановилось проведе-
ние дыхания справа, отмечалось смещение границ сердца вле-
во, рентгенологически положительная динамика (рис. 4).

Рисунок 1. Рентгенограмма ОГК при поступлении (от 23.11.10 г).
В проекции S 4 правого легкого отмечается сгущение легочного
рисунка. Правый корень малоструктурен, инфильтрирован, левый —
прикрыт тенью средостения, просвет трахеи и главных бронхов хо-
рошо просматривается

Рисунок 2. Рентгенограмма ОГК от 09.02.11 г. В проекции S 8, 9
правого легкого определяется инфильтрация легочной ткани, на
фоне которой различимы узкие просветы бронхов. В других отде-
лах без очаговых и инфильтративных изменений. Правый корень
инфильтрирован. Положение органов средостения обычное

Рисунок 3. Рентгенограмма ОГК от 13.04.11 г. Определяется
сплошное однородное затемнение правой половины грудной клет-
ки; левая расширена, компенсаторно вздута. Отмечается смеще-
ние органов средостения вправо
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Повторная ригидная бронхоскопия: карина бифуркации
трахеи расположенна срединно. Отмечается смещение пра-
вого главного бронха в дорзальную сторону. Массивные гра-
нуляции прорастают со стороны медиальной стенки бифурка-
ции. Проведено разрушение грануляций и аспирация казеоз-
ных масс. Отмечается расширение просвета правого главного
и промежуточного бронхов.

Заключение: Положительная динамика с тенденцией к нача-
лу заживления туберкулеза медиальной стенки правого главного
бронха. Начало восстановления бронхиальной проходимости.

Через 2 недели проведена контрольная ригидная бронхос-
копия, где отмечается дальнейшее улучшение проходимости
правого главного бронха. Осмотрены промежуточный бронх
и бронхи средней и нижней доли. Устья бронха средней доли с
умеренно пастозной слизистой оболочкой. Специфического
туберкулезного эндобронхита не видно. Проведено скусыва-
ние щипцами и разрушение грануляций с последующим отса-
сыванием казеозных масс.

Заключение: дальнейшее уменьшение туберкулезного эн-
добронхита медиальной стенки правого главного бронха с
частичным восстановлением бронхиальной проходимости.

После проведенного лечения в детском отделении реани-
мации и интенсивной терапии состояние ребенка стабилизи-

ровалось и он был переведен в детское отделение для даль-
нейшего лечения.

Общее состояние ребенка средней тяжести. В сознании.
Кожные покровы чистые, умеренной влажности, бледно-розо-
вые. Температура 36,5°С. Перкуторно — слева коробочный
оттенок звука, справа притупление легочного звука в нижних
отделах легкого. Аускультативно дыхание справа ослаблено,
максимально в подлопаточной области, хрипов нет. Частота
дыхания 32—34 в минуту. Тоны сердца ясные, ритмичные. Ге-
модинамика стабильная.

В клиническом анализе крови уменьшился нейтрофилез:
лейкоциты — 8,8 x 109/л; нейтрофилез (п — 7%, с — 32%),
лимфоцитопения — 54%, СОЭ — 4, однако сохранилось сни-
жение гемоглобина 106 г/л.

При рентгенологическом обследовании органов грудной
клетки — средостение не смещено (рис. 5).

Срок наблюдения после ликвидации ателектаза составил бо-
лее 6 месяцев, ребенку продолжена противотуберкулезная те-
рапия с положительной клинико-рентгенологическая динамикой.

Анализ результатов проведенных бронхоскопий позволяет
утверждать о прорыве лимфоузла с казеозным содержимым
ниже устья бронха средней доли и блокированием промежу-
точного и правого главного бронха творожистыми казеозны-
ми массами и грануляциями, что привело к развитию полного
ателектаза правого легкого.

Данный клиническая ситуация демонстрирует возможность
развития позднего бронхолегочного поражения на фоне спе-
цифической терапии у ребенка раннего возраста, больного
первичным туберкулезом.
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Цитомегаловирусная инфекция 
у ребенка со спинальной амиотрофией
Л. Б. КИСТЕНЕВА1, А. К. ШАКАРЯН2, И. В. МИТРОФАНОВА3, И. Я. ЛЕОНТЬЕВА3, С. В. ШАХГИЛЬДЯН2,3, Н. А. МАЛЫШЕВ3

ФГУ НИИ вирусологии им. Д. И. Ивановского МЗ РФ1, 
ФГБУ Институт полиомиелита и вирусных энцефалитов имени М. П. Чумакова РАМН2, ГБУЗ ИКБ № 1 ДЗМ3, Москва

В статье описан клинический случай, представлявший диагностические трудности. У ребенка 4-х месяцев с яркой неврологиче-

ской симптоматикой, появившейся после проведения вакцинации, и поступавшего с диагнозом «поствакцинальное осложне-

Рисунок 4. Рентгенограмма ОГК от 14.04.11 г. Отмечается поло-
жительная динамика в виде частичного расправления правого легко-
го, однако ателектатическая тень в проекции S 8, 9 справа сохраня-
ется. Корень правого легкого прикрыт срединной тенью, левого —
расширен за счет увеличенных лимфоузлов бронхопульмональной
группы. Органы средостения смещены вправо

Рисунок 5. Рентгенограмма ОГК от 04.05.11 г. Прозрачность ле-
гочной ткани в проекции S 8, 9 правого легкого снижена, в сравне-
нии с 25.04.11 г. — менее интенсивна. Средостение не смещено
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ние», в процессе обследования диагностирована активная цитомегаловирусная инфекция и спинальная амиотрофия 1 типа.

