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ВВЕДЕНИЕ 
 

 

Острые респираторные инфекции (ОРИ) или острые респираторные 

заболевания (ОРЗ) – группа заболеваний, вызываемых различными возбудите-

лями (вирусы, бактерии, грибы, простейшие), объединенных эпидемиологиче-

скими особенностями, тропизмом к эпителию дыхательных путей, имеющих 

общие методы диагностики и лечения. 

Острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ) – группа инфекци-

онных болезней, вызываемых респираторными вирусами, передающихся воз-

душно-капельным путем, характеризующихся симптомами интоксикации или 

инфекционного токсикоза и поражением слизистых оболочек дыхательных пу-

тей. 

В эту группу заболеваний относят грипп, парагрипп, респираторно-

синцитиальную, аденовирусную, реовирусную, риновирусную инфекции, неко-

торые варианты энтеровирусных заболеваний, сопровождающихся поражением 

дыхательных путей. 

ОРИ являются одной из актуальных проблем педиатрии. Они занимают 

ведущее место в инфекционной заболеваемости детей – 80-90 %. Экономиче-

ский ущерб, причиняемый гриппом и другими ОРВИ, составляет около 86 % от 

общего ущерба, обусловленного инфекционными заболеваниями. Это самые 

частые заболевания в амбулаторной практике: более 80 % всех вызовов участ-

кового врача на дом обусловлены острыми респираторными заболеваниями. 

Наиболее высокий уровень заболеваемости отмечается у детей дошкольного 

возраста, посещающих организованные коллективы. Высокая частота инфекций 

дыхательных путей у детей обусловлена особенностями созревания иммунной 

системы, высокой контагиозностью вирусных инфекций, нестойким иммуните-

том к некоторым вирусным инфекциям, разнообразием серо- и биотипов пнев-

мотропных бактерий (пневмококков, стафилококков, гемофильной палочки). 

Нередко ОРЗ сопровождаются возникновением тяжелых синдромов (синдром 

крупа, бронхообструктивный синдром, инфекционный токсикоз, судорожный 

синдром и другие), осложнений, которые определяют тяжесть и исход заболе-

вания. Возможны длительная персистенция возбудителей респираторных ин-

фекций на фоне возрастных особенностей иммунитета и формирование брон-

холегочных заболеваний, которые оказывают отрицательное влияние на после-

дующее развитие детей, требуют дополнительных экономических затрат в ле-

чении отдаленных неблагоприятных исходов. 

Острые респираторные инфекции возникают в виде моноинфекций, а ча-

ще в виде вирусно-вирусных или вирусно-бактериальных ассоциаций. При 

этом возможные взаимоотношения возбудителей следующие: интерференция 

(без существенного взаимного влияния), антагонизм (взаимно уменьшают воз-

действие на макроорганизм), синергизм (усиливают воздействие друг друга на 

организм). Варианты взаимоотношений возбудителей определяют клинику за-
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болевания и требуют лабораторного обследования не только на маркеры вирус-

ных инфекций, но и бактериальных. 

В зависимости от уровня поражения респираторного тракта, выше или ни-

же голосовых связок, выделяют острые заболевания верхних дыхательных пу-

тей (ринит, фарингит, синусит, отит, тонзиллит) и нижних дыхательных путей 

(ларингит, трахеит, бронхит, пневмония). 

МКБ-10: Острые респираторные инфекции верхних дыхательных пу-

тей (J00-J06) 

J00 Острый назофарингит 

J01 Острый синусит 

J02.0 Стрептококковый фарингит 

J02.8 Острый фарингит, вызванный другими уточненными возбудителями 

J02.9 Острый фарингит неуточненный 

J03.0 Стрептококковый тонзиллит 

J03.8 Острый тонзиллит, вызванный другими уточненными возбудителями 

J03.9 Острый тонзиллит неуточненный 

J04.0 Острый ларингит 

J04.1 Острый трахеит 

J04.2 Острый ларинготрахеит 

J05.1 Острый эпиглоттит 

J06 Острые инфекции верхних дыхательных путей множественной 

и неуточненной локализации 

Острый ринит – острое неспецифическое воспаление слизистой оболоч-

ки полости носа, наиболее частое заболевание, как у детей, так и у новорож-

денных. 

Острый назофарингит обусловлен распространением воспаления на об-

ласть глотки (острое воспаление носоглотки). 

Острый фарингит – нисходящее воспаление ротоглотки, чаще всего вы-

ражено в местах скопления лимфоидной ткани: в своде носоглотки и устьях 

слуховых труб, чему способствуют у детей аденоидные вегетации. При остром 

фарингите наблюдается яркая гиперемия лимфоидных гранул назадней стенки 

глотки. Клинические проявления: сухость, жжение, болезненность при глота-

нии могут сопровождаться болью в ушах, увеличением регионарных лимфо-

узлов, у детей – температурной реакцией. Они сочетаются с заложенностью но-

са и носоглотки, густой слизью. 

Ангина или острый тонзиллит – острое воспаление одного или несколь-

ких компонентов лимфоидного глоточного кольца, чаще небных миндалин. 

Основные клинические формы: 

Катаральная ангина – характеризуется поверхностным поражением мин-

далин, их гиперемией, отечностью, болью в горле при глотании. 

Лакунарная ангина – проявляется резкой гиперемией, умеренным отеком 

миндалин; лакуны расширены с наличием в них желтовато-белого фибринозно-

гнойного содержимого. На поверхности миндалин может быть тусклый рыхлый 

налет, не выходящий за их пределы, легко удаляется, не оставляет кровоточа-

щего дефекта. 
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Фолликулярная ангина – отличается преимущественным поражением па-

ренхимы миндалин. Нагноившиеся фолликулы просвечивают сквозь эпители-

альный покров. 

Лакунарная и фолликулярная ангина вызываются обычно бактериями. Это 

проявление ОРЗ бактериальной природы или бактериальное осложнение ОРВИ. 

Острый ларингит – воспаление голосовых связок и подсвязочного про-

странства часто приводящее к сужению просвета гортани, затрудненному вдоху 

(круп) характеризуется острым началом, грубым лающим кашлем, изменением 

голоса, шумным дыханием. 

 Острый трахеит – острая воспалительная реакция слизистой оболочки 

трахеи. Часто сочетается с воспалением бронхов, с развитием трахеобронхита. 

Жалобы на болезненный сухой или с отделением мокроты кашель, чувство 

жжения за грудиной, затруднение дыхания. 

При отсутствии симптомов поражения верхних дыхательных путей уста-

навливается диагноз ларингита, трахеита, бронхита либо бронхиолита с после-

дующей расшифровкой этиологии. Если это невозможно, то устанавливается 

диагноз в соответствии с МКБ-10. 

Бронхиты: классификация по МКБ-10: 

J20.0-J20. 9 Острый бронхит 

J20 Острый простой и обструктивный бронхит 

J21 Острый бронхиолит 

J40.0 Рецидивирующий бронхит 

J41 Хронический бронхит 

J43 Облитерирующий бронхиолит 

Острый бронхит – острое воспаление слизистой оболочки бронхов, вы-

зываемое различными инфекционными, реже – физическими и химическими 

факторами. 

Острый обструктивный бронхит – острый бронхит, протекающий с 

синдромом диффузной бронхиальной обструкции. 

Рецидивирующий бронхит – повторные эпизоды острых бронхитов в 2—

3 раза и более в течение года на фоне респираторных вирусных инфекций. 

Облитерирующий бронхиолит – полиэтиологическое хроническое забо-

левание мелких дыхательных путей, являющееся следствием острого бронхио-

лита. Морфологическую основу составляет констриктическое сужение или 

полная облитерация просвета бронхиол и артериол при отсутствии изменений 

в альвеолярных ходах и альвеолах, приводящее к развитию эмфиземы и нару-

шению легочного кровотока. 

При всех ОРВИ различают типичные и атипичные формы болезни. 

Типичные формы характеризуются наличием основных симптомов болез-

ни. Степени тяжести выделяют при типичной форме. Атипичные формы: стер-

тая и бессимптомная. При гриппе к атипичным формам относят и гипертокси-

ческую форму гриппа. Тяжесть болезни определяют в период разгара. Течение 

болезни: гладкое или негладкое (с развитием осложнений, наслоением интер-

куррентных заболеваний, обострением хронических заболеванием) указывают 

при выписке больного из инфекционного стационара или стационара на дому. 
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Глава 1 

ОСТРЫЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ 

 
 

1.1. Грипп 

 

МКБ-10: 

J10. Грипп, идентифицированный по возбудителю 

J10.0. Грипп с пневмонией, вирус гриппа идентифицирован. 

J10.1. Грипп с другими респираторными проявлениями, вирус гриппа иден-

тифицирован 

J10.8. Грипп с другими проявлениями, вирус гриппа идентифицирован 

J11 Грипп неидентифицированный 

J11.0 Грипп с пневмонией, вирус не идентифицирован 

J11.1 Грипп с другими респираторными проявлениями, вирус гриппа не 

идентифицирован 

J11.8 Грипп с другими проявлениями, вирус гриппа не идентифицирован 
 

Грипп – острое инфекционное заболевание, вызываемое различными серо-

типами вируса гриппа, передающееся воздушно-капельным путем и характери-

зующееся лихорадкой, токсикозом и поражением респираторного тракта. 

Этиология. Грипп вызывается РНК-содержащими пневмо- и эпителио-

тропными вирусами, относящимися к роду Influenza семейства Orthomyxoviri-

dae. Известны три серотипа: А, В и С. Вирус гриппа А вызывает заболевание 

средней или тяжелой степени тяжести. Поражает как человека, так и животных. 

Именно вирус гриппа А ответствен за появление пандемий и тяжелых эпиде-

мий. Вирус гриппа В не вызывает пандемии и обычно является причиной ло-

кальных вспышек и эпидемий, иногда охватывающих одну или несколько 

стран. Вспышки гриппа В могут совпадать с гриппом А или предшествовать 

ему. Вирус гриппа В циркулирует только в человеческой популяции (чаще вы-

зывая заболевание у детей). Вирус гриппа С достаточно мало изучен. Инфици-

рует только человека. Симптомы болезни обычно очень легкие либо не прояв-

ляются вообще. Он не вызывает эпидемий и не приводит к серьезным послед-

ствиям. Заболевания, вызванные вирусом гриппа С, часто совпадают с эпиде-

мией гриппа А. 

Вирус гриппа типа А наиболее широко распространен в биосфере и, обла-

дая максимальной способностью к изменению поверхностных антигенов, явля-
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ется основной причиной спорадической и эпидемической заболеваемости лю-

дей, а также птиц, свиней, лошадей и других животных. 

Частица вируса гриппа типа А – сферической или овальной, а иногда ните-

видной или филаментозной формы, диаметром 80—120 нм. Специфичность 

определяется двумя поверхностными антигенами – гемагглютинином (НА) и 

нейраминидазой (NA), расположенными в оболочке вирусов. Известно 16 вари-

антов НА и 9 вариантов NA. Благодаря многообразию их сочетаний образуется 

огромное число возбудителей (> 50), циркулирующих в основном среди птиц и 

животных. 

У млекопитающих грипп – это обычно инфекция дыхательных путей, 

у диких птиц – кишечная инфекция, у домашних птиц инфекционный процесс 

локализуется как в респираторном тракте, так и в кишечнике. 

Исследования последних лет, посвященные изучению гриппа, показали 

общность генофонда вирусов гриппа типа А человека и других видов позво-

ночных. Были обнаружены доказательства того, что пандемические варианты 

вирусов гриппа (азиатского гриппа 1957 г. и гонконгского гриппа 1968 г.) воз-

никли в результате реассортации между человеческими и птичьими вирусами. 

Кроме того, в литературе появились сведения о заражении людей вирусами 

гриппа типа А, высокопатогенными для кур (подтипы H5N1, H7N2, H7N3, 

H7N9, H9N2), с развитием заболеваний, в клиническом течении которых, по-

мимо выраженных интоксикационного и респираторного синдромов, в боль-

шинстве случаев регистрировались симптомы поражения желудочно-

кишечного тракта. Заболевания у людей вызывались преимущественно птичь-

им вирусом типа A (H5N1). 

Вирусы гриппа культивируются лучше всего на клеточных культурах 

MDCK (перевиваемая линия клеток почки собаки). Вместе с тем показана воз-

можность их репродукции и на культурах клеток кишечника человека. Быстро 

погибают при нагревании, высушивании, под действием различных дезинфи-

цирующих средств, в том числе содержащих малые дозы хлора, йода, формали-

на, при ультразвуковом облучении. 

Эпидемиологи грипппя. Резервуаром вируса является больной человек, ко-

торый опасен для окружающих, начиная с конца инкубационного и весь лихо-

радочный период. Вирус гриппа очень легко передается. Самый распростра-

ненный путь передачи инфекции – воздушно-капельный. Также возможен 

и бытовой путь передачи, через предметы обихода. При кашле, чихании, разго-

воре из носоглотки больного или вирусоносителя выбрасываются частицы 

слюны, слизи, мокроты с болезнетворной микрофлорой, в том числе с вирусами 

гриппа. Вокруг больного образуется зараженная зона с максимальной концен-

трацией аэрозольных частиц. Дальность их рассеивания обычно не превышает 

2—3 м. Восприимчивость к гриппу всеобщая. Индекс контагиозности состав-

ляет 100 %. Даже новорожденные дети восприимчивы к гриппу. После перене-

сенного гриппа формируется стойкий иммунитет. Повторные заболевания 

обусловлены заражением новым серовариантом вируса гриппа. 
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Патогенез и патоморфология гриппа. Входными воротами для вируса 

гриппа являются слизистые преимущественно респираторного тракта, в эпите-

лиальных клетках которого осуществляется его репродукция. Вновь синтезиро-

ванные вирионы распространяются двумя способами: либо вирус передается от 

одной клетки к другой («туннельный эффект»), либо кровотоком. Для гемад-

сорбирующих вирусов (вирус гриппа, парагриппа) обычно характерно распро-

странение в ассоциации с эритроцитами, но без репродукции вирусов в этих 

клетках. В ряде случаев имеют место оба способа распространения возбудите-

ля. 

В патогенезе гриппа выделяют пять основных фаз патологического про-

цесса: 

1) репродукция вируса в клетках дыхательных путей; 

2) вирусемия, токсические и токсико-аллергические реакции; 

3) поражение дыхательных путей с преимущественной локализацией про-

цесса в каком-либо отделе дыхательного тракта; 

4) возможные бактериальные осложнения со стороны дыхательных путей 

и других систем организма; 

5) обратное развитие патологического процесса. 

В основе поражения различных органов и систем при гриппе ведущую 

роль играют циркуляторные расстройства, причиной которых являются нару-

шения тонуса, эластичности и проницаемости капилляров. Повышение прони-

цаемости сосудистой стенки приводит к нарушению микроциркуляции и воз-

никновению геморрагического синдрома (носовые кровотечения, кровохарка-

нья, а при тяжелой степени – кровоизлияния в вещество и оболочки головного 

мозга, в альвеолы, что проявляется синдромом инфекционно-токсической эн-

цефалопатии или геморрагическим токсическим отеком легких). 

Грипп обусловливает снижение иммунологической реактивности. Это 

приводит к обострению различных хронических заболеваний, а также к воз-

никновению вторичных бактериальных осложнений. Наиболее частое и серьез-

ное осложнение гриппа – острая пневмония. В настоящее время общепризнано, 

что пневмония при гриппе носит смешанный вирусно-бактериальный характер 

вне зависимости от сроков ее возникновения. 

При гриппе чаще, чем при других инфекциях, имеет место развитие си-

стемной воспалительной реакции, проявляющейся васкулитами в виде плазма-

тического пропитывания и фибриноидного некроза стенок капилляров с эндо-

телиозом и появлением периваскулярных скоплений лейкоцитов, интерстици-

ального воспаления и дистрофических изменений в них. Наблюдаются микро-

циркуляторные нарушения, спазм капилляров с последующей дилатацией и по-

вышением проницаемости, а затем с деструкцией сосудистой стенки. В легких 

обнаруживаются: диффузное полнокровие, деформация и десквамация клеток 

мерцательного эпителия, образование гигантских одноядерных клеток и гиали-

новых мембран. Воздушность легочной ткани понижается за счет дистелекта-

зов, чередующихся с очагами эмфиземы, и накопления в альвеолах аморфных 

белковых масс, эритроцитов и десквамированных альвеолоцитов. Дистрофиче-
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ские изменения эндотелия легких: потеря ворсинок, набухание митохондрий, 

тотальный отек клеток и межклеточных мембран, опустошение осмиофильных 

пластинчатых телец в альвеолоцитах II типа – приводят к уменьшению актив-

ности сурфактанта, поддерживающего нормальную воздушность и эластич-

ность легочной ткани. Выраженные нарушения микроциркуляции при гриппе 

возникают в проксимальных отделах ЖКТ (желудок, 12-перстная кишка) 

вследствие значительного содержания в них кровеносных сосудов. Развиваю-

щиеся структурные изменения в этих органах проявляются моторно-

эвакуаторными расстройствами в виде гастродуоденальной дискинезии и дуо-

деногастрального рефлюкса, играющих важную роль в патогенезе эрозивно-

язвенных поражений ЖКТ (стресс-гастрит, стресс-язвы), выявленных у 75 % 

(от 40 до 100 %) больных в первые часы пребывания в отделениях реанимаци-

онной и интенсивной терапии. 

Клиника гриппа. Инкубационный период короткий, длится от нескольких 

часов до 2—5 дней. Затем наступает период разгара клинических проявлений. 

Тяжесть болезни зависит от общего состояния здоровья, возраста, от того, кон-

тактировал ли больной с данным типом вируса ранее. У подавляющего боль-

шинства больных отмечается острое начало, сопровождающееся быстрым по-

вышением температуры до высокой. Постепенное развитие болезни имеет ме-

сто преимущественно у детей раннего возраста. Высокая температура (до 39—

40° С) наблюдается в первые 1—2 дня болезни, затем происходит быстрое ее 

снижение. Продолжительность лихорадочного периода не превышает 2—4 

дней. Только у отдельных больных он затягивается до 5—6 дней, иногда с по-

следующим субфебрилитетом без каких-либо осложнений или сопутствующих 

заболеваний. У части больных через 1—2 дня после падения температуры 

вновь отмечается ее повышение на 1—2 дня (вторая волна гриппа). К концу 

первых суток уже имеется развернутая картина болезни, отличительной осо-

бенностью которой является преобладание симптомов интоксикации или ток-

сикоза. Катаральные изменения нерезко выражены – «сухие катары». Постоян-

ный ранний симптом гриппа в 1-й день болезни – яркая гиперемия и сухость 

слизистой оболочки зева. Со 2-го дня болезни гиперемия бледнеет, проявляется 

сетка расширенных капилляров и точечных кровоизлияний на слизистой обо-

лочке мягкого неба и миндалин, мелкая зернистость твердого неба – наличие 

выступающих над поверхностью слизистой оболочки мелких лимфатических 

фолликулов, которые сохраняются после понижения температуры, до 7—8-го 

дня болезни. Задняя стенка глотки также обычно гиперемирована с сетью рас-

ширенных сосудов, сухая. Она приобретает вишневый оттенок к 3—4-му дню 

болезни. 

Одновременно с температурной реакцией как проявление общего токсико-

за в клинической картине неосложненного гриппа наблюдаются симптомы 

нервно-рефлекторных и сосудистых расстройств. Головная боль, головокруже-

ние, боли при движении глаз, боли в животе, тошнота, рвота (чаще однократ-

ная), расстройства сна – постоянные симптомы первых суток заболевания 

гриппом. Возможны выраженные неврологические расстройства: приступы 
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кратковременных клонико-тонических судорог, нарушение сознания, бред, у 

детей старшего возраста иногда галлюцинации. Реже наблюдается менингеаль-

ный синдром. Нарушения вегетативных функций ведут к расстройству сосуди-

стой системы, о чем свидетельствует внешний вид ребенка: резкая бледность, 

иногда яркая окраска щек; у детей младшего возраста цианоз носогубного тре-

угольника, акроцианоз – частые симптомы заболевания. Наличие красного дер-

мографизма, повышенная потливость, нередка возникающий на высоте грип-

позной инфекции так называемый абдоминальный синдром (острые боли в жи-

воте или кратковременные диспептические расстройства у детей раннего воз-

раста) являются также проявлением токсического действия вируса гриппа на 

вегетативную нервную систему. 

Поражение дыхательной системы при гриппе. Опасными, угрожающими 

жизни ребенка, особенно младшего возраста, служат поражения гортани и тра-

хеи – ларингиты и ларинготрахеиты. Возникновение ларинготрахеита наблюда-

ется у детей различных возрастов (от 6 месяцев до 7 лет) с первых дней болез-

ни. Синдром крупа (стенозирующий ларингит) при гриппе характеризуется 

ранним и бурным развитием, малой степенью изменения голоса (отсутствием 

афонии), склонностью стеноза протекать в виде приступов, волнообразным те-

чением. У большинства детей гриппозный круп протекает благоприятно, стихая 

по мере угасания других проявлений болезни. При ларингоскопическом иссле-

довании обнаруживается диффузная гиперемия слизистой оболочки гортани 

с выраженным отеком надгортанника, ложных и истинных связок, а у отдель-

ных больных и отека подсвязочного пространства. Тяжелее и длительнее про-

текает вторичный круп (возникает на 5—8-й день болезни), развивающийся при 

наслоении бактериальной инфекции. Для него характерны афония и некротиче-

ский компонент воспаления голосовых связок. 

Специфическое проявление гриппа – сегментарный отек легких. Он возни-

кает в результате циркуляторных расстройств в пределах одного сегмента или 

доли легкого. Клинически сегментарный отек легкого практически ничем не 

проявляется. Диагноз ставится при рентгенологическом исследовании. 

При гипертоксической форме гриппа возможен геморрагический отек лег-

ких, обычно заканчивающийся геморрагической пневмонией в результате при-

соединения вторичной бактериальной флоры. Даже при летальном исходе 

в ранние сроки от начала болезни (1—2-й день) обнаруживаются изменения ви-

русно-бактериального характера. На фоне интоксикации происходят специфи-

ческие изменения в легких, которые обусловлены повышенной проницаемо-

стью капилляров. Клинически эти изменения могут сопровождаться одышкой, 

наличием рассеянных хрипов. По мере исчезновения интоксикации они могут 

ликвидироваться, однако у детей раннего возраста на этом фоне легко присо-

единяется вторичная микробная флора и развивается вирусно-бактериальная 

пневмония. 

Поражение нервной системы при гриппе. При тяжелой форме гриппа воз-

можно развитие энцефалического или менингоэнцефалического синдромов 

(гипертермия, бред, общемозговые нарушения с судорогами, спутанностью 
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и потерей сознания, менингеальными симптомами). При гипертоксической 

форме наблюдается развитие инфекционного токсикоза (нейротоксикоза) с по-

явлением обширных кровоизлияний в ЦНС и других органах. 

Если грипп протекает без осложнений, лихорадочный период продолжает-

ся 2–4 дня и болезнь заканчивается выздоровление в течение 5—10 дней. После 

перенесенного гриппа в течение 2–3 недель сохраняются постинфекционная 

астения: слабость, головная боль, раздражительность, бессонница. 

Легкая форма гриппа. Температура тела субфебрильная или нормальная. 

Симптомы интоксикации и катаральные симптомы выражены слабо. К легким 

относятся и стертые формы гриппа, протекающие при нормальной температуре 

тела и отсутствии каких-либо симптомов интоксикации. У пациента регистри-

руются только катаральные симптомы: насморк, покашливание. Грипп у детей 

может протекать и в субклинической форме. Ребенок остается практически 

здоров, но у него отмечается нарастание титра антител к вирусу гриппа. Такие 

формы выявляются только при лабораторном обследовании детей, имевших 

контакт с больным гриппом. 

При среднетяжелой форме имеются все признаки гриппозной интоксика-

ции: озноб, головная боль, головокружение, мышечные и суставные боли. Тем-

пература тела поднимается до 39,5°С. Возможно развитие синдрома крупа, аб-

доминального синдрома. При наслоении вторичной микробной флоры может 

возникнуть сегментарная пневмония. 

При тяжелой форме устанавливаются резко выраженные симптомы грип-

позной интоксикации – инфекционный токсикоз: затемненное сознание, бред, 

галлюцинации, рвота, кратковременные судороги, повышение температуры те-

ла до 40–40,5°С. Нарушения сердечно-сосудистой деятельности, геморрагиче-

ский отек легкого, гнойно-некротический ларинготрахеобронхит. Наблюдается 

геморрагический синдром в виде петехиальной сыпи на лице, шее, груди 

и верхних конечностях, геморрагии в слизистую оболочку, твердое и мягкое 

небо, заднюю стенку глотки, конъюнктивы; носовые кровотечения; микрогема-

турия; примесь крови в стуле и рвотных массах. Возможны тяжелые бактери-

альные осложнения. 