Проанализирована роль инфекционного агента в течении основного заболевания.
Ключевые слова: цитомегаловирус, цитомегаловирусная инфекция, спинальная амиотрофия

Cytomegalovirus Infection in a Child with Spinal Amyotrophy
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This article describes a clinical case, representing the diagnostic difficulties. The baby of 4 months with bright neurological symptoms that appeared after vaccina-

tion, and coming with a diagnosis of "post-vaccination complications" in the survey diagnosed active cytomegalovirus infection and spinal muscular atrophy type

1. The role of the infective matter  within the underlying disease was analyzed.
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Перинатальная цитомегаловирусная инфекция
(ЦМВИ) является одной из причин врожденных неврологических
расстройств, а цитомегаловирус (ЦМВ) — наиболее распрост-
раненным инфекционным агентом, вызывающим неврологиче-
ские дисфункции в развивающемся мозге [1—3].

Дети с поражением центральной нервной системы (ЦНС)
ЦМВ-этиологии рождаются с малой массой тела, угнетенными
рефлексами, расстройством актов глотания и сосания, нередко
с косоглазием и нистагмом, мышечной гипотонией, сменяющей-
ся гипертонусом мышц конечностей. При ультразвуковом иссле-
довании головного мозга находят кисты, внутрикраниальные
кальцификаты, атрофию коры мозга, внутричерепную гипертен-
зию и микроцефалию, внутреннюю гидроцефалию, порэнцефа-
лическую и перивентрикулярную энцефаломаляцию [4, 5].

Исследователями из Италии обнаружено, что только в
62% случаев при наличии в амниотической жидкости высокой
вирусной нагрузки, имело место внутриутробное поражение
мозга. При этом была выявлена корреляция между уровнем
вирусной нагрузки и степенью повреждения структуры голов-
ного мозга, которое может быть результатом неконтролируе-
мой вирусной репликации [1].

В последнее время были проведены исследования, направ-
ленные на изучение распространенности ЦМВИ у детей с нев-
рологическими расстройствами в Швеции [6] и Венесуэле [7].
Число детей с врожденной патологией коры головного мозга
среди детей с врожденной ЦМВИ было выше (15,4% — 4/26),
чем ожидалось статистически, так как известно, что частота вы-
явления врождённой ЦМВИ в Швеции составляет 0,2—0,5% [6].
У пациентов детского возраста, поступавших в клинику с различ-
ными неврологическими заболеваниями, анти-ЦМВ IgM присут-
ствовали в 2 случаях из 76 (2,6%), анти-ЦМВ IgG — у 71 ребен-
ка из 76 (93,4%). Анти-ЦМВ IgG в спинномозговой жидкости вы-
явлены у 24 из 76 пациентов (31,6%). Это свидетельствовало о
высокой распространенности активной ЦМВИ у детей с невро-
логической симптоматикой, и однозначно доказывало важную
роль ЦМВ в этиологии заболеваний ЦНС [7]. Обеими группами
авторов был сделан вывод, что у детей с пороками ЦНС неиз-
вестного происхождения следует исключать ЦМВИ.

Исследователь из США Bale J. F. Jr. суммирует текущую ин-
формацию об эпидемиологии, клинических проявлениях и
профилактике этой широко распространенной инфекции че-
ловека и убедительно показывает, что вирус простого герпеса
и ЦМВ остаются одной из основных причин неврологических
расстройств, возникающих вследствие инфекций, приобре-
тенных перинатально [8].

Поражение ЦНС вследствие фетальной ЦМВИ проявляет-
ся в форме фокального энцефалита с поражением клеток се-
рого и белого вещества и хориоидального сплетения, и пери-
эпендиматита. Разрешение острого энцефалита ведет к глиозу
и кальцификации с преимущественно перивентрикулярной ло-
кализацией кальцификатов. Эти патологические изменения

нередко приводят к формированию микроцефалии или гидро-
цефалии [5, 9].

Pascual-Castroviejo I. с соавторами в 2012 году проведено
исследование мозга детей с ЦМВИ методом магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ) и обнаружено, что внутриутроб-
ная инфекция, вызванная ЦМВ, вызывает изменения в корко-
вом веществе головного мозга и в подкорковых структурах бе-
лого вещества. Изменения проявляются как диффузные и
широкие области с высокой интенсивностью МР-сигнала, ко-
торые, как правило, обусловлены задержкой миелинизации,
но также могут быть вызваны и непосредственно разрушитель-
ным действием ЦМВ. Эти изменения в белом веществе подвер-
гаются морфологическим изменениям в течение первых лет
жизни, что приводит к атрофии мозга. Неврологические по-
следствия таких поражений являются стойкими и клинически
значимыми [10].

По мнению Gabrielli L. [11], повреждение мозга, являю-
щееся зачастую результатом комбинированного поражения
как за счет вирусного воздействия и воспалительного процес-
са, так и кислородной недостаточности вследствие плаценти-
та, едва ли может подвергнуться регрессу, потому что у ткани
этого органа низкая способность к регенерации.

В свете изложенного, несомненный интерес представляет
наблюдавшийся нами случай ЦМВИ у ребенка с дегенератив-
ными поражениями мотонейронов спинного мозга — спиналь-
ной амиотрофией.