Для гипертоксической формы характерны менингоэнцефалический, гемор-

рагический и гипертермический синдромы. Отличается молниеносным течени-

ем. Гипертоксическая форма гриппа встречаются преимущественно у детей 

первого года жизни. Часто летальный исход. 

Осложнения при гриппе. Осложнения могут возникать в любые сроки от 

начала болезни. Часто, особенно у детей раннего возраста, развиваются отиты, 

воспаление придаточных пазух, гнойный ларинготрахеобронхит. На фоне ката-

ральных, циркуляторных нарушений имеют место некротически-

геморрагические, фибринозно-некротические ларинготрахеобронхиты с пора-

жением складок преддверия гортани и голосовых складок, очаговая или сег-

ментарная пневмония, а также обструктивный бронхит. Все осложнения возни-

кают при наслоении на вирусную инфекцию бактериальной флоры. 
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Особенно тяжело, длительно и волнообразно протекают ларинготрахео-

бронхиты у детей раннего возраста, клинически проявляющиеся синдромом 

крупа. Возможно развитие обструктивного синдрома. Очаговые пневмонии при 

гриппе также всегда обусловлены присоединением бактериальной инфекции. 

Из неврологических осложнений могут быть менингит, менингоэнцефалит 

и энцефалит, реже отмечаются невралгия, нейропатия, полирадикулопатия. 

Осложнения со стороны центральной нервной системы возникают на высоте 

гриппозной интоксикации преимущественно у детей младшего возраста. Кли-

нически они проявляются тяжелым общим состоянием, общемозговыми симп-

томами, очаговой неврологической симптоматикой. 

Со стороны сердца в остром периоде гриппа на высоте токсикоза могут 

возникать функциональные нарушения, которые быстро исчезают по мере вы-

здоровления. Реже возникает миокардит. 

К грозным осложнениям гриппа у детей относится синдром Рея – токсиче-

ская энцефалопатия с жировой дегенерацией внутренних органов, в первую 

очередь печени (бывает чаще при гриппе типа В, особенно при лечении ацетил-

салициловой кислотой). Он проявляется сонливостью, вялостью, амнезией, 

быстрым нарастанием общемозговых симптомов и развитием тяжелой энцефа-

лопатии невоспалительного характера в период угасания симптомов гриппа. 

Сонливость сменяется нарушением сознания, бредом с последующим развити-

ем комы, судорог и остановки дыхания. Поражение головного мозга (отек) со-

провождается жировым перерождением печени, а иногда и поражением почек, 

что подтверждается повышением активности аминотрансфераз и концентрации 

мочевины в крови. При синдроме Рея наблюдается высокая летальность, а у 

выживших нередко обнаруживаются остаточные неврологические симптомы. 

При тяжелом токсикозе у детей могут быть: синдром Уотерхауса-

Фридериксена (острая надпочечниковая недостаточность, развивающаяся 

вследствие отека и кровоизлияния в надпочечники), синдром Киша (острая ко-

ронарная недостаточность) и синдром Гассера (острая почечная недостаточ-

ность, внутрисосудистая гемолитическая анемия, тромбоцитопения). 

При гриппе у детей регистрируется обострение хронических очагов ин-

фекции (тонзиллит, поражение мочевыделительной системы и др.). Первичное 

поражение почек или нарушение их функции при гриппе встречаются относи-

тельно редко, чаще вирусы способствуют обострению хронического нефрита 

или пиелонефрита, а также провоцируют острый гломерулонефрит. 

При неосложненном и осложненном гриппе к периоду клинического вы-

здоровления не наступает полного восстановления нарушенных функций цен-

тральной нервной системы и сохраняются повышенная утомляемость, рассеян-

ность, замедленный темп восприятия, плаксивость. После тяжелой и осложнен-

ной форм гриппа астенические состояния носят затяжной характер. Смертель-

ные исходы в ранние сроки заболевания часто наблюдаются при тяжелой (ток-

сической) и гипертоксической формах гриппа, протекающих с выраженным 

инфекционным токсикозом, сердечно-сосудистыми нарушениями, развитием 

геморрагического отека легких, кровоизлиянием в головной мозг. В более 

поздние сроки причинами смерти детей 1-го года жизни устанавливаются тя-
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желая и затяжная формы бактериальных пневмоний (с деструкциями, серозно-

фибринозными плевритами, септическими очагами). 

Высокая летальность при гриппе наблюдается среди детей раннего возрас-

та с отягощенным преморбидным фоном (нарушение питания, рахит, повтор-

ные инфекционные заболевания), а также у детей с врожденными пороками 

развития ЦНС и сердца. Неблагоприятные исходы при гриппе у детей связаны 

с недооценкой тяжести состояния ребенка в первые дни заболевания, возраст-

ными особенностями и преморбидным фоном, поздней госпитализацией. В по-

добных случаях проводят недостаточно обоснованное лечение. Если экстрен-

ные меры по восстановлению нарушенных функций органов и систем не при-

меняют в первые часы поступления больного, то поздно начатая интенсивная 

терапия уже не дает результата. 

 

Опорные диагностические признаки гриппа: 

  эпидемический подъем заболеваемости в зимне-весенний период време-

ни; 

  острое внезапное начало; 

  быстрое развитие симптомов болезни (в течение 1—2 дней); 

  выраженная (39 ºС и выше) непродолжительная лихорадка, достигающая 

максимума в первые-вторые сутки болезни; 

  умеренный катаральный синдром, развивающийся на вторые-третьи сут-

ки болезни и проявляющийся преимущественно трахеитом. 

 

1.2. Парагрипп 

 

МКБ-10: 

J12.2 Пневмония, вызванная вирусом парагриппа 

J20.4 Острый бронхит, вызванный вирусом парагриппа 

 

Парагрипп – острое, вирусное заболевание, вызываемое различными серо-

типами вируса парагриппа, характеризующееся умеренной интоксикацией и ка-

таром дыхательных путей с преимущественным поражением слизистых оболо-

чек носа и гортани. 
 

Этиология парагриппа. Вирус парагриппа человека принадлежит к семей-

ству Paramyxoviridae, считается одним из крупнейших РНК-содержащих виру-

сов (150—300 нм). Отличается антигенной стабильностью, сферической формы 

вирионы содержат однониточную РНК. Известно четыре типа ВПГЧ: I тип – 

гемадсорбирующий; II тип – крупассоциированный, обусловливает 45 % случа-

ев стенозирующего ларингита у детей; III тип – вызывает развитие бронхита 

только у новорожденных; IV тип – обусловливает ринофарингит, имеет 2 под-

типа А и В (выделен только в США). Дифференцируются по составу антигенов 

(гемагглютинин, нейраминидаза) и биологическим свойствам: особенностью 

репродукции в культуре клеток, агглютинации и гемолизу эритроцитов разных 

видов. В отличие от вируса гриппа, вирус парагриппа не размножается в кури-
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ных эмбрионах. Малоустойчив относительно факторов внешней среды, чув-

ствительный к эфиру. Все дезинфицирующие средства быстро и эффективно 

обезвреживают вирус. 

Эпидемиология парагриппа. Источником инфекции является больной чело-

век, выделяющий вирус в последний день инкубации и до 7–10-го дня болезни. 

Вирус передается только воздушно-капельным путем. Болеют преимуществен-

но дети, реже подростки. Носительство не установлено. В межэпидемический 

по гриппу период на парагрипп приходится 16—18 % всех случаев ОРВИ. За-

болеваемость парагриппом наблюдается в течение всего года. Повышение ее 

отмечается в осенне-зимний период, но описаны эпидемические вспышки в ве-

сенние и даже летние месяцы. После перенесенного заболевания титр специфи-

ческих антител быстро снижается. Повторная встреча с данным вирусом сопро-

вождается меньшей степенью тяжести. 

Патогенез и патоморфология парагриппа. Размножение вируса происхо-

дит в эпителии слизистой оболочки верхних дыхательных путей. Деструкция 

клеток вследствие массивной репродукции вируса приводит к воспалительной 

реакции, вирусемии. Интоксикация, в отличие от гриппа, выражена слабо. Ха-

рактерно преобладающее поражение слизистой оболочки гортани. Воспаление, 

как следствие репродукции вируса, сопровождается присоединением вторичной 

бактериальной инфекции – возникают трахеобронхит, интерстициальная пнев-

мония. 

Воспаление дыхательных путей имеет катаральный характер с десквамаци-

ей эпителия, выраженной перибронхиальной лимфоидной инфильтрацией. Ана-

томо-физиологические особенности гортани у маленьких детей (повышенная 

гидрофильность тканей, относительно меньший диаметр) и тропизм вируса 

к эпителию приводят к частому стенозированию. Сосудистые и микроциркуля-

торные нарушения в органах при парагриппе выражены меньше, чем при гриппе. 

Клиника парагриппа. Инкубационный период длится 3—4 дня (от 2 до 7). 

В большинстве случаев болезнь начинается остро с подъема температуры тела. 

Интоксикация выражена слабо – субфебрильная температура тела, легкое 

недомогание. Характерно поражение дыхательных путей. Поражение носа в 

виде заложенности, скудного слизистого или серозно-слизисто-гнойного отде-

ляемого (при присоединении бактериальной инфекции). При осмотре выявляет-

ся незначительная гиперемия мягкого неба, задней стенки глотки. Умеренный 

фарингит устанавливается у каждого второго больного. С первого дня беспоко-

ят упорный сухой грубый кашель, умеренная боль в горле, охриплость голоса. 

В легких аускультативных изменений не наблюдается. 

Для парагриппа характерно поражение гортани. У детей тяжесть болезни 

и последствия во многом определяются возрастом. Часто в первые сутки болез-

ни возникает стеноз гортани (изменение голоса, грубый лающий кашель, шум-

ное дыхание с затрудненным вдохом). Этот синдром называют острый стенози-

рующий ларинготрахеит или синдром крупа (классификация ОСЛ представлена 

в табл. 1). Закономерно развивается гипоксия (см. приложение, табл. 1,2). 
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Различают четыре степени стеноза гортани 

I степень (компенсированный стеноз). Состояние ребенка средней тяже-

сти. При волнении или физическом напряжении вдох становится шумным, 

удлиненным, затрудненным, без участия вспомогательной мускулатуры, с втя-

жением яремной ямки. В покое дыхание свободное. Одышка и другие признаки 

дыхательной недостаточности отсутствуют. 

II степень (субкомпенсированный стеноз). Состояние ребенка среднетяже-

лое или тяжелое. Вдох в покое шумный, удлиненный, затрудненный, с участи-

ем вспомогательной мускулатуры, нерезким втяжением уступчивых мест груд-

ной клетки (яремной, над- и подключичных ямок, межреберных промежутков) 

и эпигастральной области. При беспокойстве отмечаются выраженная инспира-

торная одышка и признаки кислородной недостаточности, бледность, перио-

ральный цианоз, тахикардия. В ряде случаев – возбуждение, вздрагивание, 

нарушение сна, потливость, мраморность кожи. Развиваются незначительная 

гипоксемия, гиперкапния, умеренный метаболический ацидоз. 

III степень (декомпенсированный стеноз). Состояние ребенка тяжелое или 

крайне тяжелое. Вдох в покое шумный, удлиненный, затрудненный с резким 

втяжением податливых мест грудной клетки, эпигастральной области, выра-

женное западение нижнего края грудины, напряжение грудино-ключично-

сосцевидной мышцы. Симптомы дыхательной недостаточности выражены, 

нарастают признаки кислородной недостаточности – развиваются акроцианоз, 

затем тотальный цианоз, потливость волосистой части головы. Отмечается рез-

кое беспокойство (ребенок мечется в кровати, принимает вынужденное поло-

жение), периодически сменяющееся адинамией: вздрагивание, тремор, судоро-

ги, нарушение сна. Тоны сердца приглушены, тахикардия, парадоксальный 

пульс (выпадение пульсовой волны на вдохе). Наблюдаются гипоксемия, ги-

перкапния, смешанный ацидоз. Это предасфиксическое состояние. Необходима 

срочная продленная интубация или трахеотомия. 

IV степень (асфиксия). Состояние больного крайне тяжелое – терминаль-

ное. Дыхание аритмичное, поверхностное, вследствие чего вдох не слышен на 

расстоянии, нет втяжений податливых мест грудной клетки. Потеря сознания, 

судороги, брадикардия; пульс едва определяется, артериальное давление пада-

ет, общий цианоз сменяется бледностью. В дальнейшем отмечаются апноэ 

и происходит остановка сердца. Выражены гиперкапния, гипоксия, декомпен-

сированный смешанный ацидоз. 

В случае неосложненного течения болезнь заканчивается выздоровлением 

через 7—9 дней. Насморк и незначительный кашель могут наблюдаться в бли-

жайшие две недели. 

Осложнения при парагриппе: пневмония, которая чаще всего развивается 

вследствие тяжелого ларинготрахеита. 



 

 17 

Таблица 1 

Классификация острого стенозирующего ларингита (синдрома крупа) 

По степени 

нарастания атопии 

По степени 

стеноза гортани 

Критерии диагностики 

 

 

Первичный 

 

Повторный 

(до 3 раз) 

 

 

Рецидивирующий 

(более 3 раз) 

I степень 

(компенсация) 

Слабо выражены признаки ДН при физиче-

ской нагрузке; РО2 и РСО2 в норме 

II степень 

(субкомпенсация) 

Признаки ДН в покое; РО2 на нижней 

и РСО2 на верхней границе нормы 

III степень 

(декомпенсация) 

Ярко выраженные признаки ДН при поверх-

ностном частом дыхании, акроцианоз и яв-

ление сердечно-сосудистой недостаточно-

сти; снижение рO2 до 50 мм рт. ст., увеличе-

ние РСО2 до 70 мм рт. ст. 

IV степень 

(асфиксия) 

терминальная 

Акроцианоз, парадоксальный пульс, нару-

шение ритма дыхания, холодный липкий 

пот; снижение РО2 ниже 50 мм рт. ст., уве-

личение РСО2 больше 70 мм рт. ст. 

 

Опорные диагностические признаки парагриппа: 

  характерный эпиданамнез; 

  наиболее поражаемый возраст – от 2 до 5 лет; 

  одновременное развитие катарального синдрома и синдрома интоксика-

ции; 

  умеренно выраженная интоксикация или ее отсутствие; 

  умеренное повышение температуры тела в течение 2—4 дней; 

  синдром крупа, характеризующийся осиплостью голоса, грубым «лаю-

щим» кашлем 

 

1.3. Респираторно-синцитиальная инфекция 

 

МКБ-10: 

J21.0 Острый бронхиолит, вызванный респираторно-синцитиальным ви-

русом 

J12.1 Пневмония, вызванная респираторно-синцитиальным вирусом 

J20.5 Острый бронхит, вызванный респираторно-синцитиальным вирусом 

Респираторно-синцитиальная инфекция (РСИ) – острое вирусное заболе-

вание, протекающее с преимущественным поражением нижних отделов орга-

нов дыхания (бронхов и бронхиол). 

Этиология респираторно-синцитиальной инфекции. PC-вирус (РСВ) отно-

сится к Paramixoviridae роду Pneumovirus, диаметр вириона 120—200 нм, в сво-

ем составе имеет рибонуклеиновую кислоту с характерной спиралевидной 

структурой и комплементсвязывающий антиген. Суперкапсид состоит из двух 

обладающих антигенными свойствами гликозилированных оболочечных про-

теинов – протеин слияния (F) и протеин прикрепления (G), а также малый гид-
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рофобный поверхностный протеин (SH). Протеин G обеспечивает фиксацию 

вируса на чувствительных клетках. Протеин F – слияние мембраны вируса 

с клеточной и лизосомальными мембранами, а также слияние инфицированной 

клетки с прилегающими неинфицированными клетками, вследствие чего обра-

зуется синцитий – симпласт из клеток, связанных между собой цитоплазмати-

ческими отростками. Известны 2 серовара вируса, имеющих общий компле-

ментсвязывающий антиген. Вирус нестоек во внешней среде, при температуре 

55°С инактивируется в течение 5 минут. 

Эпидемиология респираторно-синцитиальной инфекции. РС-инфекция 

распространена повсеместно, регистрируется круглый год. Подъем заболевае-

мости наблюдается зимой и весной. Источником инфекции является больной 

человек в остром периоде болезни (10—14 дней). Передается воздушно-

капельным путем, при прямом контакте. Регистрируется преимущественно 

у детей раннего возраста: от 4—5 месяцев до 3 лет, а также у недоношенных де-

тей. При заносе этой инфекции в детские учреждения заболевают практически 

все дети в возрасте до одного года. Описаны внутрибольничные вспышки с ин-

фицированием всех больных и медицинского персонала. Приобретенный им-

мунитет нестоек, при повторной встрече с РСВ дети могут вновь заболеть. 

Патогенез и патоморфология респираторно-синцитиальной инфекции. 

Входные ворота – дыхательные пути. При PCИ ведущей является патология 

нижних дыхательных путей. Характерно тяжелое поражение бронхиол с нару-

шением дренажной функции бронхиального дерева. Чем меньше возраст ре-

бенка, тем чаще и тяжелее протекают у него бронхит и пневмония. Особенно-

стью течения РСИ у детей является отсроченная и сниженная продукция эндо-

генного интерферона. Вирус обладает иммуносупрессивными свойствами, вы-

зывает иммунопатологические реакции за счет длительной циркуляции иммун-

ных комплексов. У детей снижено содержание IgG, что препятствует элимина-

ции вируса и способствует длительному течению болезни. 

Воспалительные изменения развиваются в начальном периоде на слизи-

стой оболочке носа и глотки. У детей в возрасте до года обычно поражаются 

бронхиолы и паренхима легких с наличием некроза трахеобронхиального эпи-

телия и некротического обтурационного бронхиолита. Это приводит к закупор-

ке бронхов комочками слизи. Возникающий спазм способствует образованию 

ателектазов и эмфиземы. Возникают вирусно-бактериальные пневмонии. 

В средних и мелких бронхах определяются сосочкообразные разрастания эпи-

телия, сгруппированные в многоядерные конгломераты, утолщение межальвео-

лярных перегородок. Это приводит к нарушению обмена кислорода и развитию 

кислородного голодания. Наряду с этим наблюдаются расстройство кровооб-

ращения, мелкоочаговые ателектазы, эмфизема. 

Клиника респираторно-синцитиальной инфекции. Инкубационный период 

составляет 3—7 дней. Чаще заболевание начинается постепенно. Продромаль-

ный период составляет 2—3 дня. У старших детей заболевание в большинстве 

случаев протекает в виде затяжного респираторного заболевания с признаками 

слабовыраженной интоксикации. Отмечаются умеренная головная боль, вя-
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лость. Температура тела субфебрильная, редко достигает 38° С. Катаральные 

симптомы полости носа и ротоглотки незначительные. Развиваются ринит, 

умеренная гиперемия мягкого неба, дужек, реже – задней стенки глотки.  

В неосложненных случаях продолжительность лихорадочного периода со-

ставляет 2—7 дней. 

Ведущим симптомом PC-инфекции является сухой, упорный, продолжи-

тельный, приступообразный кашель, который может длиться до 3 недель. Ды-

хание учащенное, с затрудненным выдохом, иногда приступом удушья. Отме-

чаются бледность кожи, пастозность лица, инъекция сосудов склер, скудные 

выделения из носа. При аускультации в легких выслушиваются рассеянные 

хрипы – сухие и влажные, жесткое дыхание. У больных может быть чувство 

тяжести в грудной клетке, акроцианоз. Бронхит обструктивный и простой. За-

болевание часто (около 25 %) осложняется пневмонией. На рентгенограммах 

обнаруживается усиление рисунка с наличием кольцевидных образований или 

мелких линейных тяжей за счет уплотнения стенок бронхов и участков брон-

хиолярной эмфиземы. Через 7—10 дней они исчезают. Полная нормализация 

легочного рисунка происходит несколько позже. 

У детей раннего возраста заболевание начинается остро или постепенно. 

Повышается температура тела, возникают заложенность носа, чихание, сухой 

кашель. Появляются скудные выделения из носа, умеренная гиперемия слизи-

стой дужек, задней стенки глотки. Затем кашель становится приступообразным, 

продолжительным. В конце приступа с трудом отделяется густая, вязкая мокро-

та. Приступ кашля может сопровождаться рвотой. Аппетит снижен, сон нару-

шен. Заболевание напоминает коклюш. Присоединяются симптомы дыхатель-

ной недостаточности: цианоз носогубного треугольника, «игра» крыльев носа, 

втяжение уступчивых мест грудной клетки. Перкуторно определяется коробоч-

ный звук, при аускультации – множество крепитирующих и мелкопузырчатых 

влажных хрипов. Лихорадка может отсутствовать. Симптомы интоксикации не 

выражены. Часто увеличена печень, иногда селезенка. Тяжесть состояния ре-

бенка обусловлена дыхательной недостаточностью. Синдром крупа встречается 

редко. Часто имеет место длительно протекающий обструктивный синдром на 

фоне бронхиолита. Оба синдрома развиваются одновременно с бронхитом. Ре-

спираторно-синцитиальная инфекция имеет хроническое течение. С РСИ свя-

зывают развитие бронхиальной астмы. 

В первые дни заболевания у детей может быть жидкий или кашицеобраз-

ный стул. 

Осложнения респираторно-синцитиальной инфекции обусловлены бакте-

риальной инфекцией. 

Опорные диагностические признаки респираторно-синцитиальной 

инфекции: 

  часто встречается у детей первого года жизни; 

  постепенное начало заболевания; 

  слабо выраженный синдром интоксикации; 

  незначительный катаральный синдром; 
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  субфебрильная температура тела; 

  появление симптомов обструктивного бронхита или бронхиолита (оби-

лие мелкопузырчатых влажных хрипов) и симптомов дыхательной недо-

статочности на 2—3-й день болезни; 

  несоответствие между тяжестью поражения нижних отделов дыхатель-

ных путей и степенью лихорадки. 

 

1.4. Аденовирусная инфекция 

 

МКБ-10: 

В30.0 Кератоконъюнктивит, вызванный аденовирусом 

В30.1 Конъюнктивит, вызванный аденовирусом 

В34.0 Аденовирусная инфекция неуточненная 

В97.0 Аденовирусы как причина болезней, квалифицированных в других 

рубриках 

J12.0 Аденовирусная пневмония 

Аденовирусная инфекция – острое инфекционное заболевание, вызываемое 

различными серотипами аденовируса, характеризующееся лихорадкой, уме-

ренно выраженной интоксикацией, катаральным синдромом с выраженным 

экссудативным компонентом, поражением слизистых оболочек дыхательных 

путей, конъюнктивы глаз, лимфоидной ткани. 

Этиология аденовирусной инфекции. Вызывается ДНК-содержащими ви-

русами (у человека известно 50 серотипов), входящих в состав семи групп се-

мейства Adenoviridae. Они отличаются друг от друга по антигенным, молеку-

лярно-биологическим, онкогенным признакам, тканевому тропизму. Деление 

аденовирусов на группы достаточно условно, так как один серотип может вы-

зывать разные варианты заболевания и разные серотипы – один и тот же кли-

нический синдром. В действительности аденовирусы (независимо от принад-

лежности к той или иной подгруппе) обнаруживаются практически во всех ор-

ганах человека и ассоциируются со многими синдромами. Наиболее распро-

странены серотипы 3, 4, 7, 7а, 14, 21, вызывающие ОРВИ. Серотипы 1, 2, 5, 6 

относятся к латентным аденовирусам – они определяются у здоровых людей. 

Однако имеются отдельные сообщения, что они могут вызывать заболевание 

у детей. В вирионе имеется три антигена: А-антиген – группоспецифический, 

общий для всех аденовирусов; В-антиген – носитель токсических свойств; С-

антиген характеризует типоспецифичность вируса. 

Вирусы относительно устойчивы к внешним факторам среды: хорошо пе-

реносят низкие температуры и высушивание, устойчивы к изменениям рН и ор-

ганическим растворителям (эфиру, хлороформу и др.), при температуре 23° С 

погибают через 14 дней, 36° С – через 7 дней, 56° С – в течение 30 минут. 

Эпидемиология аденовирусной инфекции. Источником инфекции являются 

больные с клинически выраженными или стертыми формами заболевания. Они 

опасны в течение первых 2 недель болезни, иногда до 4 недель. 
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Заражение происходит воздушно-капельным путем. Возможен алиментар-

ный, реже встречаются водный и контактно-бытовой пути заражения. Заболе-

ваемость повышается в холодное время года. Встречается в виде эпидемиче-

ских вспышек и спорадических заболеваний. Чаще болеют дети до 5 лет. 

Постинфекционный иммунитет подкрепляется частыми встречами с аденови-

русами. 