Ведущим симптомом спинальных амиотрофий, представ-
ляющих группу наследуемых заболеваний с первичным дефек-
том в телах периферических мотонейронов, вызывающих их
дегенерацию, является прогрессирующая мышечная слабость.
Чаще всего речь идет о диффузной мышечной слабости, в не-
которых случаях вовлекаются определенные группы мышц; по-
ражение мышц чаще носит симметричный характер. Заболе-
вание неуклонно прогрессирует, нарастает двигательный де-
фицит. Слабость дыхательных мышц приводит к гиповентиля-
ции, ателектазам и пневмониям [12, 13]. Симптомокомплекс
«вялого ребенка» наблюдается при широком спектре заболе-
ваний нервно-мышечной системы, перинатальных поражениях
ЦНС, заболеваниях соединительной ткани [14].

Ниже мы приводим собственное клиническое наблюдение
ЦМВИ у ребенка со спинальной амиотрофией, вызвавший оп-
ределенные диагностические затруднения:

Девочка в возрасте 5,5 месяцев поступила в ИКБ № 1 ДЗ
г. Москвы 17.06.2013. Из анамнеза известно, что ребенок ро-
дился от 1 нормально протекавшей беременности у матери с
пролапсом митрального клапана, впервые выявленным в период
настоящей беременности. У обоих родителей рецидивирующий
генитальный и лабиальный герпес в анамнезе. На ранних сроках
беременности у матери отмечались везикулярные высыпания на
половых губах. Роды на 39 неделе, начало с отхождения проз-
рачных вод, безводный период 8 часов, родилась в состоянии
острой гипоксии, с тугим обвитием пуповины вокруг шеи, с ци-
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анотичной окраской кожных покровов и слизистых, к груди
приложена через 16 часов. Масса 4000 г, длина 54 см. Вы-
писана из родильного дома на 3 сутки. Мама обратила вни-
мание на недостаточную двигательную активность ребенка с
рождения. К 3 месяцам в положении лежа на животе голову не
держала, в вертикальном положении при удержании за подмы-
шечные впадины голову удерживала. В возрасте 3,5 месяцев в
поликлинике по месту жительства была выполнена первая вакци-
нация ИПВ+АКДС. В последующие 2 недели мама ребенка от-
метила нарастание общей мышечной слабости: девочка пере-
стала переворачиваться, менее громким стал голос. В целом по-
ведение, сон и аппетит не менялись, была позитивно настроена.
Находилась на грудном вскармливании, сосала активно. В воз-
расте 4 месяцев впервые консультирована неврологом в поли-
клинике: ребенок взят на учет с диагнозом «мышечная дистония»,
проведен курс лечения массажем, электрофорезом, назначен
пантогам в дозе 3,5 мл/сутки. Положительной динамики достиг-
нуто не было, мама отмечала продолжающееся снижение звон-
кости голоса; и в возрасте 4,5 месяцев участковым педиатром
ребенок направлен на госпитализацию. Бригадой СМП ребенок
госпитализирован в ДКГБ №7 с диагнозом «задержка темпов
моторного развития, мышечная дистония по гипотоническому ти-
пу». После осмотра в приемном отделении было заподозрено
поствакцинальное осложнение, ребенок переведен в ГБУЗ ИКБ
№1 с диагнозом «реакция на прививку от полиомиелита?».

При поступлении состояние относительно удовлетвори-
тельное, сознание ясное, контактна, адекватна, позитивно ре-
агирует на осмотр. Интоксикации нет. Активна в течение дня.
Сон, аппетит хорошие. Кожа, слизистые чистые. Сердечные то-
ны ритмичные, ЧСС 128 в минуту. В легких хрипов нет. Одышки
нет. ЧД 26—28 в минуту. Живот мягкий, безболезненный при
пальпации, несколько увеличен в размерах за счет гипотонии
мышц. Печень +1 см, селезенка у края реберной дуги. Перифе-
рические группы лимфоузлов мелкие, безболезненные при
пальпации. Мочится, дизурии нет, стул кашицеобразный.

Неврологический статус: в сознании, мать узнает. Окруж-
ность головы 42 см, большой родничок 2 x 1,5 см, не выбуха-
ет, не напряжен. Глазодвигательные нервы не нарушены, зрач-
ки равновеликие, фотореакция живая. Негрубый перифериче-
ский парез лицевого нерва справа. При плаче мимической
асимметрии нет. Снижен глоточный рефлекс, впечатление неко-
торой ограниченности в подвижности мягкого неба. Язык по
средней линии. Видит, слышит. Нистагма нет. Диффузная мы-
шечная гипотония, более грубо выражена в ногах, симметрич-
ная. В положении на животе голову не держит. В положении сидя
голову удерживает с небольшим поворотом к левому плечу и
наклоном вправо. Вялый тетрапарез. Сухожильные и периос-
тальные рефлексы на руках вызываются невысокие, D = S. Ла-
донно-подбородочный рефлекс (±). В ногах активные движения
минимальные в стопах. Коленные и ахилловы рефлексы не вы-
зываются. Достоверного симптома Бабинского вызвать не уда-
лось, намек на симптом Россолимо. Функции тазовых органов
не нарушены. Асимметрия бедренных складок — слева на
1складку больше. Менингеальных знаков нет. Радикулярные
симптомы не выявляются. Реакции опоры нет. Шаговая проба
отрицательная. Положение в постели самостоятельно не меняет.
В положении сидя симптом «перочинного ножа». Брюшные реф-
лексы не вызываются. Убедительных нарушений чувствительнос-
ти не выявляется.