Патогенез и патоморфология аденовирусной инфекции. Входными воро-

тами инфекции являются верхние дыхательные пути, реже – конъюнктива 

и кишечник. Аденовирусы размножаются в слизистой оболочке с характерным 

постепенным, последовательным вовлечением в патологический процесс нис-

ходящих отделов дыхательного тракта. Репродукция аденовирусов может про-

исходить в ткани кишечника, лимфатических узлах. Размножение вируса 

в лимфоидной ткани миндалин, задней стенки глотки сопровождается увеличе-

нием регионарных лимфатических узлов. Вирусемия вовлекает в процесс поч-

ки, печень, селезенку. Способность аденовирусов к размножению в эпители-

альных клетках дыхательного тракта, конъюнктивы, кишечника с возникнове-

нием в отдельных случаях гематогенной диссеминации создает широкий диапа-

зон клинических проявлений этой инфекции, включая появление генерализо-

ванной лимфаденопатии и распространенной экзантемы. 

Патологические изменения в органах дыхания при аденовирусной инфек-

ции выражены значительно отчетливее, чем при других ОРВИ. Вирус поражает 

эпителиальные клетки респираторного тракта и конъюнктивы глаз, лимфоид-

ную ткань, реже – эндотелий сосудов, обусловливая развитие воспаления экс-

судативного типа и появление некротических изменений в слизистых оболоч-

ках, нередко – образование фибрина (экссудативный фарингит, пленчатые тон-

зиллит, конъюнктивит, вульвовагинит). Эпителиальные клетки, в ядрах кото-

рых имеются включения овальной или округлой формы, вырастают в размерах, 

теряют связь друг с другом и отторгаются целыми пластами, а под эпителием 

накапливается серозная жидкость, иногда с примесью эритроцитов. В более 

глубоких слоях стенок трахеи и бронхов обнаруживается умеренно выраженная 

лимфоидная инфильтрация. Подобные изменения формируются в бронхах всех 

калибров и в альвеолоцитах, которые значительно увеличиваются в размерах, 

в последующем отторгаются, попадая с примесью макрофагов и лейкоцитов 

в просвет альвеол и бронхов. Нередко образуются гиалиновые мембраны, ди-

стелектазы, а в интерстиции выявляются скопления лимфо- и плазмоцитов. 

Клиника аденовирусной инфекции. Инкубационный период колеблется от 4 

до 12 дней (чаще 5—7 дней). Основными клиническими формами аденовирус-

ной инфекции являются: конъюнктивит, ринофаринготонзиллит, ларингит, ме-

зентериальный лимфаденит (мезаденит), катар верхних дыхательных путей, 

бронхит, диарея, кератоконъюнктивит и другие. Различают легкую, среднетя-

желую, тяжелую степени тяжести без осложнений и с осложнениями. Для лю-

бой из клинических форм аденовирусной инфекции характерна совокупность 

поражения респираторного тракта и других симптомов (конъюнктивит, диарея, 

мезаденит и др.). Исключение составляет кератоконъюнктивит, который может 
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протекать изолированно, без поражения дыхательных путей. 

Аденовирусные заболевания начинаются остро с повышения температуры 

тела, симптомов интоксикации (познабливание, головная боль, слабость, сни-

жение аппетита и др.). Но даже при высокой лихорадке общее состояние боль-

ных остается умеренно нарушенным и интоксикация не достигает той степени, 

которая свойственна гриппу. Лихорадка продолжительная до 6—14 дней, ино-

гда носит двухволновой характер. При аденовирусной инфекции, протекающей 

только с поражением верхних дыхательных путей, температура сохраняется 

2—3 дня и нередко превышает субфебрильные цифры. Характерен внешний 

вид больного – одутловатость лица, пастозность век. 

Для аденовирусной инфекции характерны «мокрые» катары. Заложенность 

носа и обильный насморк, слизистого характера появляются в 1-й день болезни. 

Присоединяются гиперемия ротоглотки, гиперплазия лимфоидной ткани мин-

далин и задней стенки глотки, першение, продуктивный кашель. Острый ла-

ринготрахеит наблюдается у детей младшего возраста. Стеноз формируется 
чаще на 3—4-й день, протекает тяжелее и продолжительнее по сравнению с дру-

гими ОРВИ. Бронхит простой или обструктивный с разнокалиберными влажными 

хрипами на фоне жесткого дыхания. У части пациентов развивается аденовирус-

ная пневмония, протекающая с выраженной интоксикацией. При физикальном об-

следовании – притупление перкуторного звука, обилие влажных хрипов. 

Поражение дыхательных путей сочетается с воспалением конъюнктив. Ка-

таральный двусторонний конъюнктивит часто сопровождается кровоизлиянием 

в склеру, гнойным отделяемым. Пленчатый конъюнктивит встречается пре-

имущественно у детей дошкольного возраста, вызывается серотипом 8, проте-

кает тяжело. Заболевание начинается остро или постепенно. На конъюнктиве 

века, чаще нижнего, формируется пленка беловатого цвета плюс ткань. Она но-

сит фибринозный характер. У больных умеренно увеличены периферические 

лимфатические узлы, особенно передне- и заднешейные, иногда – подмышеч-

ные и паховые. 

Фаринго-конъюктивальная лихорадка вызывается аденовирусом 3 типа 

и характеризуется триадой симптомов: лихорадкой с большими колебаниями, 

гранулезным фарингитом с местной реакцией лимфатических узлов, негной-

ным фолликулярным конъюнктивитом. Эти симптомы могут появляться одно-

временно или развиваться последовательно в течение 1—2 дней. Возможно по-

ражение других органов и систем. Течение бывает длительным. 

У детей наблюдается увеличение печени, в том числе гепатит, и селезенки, 

а также всех групп лимфоузлов, в том числе и мезентериальных с развитием 

мезаденита, проявляющегося приступообразными болями в животе, иногда да-

же с симптомами раздражения брюшины, симулирующими картину «острого 

живота». Поражение кишечника по типу энтерита, реже гастроэнтерита (стул 

до 5—7 раз в сутки), на высоте катаральных симптомов имеет место у детей 

раннего возраста. Аденовирусы типов 40 и 41 способны вызывать изолирован-

ный диарейный синдром без признаков поражения других органов и систем. 

Геморрагический цистит – редко встречающаяся форма аденовирусной 
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инфекции, вызываемая серотипами 11 и 21. Болеют преимущественно дети 

и лица молодого возраста. Заболевание начинается внезапно с выраженных 

дизурических расстройств (боль при мочеиспускании, частые позывы). Одно-

временно начинается макрогематурия. Поражения нервной системы могут воз-

никать как самостоятельно, так и в сочетании с другими проявлениями адено-

вирусных заболеваний. Описаны варианты течения серозного менингита, ме-

нингоэнцефалита, полирадикулоневрита. 

Аденовирусная инфекция протекает тяжелее и длительнее у детей раннего 

возраста, с наличием повторных волн заболевания, сравнительно частым при-

соединением пневмонии. 

Осложнения аденовирусной инфекции. Могут возникнуть на протяжении 

всего заболевания и зависят от присоединения бактериальной флоры. Часто 

встречаются отиты, пневмонии, реже – гаймориты, фронтиты. Заболевание ча-

сто принимает хроническое течение рецидивирующего характера. 

Опорные диагностические признаки аденовирусной инфекции: 

 острое начало заболевания с последовательным развитием симптомов; 

  полиморфизм клинических проявлений; 

  преобладание катарального синдрома над интоксикацией; 

  выраженный экссудативный компонент воспаления; 

  преобладание местных симптомов над общими; 

  волнообразный и/или длительный характер лихорадки; 

 сочетанное поражение дыхательных путей, лимфоидной ткани, слизистых 

конъюнктив и кишечника; 

  гепатоспленомегалия. 

 

1.5. Риновирусная инфекция 

 

МКБ-10: 

J20.6 Острый бронхит, вызванный риновирусом. 

Риновирусное  заболевание (заразный насморк) – острое вирусное заболе-

вание, протекающее с преимущественным поражением слизистой оболочки но-

соглотки. 

Этиология риновирусной инфекции. Риновирусы относятся к группе пи-

корнавирусов, содержащих РНК. Размеры вирионов от 15 до 30 нм, основу их 

составляет рибонуклеиновая кислота. Они разделены на две большие группы. 

Одна из них (Н-штаммы) репродуцируется только в культуре клеток почечной 

ткани человека, другая (М-штаммы) – в культуре клеток почек обезьян. Выде-

лены штаммы риновирусов, которые размножаются в органных культурах мер-

цательного эпителия носа и трахеи человека (0-штаммы). В настоящее время 

различают около 130 серотипов риновирусов и субтип 1А. Риновирусы не име-

ют общего группового антигена, каждый серотип обладает своим вируснейтра-

лизующим и комплементсвязывающим антигеном. Во внешней среде ринови-

русы нестойки, в течение 10 мин. инактивируются при t 50° С, при высушива-

нии на воздухе большая часть возбудителей погибает через несколько мин. 
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Эпидемиология риновирусной инфекции. В условиях умеренного климата 

риновирусное заболевание встречается в течение всего года. Подъем заболева-

емости регистрируется в основном весной и осенью. Риновирусы обусловлива-

ют до 20—25 % всех острых респираторных заболеваний. Источником инфек-

ции служат больные и вирусоносители, путь распространения – воздушно-

капельный. Возможно также заражение через инфицированные предметы. Дли-

тельность заразного периода около 5 дней. Восприимчивость всеобщая. 

Переболевшие риновирусным заболеванием приобретают иммунитет, 

в период выздоровления в крови появляются вируснейтрализующие, компле-

ментсвязывающие и другие антитела. Иммунитет после перенесенного заболе-

вания гуморальный и местный, непродолжительный, строго специфический, 

поэтому возможны повторные заболевания, вызванные разными серотипами 

вируса. 

Патогенез и патоморфология риновирусной инфекции. Риновирусы про-

никают в организм человека через дыхательные пути. Возбудитель риновирус-

ной инфекции размножается в клетках эпителия респираторного тракта, вызы-

вая местную воспалительную реакцию с резким набуханием, отечностью тка-

ней и обильной секрецией – «мокрые» катары. 

В зависимости от места внедрения клинические проявления различны. При 

внедрении риновирусов в носоглотку возникает ОРВИ с преимущественным 

повреждением слизистой оболочки носа. При внедрении вируссодержащего ма-

териала в виде аэрозоля возникали заболевания с преимущественным пораже-

нием трахеи и бронхов. Для большинства детей характерно поражение слизи-

стой оболочки носа. Лишь у маленьких детей воспалительные изменения могут 

отмечаться в гортани, бронхах. Присоединение бактериальной флоры ведет 

к развитию пневмонии. 

Клиника риновирусной инфекции. Инкубационный период продолжается 

1—6 дней (чаще 2—3 дня). Заболевание характеризуется слабо выраженными 

симптомами общей интоксикации. Начинается остро, появляются недомогание, 

тяжесть в голове, умеренно выраженные «тянущие» боли в мышцах. Эти симп-

томы развиваются на фоне нормальной или субфебрильной температуры. Од-

новременно возникает катаральный синдром – чихание, чувство саднения, ца-

рапанья в горле. Появляются заложенность носа, затруднение носового дыха-

ния. Ведущий симптом – насморк с обильным серозным отделяемым. Вначале 

отделяемое водянистого характера, затем становится слизистым. Наряду с ри-

нореей часто наблюдаются сухой кашель, першение, гиперемия век, слезотече-

ние. В среднем насморк продолжается 6—7 дней, но может затянуться до 14 

дней. У больных появляются чувство тяжести в области придаточных пазух, 

ощущение заложенности ушей, снижаются обоняние, вкус, слух. Кожа у входа 

в нос мацерируется. В зеве воспалительные изменения выражены слабо и ха-

рактеризуются умеренной гиперемией дужек, миндалин, слизистой оболочки 

мягкого неба, реже задней стенки глотки. У детей младшего возраста болезнь 

протекает тяжелее из-за более выраженных катаральных явлений. 
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Осложнения. Возможно обострение хронической патологии или присо-

единение бактериальной инфекции (синуситы, отиты, бронхит, пневмония 

и др.). С риновирусами связывают развитие бронхиальной астмы. 

Опорные диагностические признаки риновирусной инфекции: 

  выраженный катаральный синдром; 

  наличие обильных слизистых выделений из носа; 

  отсутствие симптомов интоксикации; 

  нормальная или субфебрильная температура тела. 

 

1.6. Коронавирусная инфекция 

 

МКБ-10: 

B34.2 Коронавирусная инфекция неуточненная 

B97.2 Коронавирусы как причина болезней, классифицированных в других 

рубриках 

Коронавирусная инфекция – острое вирусное заболевание, с преимуще-

ственным поражением верхних дыхательных путей, чаще в виде ринита, или 

желудочно-кишечного тракта по типу гастроэнтерита. 

Этиология коронавирусной инфекции. Коронавирусы – семейство вирусов, 

объединяющее РНК-содержащие плеоморфные вирусы средней величины 

и включает 2 рода: Coronavirus и Torovirus. Диаметр различных коронавирусов 

варьирует от 80 до 220 нм. Для них характерно наличие оболочки с ворсинками 

более редкими, чем у вируса гриппа. Ворсинки прикрепляются к вириону по-

средством узкого стебля и расширяются к дистальному концу, напоминая сол-

нечную корону во время затмения (отсюда название семейства). Коронавирусы 

размножаются в цитоплазме инфицированных клеток. При этом дочерние ви-

рионы появляются через 4—6 часов после инфицирования. Типовым видом ко-

ронавирусов принято считать вирус инфекционного бронхита птиц. В семей-

ство коронавирусов также входят коронавирусы кошек, собак, гастроэнтерита 

свиней, гепатита мышей, а также человека – 229Е, ОС43. Выделение коронави-

русов человека HECV-24 и HCVE-25 из фекалий детей с проявлением гастроэн-

терита свидетельствует об их энтеропатогенности. 

Всем коронавирусам присуща способность фиксировать комплемент 

в присутствии гипериммунных сывороток или сывороток, полученных от пере-

болевших. Во внешней среде нестойки, разрушаются при температуре 56° С за 

10—15 минут. 

Эпидемиология коронавирусной инфекции. Коронавирусная инфекция 

(КВИ) регистрируется в течение всего года, подъем заболеваемости происходит 

зимой и весной. Частота острых респираторных заболеваний коронавирусной 

этиологии колеблется от 4,5 до 10 %. Дети болеют в 5—7 раз чаще, чем взрос-

лые. Источником инфекции является больной человек с клинически выражен-

ной или стертой формой заболевания. Механизм передачи – воздушно-

капельный, фекально-оральный. Доказано наличие возбудителя в слюне, рвот-
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ных массах, моче и других субстратах человеческого организма. Очень быстро 

коронавирусы распространяются в госпитальных условиях. Иммунитет после 

перенесенного заболевания непродолжительный и не защищает от реинфекции. 

Патогенез коронавирусной инфекции. В связи с преимущественной пере-

дачей вирусов воздушно-капельным путем коронавирусы вызывают поражение 

дыхательных путей и желудочно-кишечного тракта. Патогенез коронавирусной 

инфекции еще недостаточно изучен. Установлена нейротропность вируса. 

Имеются сообщения о выделении коронавирусов из мозга больных рассеянным 

склерозом. Коронавирусы вызывают преимущественно поражение верхних ды-

хательных путей. Лишь у детей отмечены случаи поражения бронхов и легких. 

При тяжелой форме коронавирусной инфекции (пневмонии) SARS-CoV разви-

вается диффузное повреждение альвеол. Нарушается целостность их стенок, 

повышается проницаемость альвеолокапиллярной мембраны, регулирующей 

водно-электролитный и газовый обмен. Альвеолы содержат лейкоциты, эрит-

роциты, продукты разрушения клеточных элементов, что клинически соответ-

ствует развивающемуся отеку легких. Возникающая воспалительная инфиль-

трация носит мультифокальный характер с тенденцией к слиянию и в последу-

ющем приводит к формированию фиброзных рубцов в легочной ткани. 

Клиника коронавирусной инфекции. Какой-либо специфики в клинической 

картине КВИ нет. Она может быть сходна с болезнями, обусловленными ре-

спираторно-синцитиальным, парагриппозным вирусами и риновирусами. Мо-

гут наблюдаться такие симптомы, как боль при глотании, чихание, недомога-

ние, умеренная головная боль. 

Инкубационный период длится 2—3 дня. Начало заболевания острое. Тем-

пература чаще нормальная или субфебрильная. Заболевание протекает со сла-

бовыраженными симптомами общей интоксикации. Основным симптомом яв-

ляется ринит с обильным серозным отделяемым – «мокрые» катары. Отмечают 

поражение не только верхних, но и нижних отделов дыхательного тракта, про-

являющееся кашлем, болью в грудной клетке при дыхании, свистящими хрипа-

ми, затруднением дыхания. Наряду с насморком достаточно часто наблюдаются 

воспаление гортани и увеличение шейных лимфатических узлов. В 25 % случа-

ев отмечается кашель, свидетельствующий о распространении воспалительного 

процесса в нижние отделы респираторного тракта. 

Описаны вспышки коронавирусной инфекции, проявляющейся лишь 

симптомами поражения желудочно-кишечного тракта. Болезнь протекала по 

типу острого гастроэнтерита. Заболевание было кратковременным, исход бла-

гоприятный. Из испражнений заболевших выделены коронавирусы штаммов 

HECV-24 и HECV-25. Возможны боли в животе, тошнота и рвота. Общая про-

должительность заболевания 5—7 дней. 

Самой опасной формой коронавирусной инфекции является тяжелый ост-

рый респираторный синдром (ТОРС), ставший известным в 2003 году и полу-

чивший английское название SARS (Severe Acute Respiratory Syndrom),или ати-

пичная пневмония. Инкубационный период от 2 до 10 дней. Начало заболева-

ния острое, температура тела достигает 38—39° С. 
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Клинические признаки в начале заболевания неспецифические: 

  начало острое, гриппоподобное; 

  высокая температура (38° С) с ознобом; 

  общее недомогание, головная боль, головокружение; 

  умеренно выраженный катаральный синдром (боли в горле, ринит, лег-

кий кашель); 

  у трети заболевших – гастроинтестинальные проявления (водянистая 

диарея). 

Повышение температуры сопровождается ознобом. Выражена интоксика-

ция, напоминающая таковую при гриппе. На 3—7-й день болезни появляются 

симптомы респираторной фазы с выраженными признаками поражения дыха-

тельных путей: усиливается кашель, появляется одышка, возникает чувство не-

хватки воздуха. При осмотре больных в нижнебоковых и задних отделах груд-

ной клетки определяется притупление перкуторного звука. При аускультации 

на фоне ослабленного дыхания выслушиваются влажные мелкопузырчатые 

хрипы. Выявляется тахикардия. Нарастают гипоксемия и гипоксия. При рент-

генологическом исследовании легких наблюдаются мультифокальные инфиль-

траты с тенденцией к слиянию. У 10—20 % пациентов заболевание прогресси-

рует и развивается острое повреждение легких или острый респираторный 

дистресс-синдром (ОРДС). Его признаки: гипертермия, гипотензия, повышение 

РаСО2 вызывает угнетение дыхания. Ацидоз сменяется алкалозом. Нарастает 

отек легких, экссудат заполняет интерстициальные пространства; развивается 

острая дыхательная недостаточность. При рентгенологическом иссследовании 

определяются одно- или двусторонние плотные инфильтраты. 

У подавляющего числа больных пневмонией повышен С-реактивный бе-

лок. Тяжелые сопутствующие заболевания и высокий уровень С-реактивного 

белка в начале болезни – плохой прогностичесий признак. 

Опорные диагностические признаки коронавирусной инфекции: 

 выделить сложно, клиническая картина соответствует обычной клинике 

ОРВИ и включает респираторный, интоксикационный, гастроинтести-

нальный синдромы. 

 

1.7. Метапневмовирусная инфекция 

 

МКБ-10: 

В33.8 Другие уточненные вирусные болезни 

Метапневмовирусная инфекция – острое вирусное заболевание, протека-

ющее с преимущественным поражением нижних отделов дыхательных путей, 

по клинической картине напоминающее респираторно-синцитиальную инфек-

цию. 

Этиология метапневмовирусной инфекции. Недавно при исследовании 

биологических материалов, полученных от больных ОРВИ людей, был обнару-

жен новый, ранее неизвестный вирус из семейства парамиксовирусов – мета-

пневмовирус человека (HMPV). Подобно всем представителям парамиксовиру-
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сов, к числу которых, как известно, относится и респираторно-синцитиальный 

вирус (HRSV), HMPV является РНК-содержащим вирусом. Вирионы HMPV 

имеют плейоморфные, сферические и нитевидные формы. Сферические части-

цы различаются по размеру и имеют средний диаметр 209 нм. Вирионная РНК 

кодирует 9 структурных и неструктурных белков. Сходство аминокислотных 

последовательностей между HMPV и HRSV составляет от 23 до 43 %. В насто-

ящее время идентифицированы две эволюционные линии (генотипы А и В) и 

два генетических кластера (субтипа) в пределах каждой линии. 

Эпидемиология метапневмовирусной инфекции. С момента открытия в 

2001 г. в Нидерландах HMPV был обнаружен на большей части земного шара. 

Выявление антител к этому вирусу в сыворотках крови, полученных от боль-

ных ОРЗ с 1958 г. в разных странах мира, свидетельствует о том, что HMPV не 

является таким уж новым инфекционным агентом и циркулирует среди людей, 

по меньшей мере в течение последних 50 лет. Изучение иммунного ответа при 

HMPV-инфекции обнаружило, что к 5–6 годам жизни почти все, а к 10 годам 

все дети приобретают антитела к этому вирусу. Согласно данным тестирования 

сывороток крови взрослых людей, антитела сохраняются на протяжении всей 

последующей жизни. 

В одном из исследований HMPV-специфические антитела были выявлены 

более чем у 90 % младенцев первых 2 месяцев жизни, демонстрируя транспла-

центарную передачу антител от матери к ребенку. Случаи HMPV-

ассоциированных заболеваний у взрослых позволяют предположить, что, не-

смотря на широкое распространение HMPV-инфекции в детстве, реинфекции 

могут случаться в течение последующей жизни вследствие ослабления общего 

иммунитета, снижения специфического иммунитета и/или заражения новыми 

вариантами вируса. 

Установлено, что HMPV циркулирует на протяжении всех календарных 

месяцев и имеет выраженное сезонное распределение, перекрывающее цирку-

ляцию HRSV. Пики активности зависят от климатических условий географиче-

ских регионов. Хотя официально исследования механизмов передачи HMPV 

выполнены не были, тем не менее предполагается, что трансмиссия осуществ-

ляется преимущественно воздушно-капельным и, вероятно, контактно-бытовым 

путем. 

Этот вирус вызывает тяжелые поражения респираторного тракта у детей 

первого года жизни, стариков и лиц с ослабленным иммунитетом. Характерны 

сезонные колебания с пиком выявления в ноябре. Метапневмовирусной инфек-

цией чаще болеют дети с 1 года до 7 лет. 

Патогенез и патоморфология метапневмовирусной инфекции. Патогенез 

изучен недостаточно. Показана персистенция вируса в легких мышей в течение 

нескольких недель после инфицирования на фоне циркулирующих антител. Ги-

стологическое исследование бронхоальвеолярной жидкости у детей в первые 4 

дня от начала HMPV-инфекции выявило дегенеративные изменения эпителио-

цитов, внутри которых определялись эозинофильные цитоплазматические 

включения. Также обнаружены многоядерные гигантские клетки и гистиоциты. 
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У детей, обследованных этим же методом спустя месяц от получения позитив-

ного результата ПЦР, включения в эпителий не определялись. Электронная 

микроскопия легочных биоптатов показала интраальвеолярное накопление ге-

мосидерин-содержащих макрофагов и фибрина, гиперплазию пневмоцитов вто-

рого типа с накоплением в них холестерина. Авторы данного исследования 

сделали предположение, что патогенез HMPV-инфекции состоит в прямом ин-

фицировании эпителиоцитов дыхательных путей, выражающемся в дегенера-

ции, некрозе, нейтрофильной инфильтрации и повышенной продукции слизи. 

Появляются локальные геморрагии, а на поздних стадиях происходят экспансия 

перибронхиальной лимфоидной ткани и внутриальвеолярное накопление мак-

рофагов, что свидетельствует о хроническом воспалении дыхательных путей. 

Клиника метапневмовирусной инфекции. Заболевание характеризуется 

широким диапазоном клинических проявлений – от инаппарантных форм до 

поражения нижних отделов респираторного тракта в виде тяжелых бронхитов 

и пневмоний, особенно у детей первого года жизни, лиц с ослабленной иммун-

ной системой. 

По клинической картине инфекция напоминает респираторно-

синцитиальную вирусную инфекцию, но протекает менее длительно и тяжело. 

У большинства детей метапневмовирусная инфекция характеризуется ри-

нофарингитом в среднетяжелой степени, часто в сочетании с поражением ниж-

них дыхательных путей (обструктивными и простыми бронхитами). Тяжелая 

форма регистрируется только у детей в возрасте 1—3 лет и не наблюдается 

у детей более старшего возраста. Предрасполагающими факторами в развитии 

бронхитов у детей, больных метапневмовирусной инфекцией, являются отяго-

щенный аллергоанамнез и раннее искусственное вскармливание. При сочета-

нии метапневмовирусной инфекции с другими респираторными вирусами кли-

ническая картина заболевания не имеет выраженных особенностей, отличаю-

щих ее от метапневмовирусной моноинфекции. 