Данные первого осмотра в стационаре позволили прийти к
заключению, что говорить об остром развитии заболевания
не представляется возможным, так как синдром нарастающих
двигательных нарушений наблюдался с первых месяцев жизни
ребенка. Данных за вакцинальное осложнение, в частности за
вакцинассоциированный полиомиелит, нет. Было предположе-
но течение наследственного дегенеративного заболевания.
Проведена электронейромиография (ЭНМГ): при накожном
отведении биопотенциалов с мышц верхних и нижних конеч-
ностей в покое регистрируется спонтанная активность. При

активных движениях регистрируется уреженная кривая или в
виде «частокола». При стимуляции двигательных порций не-
рвов рук и ног выявлено снижение амплитуды М-ответов при
нормальных скоростях распространения импульса и латент-
ности. Данные изменения с большей долей вероятности свиде-
тельствуют о заинтересованности мотонейронов спинного
мозга.

Молекулярно-генетическое исследование крови пробан-
да: делеция 7—8 экзонов в гене SMN в гомозиготном состоя-
нии. Спинальная амиотрофия 1 типа подтверждена молеку-
лярно-генетическим методом. Проведенное молекулярно-гене-
тическое исследование у родителей пробанда выявило
делецию экзонов 7—8 гена SMN в гетерозиготном состоянии
(Медико-генетический научный центр РАМН).

Учитывая персистирующую герпетическую инфекцию 1—2
типа у матери с реактивацией во время беременности, следо-
вало исключить течение герпетической инфекции (ВПГ, ЦМВ)
у ребенка.

При поступлении ребенок обследован: клинический анализ
крови: НВ — 130 г/л; лейкоциты — 8,7 x 106; эритроциты —
4,49 x 109; тромбоциты — 301 x 106; эозинофилы — 4%; сег-
ментоядерные нейтрофилы — 40%; лимфоциты — 51%; моно-
циты — 5%; СОЭ — 7 мм/час. Биохимический анализ крови:
АсАТ — 47 ед/л; АлАТ — 42 ед/л; ЛДГ — 291; КФК —
176 ед/мл (норма до 190); тимоловая проба — 4 ед. КЩС
крови 19.06: рН 7,44; калий 6,8; натрий 138; кальций 1,38;
хлор 107; лактат 2,4 ммоль/л; глюкоза 4,4 ммоль/л. Кровь на
уровень нейроспецифической енолазы (NSE) — 28,4 (N до 17).

Рентгенограмма органов грудной клетки (0,049 мкЗв): пе-
риферические отделы легких «вздуты», в нижнемедиальных от-
делах обогащен бронхососудистый рисунок. Корни легких
структурные, «тяжистые». Тень средостения расширена за счет
тени тимуса. Сердце округлой формы. УЗИ органов брюшной
полости без патологии.

Серологическое исследование: в ЦСЖ IgM anti-CMV — от-
рицательно (0,043), IgG anti-CMV положительно (0,284) (cut
off 0,17); IgM VCA anti-EBNA, IgG VCA anti-EBNA, IgG EBNA–
отрицательно; IgM anti-HSV, IgGI-II anti-HSV — отрицательно;
в крови к ЦМВ IgM anti-CMV положительно (0,442) (cut off 0,2),
IgG 2,430 — положительно; IgM anti-HSV, IgG anti-HSVI-II — от-
рицательно; IgM VCA anti-EBNA — отрицательно, IgG VCA an-
ti-EBNA — отрицательно.

ДНК ЦМВ, ВГЧ 6 в крови обнаружена, ДНК ВЭБ в крови
не обнаружена (ПЦР). ДНК ЦМВ, ВГЧ 6, ВПГ 1—2, ЭБВ в ЦСЖ
не обнаружена (ПЦР). ЦСЖ (микроскопия) — лейкоциты и
микробы не обнаружены. ЦСЖ: бесцветная прозрачная, цитоз
1 x 106, белок — 0,264 г/л, глюкоза — 1,7 ммоль/л, лактат —
1,2 ммоль/л.

Таким образом, данные неврологического статуса, ЭНМГ
исследования, молекулярно-генетического обследования по-
зволили диагностировать спинальную амиотрофию 1 типа.
Наряду с этим у пациентки выявлялись маркеры реактивации
цитомегаловирусной инфекции.

Проводимая терапия: иммуноглобулин человеческий нор-
мальный через день в/м по 1 дозе (1,5 мл) № 10, Виферон®

150 000 ME № 20, Элькар 20% по 5 кап. × 3 р/д, симптома-
тическая терапия, ЛФК, массаж.

За время пребывания в отделении в соматическом статусе
прежние данные. В неврологическом статусе: вялый тетрапарез
с преобладанием поражения ног, отмечается нарастание объ-
ема движений в руках и мышечного тонуса проксимально. В но-
гах отмечается некоторое увеличение объема движений в голе-
ностопных суставах, увеличение тонуса дистально. Короткое
время удерживает голову при тракции за руки в положении ле-
жа на спине, отмечено угасание сухожильных рефлексов с рук.
26.06.2014 ребенок выписан домой.