Многие исследователи определяют HMPV вторым по важности патогеном 

после РС-вируса в структуре детской заболеваемости респираторными инфек-

циями. HMPV, по-видимому, может быть ассоциирован и с заболеваниями 

ЦНС (по данным исследователей из Японии). Основными клиническими симп-

томами метапневмовирусной инфекции являются фебрильная лихорадка, ка-

шель, диспноэ, одышка, реже – ринорея, миалгия. Имеются предположения 

о том, что HMPV-инфекция, перенесенная в младенчестве, может быть ответ-

ственной за формирование бронхиальной астмы и рецидивирующих крупов у 

детей более старшего возраста, однако не все авторы придерживаются этой 

точки зрения. 

Среди осложнений HMPV-инфекции описаны острые средние отиты, ле-

гочные ателектазы и перикардиты. Случаи тяжелой HMPV-инфекции у взрос-

лых и реинфекции у иммунокомпромитированных лиц свидетельствуют о том, 

что, несмотря на всеобщую инфицированность в детстве, новые инфекции мо-

гут встречаться на протяжении жизни вследствие несовершенного протектив-

ного иммунного ответа и/или заражения новыми генетическими подтипами. 
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Опорно-диагностические признаки метапневмовирусной инфекции: 

 начало заболевания острое, реже – постепенное; 

 выражен катаральный синдром (заложенность носа, ринорея, гиперемия 

зева, кашель); 

 фебрильная температура или гипертермия (у детей старше 3 лет); 

 интоксикация чаще у детей старше 1 года; 

 обструктивный бронхит у детей до 1 года; 

 дисфункция стороны желудочно-кишечного тракта (редко). 

На основании клинических проявлений диагноз метапневмовирусной ин-

фекции поставить невозможно, необходимо лабораторное подтверждение. 

 

1.8. Бокавирусная инфекция 

 

МКБ-10: 

В33.8 Другие уточненные вирусные инфекции. 

Бокавирусная инфекция – острое вирусное заболевание, протекающее с по-

ражением верхних дыхательных путей и не имеющее патогмоничных клиниче-

ских симптомов. 

Этиология бокавирусной инфекции. Род Bocavirus относится к подсемей-

ству Parvoviridae семейства Parvoviridae и включает парвовирусы крупного ро-

гатого скота, собак и парвовирусы человека (НВоV). Впервые НВоV выделен 

в мазках из полости носа и ротоглотки у детей с респираторными заболевания-

ми неясной этиологии. Он является вторым (наряду с В19) парвовирусом, пато-

генным для человека. Вирионы бокавирусов имеют такие же структурные ха-

рактеристики, что и все члены семейства. Это полиэдрические частицы разме-

ром 21—22 нм, не имеющие оболочки, не содержащие липидов и гликопротеи-

нов. Известно два капсидных белка – VP1 и VP2. Геном представлен одной мо-

лекулой одноцепочечной ДНК. На сегодняшний день выделено два циркули-

рующих генотипа НВоV – ST1 и ST2. 

Эпидемиология бокавирусной инфекции. Впервые бокавирус был иденти-

фицирован в клиническом материале от младенцев и детей, страдающих ост-

рыми респираторными заболеваниями верхних и нижних дыхательных путей. 

Позднее HBoV был обнаружен у 1,5–19 % больных ОРЗ в Австралии, Японии, 

Канаде, США, Франции, Германии, Корее, Таиланде, Великобритании, Южной 

Африке, Китае, Швейцарии, Финляндии, Италии, Бразилии, Иордании, Нидер-

ландах и Иране, а также у 1 % здоровых лиц. Появились единичные исследова-

ния, подтверждающие циркуляцию вируса на территории России. Среди детей, 

госпитализированных в стационар по поводу ОРВИ, заболевания бокавирусной 

этиологии составляют около 10 %. Наиболее часто бокавирусной инфекцией 

болеют дети возрасте 1—3 лет. У здоровых детей бокавирус обнаруживается 

в 2,6 % случаев. Бокавирусы «начинают» сезон подъема заболеваемости ОРВИ, 

максимальное число больных регистрируется осенью (октябрь-ноябрь). 

Патогенез бокавирусной инфекции не изучен. 
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Клиника бокавирусной инфекции. Бокавирус человека вызывает заболева-

ния верхних и нижних дыхательных путей. По данным зарубежных авторов, 

к основным клиническим формам поражения дыхательных путей относят: ри-

нит, острый катаральный средний отит, тонзиллит, фарингит, ларинготрахеит, 

пневмонию, бронхиолит, бронхит и обструктивный бронхит. Частыми клиниче-

скими симптомами, регистрируемыми у больных НBoV-инфекцией, являются 

кашель, ринорея, лихорадка, затрудненное дыхание. По данным отечественных 

исследователей, превалируют изолированные воспалительные поражения верх-

них дыхательных путей (до 75 %), протекающие в виде ринофарингита. 

У большинства детей отмечается острое начало заболевания. Кашель и насморк 

появлялись в большинстве случаев в первые дни заболевания одновременно. 

Симптомы интоксикации, в частности гипертермия (39—40° С), отмечается 

чаще, чем фебрильная и субфебрильная температура. Лихорадочный период до 

4—6 дней. У каждого четвертого больного НBoV-инфекция протекает с одыш-

кой смешанного характера, возникающей на 13-е сутки. Возможно развитие 

дыхательной недостаточности I, II и III степеней (ДН 1, ДН 2, ДН 3). Аускуль-

тативно в легких часто имеет место сочетание сухих и влажных разнокалибер-

ных хрипов на фоне жесткого дыхания. У половины заболевших возможно уве-

личение миндалин до I степени. Крайне редко наблюдается катаральный конъ-

юнктивит. 

При бокавирусной инфекции возможно поражение желудочно-кишечного 

тракта по типу гастроэнтерита продолжительностью до 9 дней. Поражение 

ЖКТ появляется вместе с респираторным синдромом либо возникает позже. 

Осложнения развиваются нечасто – острый катаральный средний отит, 

гнойный конъюнктивит, пневмония, инфекционная кардиомиопатия. 
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Глава 2 

ОСТРЫЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ, 

ВЫЗВАННЫЕ ВНУТРИКЛЕТОЧНЫМИ ПАТОГЕНАМИ 

 
 

2.1. Респираторный хламидиоз 

 

МКБ-10: 

А74.0 Хламидийный конъюнктивит 

А74.8 Другие хламидийные болезни 

А74.9 Хламидийная инфекция неуточненная 

J16.0 Пневмония, вызванная хламидиями 

Р23.1 Врожденная пневмония, вызванная хламидиями 

Респираторный хламидиоз – заболевание верхних и/или нижних отделов 

респираторного тракта, обусловленное хламидиями. 

Хламидии – грамотрицательные микроорганизмы, являются облигатными 

внутриклеточными патогенами. Главные хозяева хламидий среди позвоночных: 

человек, другие млекопитающие, птицы. 

Распространенность хламидийной инфекции (ХИ) у детей с бронхолегоч-

ной патологией от 6,2 до 50,0 %. Инфицирование Chlamydia trachomatis преоб-

ладает у детей раннего возраста (до 6 лет), Сhlamidia pneumonia – у детей стар-

шего возраста. ХИ у 1/3 больных может протекать в смешанной форме, сочета-

ясь как с вирусами, так и с бактериями, причем наиболее часто (в 60 % случаев) 

с двумя видами микоплазм – M. pneumonia и M. hominis. При сочетании ХИ 

с пневмокковой и стафилокковой инфекцией заболевание отличается большей 

тяжестью течения и частыми осложнениями. Признаками такого смешанного 

инфекционного процесса являются острое начало болезни, гнойный характер 

мокроты, выраженный нейтрофильный лейкоцитоз. 

Клинические проявления респираторного хламидиоза неспецифичны и во 

многом зависят от формы заболевания. 

Chlamidia pneumoniaе – респираторный возбудитель. С. pneumonia слу-

жит причиной 10—15 % всех пневмоний, 5—10 % всех бронхитов, синуситов. 

Заболевания, которые вызывает С. pneumonia, относятся к группе антропоно-

зов. 

Респираторный хламидиоз вызывается Cl. pneumoniaи многими биоварами 

Cl. Trachomatis (D, E,F, Yи др.). По биохимическим свойствам хламидии зани-

мают промежуточное положение между вирусами и бактериями. Содержат РНК 

и ДНК. Хламидии обладают гемагглютинирующей и токсической активностью. 
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Относительно устойчивы во внешней среде. Чувствительны к антибиотикам 

тетрациклинового ряда, левомицетину, аминогликозидам, макролидам, полу-

синтетическим пенициллинам. Источник инфекции – больной человек, носи-

тель. Пути передачи – контактно-бытовой, воздушно-капельный, интранаталь-

ный. Восприимчивость высокая. 

Заболевание чаще протекает по типу конъюнктивита, бронхита, пневмо-

нии. 

Хламидийный конъюнктивит может возникать сразу после рождения 

или на 2—3-й неделе и в более поздние сроки. Начало острое: покраснение 

обоих глаз, гнойное отделяемое. На конъюнктиве, особенно в области нижней 

переходной складки, крупные, располагающиеся рядами, ярко-красные фолли-

кулы. Могут быть псевдомембранозные образования, эпителиальный точечный 

кератит. Общее состояние ребенка нарушено умеренно: ребенок беспокоен, но 

температура тела нормальная, аппетит сохранен. Увеличены ушные лимфати-

ческие узлы, иногда они болезненные. При посеве отделяемого из глаз бактери-

альной флоры не обнаруживают. При остром течении все симптомы конъюнк-

тивита через 2—4 недели проходят полностью даже без лечения. Хроническое 

течение проявляется рецидивами на протяжении многих лет. 

Хламидийный бронхит возникает в возрасте 4—12 недель. Начало посте-

пенное, температура тела нормальная. Возникает сухой приступообразный ка-

шель при умеренном нарушении общего состояния. Сон, аппетит сохранены. 

Перкуторно над легкими звук не изменен. Выслушиваются рассеянные, пре-

имущественно среднепузырчатые хрипы. Обструктивный синдром не характе-

рен. Появление данного синдрома указывает на смешанную хламидийно-

вирусную, чаще РС-инфекцию. При хламидийном бронхите через 5—7 дней 

кашель становится влажным, приступы прекращаются. Выступление наступает 

через 10—14 дней. 

Клинические проявления заболеваний, обусловленных С. pneumoniaе 

(пневмохламидиоз) 

Пневмохламидиоз проявляется в виде ринофарингитов, трахеобронхита, 

пневмонии. Чаще болеют дети 7—15 лет. 

Хламидийная пневмония, вызванная С. pneumoniaе: 

  клинические проявления невыразительные; 

  начало постепенное с легких катаральных явлений; 

  характерный симптом – упорный непродуктивный кашель по типу «стак-

като», для него типичны многочисленные повторные кашлевые толчки, 

не сопровождающиеся отхождение мокроты, без реприз; 

  минимальные проявления дыхательной недостаточности, инфекционного 

токсикоза и физикальных изменений легких; 

  лихорадка может отсутствовать; 

  рентгенологически – двусторонняя или односторонняя очаговая инфиль-

трация; 

  в анализе периферической крови – умеренный лейкоцитоз и значитель-

ное увеличение СОЭ до 45—50 мм/ч 
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Хламидийный бронхит, вызванный Chlamidia pneumoniaе: 

  самочувствие не нарушено, температура тела нормальная или субфеб-

рильная; 

  скудное отделяемое из носовых ходов и бронхов; 

  разнокалиберные хрипы; 

  сухой навязчивый кашель; 

  у детей 2-го и 3-го года жизни по типу обструктивного бронхита. 

Внелогочные проявления при респираторном хламидиозе характеризуется 

развитием лимфаденопатии, реактивного артрита. Частота этих заболеваний 

проявлений увеличивается с возрастом детей и с длительностью заболевания. 

Наличие внелегочных проявлений свидетельствует о системном характере ХИ. 

Chlamidia trachomatis – возбудитель заболеваний, передающихся половым 

путем, может быть причиной развития пневмонии у новорожденных при инфи-

цировании ребенка от матери. Заболевания, которые вызывает C. trachomatis, 

относится к группе антропонозов. Хламидийная инфекция передается ново-

рожденному от инфицированной матери в 40—50 % случаев, риск инфициро-

вания недоношенных – 70 %. Манифестные формы заболевания развиваются 

у 5—20 % инфицированных детей. Передача инфекции происходит чаще ин-

транатально (в родах), реже – внутриутробно. 

Клинические проявления пневмонии, обусловленной Chlamydia tracho-

matis 

Хламидийная пневмония развивается у 10—20 % детей, инфицированных 

хламидиями перинатально: 

  первые симптомы болезни появляются в срок от 4—5 дней до 3—8 

недель; 

  начало заболевания постепенное, с сухого непродуктивного кашля; 

  кашель постепенно усиливается и становится приступообразным, ко-

клюшеподобным, но без реприз, сопровождается общим цианозом, та-

хипноэ; 

  постепенно усиливается одышка, появляется кряхтящее дыхание; 

  может иметь место бронхообструктивный синдром; 

  характерно несоответствие между выраженностью клинических симпто-

мов (одышка, цианоз, рассеянные хрипы) и слабо выраженной интокси-

кацией; 

  рентгенологически – двусторонняя диффузная негомогенная инфильтра-

ция с преобладанием интерстициального компонента; 

  в анализе крови может быть умеренная эозинофилия. 

У недоношенных хламидийная инфекция протекает в виде респираторного 

дистресс-синдрома, протекающего с тяжелым токсикозом, выраженной одыш-

кой, скудными физикальными и рентгенологическими данными. 
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2.2. Респираторный микоплазмоз 

 

МКБ-10: 

J15.7 Пневмония, вызванная М. pneumonia 

J20.0 Острый бронхит, вызванный М. pneumonia 

В96.0 М. pneumonia как причина болезней, классифицированных в других 

рубриках. 

Респираторный микоплазмоз – острое антропонозное инфекционное за-

болевание с поражением верхних и нижних дыхательных путей. 

Респираторный микоплазмоз обусловливает 10—16 % всех случаев ОРЗ, 

в период эпидемических вспышек доля М. pneumonia в этиологической струк-

туре острых инфекций органов дыхания может достигать 30—40 %. Комбини-

рованная микоплазменно-вирусная инфекция отмечается более чем в половине 

случаев диагностированных микоплазмозов. Эпидемические подъемы заболе-

ваемости длятся по несколько месяцев и повторяются каждые 3—5 лет. 

Вспышки характерны для изолированных и полуизолированных групп населе-

ния (военнослужащие, студенты, школьники и др.). Часто описываются семей-

ные вспышки. Сезонность осенне-зимняя. Летальность при микоплазменной 

пневмонии составляет 1,4 %. 

М. pneumonia – бактерии рода Mycoplasma семейства Mycoplasmataceae 

класса Mollicutes. Микоплазма занимает промежуточное положение между ви-

русами, бактериями и простейшими. 

Источник инфекции – больной человек с манифестной или бессимптомной 

формой инфекции М. pneumonia, которая может выделяться из носоглоточной 

слизи в течение 8 недель и более от начала заболевания. Возможно транзитор-

ное носительство М. pneumonia. 

Механизм передачи – аэрозольный, путь передачи – преимущественно 

воздушно-капельный. Для передачи инфекции необходим тесный и длительный 

контакт. 

Восприимчивость особенно высока у детей 5—14 лет и взрослых в воз-

расте до 30 лет. 

После перенесенной инфекции формируется выраженный клеточный и гу-

моральный иммунитет 5—10 лет. 

Клинические проявления респираторного микоплазмоза 

Инкубационый период длится 1—4 недели. Респираторный микоплазмоз 

протекает в двух клинических формах: 

1. Острое респираторное заболевание, вызванное М. pneumonia (фарингит, 

бронхит, реже – ринит, синусит, средний отит). 

2. Пневмония, вызванная М. pneumonia. 

Острое респираторное заболевание, вызванное М. pneumoniaе 

Симптоматика манифестных форм инфекции (фарингита и других мико-

плазменных поражений ВДП) не имеет патогмоничных симптомов и практиче-

ски не отличается от заболеваний респираторного тракта другой этиологии. 
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  заболевание начинается остро, с подъема температуры тела до фебриль-

ных цифр, симптомы интоксикации выражены умеренно. 

  возникает сухость, першение в горле, чувство «заложенности носа». Ре-

же отмечается необильный насморк, боли в ушах и появление «сухого» 

конъюнктивита. 

  при осмотре выявляют умеренную гиперемию задней стенки глотки, 

увеличение фолликулов, иногда гиперемия слизистой мягкого неба и 

язычка. 

  часто увеличиваются подчелюстные лимфоузлы. 

  с первых дней болезни отмечается непостоянный, приступообразный 

кашель, который постепенно усиливается и иногда становится продук-

тивным с отделением небольшого количества вязкой, слизистой мокроты. 

Кашель сохраняется до 2 недель и дольше. 

  лихорадка чаще всего купируется к концу первой недели заболевания, 

субфебрилитет может сохраняться до 1,5–2 недель. 

  при легком течении процесс ограничивается поражением ВДП, а при 

среднетяжелом и тяжелом течении присоединяется поражение нижних 

отделов респираторного тракта в виде трахеита или бронхита. 

  у 20—25 % пациентов выслушивается жесткое дыхание, в 50 % случаев – 

в сочетании с сухими хрипами. 

  в отдельных случаях у больных наряду с респираторными проявлениями 

отмечается диарея, возможна боль в животе, иногда в течение нескольких 

дней. 

Для бронхита при М. pneumoniaе инфекции характерно несоответствие 

между выраженностью приступообразного кашля и неяркими постоянными фи-

зикальными изменениями в легких. 

 

Пневмония, вызванная М. pneumoniaе 

Острая микоплазменная пневмония – наиболее характерная форма, разви-

вающаяся значительно чаще, чем проявление микоплазменной инфекции в виде 

ОРВИ. Нередко заболевание принимает затяжное или рецидивирующее тече-

ние. 

  начало часто постепенное, с продромом в виде ОРЗ, продолжительно-

стью 6—10 дней с последующим нарастанием клинической симптомати-

ки, но может быть и острым. 

  при подостром течении симптомы интоксикации достигают максимума 

к 7—12-му дню. Возникают озноб, головная боль, миалгии, артралгии, 

повышенная потливость, температура тела повышается до 38—39° С, 

продолжается до 3—5 дней, затем снижается. Субфебрилитет может со-

храняться в течение нескольких месяцев после выздоровления. 

  кашель сухой частый, приступообразный, изнурительный, может приво-

дить к рвоте, болям за грудиной. К концу 2-й недели болезни кашель 

увлажняется, появляется слизисто-гнойная вязкая и скудная мокрота. 

Кашель сохраняется 1,5—3 недели и более. 
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  нередко с 5—7-го дня болезни появляется боль в грудной клетке при ды-

хании на стороне пораженного легкого. 

  физикальные изменения со стороны легких отсутствуют или проявляют-

ся в виде жесткого дыхания, рассеянных сухих хрипов и небольшого ко-

личества влажных мелкопузырчатых хрипов на ограниченном участке. 

  в некоторых случаях присутствуют гастроинтестинальные симптомы 

(тошнота, рвота и жидкий стул) 

  у части больных возникает экзантема – сыпь пятнисто-папулезная, урти-

карная, вокруг суставов, возможно появление узловатой или многоформ-

ной экссудативной эритемы. 

Опорно-диагностические признаки респираторного микоплазмоза: 

  подострое начало респираторного синдрома; 

  субфебрильная температура тела; 

  малопродуктивный, мучительный кашель; 

  негнойный характер мокроты; 

  скудные аускультативные данные; 

  внелегочные проявления: кожные, суставные, гастроэнтерологические. 

В общем анализе крови: 

  нормальное количество лейкоцитов, у 10—20 % пациентов с пневмонией 

лейкоцитоз 10—20 тысяч, возможна лейкопения; 

  лимфоцитоз; 

  СОЭ увеличена незначительно или в пределах нормы. 

При рентгенологическом исследовании: 

  усиление легочного рисунка с перибронхиальной инфильтрацией; 

  воспалительные инфильтраты пятнистые, негомогенные и неоднород-

ные, без четких границ с поражением одного или более сегментов, про-

цесс чаще односторонний; 

  рентгенологическая картина примерно у 20 % пациентов сохраняется 

около месяца. 
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Глава 3 

БАКТЕРИАЛЬНЫЕ ОСТРЫЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ  

ЗАБОЛЕВАНИЯ 

 

 
3.1. Гемофильная инфекция 

 

МКБ-10: 

A41.3 Септицемия, вызванная Haemophillus influenzae 

A49.2 Инфекция, вызванная Haemophillus influenzae 

B96.3 Haemophillus influenzae, как причина болезней, классифицируемых 

в других рубриках 

J05.1 Острый эпиглоттит 

J14 Пневмония, вызванная Haemophillus influenzae 

Гемофильная инфекция – острое инфекционное заболевание, вызывае-

мое гемофильной палочкой, передающееся воздушно-капельным путем и ха-

рактеризующееся поражением органов дыхания, центральной нервной системы 

и развитием гнойных очагов в различных органах. 

Актуальность изучения Hib-инфекции (гемофильной инфекции типа b) 

обусловлена медико-социальным значением, распространенностью, разнообра-

зием клинических форм и тяжестью заболевания. 

В 1892 г. Пфейфер открыл гемофильную палочку (ГП). Бактерия – очень 

мелкая палочка (0,5–2,0 мм), полиморфная. Растет только на питательных сре-

дах с добавлением крови. Имеет капсулу, существуют и бескапсульные формы. 

Различают 6 серотипов (а, b, с, d, е, f). Наибольшее значение имеет серотип b. 

Действующее начало – эндотоксин. 

Гемофильная инфекция (ГИ) – антропоноз. Источник инфекции – больной 

или бактерионоситель. Частота носительства для бескапсульных форм в попу-

ляции здоровых детей составляет от 60 до 90 %. Этот микроорганизм (бескап-

сульная форма) является компонентом обычной микрофлоры верхних дыха-

тельных путей у детей до 5 лет. Носительство гемофильной палочки типа B 

(Hib) среди здоровых составляет 3—5 %, в окружении больных этот процент 

выше. Носительство продолжается несколько недель. Распространение инфек-

ции может происходить бытовым или воздушно-капельным путем (основной). 

Бытовой путь реализуется при конъюнктивитах через руки, предметы обихода, 

медицинские инструменты. Инфицирование через поврежденные кожные по-

кровы и слизистые, при оперативных вмешательствах с последующей генера-
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лизацией гемофильной инфекции (ГИ) наблюдается на фоне иммунодефицит-

ных состояний. Чаще это внутрибольничная инфекция. 

Восприимчивость к ГИ зависит от возраста. Подавляющее число заболев-

ших – дети в возрасте от 3 месяцев до 3 лет. Дети школьного и старшего воз-

растов, взрослые болеют реже. Способствующий фактор – неблагоприятный 

преморбидный фон. Для ГИ характерна сезонность – весенне-осенний. 

Иммунитет после перенесенной инфекции достаточно прочный, пред-

ставлен антикапсульными и антибактерицидными антителами. 

Клиника гемофильной инфекции. Длительность инкубационного периода 

при ГИ неизвестна, возможно, 2—4 дня. Обычно под ГИ понимают случаи та-

ких инвазивных поражений, как целлюлит, эпиглоттит, менингит, остеомиелит, 

пневмония и септический артрит, при которых наряду с гемофильным антиге-

ном выделяется чистая культура гемофильной палочки или же определяется 

грамнегативная бацилла, похожая на возбудителя. 

Пневмония. Чаще болеют дети в возрасте до 4 лет. Клинические проявле-

ния болезни сходны с бактериальными пневмониями другой этиологии. Харак-

терно острое начало с подъемом температуры до 39—40 С, отмечаются ката-

ральные явления и симптомы интоксикации. Очаг воспаления чаще обнаружи-

вается в прикорневых зонах, в проекции одного или нескольких сегментов, мо-

жет также локализоваться в верхних и нижних долях одного или нескольких 

сегментов, а также в верхних и нижних долях одного или обоих легких. Очень 

часто пневмония, вызванная гемофильной палочкой, сопровождается гнойным 

плевритом. У больных нередко выявляют перикардит, гнойный менингит, эпи-

глоттит, средний отит. 

Острый эпиглоттит (воспаление надгортаника) встречается преимуще-

ственно у детей в возрасте 2—7 лет; протекает тяжело, часто заканчивается ле-

тальным исходом. Характерно острое начало с внезапного повышения темпера-

туры тела до фебрильных цифр, болей в горле, одышки. Быстро нарастает рас-

стройство дыхания (вследствие нарушения проходимости гортани в области 

надгортанника), охриплость голоса сменяется афонией. Кожа бледная или циа-

нотичная, отмечается раздувание крыльев носа, обильное слюноотделение. При 

осмотре горла осторожное надавливание на корень языка позволяет увидеть 

резко отечный, вишнево-красный надгортанник. 

Эпиглоттит требует дифференциальной диагностики с острым стенозиру-

ющим ларинготрахеитом (см. приложение, табл. 2). У больных эпиглоттитом 

возможно развитие менингита, пневмонии, шейного лимфаденита, среднего 

отита. 

Особенности гемофильной инфекции у детей раннего возраста 
У новорожденных инфекция, вызванная Haemophilusinfuenzae, часто про-

текает в виде генерализованных форм. Возникают септицемия или септикопие-

мия с формированием гнойных очагов в разных органах и тканях (менингит, 
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гнойный артрит, мастоидит, пневмония и др.). Заболевания протекают очень 

тяжело; характерна высокая летальность. 

Диагностика гемофильной инфекции. Посевы клинического материала 

(мазок со слизистой носа, небных дужек и задней стенки глотки, моча, спинно-

мозговая жидкость, кровь и др.) на селективные питательные среды; обнаруже-

ние в клиническом материале специфического антигена Н. influenzae типа b с 

помощью реакции латекс-агглютинации; ИФА; выявление антител к Н. 

influenzae типа b в сыворотке крови методами: ИФА; пассивной гемагглютина-

ции; обнаружение ДНК возбудителя методом ПЦР. 

Опорно-диагностические признаки гемофильной инфекции: 

  характерный эпиданамнез; 

  группу риска составляют дети в возрасте от 6 месяцев до 4 лет; 

  полиморфизм клинических проявлений (менингит, эпиглоттит, артрит, 

остеомиелит, целлюлит, отит и др.); 

  характерны предшествующие ОРВИ. 

 

3.2. Стрептококковая инфекция 

 

МКБ-10: 

A40.3 Септицемия, вызванная Streptococcus pneumonia 

B95.3 Streptococcus pneumonia как причина болезней, классифицируемых 

в других рубриках 

J13 Пневмония, вызванная Streptococcus pneumonia 

J15.4 Пневмония, вызванная другими стрептококками 

Стрептококковая инфекция – группа антропонозных заболеваний, вы-

зываемых бактерией вида Streptococcus pyogenes или стрептококком серологи-

ческой группы А (СГА) преимущественно с воздушно-капельным путем пере-

дачи возбудителя, характеризующихся поражением верхних дыхательных пу-

тей, кожных покровов с местными нагноительными процессами и развитием 

постстрептококковых аутоиммунных (ревматизм, гломерулонефрит) и токсико-

септических осложнений (некротический фасциит, миозит, синдром стрепто-

коккового токсического шока (ССТШ), метатонзиллярный и перитонзиллярный 

абсцессы и др.). 

Стрептококковые инфекции входят в число наиболее острых проблем 

здравоохранения во всех странах мира. По данным ВОЗ, в мире ежегодно воз-

никает свыше 616 млн случаев стрептококковых фарингитов. Тяжелыми забо-

леваниями, вызванными стрептококками группы А, страдает около 18 млн че-

ловек, из них 15,5 млн – ревматическими заболеваниями сердца. Ежегодно ре-

гистрируется около 2 млн новых случаев, умирает свыше 500 тысяч человек. 

Характеристика возбудителя – Streptococcus pyogenes является типовым 

видом рода Streptococcus семейства Streptococcaceae. Неподвижный неспорооб-

разующий каталазо- и оксидазоотрицательный факультативно-анаэробный 

грамположительный кокк, образующий цепочки разной длины. При выращива-
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нии на кровяном агаре S. pyogenes и некоторые другие виды образуют колонии 

диаметром до 1—2 мм с большой зоной полного гемолиза эритроцитов (β-

гемолиз). 

Стрептококки достаточно устойчивы во внешней среде, хорошо переносят 

высушивание и могут сохраняться месяцами в высохших гное и мокроте. В те-

чение 30 минут выдерживают нагревание до 60° С. Под действием дезинфици-

рующих веществ погибают в течение 15 минут. 

Широкий спектр проявлений СГА-инфекции (около 40 клинических форм) 

в значительной степени обусловлен внушительным набором факторов патоген-

ности: 

  стрептолизины О- и S-токсины, внедряющиеся в стенки эритроцитов 

и лейкоцитов и формирующие поры, что в конечном итоге приводит к раз-

рушению клеточной мембраны – это проявляется в виде β-гемолиза; 

  SpeВ – или цистеин протеаза – фермент, с множеством патогенетических 

функций, направленных на противодействие иммунной системе, проник-

новение и распространение в тканях человека и др.; 

  гиалуронидаза – позволяет СГА проникать в межклеточные пространства 

и преодолевать их; 

  ДНКаза В – повышает мобильность микроорганизма, снижая вязкость 

экссудата; 

  стрептокиназа – протеин, способствующий разрушению фибриновых 

сгустков, что позволяет патогену выходить из зон свернувшейся крови; 

  стрептодорназа, липопротеиназа, протеаза – ферменты, способные раз-

рушать ткани макроорганизма, тем самым способствуя распространению 

в них бактерии и проникновению ее в кровоток; 

  C5a пептидаза – фермент, разрушающий компонент комплемента C5a, 

что позволяет бактерии избежать фагоцитоза. 

Эпидемиология стрептококковой инфекции. Источник СГА-инфекции – 

человек, больной ангиной, скарлатиной и другими клиническими формами ре-

спираторной и кожной стрептококковой инфекции, а также бактерионосители 

СГА. 

Продолжительность заразного периода больных острой стрептококковой 

инфекцией зависит в основном от способа их лечения. Рациональная терапия 

больных скарлатиной и ангиной антибиотиками пенициллинового ряда, к кото-

рым стрептококки высокочувствительны, приводит к быстрому освобождению 

организма реконвалесцентов от возбудителя (в течение 1,5—2 суток). 

Возможно длительное носительство СГА (до 1 года и более). 

Механизм передачи СГА – аэрозольный, путь передачи – преимуществен-

но воздушно-капельный. Скученность людей в помещениях, длительное тесное 

общение благоприятствуют заражению. Возможен контактно-бытовой и али-

ментарный пути инфицирования людей. 

Иммунитет после перенесенной СГА-инфекции носит антитоксический 

и антимикробный характер. Основными факторами вирулентности СГА явля-

ются типоспецифический антиген и белок М. Антитела к М-белку, обнаружи-
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ваемые почти у всех больных на 2–5-й неделе болезни, обеспечивают длитель-

ную невосприимчивость (десятки лет) к повторному заражению. Выявлено 

около 240 типов М-белка. Антитела к определенному М-белку предотвращают 

повторное, обусловленное этим М-типом развитие инфекции, но не защищают 

от других М-типов. Указанное разнообразие является одним из препятствий на 

пути создания противострептококковой вакцины. 

Стрептококковые инфекции распространены повсеместно. В районах уме-

ренного и холодного климата они проявляются преимущественно в форме гло-

точных и респираторных форм (с зимне-весенней сезонностью и максимальным 

уровнем заболеваемости среди учеников начальных классов). 

Клиника стрептококковой инфекции. Различные формы стрептококковой 

инфекции имеют общие признаки, обусловленные специфическими свойствами 

возбудителя: выраженный воспалительный процесс в месте входных ворот 

с яркой гиперемией, болезненностью и инфильтрацией тканей; быстрый пере-

ход начального катарального процесса в гнойное, гнойно-некротическое; тен-

денция к генерализации процесса; склонность к гнойному поражению регио-

нарных лимфатических узлов с выраженной болезненностью и плотностью, ге-

матологические изменения (лейкоцитоз, нейтрофилез со сдвигом влево, повы-

шенная СОЭ). 

Локализованные формы поражения респираторного тракта: ангина, ринит, 

фарингит, пневмония. 

Инкубационный период колеблется от нескольких часов до 7 дней, в сред-

нем составляет 5—7 дней. 

Для фарингита характерны яркая гиперемия с четкими границами, отеч-

ность задней стенки глотки, с частым нагноением фолликулов, поверхностны-

ми некрозами, иногда с изъязвлениями, болезненность и увеличение шейных 

лимфатических узлов. 

При стрептококковой рините – слизисто-гнойное, гнойное отделяемое из 

полости носа с первого дня заболевания. 

Ангина начинается остро с повышением температуры тела, нарушения об-

щего состояния и самочувствия, головной боли, болей в горле, особенно при 

глотании. Увеличиваются и нередко болезнены при пальпации переднешейные 

(тонзиллярные) лимфоузлы. Характерная черта: яркая гиперемия зева с четкой 

границей с первого дня заболевания. 

Диагностические критерии стрептококковой пневмонии: 

• постепенное начало; 

• часто на фоне хронического бронхита, вирусной инфекции; 

• ангины, синуситы, фарингиты (эпидемические вспышки в тесно взаимо-

действующих коллективах); 

• артралгии; 

• скарлатиноподобная сыпь (наиболее часто в молодом возрасте); 

• может быть двусторонний характер поражения; 

• рентгенологически – различной интенсивности, очаговые тени, склонные 

к слиянию; 
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• ранние парапневмонические экссудативные плевриты (на 3—5-й день бо-

лезни у 50—70 % больных); 

• может быть абсцедирование. 

Нерациональная антибактериальная терапия (см. раздел 5.5. Антибактери-

альная терапия острых респираторных заболеваний) локализованных форм 

стрептококковой инфекции может приводить к развитию негнойных осложне-

ний СГА-инфекции с аутоиммунным механизмом: острой ревматической лихо-

радки (ОРЛ) с формированием при определенных условиях хронических рев-

матических болезней сердца и острый постстрептококковый гломерулонефрит. 

Острая ревматическая лихорадка обычно возникает спустя 3 недели после 

клинического выздоровления от СГА-тонзиллофарингита. В среднем менее 3 % 

тяжелых и нелеченных стрептококковых фарингитов и тонзиллитов могут 

закончиться развитием острого ревматизма. При распознавании болезни 

в первые 7—10 дней и своевременном активном лечении возможно полное 

выздоровление. 

Острый постстрептококковый гломерулонефрит чаще возникает у детей 

школьного возраста, спустя 2 недели после стрептококковых 

тонзиллофарингитов и пиодермий. 

Также выделяют еще одну группу ассоциированных со стрептококком 

заболеваний (осложнений) с аутоиммунным механизмом, поражающих 

нервную систему. Они объединены аббревиатурой PANDAS (pediatric 

autoimmune neuropsychiatric disorders associated with group A streptococcal 

infections) – педиатрические аутоиммуные нейропсихиатрические расстройства, 

ассоциированные со стрептококковой инфекцией группы А. 

Характерными признаками этого синдрома являются: 

  обсессивно-компульсивные расстройства (навязчивые мысли, навязчивые 

движения) или тики; 

  дебют заболевания в препубертатном периоде (до 12 лет); 

  острое начало и приступообразное течение; 

  доказанная хронологическая связь с предшествовавшей БГСА – 

инфекцией глотки, подтвержденная микробиологическими (выделение 

возбудителя в мазке из зева) и серологическими (повышение титров 

антистрептолизина – О и анти-ДНК-азы В) методами; 

  неврологические отклонения (хореиформные гиперкинезы). 

Примечательно, что назначение адекватной противострептококковой 

антибиотикотерапии приводит к быстрому регрессу психоневрологической 

симптоматики у таких больных. 

С учетом вышеперечисленных осложнений необходимо проведение 

полноценного диспансерного наблюдения за переболевшими ангиной 

и скарлатиной в течение 1 месяца после выписки из стационара. Через 7—10 

дней проводят клиническое обследование и контрольные анализы мочи и крови, 

по показаниям – ЭКГ. 

При благополучной картине проводят повторное обследование через 3 не-

дели, после чего снимают с диспансерного учета. При наличии соответствую-
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щих отклонений переболевшего передают под наблюдение ревматолога, кар-

диолога, нефролога. 

Опорно-диагностические признаки стрептококковой инфекции: 

 контакт с больными стрептококковой инфекцией (или носителями СГА); 

 синдром интоксикации; 

 увеличение температуры тела; 

 воспаление с яркой ограниченной гиперемией в месте входных ворот; 

 склонность к гнойно-некротическим процессам; 

 быстрое распространение воспалительного процесса. 

 

3.3. Пневмококковая инфекция 

 

Streptococcus pneumoniae или пневмококк входит в состав рода 

Streptococcus. Это овальные, иногда вытянутые вдоль оси ланцетовидные кок-

ки, диаметром 0,5—1,0 мкм, располагаются парами и окружены общей капсу-

лой. Строение клеточной стенки пневмококков типично для грамположитель-

ных бактерий. Ее основой является пептидогликан со встроенными углеводами, 

тейхоевыми кислотами, липопротеинами и поверхностными белками. Пневмо-

кокки неподвижны, спор не образуют, являются факультативными анаэробами, 

хемоорганотрофы. Для культивирования пневмококки нуждаются в богатых 

питательных средах. Температурный оптимум 37º С. 

На плотных питательных средах растут в виде мелких, прозрачных, не 

склонных к слиянию колоний. На средах с кровью колонии пневмококков 

окружены зоной альфа-гемолиза (по классификации Браун) серовато-зеленого 

цвета, вследствие разрушения эритроцитов и превращения гемоглобина в мет-

гемоглобин. Капсулы пневмококков являются основным фактором вирулентно-

сти, защищающим микроб от опсонизации и последующего фагоцитоза. Некап-

сулированные штаммы авирулентны. Среди других факторов патогенности 

наибольшее значение имеет уровень активности гиалуронидазы, пневмолизина, 

гемолизина и др. 

Эпидемиология пневмококковой инфекции. Большинство сероваров пнев-

мококков – нормальные обитатели верхних дыхательных путей, могут вызы-

вать пневмонии, синуситы, отиты, менингиты и другие инфекционные процес-

сы при снижении резистентности макроорганизма. У детей наиболее частыми 

возбудителями являются серовары 6, 14, 19 и 23. Источник заражения – боль-

ной, носитель. Путь заражения – воздушно-капельный. Входные ворота – сли-

зистые ВДП, инфицирование слизистых респираторного тракта чаще происхо-

дит при нарушении их целостности вирусами. 

Пневмококки вызывают бронхиты, пневмонию, реже бактериемию, септи-

цемию и менингит. Генерализованные формы чаще встречаются у маленьких 

детей и пожилых людей. 

 

Диагностические критерии пневмококковой пневмонии: 

• острейшее начало (больной может назвать час, когда он заболел); 
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• выраженный озноб; 

• температура ≥40° C; 

• плевральные боли; 

• «ржавая» мокрота; 

• синдром уплотнения легочной ткани; 

• крепитация; 

• герпес у 40—50 % больных; 

• фибринозный плеврит; 

• лейкоцитоз > 15•10
9
/л; 

• п/я нейтрофилов > 15 %; 

• R-гомогенное интенсивное затемнение одного либо нескольких сегмен-

тов, долей. 

 

3.4. Стафилококковая инфекция 

 

Стафилококковая инфекция – группа заболеваний, вызываемых бакте-

риями рода Staphylococcus, характеризующихся разнообразной локализацией 

патологического процесса и клиническим полиморфизмом. 

МКБ-10: 

A41.0 Септицемия, вызванная Staphylococcus aureus 

B95.6 Staphylococcus aureus как причина болезней, классифицируемых 

в других рубриках 

P36.2 Сепсис новорожденного, обусловленный золотистым стафилокок-

ком 

Морфология стафилококковой инфекции. Стафилококки – округлые клет-

ки диаметром 0,5—1 мкм; расположенные в мазке в виде «гроздьев винограда». 

Имеют плазмиды, обеспечивающие синтез коагулазы, гемолитических токси-

нов, фибринолизина, пигментов, устойчивости к антибиотикам. Спор не обра-

зуют, жгутиков не имеют, могут образовывать капсулу, чаще полисахаридной 

природы и L-формы. 

Факторы патогенности 

• факторы адгезии: тейхоевые кислоты, капсульные полисахариды; 

• капсула: индукция цитокинов → возникновение очагов воспаления → об-

разование абсцессов; подавление активности фагоцитов; 

• факторы, угнетающие фагоцитоз (белок А, пептидогликан, тейхоевые кис-

лоты); 

• около 30 ферментов агрессии: плазмокоагулаза, ДНКаза, лейкоцидины, ле-

цитовителлаза, фосфатаза, бактериоцины, гемолизины α, β, γ, δ, фибрино-

лизин и др.; 

• каталаза, каратиноидные пигменты – защита от оксидантов; 

• устойчивость к антибиотикам: R-плазмиды, β-лактамазы; 

• токсины: эксфолиативные токсины А и В; энтеротоксины А, В, С, С1, С2, 

D, Е; токсин синдрома токсического шока; β-токсин – цитотоксическое 
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действие; γ – токсин лизирует эритроциты; δ-токсин обладает широким 

спектром цитотоксической активности. 

Эпидемиология стафилококковой инфекции. Наиболее заразны не только 

лица с открытыми гнойными очагами, с кишечными формами и с пневмониями, 

но и носители, а также больные легкими и стертыми формами – большая эпи-

демиологическая опасность. Пути передачи: контактный, пищевой, воздушно-

капельный. Возможно эндо- и экзогенное инфицирование. Наиболее восприим-

чивы к стафилококковой инфекции дети до 1 года. 

Ангина как самостоятельное заболевание встречается редко, клиника ана-

логична стрептококковой ангине. Начало часто постепенное. 

Ринит, назофарингит – характерно постепенное начало и затяжное тече-

ние. Обильное густое гнойное отделяемое зеленого цвета. Наиболее тяжело 

протекают у новорожденных и грудных детей. Возможно развитие отита, пнев-

монии, энтерита, синуситов. 

Отиты – у детей раннего возраста, склонность к затяжному и хрониче-

скому течению, риск развития мастоидитов и гнойного менингита. Склонность 

к затяжному и хроническому течению. 

Ларингиты, ларинготрахеиты – наиболее частая форма стафилококкового 

поражения дыхательных путей. Встречаются у детей раннего возраста на фоне 

респираторно-вирусных инфекций, часто с формированием ОСЛТ, обструктив-

ного бронхита, пневмонии. В основе ОСЛТ – некротический/язвенно-

некротический процесс в гортани и трахее. Тяжелое, длительное, волнообраз-

ное течение. 

Опорно-диагностические признаки стафилококковой пневмонии: 

• пневмония возникает на фоне эпидемии гриппа; 

• чаще правосторонняя; 

• возраст (дети, пожилой возраст); 

• тяжелая сопутствующая патология (сахарный диабет, сердечная недоста-

точность, хронический пиелонефрит и др.); 

• ОДН (одышка, цианоз); 

• токсическое поражение сердечно-сосудистой системы (гипотония, глухие 

тоны, инфекционно-токсический шок); 

• чаще односторонний характер поражения; 

• R-полиморфные очаговые тени, буллы (единичные или множественные), 

мелкие абсцессы (деструктивный характер пневмонии); 

• наиболее частые осложнения: спонтанный пневмоторакс, пиопневмоторакс, 

экссудативный плеврит; 

• большие абсцессы не характерны, имеют субплевральное расположение, 

преимущественно в правом легком. 
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Опорно-диагностические признаки стафилококковой инфекции: 

  характерный эпиданамнез; 

  местный очаг стафилококковой инфекции; 

  лихорадка; 

  синдром интоксикации; 

  полиорганность поражений; 

  склонность к затяжному течению. 
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  
 

 

 

 

 

Глава 4 

ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА 

ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ 
 

 

Алгоритм диагностики острых респираторных инфекций 

Диагностика ОРИ осуществляется на основании: 

  данных анамнеза болезни; 

  данных эпидемиологического анамнеза; 

  клиники; 

  результатов лабораторного исследования. 

1. При сборе анамнеза необходимо выделить наличие контакта с больным 

ОРВИ в семье, детском коллективе, дату контакта. 

2. Подробно расспросить о развитии заболевания, обращая внимание на 

острое начало болезни, температурную реакцию, выраженность симптомов ин-

токсикации, катаральных симптомов, объем терапии, проведенной на догоспи-

тальном этапе. 

3. При осмотре больного следует выявить основные клинические симпто-

мы болезни (интоксикация, температура тела, выраженность катаральных 

симптомов), выделить ведущий синдром, оценить форму (степень) тяжести. 

Необходимо определить перкуторные и аускультативные изменения в легких, 

провести неврологическое обследование, так как у детей раннего возраста уже 

в первые дни болезни могут возникнуть осложнения (инфекционный токсикоз – 

для гриппа это проявление болезни, менингоэнцефалит и др.), которые опреде-

ляют исход болезни. 

4. Проведение клинико-анамнестического и эпидемиологического обсле-

дования ребенка позволяет установить предварительный диагноз – группу за-

болеваний (ОРВИ/ОРЗ) с указанием топического диагноза (ринит, фарингит, 

бронхит и т. д.), оценить степень тяжести. 

5. При наличии характерных для определенной нозологической формы 

симптомов и синдромов устанавливается этиологический диагноз (грипп, аде-

новирусная инфекция, гемофильная инфекция и т. д.) в соответствии с обще-

принятой классификацией 

Определяются показания для выбора места терапии (инфекционный ста-

ционар, квартира). 

1. Назначается лабораторное обследование (общий анализ крови, мочи), 

в том числе специфические для уточнения этиологии заболевания. 
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2. При воспалительных процессах в легких показана рентгенография орга-

нов грудной клетки. 

Варианты предварительного диагноза 

ОРВИ, ринофаринготонзиллит, легкая форма. 

Парагрипп, синдром крупа, стеноз II. 

Аденовирусная инфекция, типичная, ринофаринготонзиллит, конъюнкти-

вит, среднетяжелая форма. 

ОРЗ, гнойный ринит, фарингит, лакунарная двухсторонняя ангина, средней 

степени тяжести. 

Неспецифический метод диагностики 

Гемограмма при ОРВИ в начальном периоде болезни представлена нормо-

цитозом или умеренным лейкоцитозом с возможным нейтрофильным сдвигом 

и увеличением СОЭ, в разгар болезни – преимущественно лейкопения, относи-

тельный лимфоцитоз, СОЭ увеличена. 

Гемограмма при ОРЗ бактериальной этиологии – лейкоцитоз, абсолютный 

нейтрофилез со сдвигом влево, увеличение СОЭ. 

Для точного определения этиологии заболевания необходимо сразу же  па-

раллельное выполнение как бактериологических (обязательных), так и вирусо-

логических исследований. 

Вирусологические исследования можно объединить в две группы: 

1. Методы обнаружения в биологических материалах цельного вириона 

или его компонентов (антигенов, специфической ДНК/РНК): культивирование 

и выделение вирусов; электронно-микроскопическое исследование (ЭМИ); им-

мунофлуоресцентный метод (ИФМ); иммуноферментный анализ (ИФА); реак-

ция агглютинации латекса (РАЛ); молекулярно-биологические методы; имму-

нохроматографический метод (ИХМ). 

2. Методы выявления противовирусных антител: реакция связывания ком-

племента (РСК); реакция торможения гемагглютинации (РТГА); реакция не-

прямой гемагглютинации (РНГА); реакция агглютинации латекса (РАЛ); имму-

ноферментный анализ (ИФА). 

К методам экспресс-диагностики, позволяющим выявлять вирусы или 

его антигены в биологических материалах в течение нескольких часов, отно-

сятся: ИФМ, ИФА, ЭМИ, РАЛ, ИХМ. 

Материалом для вирусологической и бактериологической диагностики 

служат: отделяемое из носоглотки и конъюнктивы глаза, соскоб или смыв со 

слизистой носовых ходов, небных миндалин, дужек, мокрота, трахеобронхи-

альные смывы, кровь, фекалии, мазки и соскобы со  слизистой прямой кишки 

и ануса, а также секционный материал. Выбор материала зависит от эпидеми-

ческой ситуации, предполагаемой этиологии и времени от начала заболевания. 

Необходимо учитывать, что в крови возбудители выявляются в основном при 

генерализованных формах инфекции или выраженной иммуносупрессии, 

а в материалах из верхних дыхательных путей массивное вирусовыделение 

наблюдается только в первые три дня болезни. Большое значение имеет пра-

вильность забора материала, его транспортировки и хранения. 
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Культивирование и выделение вирусов возможно на различных биологи-

ческих моделях: лабораторные животные (белые мыши, хомяки, морские свин-

ки, кролики, реже – хорьки, кошки, собаки, обезьяны) и птицы, куриные эмбри-

оны и клеточные культуры. Метод культивирования вирусов в развивающихся 

куриных эмбрионах имеет ряд преимуществ: эмбрионы не имеют антител и 

восприимчивы ко многим вирусам; получают больший, чем при других мето-

дах, выход вируссодержащего материала; метод прост и доступен любым виру-

сологическим лабораториям. В зависимости от тропности вирусов заражают 

различные ткани эмбриона. 