Течение этого редкого заболевания у пациента с реактивиро-
ванной формой ЦМВИ вызывало интерес, так как в научной ли-
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тературе все чаще встречаются тезисы об утяжелении течения
соматических заболеваний при сочетании их с ЦМВИ.

Катамнестический осмотр в возрасте 8 месяцев: жалобы
на снижение двигательной активности. Инфекционных заболе-
ваний за период пребывания дома не было. Аппетит хороший.
В весе прибавляет достаточно. Кожа, слизистые чистые, розо-
вые. Периферические лимфатические узлы не увеличены.
Сердечные тоны ритмичные. Живот мягкий. Небольшое увели-
чение левой доли печени. Селезенка не увеличена. В невроло-
гическом статусе: положение пассивное. Самостоятельно по-
ложение в постели не меняет. ЧМН: грубо не изменены. Не-
сколько снижен глоточный рефлекс. Вялый тетрапарез.
С фиксированными лопатками в положении лежа возможны
движения поднимания руки справа на уровне плеча и пред-
плечья на короткое время. Левая рука: движения возможны
лишь в предплечье. Хватательный рефлекс сохранен. Движе-
ния в кистях сохранены, ограничение разгибания 4 и 5 паль-
цев справа. Провисание при удержании за подмышечные впа-
дины. Голову не держит. Возможно на короткое время удержа-
ние согнутых ног в приведенном и сведенном положении (лежа
на спине); самостоятельно согнуть и разогнуть ноги не может.
Движения в голеностопных суставах сохранены. Гипотония
мышц передней брюшной стенки, брюшные рефлексы не вы-
зываются. Тотальная арефлексия. Функции тазовых органов
не нарушены. Дыхание спонтанное, одышки нет. Менингеаль-
ных знаков нет. Тактильная чувствительность сохранена.

Данные обследования в возрасте 8 месяцев: в крови Ig M
anti-CMV — отрицательно (0,062), IgG anti-CMV положитель-
но (2,763) (cut off 0,17); IgM VCA anti-EBNA, IgG VCA anti-EBNA,
IgG EBNA — отрицательно. ДНК ЦМВ и ВЭБ в крови не обна-
ружена (ПЦР). ДНК ЦМВ, ВГЧ 6 типа, ВПГ 1—2 типа, ЭБВ
(ПЦР) в ликворе не обнаружена. Б/х анализ крови — без па-
тологических изменений.

Катамнестический осмотр в возрасте 14 месяцев: за пери-
од пребывания дома состояние стабильное. Болеет редко, не
чаще 1 раза в 2 месяца респираторными инфекциями с суб-
фебрильным повышением температуры, невыраженным ката-
ральным синдромом. В соматическом статусе без существен-
ных отклонений. Весо-ростовые показатели в пределах нор-
мы. Прорезывание зубов по возрасту. В неврологическом
статусе за прошедшее время отмечается нарастание гипоми-
мии. Фасцикуляций языка не выявляется. Контрактуры пальцев
кистей. Сохраняется вялый тетрапарез. Гипотрофия мышц ло-
паточной группы. С посторонней помощью может повернуться
на бок из положения лежа на спине. Функции тазовых органов
сохранены. Не сидит. Голову в вертикальном положении удер-
живает.

Данные обследования в возрасте 14 месяцев: клинический
анализ крови без патологии. Ag CMV и HVS в культуре клеток,
зараженных кровью (ИФ) не выявлен. IgM anti-CMV — отри-
цательно (0,059), IgG anti-CMVположительно (2,757) (cut off
0,231); IgM VCA anti-EBNA, IgG VCA anti-EBNA, IgG EBNA —
отрицательно.

Таким образом, катамнестический осмотр ребенка в воз-
расте 8 и 14 месяцев выявил негативную динамику неврологиче-
ских симптомов: нарастание гипотонии с вовлечением новых мы-
шечных групп, сохранялся вялый тетрапарез и тотальная ареф-
лексия, что соответствует течению основного заболевания.
Вирусологическое исследование, проведенное в динамике после
лечения, не обнаружило маркеров репликации ЦМВ, сохраня-
лись IgG-анти-ЦМВ в диагностическом титре.

Заключение
Наличие активной ЦМВИ у ребенка со спинальной

амиотрофией требует лечения, поскольку исключить влияние
репродуктивной формы ЦМВИ на ускорение прогрессирова-
ния дегенеративных процессов в мотонейронах при спиналь-
ной амиотрофии не представляется возможным. Следует под-
черкнуть, что несмотря на двигательные нарушения, выявляв-
шиеся у ребенка с рождения, лишь факт введения полиовакци-

ны послужил поводом для более детального обследования па-
циентки. Интересным представляется факт обнаружения анти-
тел IgG к ЦМВ в интратекальном пространстве, что авторами
расценивается как вариант антенатального инфицирования.
При этом у ребенка не было клинических проявлений перене-
сенной нейроинфекции.

Хорошо известно, что основной причиной смерти детей с
СМА является присоединение интеркуррентных инфекций на
фоне прогрессирующих дыхательных расстройств, с форми-
рованием гипостатических ситуаций в легких. В этой ситуации
ЦМВИ как персистирующий иммуномодулирующий фактор
может служить триггером к развитию вирусно-бактериальных
ассоциаций. В связи с этим необходимо рекомендовать обсле-
дование данной когорты пациентов на ЦМВИ, и при наличии
признаков реактивации проводить соответствующие профи-
лактические мероприятия.
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Во всем мире в период действия программы по лик-
видации полиомиелита пристальное внимание клиницистов об-
ращено за каждым случаем заболевания, сопровождающегося
развитием острого вялого паралича (ОВП). Перечень нозоло-
гий, сопровождающихся развитием ОВП достаточно широк, и
включает целый список инфекционно-воспалительных заболе-
ваний, онкологических процессов, нейрохирургических проб-
лем. Но согласно современной классификации, невриты лице-
вого нерва исключены из перечня нозологий классифицирую-
щихся как острые вялые параличи.

Синдром Миллера-Фишера (описанный американским
невропатологом М. Fisher в 1956 г.), проявляющийся арефлек-
сией, атаксией (мозжечкового характера) и офтальмоплегией
(с вовлечением наружных, реже внутренних мышц глаз) — раз-
новидность синдрома Гийена-Барре острой полирадикуло-
нейропатии (демиелинизирующего заболевания перифериче-
ской нервной системы). В 50% случаев синдром Миллера-Фи-
шера у пациентов дебютирует с клиники диплопии, в 70—75%
случаев у детей с двухстороннего пареза лицевого нерва и
внутренней офтальмоплегии. Распространенность данной пато-
логии крайне редкая. Синдром Миллера-Фишера составляет не
более 3—5% от всех вариантов синдрома Гийена-Барре [1—3].
Среди детского населения частота не превышает 1—2 случая на
100 тыс. детского населения ежегодно [2, 3]. В основе патоге-
неза лежит мультифокальный неинфекционный воспалительный
процесс, вызывающий демиелинизацию и иногда вторичную ак-
сональную дегенерацию периферических нервов [4, 5]. Возни-
кают отек и клеточная инфильтрация лимфоцитами и макрофа-
гами структур периферической нервной системы на различных
уровнях и (часто) проксимальных отделов нервных корешков [4,
5]. Демиелинизация происходит вследствие проникновения мак-
рофагов через основную мембрану, окружающую аксон, с
дальнейшей отслойкой и фагоцитозом компонентов миелиновой
оболочки. Взаимосвязь между развитием болезни и специфиче-
скими инфекционными агентами обнаруживается редко. Осно-
вой клинической картины являются: прогрессирующая миото-

ния, вялый паралич, гипо-арефлексия, атаксия рук и ног, оф-
тальмопарез, дисфагия [1, 4—6]. Статьи по данному вопросу
единичны и постановка диагноза требует высокого професси-
онализма врача.

Приводим клинический пример синдрома Миллера-Фише-
ра у девочки С., 3-х лет, которая поступила в КГАУЗ «Влади-
востокская клиническая больница № 2» в детское инфекционное
отделение № 2 (история болезни № 4267) 5 ноября 2013 г. Ве-
дущие жалобы, которые предъявляла мать пациентки на сла-
бость, ассиметрию лица, двоение в глазах, косоглазие («уплы-
вание» левого глазного яблока кнутри), насморк, кашель. Бо-
лезнь развивалась около трёх недель. Заболевание началось
подостро с явлений ОРВИ с появлением и нарастанием ка-
таральных явлений. Получала кратковременное симптома-
тическое лечение в различных клиниках города Владивосто-
ка с временным эффектом. В семье у обоих родителей в те-
чение последних 7 дней Herpes labialis (лечение не получа-
ли), у старшего брата девочки — ОРВИ. Ухудшение в состоя-
нии ребенка мать отмечает с 1 ноября 2013, когда появи-
лись жалобы на двоение в глазах, косоглазие, ассиметрию
лица. Консультирована неврологом, профессором ТГМУ,
направлена в детское инфекционное отделение (ДИО) № 2
на госпитализацию.

При поступлении состояние расценено как средней тяжес-
ти за счет интоксикационного, катарального синдромов, нев-
рологической симптоматики. Сознание ясное. Девочка актив-
ная. Контакту доступна, в разговоре общительна. Кожа и ви-
димые слизистые чистые. В зеве яркая разлитая гиперемия
миндалин, небных дужек, задней стенки глотки, выраженная
зернистость задней стенки, гипертрофия миндалин II степени,
налетов нет. По задней стенке стекает обильное серозное от-
деляемое из носоглотки. Носовое дыхание свободное. В лег-
ких везикулярное дыхание, хрипов нет. Тоны сердца громкие,
ритмичные. АД 88/56 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезнен-
ный. Стул, диурез не нарушены.
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Неврологический статус: Менингеальных симптомов нет.
Легкий двусторонний коституционный экзофтальм. Не доводи-
ла глазные яблоки кнаружи, больше слева, выявить диплопию
не удалось (не представлялось возможным по возрасту ребен-
ка). Зрачки расширены, реакция зрачков на свет вялая. Огра-
ничен взор вверх, ограничено движение левого глазного ябло-
ка вниз. Сглажена правая носогубная складка. При зажмури-
вании глаз симптом «ресниц» с двух сторон. Пареза в
конечностях нет. Мышечный тонус снижен с двух сторон. Су-
хожильные рефлексы умеренно снижены D > S, рефлекс Ба-
бинского отчетливый слева. В позе Ромберга легкая неуверен-
ность, координационные пробы выполняла правильно, очень
легкая атаксия при ходьбе.