Из клеточных культур наибольшее применение получили однослойные 

культуры первично-трипсинизированных и перевиваемых линий клеток, полу-

ченных из нормальных и раковых тканей человека или животных. При выделе-

нии вирусов из инфекционных материалов применяют культуры клеток, обла-

дающие наибольшей чувствительностью к предполагаемому вирусу. Чаще ис-

пользуют следующие клеточные культуры: MDCK (перевиваемая линия клеток 

почки собаки) для культивирования вирусов гриппа А, В; МА104 (почка обезь-

яны макаки-резуса) для выделения парагриппозных I, II, III типов, адено-, рота- 

и PC-вирусов; ФЛЭЧ (фибробласты легкого эмбриона человека) – РС-, корона-

вирусов; Нер-2 (рак гортани/дериват Нер-2) – адено-, энтеровирусов; Vero 

(почка африканской зеленой мартышки) – адено-, коронавирусов, Т-98 (опухо-

левые клетки головного мозга человека) – коронавирусов, а также культуры 

4647, GBK, НТ-29, CV1, СаСо-2 и др. 

Электронно-микроскопическое исследование (ЭМИ). Применяются две 

принципиально различные модификации ЭМИ: просвечивающая электронная 

микроскопия (ПЭМ) и сканирующая электронная микроскопия (СЭМ). СЭМ не 

обладает достаточной разрешающей способностью для идентификации вирус-

ных частиц, поэтому во многих диагностических центрах мира используется 

ПЭМ. Для ЭМИ можно использовать биоптаты пораженной ткани, фекалии, 

осадок мочи, сыворотку крови, бронхоальвеолярный лаваж, содержимое вези-

кул при кожных поражения и др. 

ПЭМ до настоящего времени остается практически основным методом 

в диагностике кишечных инфекций вирусной этиологии, в связи со значитель-

ными трудностями, а иногда и невозможностью культивирования некоторых 

вирусов. При этом широкое применение получил простой и быстрый метод 

негативного контрастирования, позволяющий в течение 10—15 минут полу-

чить изображение вирусных частиц, выделенных из какой-либо вируссодер-

жащей жидкости, например из полученной суспензии фекалий или сыворотки 

крови. 

Следует отметить, что в сравнении с другими диагностическими метопами 

ЭМИ имеет ряд особенностей: 

1. Идентификацию вирусов проводят на основании морфологических при-

знаков вирусных частиц и характерных изменений в пораженных клетках, по-

этому определение этиологического агента возможно лишь до уровня семей-

ства, иногда – рода. Иммуноэлектронная микроскопия (ИЭМ) несколько рас-
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ширяет возможности метода. При наличии иммунных сывороток к различным 

серотипам можно идентифицировать вирус до уровня серотипа. 

2. ЭМИ целесообразно применять в том случае, когда содержание вирус-

ных частиц в исследуемых препаратах достаточно велико для того, чтобы их 

можно было легко обнаружить. Считается, что количество вирусных частиц 

должно быть не менее 10
6
—10

7
 на 1 мл образца, что имеет место как в начале, 

так и в период разгара заболевания, обычно с 1-го по 5—6-й день. 

Идентификация вирусов проводится на основании морфологических при-

знаков вирусных частиц. Например, частицы аденовирусов имеют вид икосаэд-

ра диаметром 75—85 нм, составленного из отдельных субъединиц. Количество 

частиц аденовируса в препаратах, как правило, достаточно велико. Коронави-

русы имеют вид крупных круглых образований, окруженных типичной коро-

ной, иногда сцепленных друг с другом. 

Иммуноэлектронная микроскопия (ИЭМ) дает возможность не только 

верифицировать вирус в материалах от больного, но и выявить наличие специ-

фического иммунного ответа по отношению к обнаруженному вирусу. Прин-

цип проведения исследования состоит в том, что суспензия, например фекалий, 

инкубируется с иммунной сывороткой реконвалесцентов. В том случае, если 

обнаруженный вирус действительно является причиной заболевания и индуци-

рует образование специфического иммунного ответа, в суспензии происходит 

образование вирусных агломератов, интенсивность образования которых оце-

нивают по числу скоплений на сетке и выражают по условной шкале. Посколь-

ку агломераты легче обнаружить, чем отдельные частицы, ИЭМ отличается бо-

лее высокой чувствительностью, чем ПЭМ. 

Важным достоинством ИЭМ является возможность точной идентификации 

вирусов, не обладающих характерной морфологией при условии, что достовер-

но известно, против какого вируса направлена используемая сыворотка. 

Иммунофлуоресцентный метод (ИФМ). Для идентификации вирусных 

антигенов используют прямой метод иммунофлуоресценции, основу которого 

составляет реакция между антигеном и антителом. ИФМ не имеет себе равных 

по простоте, скорости, низкой стоимости и, не уступая по чувствительности 

и специфичности другим методам, может использоваться в любом лечебном 

учреждении. 

Флуоресцирующие антитела (ФА) – это иммуноглобулины, выделенные из 

иммунных сывороток высаливанием серно-кислым аммонием или другим спо-

собом и меченные флуорохромами. Для метки чаще используют флуоресцеин 

изотиоцианата (ФИТЦ). 

Принцип прямого метода сводится к обработке объекта исследования флу-

оресцирующими антителами, которые, контактируя с антигеном, дают 

в люминесцентном микроскопе под влиянием коротковолновой части спектра 

видимое длинноволновое свечение (зеленое или красное – в зависимости от ви-

да красителя). Если антиген не комплементарен флуоресцирующему антителу, 

то при промывании препарата такие антитела легко смываются. 

Методика проведения ИФМ чрезвычайно проста: мазки-отпечатки из но-

совых ходов, осветленная суспензия фекалий, клеточные культуры, зараженные 
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материалом от больного, биоптаты и секционный материал фиксируются на 

предметных стеклах ацетоном. Затем препарат обрабатывают антивирусной 

флуоресцирующей сывороткой. После инкубирования, промывания и высуши-

вания препарат просматривают на люминесцентном микроскопе. При обнару-

жении 3—5 и более пораженных вирусом клеток, флуоресцирующих специфи-

ческим зеленым цветом на 3—4
+
, результат считают положительным. 

Для повышения точности исследования, кроме поликлональных антител 

(ПКА), используют моноклональные антитела (МКА), обладающие большей 

специфичностью и не дающие перекрестных реакций. 

Иммуноферментный анализ (ИФА). Позволяет определять как антигены, 

так и иммуноглобулины в носоглоточных смывах, крови, фекалиях. Принцип 

метода твердофазных ИФА сводится к тому, что к нерастворимому твердому 

носителю (лунки микропанелей, бусинки, палочки и т. д.) прикрепляют один из 

компонентов реакции (антиген или антитело), а затем последовательно добав-

ляют другие в жидкой фазе (в том числе положительные и отрицательные кон-

троли). Обычно используются тест-системы, основанные на применении МКА 

и, в качестве индикаторного фермента, пероксидазы хрена (может быть исполь-

зован и другой фермент). Один тип МКА, направленный к антигенным участ-

кам молекул определяемого компонента, служит для сенсибилизации поверх-

ности планшетов и обеспечивает связывание на твердой фазе вещества из ана-

лизируемых проб. Другой тип МКА, меченный пероксидазой хрена, взаимодей-

ствует со второй антигенной детерминантой исследуемого вещества. Несвя-

завшиеся компоненты проб, а также избыток меченных МКА удаляются много-

кратным промыванием. Активность пероксидазы на твердой фазе определяют 

по разложению субстрата – перекиси водорода. Продукт реакции разложения 

превращает молекулы хромогена ортофенилендиамина в окрашенное произ-

водное, количество которого пропорционально ферментативной активности. 

Результаты учитывают визуально или спектрофотометрически. При визуальной 

оценке отрицательные образцы остаются бесцветными, а положительные при-

обретают соответствующий цвет, интенсивность которого зависит от количе-

ства сформировавшихся иммуноферментных комплексов. Важными преимуще-

ствами ИФА являются возможность одновременного анализа большого числа 

проб и возможность автоматизации процесса проведения анализа. 

Реакция агглютинации латекса (РАЛ), используемая для диагностики 

многих вирусных инфекций (ортмиксо- и парамиксовирусов, рота-, энтерови-

русов и др.), применяется  в связи с усилившейся тенденцией внедрения в каче-

стве носителей антигенов и антител инертных синтетических материалов. 

С этой целью применяют полистирольные латексы – синтетические глобулы со 

стандартным размером частиц около 0,8 мкм, на которые предварительно ад-

сорбируют антитела (антигены). В ходе реакции при наличии в in vitro гомоло-

гичного антигена (антитела) частицы латекса приобретают способность склеи-

ваться (агглютинировать). Образовавшийся агглютинин хорошо виден нево-

оруженным глазом или через лупу с небольшим увеличением. При отрицатель-

ных результатах реакции суспензия латекса остается мутной. Обычно РАЛ про-
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ходит очень быстро (в  течение 3—8 минут), что позволяет применять ее в ка-

честве экспресс-метода выявления антигенов или антител. 

Молекулярно-биологические методы диагностики возможны благодаря 

наличию в геноме каждого микроорганизма уникальных нуклеотидных последо-

вательностей, обнаружив которые можно идентифицировать любой инфекцион-

ный агент. Наибольшее значение они имеют при выявлении патогенов, которые 

невозможно определить другими, в том числе вышеописанными методами. 

Метод молекулярной гибридизации. Метод основан на гибридизации ме-

ченных зондов из нуклеиновых кислот с денатурированной нуклеиновой кисло-

той, фиксированной на носителе (чаще всего – на нитроцеллюлозных филь-

трах). Процессы гибридизации происходят между любыми одинарными цепя-

ми, если они комплементарны: ДНК-ДНК, РНК-РНК, ДНК-РНК. 

В качестве зондов используют РНК или ДНК, полученные клонированием 

или путем химического синтеза, меченные с помощью нерадиоактивных меток 

– биотином или ферментами (щелочная фосфатаза, пероксидаза и др.). Резуль-

таты реакции фиксируются в виде цветовых пятен, образующихся под воздей-

ствием фермента на добавляемый субстрат, что свидетельствует о гибридиза-

ции зонда с нуклеиновой кислотой (НК) вируса в исследуемом материале. 

Одним из наиболее точных и современных методов является использова-

ние чипов, которые представляют собой пластинки с иммобилизованными ме-

ченными ДНК-зондами. Каждая такая пластинка может содержать несколько 

десятков тысяч зондов, расположенных в определенной последовательности. 

Метка проявляется только в спаренных двуцепочечных фрагментах. Если в ис-

следуемом образце материала есть последовательности, комплементарные по-

следовательностям зонда, то гибридизацию можно определить визуально или 

с помощью приборов. 

Полимеразная цепная реакция (ПЦР). Уникальный метод диагностики, 

который позволяет выявить всего одну молекулу нуклеиновой кислоты в пробе. 

В настоящее время метод адаптирован для выявления большинства бактерий, 

простейших и вирусов. Материал для анализа может быть получен из любых 

тканей или жидкостей организма, причем не требуется высокой степени очист-

ки нуклеиновой кислоты (НК), а ее количество может быть минимальным. 

ПЦР состоит из трех основных процедур: пробоподготовки, т. е. выделе-

ния ДНК или РНК, постановки ПЦР и детекции амплифицированного продукта. 

В зависимости от вида определяемого патогена применяют различные способы 

выделения ДНК (РНК), для чего используют специальные наборы для экстрак-

ции НК из различных образцов. 

Метод ПЦР обеспечивает многократное приумножение (амплификацию, 

amplification – усиление, увеличение) фрагментов генома in vitro и быстрое 

накопление определенной последовательности ДНК, интересующей исследова-

теля. Процесс амплификации включает многократное (30—40 раз) повторение 

определенных циклов, каждый из которых состоит из трех основных стадий: 

денатурация ДНК при температуре 94° С, отжиг (присоединение праймеров со 

снижением t до 55—65° С) и достройка праймеров на матрице ДНК при 172° С. 
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В одной реакции амплификации возможно определение нескольких воз-

будителей (Multiplex PCR). Для этого в реакционную смесь добавляется не-

сколько пар праймеров (желательно не более 3). 

При определении РНК-содержащих вирусов в состав реакционной смеси 

дополнительно вносят обратную транскриптазу (РНК-зависимую ДНK-

полимеразу) для предварительного перевода РНК в ДНК и ингибиторрибону-

клеаз (RT-PCR). Полученная ДНК в последующем используется в качестве 

матрицы для амплификации специфического фрагмента ДНК. 

После фракционирования продуктов ПЦР с помощью гель-электрофореза 

в присутствии бромистого этидия амплификационные последовательности 

можно увидеть в УФ-излучении в виде светящихся полосок .  Специфичность 

локализации полосы определяется ее положением по отношению к ДНК-

маркерам и положительному контрольному образцу. Для количественной 

оценки ПЦР используют реакцию гибридизации меченным зондом. 

Последним достижением является ПЦР in situ. Данный вариант был адап-

тирован для проведения реакции не на изолированной ДНК или РНК, а непо-

средственно в месте ее локализации. В этом случае в качестве матрицы служит 

вирусная НК, находящаяся в составе инфицированных клеток. Метод позволяет 

выявить искомую нуклеотидную последовательность в гистологических срезах 

и в клеточной суспензии. 

Иммунохроматографический метод (стрип-диагностика). Быстрая 

бесприборная качественная или полуколичественная диагностика заболеваний 

человека по анализу биологических субстратов (кровь, слюна, моча), основан-

ная на методиках иммунохроматографии и сухой цветной химии. Тест-полоска 

(бумажный носитель) представляет собой хроматографический сорбент, в кото-

рый внедрен уникальный набор диагностических МКА или ПКА, конъюгиро-

ванных с частицами коллоидного золота и вторых проявляющих антител, обес-

печивающих образование четкого окрашивания в тестовой зоне стрип-теста, 

с отмеченными областями аппликации, тестовой и контрольной. На хромато-

графический сорбент в зоне аппликации наносится одна или несколько капель 

биологической жидкости, через несколько минут визуально оценивают измене-

ния в тестовой зоне. Если исследуемая биологическая жидкость содержит ве-

щества, реагирующие с элементами, иммобилизированными в стрип-полоске, 

то тестовая зона изменит свой цвет, интенсивность окрашивания которого про-

порциональна концентрации искомых веществ в исследуемой биологической 

жидкости. 

Особенности диагностики бактериальных ОРЗ 

Для лабораторной диагностики острых респираторных заболеваний бакте-

риальной этиологии используют серологические, молекулярно-биологические 

методы, аналогичные описанным выше методам диагностики вирусных инфек-

ций. «Золотым стандартом» диагностики бактериальных инфекций остается 

бактериологический метод: посев материала, предположительно содержащего 

бактериальный агент, на питательные среды с дальнейшей идентификацией 

возбудителя и определением чувствительности к антибиотикам и фагам. 
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Для отбора проб, подлежащих микробиологическому исследованию, 

в большинстве случаев используют ватные тампоны. 

Для получения пробы из глотки для бактериологического исследования 

материал предпочтительно забирать до утреннего туалета полости рта и нато-

щак или через 2 часа после еды. 

Пробы из носа получают путем введения тампона на глубину 1—2 см 

в каждую ноздрю и трения о слизистую носа. Если подлежащий исследованию 

участок поражения не является влажным, тампон для отбора пробы смачивают 

стерильной дистиллированной водой или физиологическим раствором. 

Взятие мокроты при хроническом нагноительном процессе в легких лучше 

производить во время бронхоскопии или снимать ее с голосовых связок под 

контролем гортанного зеркала. У маленьких детей можно попытаться взять 

мокроту на исследование во время кашля. Мокрота должна оцениваться при 

низком разрешении оптического микроскопа, при этом неинформативные об-

разцы мокроты (10 и более клеток плоского эпителия, 25 и менее нейтрофилов 

в поле зрения) не должны подвергаться дальнейшему исследованию. 

Диагностика хламидийной инфекции, микоплазмоза 

Для лабораторной диагностики микоплазменной инфекции целесообразно 

использовать не менее двух методов (прямых и непрямых). При трактовке ре-

зультатов необходимо учитывать, что М. pneumoniaе способна к персистенции 

и ее выделение – неоднозначное подтверждение острой инфекции. 

Методы прямого выделения М. pneumoniaе 

  микробиологическое исследование – выделение чистой культуры возбу-

дителя; 

  иммуноцитологическое исследование – выявление антигена возбудителя 

в мазках с помощью специфических антител (реакция прямой иммуно-

флуоресценции – ПИФ); 

 определение бактериальных антигенов (иммуноферментный анализ – 

ИФА); 

  методы экспресс-диагностики (иммунохромотография и ферментспеци-

фическая реакция); 

  молекулярно-биологические методы (ПЦР) 
 

Непрямые методы выявления М. pneumoniaе 

Метод иммуноферментного анализа, принцип которого основан на обна-

ружении специфических IgM-, IgA-, IgG-антител к М. pneumoniaе. 

При первичном инфицировании IgМ-антитела появляются к концу первой 

недели заболевания и исчезают после выздоровления, затем появляются IgG 

и в последнюю очередь – IgA. Диагностическое значение имеет нарастание 

титров IgA- и IgG-антител в 4 раза и более при исследовании в парных сыво-

ротках и высокие титры IgМ-антител. Время 4-кратного нарастания титров ан-

тител, взятых в остром периоде заболевания и в периоде реконвалесценции, со-

стоавляет 3—8 недель. По мере угасания иммунного ответа происходит сниже-

ние концентрации (титра) антител каждого из классов. 
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Иммунный ответ при повторном проникновении возбудителя характеризу-

ется быстрым нарастанием титра антител классов G и А, практически полным 

отсутствием антител класса М. 

Диагностика респираторного хламидиоза 

Диагноз респираторного хламидиоза устанавливается только на основании 

комплексного лабораторно-инструментального обследования, включающего: 

  выявление уровня поражения респираторной системы – анализ клиниче-

ских данных, рентгенография легких по показаниям, общий анализ кро-

ви; 

  этиологическое подтверждение хламидиоза – выявление возбудите-

ля/антигена, серодиагностика (определение уровня IgM, IgG); 

  определение остроты инфицирования – серодиагностика (IgM, IgG в ди-

намике). 

Для этиологического подтверждения респираторного хламидиоза чаще 

всего используют непрямые методы лабораторной диагностики – обнаружение 

специфических антихламидийных антител в иммуноферментном анализе 

(ИФА). 

1. При первичном инфицировании на 5—7-е сутки появляются антитела 

класса IgM. 

2. Через 10—14 дней появляются антитела класса IgА. 

3. Через 15—20 суток появляются антитела класса IgG. 

4. Переход острой стадии в хроническую сопровождается высоким титром 

IgА, он сохраняется длительно, титр IgM быстро уменьшается. 

5. Давно перенесенная инфекция характеризуется постоянно низкими тит-

рами IgG антител с тенденцией к снижению в парных сыворотках. 

 

Диагностика стрептококковой инфекции 

Диагноз стрептококковых инфекций осуществляется на основании клини-

ческой картины с учетом эпидемиологического анамнеза и во всех случаях тре-

бует бактериологического подтверждения. Вместе с тем следует учитывать, что 

выделение стрептококков не всегда свидетельствует о их причастности к пато-

логии, так как довольно часто человек является здоровым носителем возбуди-

теля. Бактериологическому обследованию на наличие СГА подлежат больные 

ангиной, с подозрением на скарлатину, менингитом, наружным инфекционным 

отитом, острым синуситом, пневмонией, инфекциями кожи и подкожной клет-

чатки, инфекционным миозитом, фасциитом, синдромом токсического шока. 

В качестве дополнительных диагностических исследований применяют имму-

нологические, молекулярно-биологические и экспрессные тест-системы (экс-

пресс-стрептотесты), зарегистрированные в Российской Федерации. Использо-

вание каждого из этих методов помогает врачу в выборе верного направления 

в диагностике и лечении СГА-заболеваний. 

Экспресс-тесты на основе методов иммуноферментного анализа, имму-

нохроматографии или оптического иммунного анализа имеют достаточно вы-

сокие показатели чувствительности и специфичности (более 95 %) относитель-
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но микробиологических исследований, включены в стандарты диагностики ан-

гины и фарингита и с успехом применяются уже длительное время во многих 

экономически развитых странах мира. Например, во Франции использование 

одного из таких экспресс-стрептотестов рекомендовано и применяется на наци-

ональном уровне уже около 10 лет, в результате чего существенно уменьши-

лась доля необоснованных назначений антибиотиков при лечении тонзиллофа-

рингитов. Экспресс-идентификация выполняется в течение 5—10 минут. 

Серодиагностика СГА инфекции основана на определении антител к 

экстрацеллюлярным антигенам. При остром ревматизме и гломерулонефрите 

практически всегда происходит повышение титра антистрептококковых анти-

тел, что наблюдается в начале острой фазы заболевания и заканчивается в пе-

риод реконвалесценции. Если определить антитела к трем различным антиге-

нам, в 97 % случаев титр хотя бы к одному из них будет повышен [ВОЗ, 1998]. 

Наиболее широко представлены на рынке тест-системы для определения анти-

стрептолизина-О (АСЛ-О). 

 

Диагностика пневмококковой инфекции 

«Золотым стандартом» микробиологической диагностики пневмококковой 

инфекции является выделение пневмококка из стерильных жидкостей организ-

ма (спинномозговая жидкость, кровь) – при диагностике инвазивных пневмо-

кокковых инфекций и других сред (мокрота, жидкость из полости среднего уха, 

задняя стенка носоглотки и др.) – при неинвазивных заболеваниях. 

Для выделения культуры Str. pneumoniae требуются специальные пита-

тельные среды с высоким содержанием аминного азота и нативного белка жи-

вотного происхождения (дефибринированная кровь, сыворотка животных), pH 

среды 7,0–7,8 и инкубация в атмосфере с повышенным содержанием диоксида 

углерода при температуре 35–37° C. Идентификация возбудителя проводится 

по характерному росту на средах с кровью (наличие альфа-гемолиза вокруг ко-

лоний), положительных тестов с оптохином и желчными кислотами. 

Скорость получения результатов и чувствительность бактериологического 

метода являются сравнительно невысокими, в связи с чем разрабатываются и 
применяются новые диагностические подходы, включая полимеразную цепную 

реакцию (ПЦР) и различные серологические тесты. 

Для определения пневмококковых антигенов применяется метод латекс аг-

глютинации, который обладает высокой чувствительностью и специфичностью. 

Разработаны методики определения пневмококка в клиническом материале 

с помощью полимеразной цепной реакции. 

В настоящее время серологическое типирование пневмококков в России 

проводится преимущественно в научно-исследовательских целях. Референсным 

методом определения серотипов является серологический, который основан на 

использовании сывороток, специфичных для каждого серотипа пневмококка. 

Вместе с тем в связи с отсутствием производства отечественных сывороток 

и высокой стоимости сывороток зарубежного производства, в последние годы 

все шире используются молекулярные методы детекции наиболее опасных се-

ротипов возбудителя методом полимеразной цепной реакции. 



 

 58 

Диагностика гемофильной инфекции 

Используют микроскопию мазков, окрашенных по Грамму; посевы клини-

ческого материала (мазок со слизистой носа, небных дужек и задней стенки 

глотки, моча, кровь, ликвор и т. д.) на селективные питательные среды с даль-

нейшей идентификацией возбудителя на основе изучения морфологических, 

культурных и биохимических свойств. 

Используют некультуральные методы диагностики: экспресс-диагностика 

– выявление антигена возбудителя и его серотипирование в РЛА и РНГА. Для 

серологической диагностики широко используют реакции иммунодиффузии, 

связывания комплемента, непрямой гемагглютинации. С помощью реакций 

ИФА возможно определение антигена гемофильной палочки типа b или анти-

тел к ней в сыворотке крови. 

 

Диагностика стафилококковой инфекции 

Диагноз стафилококковой инфекции ставят на основании клинического об-

следования ребёнка и данных бактериологического и серологического исследо-

вания. 

Однократная находка золотистого стафилококка ещё не обязательно явля-

ется доказательством стафилококковой природы заболевания! 

На основании только клинической характеристики как локализованных, 

так и генерализованных форм СИ диагноз поставить трудно. Поэтому решаю-

щее значение придаётся лабораторным методам исследования: 

1) бактериологический – неоднократное выделение патогенного стафи-

лококка из очагов поражения и из крови с определением чувствительности 

к антибиотикам, фаготипированием; 

2) серологический – РА с аутоштаммом или музейной культурой стафило-

кокка с нарастанием титров антител в динамике. Диагностический титр РА 

1:100 выявляется на 10—20-й день болезни. 

Диагностическими критериями для подтверждения стафилококковой ин-

фекции служат: 

1) одновременное выделение стафилококка в нескольких исследуемых ма-

териалах (испражнения, смывы из носоглотки, кровь и др.); 

2) идентичность биологических свойств стафилококка, выделенного из 

различных биосубстратов; 

3) повторное обнаружение стафилококка в динамике; 

5) нарастание титра антител в 4 раза и более в реакции РПГА в динамике; 
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Глава 5 

ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ 

ОСТРЫМИ РЕСПИРАТОРНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 
 

 

Большая часть детей с ОРИ не требует госпитализации и остается под 

наблюдением участкового педиатра. Ребенок во время болезни не должен по-

сещать дошкольные учреждения или школу. 

Дети первого года жизни, больные ОРИ, наблюдаются участковым педи-

атром и медсестрой, на дому ежедневно до полного выздоровления. Частота ви-

зитов к детям старше 1 года определяется индивидуально в зависимости от ха-

рактера и тяжести заболевания. 

Все больные ОРИ, независимо от тяжести болезни, получают питание по 

возрасту, обильное питье в виде горячего чая, клюквенного или брусничного 

морса, отвара шиповника, компота и сухофруктов, щелочных минеральных вод. 

Показания для госпитализации в стационар детей с ОРИ: 

- тяжелые формы заболевания; 

- возникновение осложнений, угрожающих жизни ребенка; 

- заболевания у детей из социально неблагополучных семей; 

- дети с тяжелой фоновой патологией; 

- заболевания у детей из социально неблагополучных семей; 

- дети из закрытых коллективов по эпидемиологическим показаниям. 

Всем больным ОРИ назначают так называемую базисную терапию: лечеб-

но-охранительный режим (постельный в период лихорадки, интоксикации 

с дальнейшим переходом на полупостельный, который соблюдается до выздо-

ровления) 

 

5.1. Препараты для этиотропного лечения гриппа 

 

Ингибиторы нейраминидазы – эти препараты сокращают длительность 

лихорадки и других симптомов гриппа на 24—36 часов. Они оказывают также 

профилактическое действие (эффективность при применении в течение 36 ча-

сов после контакта с больным). 

Занамивир (Реленца) Активен в отношении вирусов гриппа А и В. 

Дети с 5 лет: рекомендуемая доза Занамивира составляет две ингаляции 

(по 5 мг) дважды в день в течение 5 дней. Общая суточная доза составляет 20 

мг. Для достижения оптимального эффекта лечение должно быть начато при 

появлении первых симптомов заболевания. 
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Озельтамивир (Тамифлю®) – профилактика и лечение гриппа типов А 

и В. Тамифлю принимают во время еды или независимо от приема пищи. При-

ем Тамифлю во время еды или с небольшим количеством молока уменьшает 

возможный желудочный дискомфорт. 

Детям старше 1 года рекомендуется суспензия для приема внутрь в тече-

ние 5 дней: 

детям весом менее 15 кг назначают по 30 мг 2 раза в сутки; 

15—23 кг – по 45 мг 2 раза в сутки; 

24—40 кг – по 60 мг 2 раза в сутки; 

более 40 кг – по 75 мг 2 раза в сутки. 

Дети весом более 40 кг или старше 8 лет, которые умеют проглатывать 

капсулы, могут получать лечение, принимая по 1 капсуле 75 мг 2 раза в сутки в 

качестве альтернативы к рекомендованной дозе Тамифлю суспензии, либо со-

держимое капсулы разводят кипяченной водой. 

Детям старше 12 лет назначают в капсулах по 75 мг 2 раза в сутки 

внутрь в течение 5 дней. Увеличение дозы более 150 мг/сут не приводит к уси-

лению эффекта. 

Рибавирин эффективен в отношении ДНК-содержащих (вирус простого 

герпеса) и РНК-содержащих вирусов (вирус гриппа А, В, парамиксовирусы, ви-

рус эпидемического паротита, реовирусы). Из-за частого развития побочных 

явлений (анемия, бронхоспазм, аллергические реакции и др.) с осторожностью 

назначают в детском возрасте. Как правило, применяют у более старших де-

тей (подростков) и у больных в тяжелом состоянии. При инфекциях, вызванных 

респираторно-синцитиальным вирусом, коронавирусом (РДС-синдром) непре-

рывно ингалируют раствор (20 мг/мл) в резервуаре аппарата SPAG-2 в течение 

3—7 дней по 12—18 часов в сутки. При гриппе и других вирусных заболевани-

ях назначают в дозе 10 мг/кг в сутки. 

Ремантадин активен в отношении вируса гриппа типа А, особенно А2. Де-

тям 7—10 лет назначают по 1 таблетке 50 мг 2 раза в сутки; детям старше 10 

лет – по 1 таблетке 3 раза в 1-й день, 2-й и 3 день – по 2 таблетки 2 раза в сутки, 

4-й и 5 день – 2 таблетки 1 раз в сутки. 

Орвирем – 0,2 % раствор Ремантадина с альгинатом в виде сиропа, 1 чай-

ная ложка (5 мл) содержит 10 мг Ремантадина и 3 г сахара. Фиксация реманта-

динана матрице альгината натрия позволяет Орвирему обеспечить продолжи-

тельную циркуляцию препарата со снижением его токсичности. В данной ле-

карственной форме Ремантадин высвобождается не сразу. Это обусловливает 

постепенное и продолжительное поступление в кровь, улучшает фармакокине-

тику и механизм действия препарата. 

Детям 1—3 лет Орвирем назначают по 10 мл (20 мг), детям 3—7 лет – по 

15 мл (30 мг) в день 3 раза, 2—3-й день – 2 раза, 4-й день – 1 раз. Принимают 

после еды, запивая водой. Суточная доза ремантадина не более 5 мг/кг. 

Нуклеазы. В основе противовирусного действия нуклеаз (рибонуклеазы 

и дезоксирибонуклеазы) лежит способность к деполимеризации вирусной РНК. 

Препарат проникает через гематоэнцефалический барьер, что является причи-

ной успешного лечения нуклеазами острых респираторных заболеваний, вызы-
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ваемых как ДНК-, так и РНК-содержащими вирусами. Препараты можно вво-

дить внутримышечно в дозе 0,8 мг/кг массы тела ребенка или в зависимости от 

возраста, курс 7—10 дней. Лечение проводится на фоне десенсибилизирующей 

терапии. При соблюдении инструкции побочных эффектов не наблюдается. 

 

5.2. Препараты интерферонов 

 

Интерферон – защитный полипептид, который вырабатывается клетками 

при проникновении в них вирусов и стимулирует в них продукцию специально-

го белка (антивирусного глобулина), тормозящего вирусную репликацию путем 

вмешательства в трансляцию вирусной мРНК в рибосомах, препятствуя синтезу 

вирусоспецифического протеина. 

Нативный лейкоцитарный интерферон (1000 МЕ/мл). Его введение 4—

6 раз в день в нос в общей дозе 2 мл в 1—2-й день болезни может оборвать те-

чение гриппа и ряда других ОРВИ. Более активный (10 000 МЕ/мл) рекомби-

нантный ИФН-α (Реаферон, Роферон) применяют в первые часы заболевания: 

в каждый носовой ход по 3—4 капли каждые 15—20 минут в течение 3—4 ча-

сов, затем 4—5 раз в сутки на протяжении следующих 3—4 дней. 

Из побочных эффектов возможны аллергические реакции: длительное 

(свыше 10 дней) применение ИФН-α может привести к сухости и субатро-

фии слизистой оболочки. 

Виферон – комплексный противовирусный и иммуномодулирующий пре-

парат, изготовляемый в форме суппозиториев, содержащих рекомбинантный 

ИФНα-2b и мембраностабилизирующие компоненты в терапевтически эффек-

тивных дозах. В состав Виферона вошли мембраностабилизирующие препара-

ты – антиоксиданты: α-токоферола ацетат (витамин Е) и аскорбиновая кислота 

(витамин С). 

Препарат выпускается в 4 вариантах, различающихся по количеству вхо-

дящего в его состав рекомбинантного интерферона: 

- Виферон-1 содержит 150 000 МЕ интерферона в 1 суппозитории; 

- Виферон-2 содержит 500 000 МЕ интерферона в 1 суппозитории; 

- Виферон-3 содержит 1 000 000 МЕ интерферона в 1 суппозитории; 

- Виферон-4 содержит 3 000 000 МЕ интерферона в 1 суппозитории. 

Новорожденным (в том числе недоношенным детям с гестационным воз-

растом более 34 недель) показан Виферон-1. Препарат применяют по 1 свече 2 

раза в сутки через 12 часов. Курс лечения составляет 5 дней. 

 

Пероральная форма 

Реаферон-ЕС®-Липинт (интерферон альфа, заключенный в липосомы, 

лиофильно высушенный). Для терапии гриппа и ОРВИ препарат назначают по 

0,5 млн. МЕ ежедневно 2 раза в сутки в течение 3 дней за 30 минут до еды 1 раз 

в день 2 раза в неделю в течение 1 месяца во время подъема заболеваемости. 

Интраназальные интерфероны 

Альфарон (интерферон альфа-2b человеческий рекомбинантный) 
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Содержимое флакона Альфарона растворяют в 5 мл воды для инъекций. 

При первых признаках заболевания гриппом, ОРВИ вводят новорожденным 

и детям до 1 года – по 1 капле 5 раз в день (разовая доза 1000 МЕ, суточная доза 

– 5000 МЕ), детям от 1 до 3 лет – по 2 капли 3–4 раза в день (разовая доза – 

2000 МЕ, суточная – 6000–8000 МЕ), от 3 до 14 лет – по 2 капли 4–5 раз в день 

(разовая доза – 2000 МЕ, суточная – 8000–10000 МЕ) в течение 5 дней. 

После закапывания рекомендуется помассировать пальцами крылья носа 

в течение нескольких минут для равномерного распределения препарата в но-

совой полости. При контакте с больным и/или при переохлаждении – в соответ-

ствии с возрастной дозировкой 2 раза в день в течение 5–7 дней. В случае необ-

ходимости профилактические курсы повторяют. При однократном контакте до-

статочно одного закапывания. 

При сезонном повышении заболеваемости – в соответствии с возрастной 

дозировкой утром через 1–2 дня. 

Гриппферон (интерферон альфа-2b) 

Капли 

Доза для детей младше 1 года составляет 500 МЕ (1 капля) 5 раз в день, от 

1 года до 3 лет составляет 1000 МЕ (2 капли) 3—4 раза в день, от 3 до 14 лет со-

ставляет 1000 МЕ (2 капли) 4—5 раз в день. 

Спрей 

Препарат предназначен для применения интраназально в вышеуказанных 

дозах. Перед первым применением спрея следует несколько раз нажать на рас-

пылительный механизм для достижения правильного дозирования. Перед при-

менением препарата Гриппферон рекомендуется очистить носовые ходы. 

Насадку-распылитель аккуратно вводят в носовой ход и нажимают на распыли-

тельное устройство до упора. Продолжительность применения препарата Грип-

пферон определяет врач. 

Кипферон-суппозитории – смесь комплексного иммуноглобулинового 

препарата (КИП) и человеческого рекомбинантного интерферона-α2. Применя-

ется при лечении ОРВИ, вызванных преимущественно парамиксовирусом, аде-

новирусом, вирусом гриппа с развитием стенозирующего ларинготрахеита 

и обструктивного бронхита. Назначается детям в возрасте от 1 месяца до 1 года 

в дозе 500 000 МЕ (1 суппозиторий) 1 раз в день в течение 4—5 дней; детям 1—

3 лет – по 500 000 МЕ 2 раза в день (через 12 часов) 4—5 дней, детям старше 3 

лет – по 500 000 МЕ 3 раза в день (через 8 часов) в течение 4—5 дней. 

Генферон Лайт (интерферон альфа-2b рекомбинантный+таурин) 

Новорожденным и недоношенным детям назначают Генферон Лайт 125000 

МЕ (1 суппозиторий) 2 раза в сутки, в течение 5 дней. 

Детям младше 7 лет применяют суппозитории Генферон Лайт в дозировке 

125 000 МЕ 2 раза в сутки. Курс – 5 дней. 

Детям старше 7 лет назначают суппозитории 250 000 МЕ 2 раза в сутки. 

Курс – 5 дней. 
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5.3. Индукторы эндогенных интерферонов 

 

Препараты из группы высоко- и низкомолекулярных природных и синте-

тических соединений, способных вызывать образование интерферонов в орга-

низме больного, приводят к антивирусному и иммуномодулирующему дей-

ствию (см. приложение, табл. 3). 

Циклоферон назначается по следующей схеме: детям в возрасте 4—6 лет 

– по 150 мг (1 таблетка), 7—11 лет – по 300 мг (2 таблетки), старше 12 лет – 450 

мг (3 таблетки) на прием 1 раз в сутки, курс 5—9 приемов. Принимают за пол-

часа до еды, не разжевывая. В качестве средства неспецифической профилакти-

ки ОРВИ и гриппа в период повышения заболеваемости препарат назначается 

в указанных возрастных дозах 1-й, 2-й, 4-й, 6-й и 8-й дни, далее еще 5 приемов 

с интервалами в 72 часа. Курс лечения – 10—30 таблеток. 

Арбидол от 3 до 6 лет – по 50 мг, от 6 до 12 лет – по 100 мг; детям старше 

12 лет – по 200 мг; 4 раза в сутки до еды в течение 5 дней. 

С профилактической целью в период эпидемии гриппа и сезонного роста 

заболеваемости ОРВИ детям от 3 до 6 лет – по 50 мг, 6–12 лет – по 100 мг; 

старше 12 лет – 100 мг 2 раза в неделю 3 недели. 

Амиксин, Лавомакс (тилорон). Назначают детям старше 7 лет по 60 мг 

1 раз в день на 1-й, 2-й, 4-й дни от начала лечения при неосложненных формах 

болезни. Курсовая доза – 180 мг (3 таблетки). В случае осложнений – по 60 мг 

1-й, 2-й, 4-й, 6-й дни от начала лечения. Курсовая доза – 240 мг (4 таблетки). 

Для профилактики гриппа и других ОРВИ детям с 7 лет назначают по 60 

мг, 1 раз в неделю в течение 6 недель. 

Ридостин (натриевая соль двуспиральной рибонуклеиновой кислоты 

Saccharomyces serevisiae). Ридостин в дозе 8 мг, растворенный в 1 мл 0,5 % рас-

твора прокаина, вводят внутримышечно в день обращения больного к врачу. 

Второе введение препарата через 2 дня при условии сохраняющейся лихорадки, 

интоксикации и риска обострения хронических воспалительных заболеваний 

верхних дыхательных путей и бронхов. Противопоказан детям до 7 лет. 

Кагоцел (Натриевая соль сополимера) 

Способ применения и дозы. Для лечения гриппа и ОРВИ детям от 3 до 6 

лет по 1 таблетке 2 раза в день в первые 2 дня, затем по 1 таблетке 1 раз в день 

еще 2 дня. Всего на курс лечения – 6 таблеток, длительность курса – 4 дня. 

Для лечения гриппа и ОРВИ детям в возрасте от 6 лет назначают по 1 таб-

летке 3 раза в день в первые 2 дня, в последующие 2 дня – по 1 таблетке 2 раза 

в день. Всего на курс лечения – 10 таблеток, длительность курса – 4 дня. 

Анаферон (0,6 г), Анаферон детский (0,3 г) (антитела к гамма-

интерферону человека аффинно очищенные – 0,003 г). В состав препарата вхо-

дит лактозы моногидрат, в связи с чем его не рекомендуется назначать пациен-

там с врожденной галактоземией, синдромом мальабсорбции глюкозы, при 

врожденной лактазной недостаточности. 

Способ применения и дозы. Детям от 1 месяца до 3 лет рекомендуется рас-

творять таблетку в небольшом количестве (1 столовая ложка) кипяченой воды 

комнатной температуры. На 1 прием – 1 таблетку (держать во рту до полного 
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растворения – не во время приема пищи). В первые 2 часа препарат принимают 

каждые 30 минут, затем в течение первых суток осуществляют еще 3 приема 

через равные промежутки времени. Со вторых суток и далее принимают по 

1 таблетке 3 раза в день до полного выздоровления. В эпидемический сезон 

с профилактической целью препарат принимают ежедневно 1 раз в день в тече-

ние 1—3 месяцев. 

Эргоферон для лечения гриппа и острых респираторных вирусных инфек-

ций. Эргоферон содержит комбинацию аффинно очищенных антител к интер-

ферону-гамма (АТ ИФН-гамма), аффинно очищенных антител к гистамину (АТ 

Гис) и аффинно очищенных антител к CD4 (АТ CD4). Эргоферон имеет проти-

вовирусную, иммуномодулирующую, антигистаминную, противовоспалитель-

ную активность. 

Внутрь: детям от 6 месяцев до 3 лет рекомендуется растворять таблетку 

в небольшом количестве (1 ст. ложка) кипяченой воды комнатной температуры. 

Таблетку следует держать во рту, не проглатывая, до полного растворения. 

На 1 прием – 1 таблетка (не во время приема пищи). В первые 2 часа препарат 

принимают каждые 30 минут, затем в течение первых суток осуществляют еще 

3 приема через равные промежутки времени. Со вторых суток и далее прини-

мают по 1 таблетке 3 раза в день до полного выздоровления. 

Для профилактики – по 1–2 таблетки в день. Рекомендуемая продолжи-

тельность профилактического курса определяется индивидуально и может со-

ставлять 1–6 месяцев. 

 

5.4. Иммуноглобулины 

 

Представляют собой препараты, содержащие специфические антитела, ко-

торые связывают вирусы, токсины, инактивируют и элиминируют их (неспеци-

фический антитоксический эффект). Эффективны при использовании на ранних 

сроках заболевания. 

Противогриппозный донорский гамма-глобулин (иммуноглобулин) 

Иммуноглобулин человека нормальный поливалентный 

Способ применения и дозы 

При тяжелых формах гриппа внутримышечно однократно детям от 0,15—

0,2 мл/кг массы тела до 1 мл (1 доза). При сохранении симптомов интоксикации 

указанную дозу вводят повторно через 8 часов. 

Высокотитражные сывороточные иммуноглобулины G – содержат ан-

титела класса IgG к вирусу парагриппа, аденовирусу и РС-вирусу. 

Синагис (Паливизумаб) – для профилактики и лечения РС-инфекции. 

Способ применения и дозы. Внутримышечно 0,1—0,2 мл/кг массы тела 

в первые 3 дня заболевания. 

Формы выпуска 

Лиофилизат для приготовления раствора для внутримышечного введения 

100 мг, флаконы 4 мл. 

Лиофилизат для приготовления раствора для внутримышечного введения 

50 мг, флаконы 4 мл. 
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Лиофилизат для приготовления раствора для внутримышечного введения 

100 мг, флаконы 10 мл. 

Лиофилизат для приготовления раствора для внутримышечного введения 

50 мг, флаконы 10 мл. 

Паливизумаб представляет собой гуманизированные моноклональные ан-

титела IgG1k, взаимодействующие с эпитопом А антигена белка слияния (белок 

F) респираторного синцитиального вируса (РСВ). Молекула паливизумаба со-

стоит из человеческих (95 %) и мышиных (5 %) последовательностей. 

Паливизумаб проявляет выраженное нейтрализующее и ингибирующее 

действие на белки слияния штаммов РСВ подтипов А и В. 

Показания к применению. Профилактика тяжелой инфекции нижних дыха-

тельных путей, вызванной респираторным синтициальным вирусов (РСВ), у де-

тей с высоким риском заражения РСВ, к которым относятся: 

- дети в возрасте до 6 месяцев, рожденные на 35-й неделе беременности 

или ранее; 

- дети в возрасте до 2 лет, которым требовалось лечение по поводу брон-

холегочной дисплазии в течение последних 6 месяцев; 

- дети в возрасте до 2 лет с гемодинамически значимыми врожденными 

пороками сердца. 

Режим дозирования. Синагис вводят в/м, предпочтительно в наружную 

боковую область бедра. Разовая доза препарата составляет 15 мг/кг массы тела. 

Схема применения состоит из 5 инъекций препарата, проводимых с интервалом 

1 месяц в течение сезонного подъема заболеваемости, вызываемой респиратор-

ным синцитиальным вирусом. Предпочтительно, чтобы первая инъекция была 

произведена до начала подъема заболеваемости. Преимущества более длитель-

ного применения препарата не установлены. Детям, которые были инфициро-

ваны РСВ во время применения препарата Синагис, рекомендуется продолжить 

его применение ежемесячно в течение всего подъема заболеваемости, чтобы 

снизить риск реинфекции. 

 

Специфические противостафилококковые препараты 

Гипериммунный антистафилококковый иммуноглобулин применяют при 

всех тяжелых и генерализованных формах стафилококковой инфекции, особен-

но у детей раннего возраста. Этот препарат содержит не только проти-

востафилококковые агглютинины, но и антитоксин. Вводят его внутримы-

шечно в дозе 5—6 АЕ/кг в сутки ежедневно или через день; курс 5—7 инъек-

ций. В настоящее время изготовлен гипериммунный антистафилококковый им-

муноглобулин для внутривенного введения, который рекомендуется при-

менять детям раннего возраста при сепсисе и других тяжелых генерализо-

ванных формах стафилококковой инфекции. 

гипериммунная антистафилококковая плазма содержит противостафило-

кокковые антитела (антитоксин) и обладает бактерицидным действием по от-

ношению к стафилококку. Вводят ее внутривенно с интервалом 1—3 дня по 5—

8 мл/кг (не менее 3—5 раз). 
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Стафилококковый анатоксин применяется для стимуляции выработки 

специфического стафилококкового антитоксина. Показан в случаях затяжного 

течения пневмонии, сепсиса, энтероколита, рецидивирующих стафилодермий, 

фурункулеза и других заболеваний, когда особенно угнетена способность орга-

низма к иммуногенезу. Вводят анатоксин подкожно в возрастающих дозах (0,1–

0,2–0,3–0,4–0,6–0,8–1,0) с интервалом 1–2 дня. 

 

5.5. Антибактериальная терапия 

 

В настоящее время назначение антибиотиков требует от врача большого 

внимания и осторожности в связи с увеличением побочных эффектов, повыше-

нием количества антибиотикополирезистентных штаммов микроорганизмов. 

Принципы применения антибактериальных препаратов у детей 

1) при высокой вероятности бактериальной инфекции или доказанной бак-

териальной этиологии заболевания (см. ниже); 

2) выбор антибактериальных препаратов по возможности должен осу-

ществляться с учетом региональных данных о наиболее рапространен-

ных/вероятных возбудителях и их резистентности; 

3) учитывать предшествующую антибактериальную терапию, которую ре-

бенок получал в предшествующие 2—3 месяца, так как высок риск носитель-

ства резистентной микрофлоры; 

4) выбор пероральных форм антибактериальных препаратов; 

5) не применять амбулаторно потенциально токсические для детей анти-

бактериальные препараты: 

6) проводить коррекцию стартовой антибактериальной терапии: 

а) при отсутствии положительной динамики в течение 48—72 часов; 

б) в случае развития тяжелых нежелательных реакций; 

в) при уточнении этиологии заболевания и определении чувстви-

тельности к антибактериальным препаратам по результатам мик-

робиологического исследования; 

7) отмена антибактериальных препаратов в случае подтвержения небакте-

риальной этиологии заболевания, не ожидая завершения первоначально наме-

ченного курса терапии; 

8) при проведении коротких курсов антибиотики не применять совместно 

с антигистаминными препаратами и иммуномодуляторами из-за отсутствия до-

казательств преимуществ их совместного назначения; 

9) по возможности не использовать НПВС, так как это может скрыть от-

сутствие эффекта от проводимой антибактериальной терапии и задержать сме-

ну препарата. 

Системное антибактериальное лечение детям 

с ОРВИ показано при наличии у них: 

  гнойных осложнений (гнойный синусит, гнойный лимфаденит, паратон-

зиллярный абсцесс); 

  стрептококкового тонзиллита; 
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  анаэробной ангины; 

  острого среднего отита; 

  респираторного хламидиоза и микоплазмоза; 

  бактериальной пневмонии. 

На наличие возможной бактериальной инфекции указывают признаки: 

 боль в горле, налеты – стрептококковая ангина; 

 боль в ухе – острый отит; 

 увеличение лимфоузла – лимфаденит; 

 заложенность носа в течение 2 более – синусит; 

 одышка без обструкции – пневмония; 

 асимметрия хрипов при аускультации – пневмония; 

 втяжение уступчивых мест грудной клетки – пневмония; 

 тяжелый токсикоз – сепсис, пневмония; 

 лейкоцитоз (12•1 /л) и/или больше 5 % палочкоядерных нейтрофилов 

и/или СОЭ>20 мм/ч – пневмония или бактериальная инфекция другой 

этиологии (в том числе мочевых путей). 

Согласно рекомендациям ВОЗ, частота дыхания, дающая основание запо-

дозрить пневмонию, составляет у детей в возрасте: 

0—2 месяца – ≥ 60 в минуту; 

3—12 месяцев – ≥50 в минуту; 

1—5 лет – ≥ 40 в минуту. 

Введение антибиотика предпочтительно пероральным путем как наименее 

травматичным (см. приложение, табл. 4). 