Выявленные изменения заставили предположить наличие
объемного процесса в веществе головного мозга, который
дифференцировали с острым респираторным заболеванием с
развитием синусита у ребенка. Для исключения опухолевого
процесса в центральной нервной системе проведена магни-
то-резонансная томография (МРТ) вещества головного мозга.
На МРТ от 05.11.13 г. признаки левостороннего гайморита.
Достоверных данных за наличие патологических органиче-
ских изменений очагового характера в веществе головного
мозга не выявлено. Дополнительно проведенная компьютер-
ная томография 07.11.13 подтвердила наличие гайморита у
ребенка с развитием сфеноидита слева в стадии экссудации.

Приводим результаты проведенных исследований.
В клиническом анализе крови от 05.11.13 г.: Нb — 132 г/л,

Эр. — 4,42 x 1012/л, Л. — 11,04 x 109/л, СОЭ — 3 мм в час,
палочкоядерные нейтрофилы — 1%, сегментоядерные нейтро-
филы — 39%, анэозинофилия — 0%, моноциты — 1%, лимфо-
циты — 59%.

Учитывая наличие отягощенного анамнеза по контакту с
больными герпетической инфекцией родителями, девочка до-
полнительно была обследована на цитомегаловирусную, герпе-
тическую, Эпштейна-Барр инфекцию. Методом ИФА обнару-
жены: anti-HSV-1 Ig G, титр 1 : 200, авидность 50%, anti-CMV
Ig M отриц., anti-CMV Ig G положит., титр 1 : 200, авидность
30%, anti-VEB-EA Ig G отриц., anti-VEB-VCA Ig M отриц., anti-
VEB-VCA Ig G положит, КП = 7,2, anti-VEB-NA Ig G отриц.

Девочка осмотрена неврологом 05.11.13: данных за ОВП
нет. Выставлен диагноз: Энцефалитическая реакция на фоне
перенесенного ОРВИ. Консультирована нейрохирургом: дан-
ных за нейрохирургическую патологию нет. Окулист: содру-
жественное сходящееся косоглазие OU. ЛОР-врач: Острый
фарингит. Острый риносинусит (катаральный гайморит сле-
ва). Острый левосторонний тубоотит.

На основании данных анамнеза, объективного обследова-
ния, лабораторных и инструментальных методов исследова-
ния, коллегиально выставлен клинический диагноз: ОРВИ.
Острый катаральный левосторонний гайморит. Левосторон-
ний экссудативный сфеноидит. Цитомегаловирусная инфек-
ция, острая стадия (анти-CMV Ig G, титр 1 : 200, авидность
30%). Герпетическая инфекция, паст-инфекция (anti-HSV-1
Ig G, титр 1 : 200, авидность 50%). Неврологический диагноз:
Синдром Миллера-Фишера?

Больная получала комплексную терапию: S. Ceftriaxoni
(Лендацин, Производитель: LEK d.d., Словения) по 800 мг x
x 2 раза в день внутримышечно с 06.11.13 по 12.11.13, Tab.
Acicloviri (Ацикловир, Производитель: Salutas Pharma GmbH.
Препарат является аналогом пуринового нуклеозида дезокси-
гуанидина) 0,2 x 4 раза в день, Синупрет®форте (Производитель:
Бионорика СЕ, Германия) по 16 капель x 3 раза в день, Ин-
терферон человеческий рекомбинантный альфа-2 в суппо-
зиториях («Виферон» (Viferon) ООО «ФЕРОН», Россия) по
500 тыс. МЕ x 1 раз в день на ночь, Immunoglobulinum hu-
manum normale (Октагам, Производитель ОКТОФАРМА (Ав-
стрия) 0,2 г на 1 кг веса, в форме 10% раствора (в 20 мл со-
держится 2 г IgG). Курс лечения составил 3 дня. Симптомати-

ческую терапию. На фоне проводимой терапии купирова-
лись катаральные явления, сохранялась умеренно выражен-
ная неврологическая симптоматика — лёгкая атаксия, нев-
рит лицевого нерва.

Родители по собственной инициативе провели дополни-
тельную консультацию в г. Сеуле, где девочке была проведена
электронейромиография (ЭНМГ) черепно-мозговых нервов
(ЧМН). При ЭНМГ-исследовании было зарегистрировано за-
медление проводимости по двигательным и чувствительным
нервам с явлениями демиелинизации лицевого и глазодвига-
тельного нервов (VII и VIII пары ЧМН). С учетом клинической
картины развития заболевания, данных лабораторных иссле-
дований и нейрофизиологического исследования у больной
был подтверждён диагноз: Острая воспалительная демиелини-
зирующая полиневропатия, вариант Миллера-Фишера с уме-
ренными глазодвигательными нарушениями, умеренным атак-
тическим синдромом.

Продолжено реабилитационное восстановительное лече-
ние в г. Владивостоке. При контрольном осмотре через
2 месяца у девочки патологии не было выявлено.

Таким образом, данный клинический пример показывает
важность правильной и своевременной диагностики острой
воспалительной демиелинизирующей полиневропатии и ее
варианта — Миллера-Фишера для проведения патогенетиче-
ски обоснованной терапии.
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А. В. Гордеец — 
больше полувека на страже здоровья детей

Гордеец Альвина Васильевна, 1939 г. рождения, док-
тор медицинских наук, профессор, организовала кафед-
ру детских инфекционных болезней Владивостокского го-
сударственного медицинского института (ВГМИ) и заве-
довала этой кафедрой в течение 32 лет, основала
инфекционную службу детей в Приморском крае.

Окончила Хабаровский государственный медицин-
ский институт в 1963 году, и была распределена на ра-
боту в г. Биробиджан Еврейского Автономного Округа
(ЕАО). Но, руководствуясь романтическими порывами и
желанием знать жизнь глубинки, начала работать район-
ным педиатром в Ленинском районе ЕАО, где была един-
ственным детским врачом, поэтому лечила детей в стаци-
онаре, вела поликлинический прием, была врачом ре-
аниматологом, выезжая на неотложные вызовы, врачом
детского сада. Затем работала неонатологом родильно-
го дома г. Биробиджан. После распределения мужа в
г. Владивосток с 1967 г работала участковым педиатром,
закончила ординатуру, аспирантуру в ВГМИ. С тех пор
определилось ее увлечение детскими инфекционными бо-
лезнями, которое она сохраняет в течение всей своей де-
ятельности. В 1975 году защитила кандидатскую диссер-
тацию: «Клинико-иммунологическая оценка вариантов
схемы - календаря профилактических прививок для детей
первого года жизни». В 1986 году защитила диссертацию
на соискание ученой степени доктора медицинских наук:
«Псевдотуберкулез и кишечный иерсиниоз у детей». Нап-
равлениями научной деятельности А. В. Гордеец являются
различные аспекты патогенеза и лечения иерсиниозов,
острых кишечных, природно-очаговых инфекций, а также
сочетанных вирусно-бактериальных и бактериально-бак-
териальных и вирусных заболеваний. В период эпидеми-
ческого подъема заболеваемости дифтерией в Примор-
ском крае под руководством А. В. Гордеец проведено
изучение особенности этой инфекции, роль защитного
титра антитоксических антител в реализации болезни, а
также патогенетически обоснованной борьбы с носителя-
ми токсигенных штаммов. На кафедре под руководством
Альвины Васильевны защищены 14 кандидатских диссер-
таций и 1 докторская. Ежегодно под руководством Альви-
ны Васильевны проводятся научные конференции по воп-

росам гепатологии, гастроэнтерологии, природно-очаго-
вых заболеваний, воздушно-капельных инфекций и др.
Профессор подготавливает квалифицированные кадры,
как среди педиатров, так и среди врачей-инфекционис-
тов. Все сотрудники кафедры, многие сотрудники с дру-
гих кафедр, работники органов здравоохранения являют-
ся учениками Альвины Васильевны, прошли обучение в
клинической ординатуре или аспирантуре, благодаря
умелому и чуткому руководству своего учителя являются
известными специалистами в крае и за его пределами.

Альвина Васильевна Гордеец — талантливый педагог,
ее лекции высокопрофессиональны, их с удовольствием
посещают и слушают студенты, врачи, преподаватели.
Лекции и семинары в рамках последипломного образова-
ния проходят как на территории Приморского края, так и
на всем Дальнем Востоке (Хабаровск, Южно-Сахалинск).

Научно-исследовательская работа постоянно прово-
дится совместно с научно-исследовательским институтом
эпидемиологии Российской Академии наук, ТИБОХ. Ав-
тор 400 научных работ, в Российских и зарубежных ис-
точниках, 8 изобретений, автор более 50 учебных посо-
бий, методических писем для инфекционистов-педиатров,
педиатров и т. д. Автор и научный редактор глав: «Руко-
водство по детским инфекционным болезням» под ред.
акад. РАМН РФ В. Ф. Учайкина. — Владивосток, 1997 (I и
II том), 1000 с.; 2-ое издание — Москва: «Медицина»,
1998. — 809 с.; «Инфекционные болезни у детей» под ред.
член-корр. В. В. Ивановой. — Москва, 2002. — 923 с.; мо-
нография «Иерсиниозы у детей» 2005 г. В 2014 г. издано
новое учебное пособие для студентов, изучающих специ-
альность 060103 — Педиатрия «Лечение и профилакти-
ка острых кишечных инфекций и гельминтозов у детей»
под редакцией проф. Гордеец А. В.

Альвина Васильевна Гордеец принимает активное учас-
тие в общественной жизни Тихоокеанского государственно-
го медицинского института, была деканом педиатрического
факультета с 1986 по 1990 гг., является членом специали-
зированного диссертационного совета по защите кандидат-
ских и докторских диссертаций по терапии, хирургии и пе-
диатрии, член Проблемной комиссии «Материнство и детст-
во», член редакционного совета журналов «Детские
инфекции» и «Тихоокеанский медицинский журнал».

Альвина Васильевна продолжает трудовую деятель-
ность, щедро делится с коллегами и учениками своим ог-
ромным научным, врачебным и педагогическим опытом.
Это тактичный, добрый, интеллигентный, мудрый учитель.

Научная, врачебная и общественная деятельность
А. В. Гордеец была высоко оценена государством — от-
личник здравоохранения с 1992 г., заслуженный врач
Российской Федерации с 2005 г. Вклад в изучение проб-
лемы иерсиниозов и природно-очаговых инфекций был
оценен и иностранными коллегами: в 2005, 2007 гг. про-
фессор внесена в международную книгу самых выдаю-
щихся ученых «Кто есть кто в Мире» (США).

Коллеги и ученики сердечно поздравляют Альви-
ну Васильевну с Юбилеем, желают ей крепкого здо-
ровья и долгих лет жизни!

Ю Б И Л Е Й