Эффективность назначенной антибактериальной терапии оценивается в те-

чение 36—48 часов после начала лечения. Терапевтической эффект характери-

зуется улучшением самочувствия, аппетита, снижением температуры тела, 

уменьшением активности кашля, положительной динамикой физикальных дан-

ных. Это указывает на правильность назначения антибиотика и обосновывает 

продолжение терапии. Отсутствие терапевтического эффекта указывает на ре-

зистентность возбудителя заболевания к данному антибиотику и требует кор-

рекции терапии, замены препарата на антибиотик другой группы. Курс лечения 

антибиотиком определяется лечащим врачом с учетом индивидуальных осо-

бенностей ребенка и обычно составляет 7—10 дней. В настоящее время все 

больше сторонников укороченной антибактериальной терапии до 5 и даже 3 

дней. Но дети, часто и длительно болеющие, укороченные курсы, не получают. 

Лечение респираторного хламидиоза (РХ). Терапия больных хламидио-

зом должна быть комплексной и включать этиотропную антибактериальную 

терапию, патогенетическую коррекцию нарушений иммунного статуса и функ-

циональных расстройств, симптоматическую терапию. Тактика лечения опре-

деляется клинической формой заболевания, характером иммунологических 

нарушений, наличием микст-инфекции и сопутствующих заболеваний. При 

острой форме РХ проводят короткий 5—7-дневный курс лечения. При наличии 

в анамнезе рецидивов заболевания, эпизодов затяжного кашля и при хрониче-
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ском течении (по данным серологического обследования) проводится 10-

дневный курс. Необходимость в повторных противорецидивных курсах анти-

бактериальной терапии определяется результатами контрольного серологиче-

ского обследования (через 2 месяца и затем в течение 1 года с интервалами в 3 

месяца). 

Для лечения хламидиозов и микоплазмозов используют только те антибио-

тики, которые хорошо проникают в клетку. 
 

Группы антимикробных препаратов 

для лечения хламидиоза и микоплазмоза 
 

Макролиды (3 группы): 

14-членные – эритромицин, кларитромицин (клацид), рокситромицин (рулид); 

15-членные – азитромицин (сумамед); 

16-членные – джозамицин (вильпрафен), спирамицин (ровамицин), мидека-

мицин (макропен). 

Тетрациклины для детей старше 8 лет – тетрациклин, доксициклин, мета-

циклина гидрохлорид. 

Фторхинолоны для детей старше 12 лет – ципрофлоксацин. 
 

Дозы антибактериальных препаратов 

для лечения хламидиоза и микоплазмоза 
 

Тетрациклин 6,25—12,5 мг/кг каждые 6 часов или 12,5—25 мг/кг каждые 

12 часов (детям старше 8 лет). 

Доксициклин (вибрамицин, видоциклин, довицин, юнидокс солютаб, мо-

ноциклин) детям 9—12 лет – 4 мг/кг/cут в первый день, в дальнейшем по 2 

мг/кг. 

Метациклина гидрохлорид (рондомицин) детям 9—12 лет по 7,5—10 

мг/кг в сут (до 15 мг/кг в сут) в 2—4 приема. 

Ципрофлоксацин (ципробай, ципринол, квинтор, кларбакт, ципролет) де-

тям с 12 лет по 10—15 мг/кг/сут. в 2 приема (до 1,5 г/cут). 

Наилучший эффект при хламидиозе и микоплазмозе отмечается в случае 

комбинации антибактериальной и иммуномодулирующей терапии. Показания-

ми для назначения иммунокорригирующей терапии является хроническое тече-

ние заболеваний с обострениями и рецидивами, тяжелые формы заболевания 

с осложнениями. В качестве иммуномодуляторов можно применять препараты 

интерферонов (виферон, генферон лайт) или индукторы интерферона (цикло-

ферон, амиксин) 

Лечение гемофильной инфекции включает обязательное назначение этио-

тропных средств: цефалоспоринов второго и третьего поколений (цефуроксим, 

цефокситин, цефиксим, цефтриаксон, цефатоксим и др.), макролидов, ами-

ногликозидов, монобактамов, карбапенемов, рифампицина. Высокая чувстви-

тельность сохраняется к амоксициллину, азитромицину, левофлоксацину, це-

флоспоринам, высока резистенстность к тетрациклину, ко-тримоксазолу. В тя-

желых случаях возможно использование комбинации антибактериальных пре-
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паратов. Курс лечения составляет 10—14 дней, при тяжелых формах продолжа-

ется до 4—6 недель. 

Лечение стрептококковой инфекции. Учитывая повсеместную высокую 

чувствительность СГА к β-лактамным антибиотикам, препаратами первого ряда 

для лечения острого стрептококкового тонзиллита являются пенициллины, 

аминопенициллины и оральные цефалоспорины. У пациентов с доказанной ал-

лергией на β-лактамные антибиотики следует применять макролиды, а при не-

переносимости последних – линкозамиды. 

При проведении антибактериальной терапии острого стрептококкового 

тонзиллита следует иметь в виду следующее: 

 для эрадикации СГА необходим 10-дневный курс антибактериальной те-

рапии, исключение составляет азитромицин, применяемый в течение 

5 дней; 

 раннее назначение антибиотиков значительно уменьшает длительность 

и тяжесть симптомов заболевания; 

 повторное микробиологическое исследование по окончании антибактери-

альной терапии показано больным с ревматической лихорадкой в 

анамнезе, при наличии стрептококкового тонзиллита (ангины) в органи-

зованных коллективах, а также в период высокой заболеваемости ревма-

тической лихорадкой в данном регионе. 

При исчезновении клинической симптоматики острого тонзиллита и со-

храняющемся выделении СГА повторные курсы антибактериальной терапии 

целесообразны только при наличии ревматической лихорадки в анамнезе у па-

циента или членов его семьи. 

Ошибками при терапии острого стрептококкового тонзиллита являются: 

 пренебрежение экспресс-диагностическим и микробиологическим иссле-

дованием; 

 необоснованное предпочтение местного лечения (полоскание и др.) 

в ущерб системной антибиотикотерапии; 

 недооценка клинической и микробиологической эффективности и без-

опасности пенициллинов; 

 назначение сульфаниламидных препаратов (в том числе сублингвально), 

ко-тримоксазола, тетрациклина, фузидина; 

  cокращение курса антибиотикотерапии при клиническом улучшении. 

Антибактериальная терапия стафилококковой инфекции осложняется 

в связи с полирезистентностью стафилококков к широко применяемым анти-

биотикам. До 80 % патогенных штаммов, выделенных от здоровых лиц, устой-

чивы к одному или более антибиотикам. Стафилококки, выделяемые у больных 

и персонала, как правило, характеризуются множественной устойчивостью, не-

редко к 6—8 антибиотикам. 

Из антибактериальных препаратов предпочтительнее применять полусин-

тетические пенициллиназоустойчивые пенициллины. Такие препараты, как ам-

пициллин и карбенициллин, при стафилококковой инфекции применять не ре-
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комендуется ввиду их чувствительности к разрушающему действию стафило-

кокковой пенициллиназы. 

Также при стафилококковой инфекции применяют цефалоспорины перво-

го-четвертого поколения (цефазолин, цефотаксим (клафоран), цефтриаксон 

(лонгацеф) и др.), ингибиторзащищённые пенициллины (уназин, аугментин, та-

зоцин). При госпитальной инфекции метициллинрезистентными штаммами 

стафилококка (MRSA-штаммы) используются антибиотики резерва (ванкоми-

цин и линезолид). 

Комбинации антибиотиков назначаются в случае особо тяжёлых клиниче-

ских форм (сепсис, абсцедирующая пневмония, менингоэнцефалит) в макси-

мальных возрастных дозах. 

Для этиотропной терапии стафилококковой инфекции используются спе-

цифические противостафилококковые препараты (см. раздел 5.4. Иммуногло-

булины) и бактериофаги; раздел 5.6. Бактериофаги). 

Препаратами выбора при пневмококковой инфекции остаются антибиоти-

ки пенициллинового ряда. Изучение чувствительности антибиотиков в России 

показало, что устойчивыми к природным пенициллинам и макролидам являют-

ся около 10 % штаммов, циркулирующих среди населения; уровень устойчиво-

сти выше в детских коллективах (до 14,5 %). 

Пневмококки высоко устойчивы к тетрациклину, ко-тримоксазолу, тогда 

как наивысшую чувствительность они сохраняют по отношению к амоксицил-

лину/амоксиклаву и цефалоспоринам второго-третьего поколений, которые 

и должны использоваться как препараты первого ряда. Особенно привлека-

тельна возможность проведения ступенчатой терапии внебольничных пневмо-

ний, так как эти антибактериальные препараты имеют парентеральные и перо-

ральные лекарственные формы. Среди макролидов более активны в отношении 

пневмококкоков 16-членные препараты – джозамицин, мидекамицин, спирами-

цин. К другим макролидам, особенно эритромицину, резистентность пневмо-

кокков растет во многих странах мира. Исходя из этого, макролиды не должны 

использоваться в качестве стартовой терапии внебольничных пневмоний, за ис-

ключением пневмоний, вызванных внутриклеточными патогенами. 

Высока активность «новейших» фторхинолонов (левофлоксацин, 

спарфлоксацин), к ним редко формируется устойчивость. Это препараты резер-

ва, которые могут использоваться в отношении полирезистентных пневмокок-

ковов. Однако их использование в детской практике ограничено в связи с опас-

ностью поражения суставов. 

Позиция ВОЗ в отношении S. pneumoniae выражена однозначно: «… вак-

цинация – единственный способ существенно повлиять на заболемость пневмо-

кокковой инфекцией. Повышение уровня антибиотикорезистентности особенно 

подчеркивает важность иммунизации» 

 

5.6. Бактериофаги 

 

Бактериофаги – вирусы, избирательно поражающие бактериальные 

клетки. 
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Многолетнее применение антибиотиков для лечения различных заболе-

ваний привело к возникновению множественной лекарственной устойчивости 

бактериальных штаммов. В конце 2009 г. в Стокгольме состоялась конферен-

ция на тему «Инновационные задачи в области эффективности антибактери-

альных препаратов». На данном мероприятии специалистами было озвучено, 

что в странах ЕС от инфекций, вызванных бактериями, имеющими множе-

ственную лекарственную устойчивость, умирает более 25 000 пациентов в год. 

В период с 70-х по 90-е годы прошлого века не было открыто ни одного нового 

класса антибиотиков. Лишь в 2000-х годах появились препараты класса цикли-

ческих липопептидов и оксазолидинонов. 

Кроме того, в последние годы возрос интерес к кооперативным системам, 

которые образуют бактерии в естественных условиях существования, включая 

организм человека. Кооперация бактерий сопровождается формированием мик-

робных сообществ – биопленок, общих свойством которых является их относи-

тельная изолированность от внешней среды. В составе биопленок бактерии 

становятся менее доступными для различных внешних факторов, включая ан-

тибиотики, быстрее эволюционируют в своей устойчивости к антибиотикам, 

отсюда поиск препаратов, способных проникать через биопленки. 

В сложившейся ситуации достойную альтернативу антибиотикам в тера-

пии множества заболеваний бактериального происхождения способны соста-

вить бактериофаги, открытые почти столетие назад. 

Антибактериальный эффект бактериофагов обусловлен внедрением гено-

ма фага в бактериальную клетку с последующим его размножением и лизисом 

инфицированной клетки. Вышедшие во внешнюю среду в результате лизиса 

бактериофаги повторно инфицируют и лизируют другие бактериальные клетки, 

действуя до полного уничтожения патогенных бактерий в очаге воспаления. 

Бактериофаги широко применялись для лечения различных заболеваний 

с 20-х годов ХХ века как в СССР, так и в зарубежных странах. 

Современная классификация 

1. По формам взаимодействия бактериофагов с клеткой: 

  вирулентные – заражение бактерий всегда заканчивается разрушением 

бактерий и высвобождением зрелых фаговых частиц, готовых к пора-

жению новых бактериальных клеток – литический эффект; 

  умеренные – происходит включение хромосом фагов в хромосомы 

бактерий – профаг – лизогенный эффект. 

2. По способу применения: 

  применение внутрь (растворы, таблетированные формы); 

  местное применение (растворы): орошение ран, введение в дрениро-

ванные полости – брюшную, плевральную, полости пазух носа, сред-

него уха, абсцессов и т. д. 

1. По составу: 

  Монофаги; 

  комплексные (разные виды); 
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  поливалентные (разные штаммы). 

 

Преимущества бактериофагов перед антибиотиками 

• бактериофаги высоко специфичны при лечении инфекций, не подавляют 

нормальную микрофлору и не нарушают естественный баланс внутрен-

ней среды организма, т. е. фаготерапия является этиотропной, специфи-

ческой; 

• саморегуляция (в отсутствии специфических бактерий удаляются из ор-

ганизма); 

• полная совместимость с другими лекарственными средствами; 

• самовоспроизведение (бактериофаги действуют до момента полного ис-

чезновения бактериальной инфекции); 

• бактериофаги не имеют противопоказаний к применению: их можно 

назначать беременным, кормящим матерям и детям любого возраста, 

включая недоношенных; 

• бактериофаги могут использоваться не только для лечения, но и для про-

филактики бактериальных инфекций; 

• бактериофаги не вызывают развития резистентности микроорганизмов; 

• бактериофаги оказывают стимулирующее влияние на гуморальное и кле-

точное звенья иммунитета; 

• бактериофаги не обладают токсическим, аллергическим и тератогенным 

эффектами; 

• бактериофаги эффективны в монотерапии, но также могут применяться 

в комбинации с другими препаратами, в том числе с антибиотиками и 

пробиотиками. 

Бактериофаги для лечения ОРИ используют при заболеваниях уха, горла, 

носа, дыхательных путей и легких (воспаление пазух носа, среднего уха, анги-

на, фарингит, ларингит, трахеит, бронхит, пневмония, плеврит). Важным усло-

вием эффективной фаготерапии является предварительное определение чув-

ствительности возбудителя к бактериофагу и раннее применение препарата. 

При тяжелых проявлениях инфекции бактериофаги могут использоваться в 

комплексной терапии (совместно с антибиотиками) 

Лечение гнойно-воспалительных заболеваний с локализованными пораже-

ниями должно проводиться одновременно как местно, так и приемом препарата 

внутрь 2—3 раза в день натощак за 1 час до приема пищи с первого дня заболе-

вания в течение 7—20 дней (по клиническим показаниям). 

Дозы бактериофагов на 1 прием в зависимости от возраста: 

от 0 до 6 месяцев – 5 мл; 

6—11 месяцев – 10 мл; 

1—3 года – 15 мл; 

3—8 лет – 20 мл; 

старше 8 лет – 20—30 мл. 

При гнойно-воспалительных заболеваниях уха, горла, носа бактериофаг 

вводят в дозе 2—10 мл 1—3 раза в день. Бактериофаг используют для полоска-
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ния, промывания, закапывания, введения смоченных турунд (оставляя их на 1 

час). 

Открытый флакон должен храниться в холодильнике. Препарат из флакона 

следует набирать только стерильным шприцем. При помутнении препарат не 

применять. 

«Секстафаг» Пиобактериофаг поливалентный 

Лекарственная форма: раствор для приема внутрь, местного и наружного 

применения. 

Препарат представляет собой стерильный фильтрат фаголизатов бактерий 

Staphylococcus, Streptococcus, Proteus (P. vulgaris, P. mirabilis), Pseudomonas ae-

ruginosa, энтеропатогенных Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae. 

Пиобактериофаг поливалентный обладает способностью специфически ли-

зировать бактерии стафилококков, стрептококков (в том числе энтерококков), 

протея, клебсиелл пневмонии, 

Бактериофаг стафилококковый 

Лекарственная форма: раствор для приема внутрь, местного и наружного 

применения. Препарат вызывает специфический лизис бактерий Staphylococcus. 

Пиополифаг (пиобактериофаг комбинированный жидкий) 

Лекарственная форма: раствор для приема внутрь и местного применения. 

Выпускается во флаконах по 20 мл (4 или 10 флаконов в упаковке) и по 100 мл. 

Обладает способностью специфически лизировать бактерии стафилокок-

ков, стрептококков (в том числе энтерококков), протея, синегнойной и кишеч-

ной палочек. 

Пиобактериофаг поливалентный очищенный 

Лекарственная форма: раствор для приема внутрь, местного и наружного 

применения. Выпускается во флаконах по 10 или 20 мл, в упаковке 4 или 10 

флаконов. 

Обладает способностью специфически лизировать бактерии стафилокок-

ков, стрептококков, протея (мирабилис и вульгарис), синегнойной палочки, 

клебсиелл пневмонии, эшерихии коли (различных серогрупп). 

 

5. 7. Патогенетическая терапия 

 

Использование ингибиторов протез направлено на разрыв «порочного 

круга», предупреждение репликации и дальнейшей генерализации инфекции. 

Эпсилон-аминокапроновая кислота вводится как парентерально, так 

и энтерально в течение 5—7 дней. Возможны также ингаляционный способ 

введения, местное применение препарата в виде турунд, закладываемых в но-

совые ходы. 

Контрикал вводится в дозе 1000 ЕД/кг в сутки в течение 3—5 дней. 

Применение ингибиторов протеолиза особенно показано часто болеющим 

детям с осложненным течением заболевания. 

Трипсин, Химопсин, Химотрипсин являются протеолитическими фер-

ментами, в основе противовирусного действия которых лежит свойство разру-

шать белковый капсид вируса, что препятствует адсорбции последнего к по-
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верхности клеточной мембраны и лишает вирусную нуклеиновую кислоту спо-

собности проникнуть в клетку. Кроме того, Трипсин способен разрушать ком-

плексы «вирус – клетка», что обеспечивает эффективность препарата на позд-

них сроках – после 9-го дня заболевания. Трипсин вводится внутримышечно 

1—2 раза в сутки в течение 14 дней. Допускается разовое введение суточной 

дозы препарата. В процессе лечения Трипсином возможно развитие аллергиче-

ских реакций, поэтому рекомендуется вводить его на фоне приема антигиста-

минных средств. 

Противовоспалительная терапия 

Эреспал (фенспирид) (см. раздел 3.10. Препараты для лечения кашля). 

Кортикостероиды используются при тяжелых формах системно (см. при-

ложение, табл. 5) или местно. Перед их назначением (в виде ингаляций) с це-

лью влияния на мукосекрецию необходимо оценить соотношение риска и поль-

зы, а также учесть, что существуют другие специфические мукоактивные сред-

ства, способные купировать проявления бронхообструкции. 

Глюкокортикостероиды рекомендуется назначать детям только в период 

выраженных явлений обструкции дыхательных путей и исключительно в инга-

ляционной форме. 

 

5.8. Жаропонижающие препараты 

 

Критериями назначения антипиретиков в детском возрасте, согласно ре-

комендациям Союза педиатров России, являются: 

У ранее здоровых детей в возрасте старше 3 месяцев: 

- при температуре тела выше 39,0–39,5° С; и/или 

- при наличии мышечной и головной боли; 

- при шоке. 

У детей до 3 месяцев жизни: 

при температуре тела выше 38° С. 

У детей с заболеваниями сердца, легких, ЦНС: 

- при температуре тела выше 38,5° С. 

Достаточно снижения температуры на 1–1,5° С. 

Бесконтрольное применение жаропонижающих средств, особенно «курсо-

вое», создает иллюзию благополучия и обусловливает запоздалое назначение 

этиотропных средств. 

Антипиретики назначаются независимо от возраста, даже при субфебриль-

ной температуре, если у больного имелись неврологические нарушения, судо-

роги в анамнезе, если он наблюдается у невролога, если пациент жалуется на 

сильную головную боль, мышечную боль или озноб. 

Следует помнить, что критерием назначения антипиретиков является по-

вышенная температура тела. Назначение этих препаратов в плановом порядке 

(например, по 1 таблетке 3 раза в день) быть не должно. 

Для лечения лихорадки используются 3 группы препаратов. 

Жаропонижающие препараты – блокаторы простагландинсинтетазы 
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Ибупрофен является жаропонижающим, аналгезирующим и противовос-

палительным средством, оказывает двойное антипиретическое действие – цен-

тральное и периферическое. 

Разовая доза у детей от 13 месяцев до 12 лет при лихорадке ниже 39,1° С 

составляет 5 мг/кг. Разовая доза у детей от 13 месяцев до 12 лет при лихорадке 

выше 39,1° С – 10 мг/кг. 

В детской практике используются его аналоги – сиропы Ибуфен и Нуро-

фен. 

Ибуфен назначается в дозе 5 мг/кг массы тела не более 4 раз в сутки. Разо-

вая доза в возрасте от 13 месяцев до 6 лет составляет 2,5—5 мл, с 6 до 12 лет – 

5—10 мл. При лихорадке выше 39,1° С разовая доза должна быть 10 мг/кг. В 1 

мл суспензии содержит 20 мг препарата. 

Нурофен назначается детям с 3 месяцев. 

Ректально. Дозировка для детей зависит от возраста и массы тела ребенка. 

Постиммунизационная лихорадка. Детям до 1 года – по 1 суппозиторию, 

детям старше 1 года при необходимости еще 1 суппозиторий через 6 часов. 

Разовая доза – 5–10 мг/кг массы тела 3–4 раза в сутки. Максимальная су-

точная доза – не более 30 мг/кг/сут. 

Детям в возрасте 3–9 месяцев (5,5–8,0 кг) – по 1 суппозиторию (60 мг) 3 

раза в течение 24 часов через 6–8 часов, не более 180 мг/сут; от 9 месяцев до 2 

лет (8,0 – 12,5 кг) – по 1 суппозиторию (60 мг) 4 раза в течение 24 часов через 6 

часов, но не более 240 мг/сут. 

Продолжительность лечения. В качестве жаропонижающего средства – не 

более 3 дней; в качестве обезболивающего средства – не более 5 дней. 

Парацетамол (Панадол, Калпол) применяют у детей раннего возраста, 

включая новорожденных. Доза и эффект аналогичны таковым ацетилсалицило-

вой кислоты: 10—15 мг/кг, в свечах – 15—20 мг/кг. Парацетамол не так токси-

чен и в меньшей степени накапливается в организме. В настоящее время пре-

имущество отдается именно этой группе препаратов. Желательно применение 

препарата в ректальных свечах, что оказывает, ввиду хорошей всасываемости, 

достаточно быстрое и эффективное действие. Ограничивают применение Пара-

цетамола у детей тяжелые поражения печени, одновременное назначение ле-

карственных средств, конкурирующих с парацетамолом на путях биотрансфор-

мации в печени, невозможность использования энтерального или ректального 

пути введения препарата. 

Метамизол натрий (анальгин). При лихорадке его вводят внутримышеч-

но в виде 50 % раствора по 0,1 мл на год жизни ребенка. Через 30—40 минут 

температура тела обычно снижается. Введение в той же дозе можно повторить 

через 40 минут – 1 час. Анальгин вызывает угнетение кроветворения. Есть ан-

типиретики с добавлением витаминов и других составляющих. К ним принад-

лежит Ибуклин (парацетамол + ибупрофен), Анаколд (с 12 лет), Антифлю, Те-

рафлю экстратаб (парацетамол + фенилэфрин + хлорфенамин). 
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5.9. Средства, применяемые при рините 

 

Для очищения полости носа от слизи и корок используют физиологиче-

ский 0,9 % раствор хлорида натрия в количестве 1—2—3 мл в каждый носовой 

ход или солевые растворы в виде назальных капель в грудном возрасте или 

назальных спреев детям старше 1 года по 1 дозе в каждый носовой ход 2—3—4 

раза в день. Промывание детям до 2 лет проводится в положении лежа на 

спине. 

Сосудосуживающие капли и спреи – деконгенсанты (от англ. congestion – 

закупорка, застой) – производные имидазолина (нафазолин, ксилометазолин, 

оксиметазолин) и бензолметанола (фенилэфрин) назначаются 1—2—3 раза 

в сутки курсом до 3—5 дней у детей младшего возраста и не более 7 дней 

в старшем возрасте. 
 

Препараты короткого действия (до 4—6 часов) 
Фенилэфрин (Назол Бэби и Назол КИДС) 

Нафазолин (Нафтизин, Санорин) разрешены к применению с 2 лет в виде 

0,25 % раствора (лучше с 6 лет), Тетризолин (Тизин) с 12 лет, так как может 

оказывать токсическое влияние на клетки реснитчатого эпителия слизистой 

оболочки носа и характеризуются наиболее высокой частотой нежелательных 

побочных эффектов (беспокойство, тремор, угнетение ЦНС, головная боль, 

тошнота, тахикардия, артериальная гипертензия). 
 

Препараты средней продолжительности действия (до 6—8 часов) 

Ксилометазолин – Ксилометазолин, Ксимелин и КсимелинЭко, Галазолин, 

Длянос, Олинт, Отривин, Ринонорм, Риностоп, СНУП (с морской водой), Тизин 

Ксило и Тизин Ксило Био (с гиалуроновой кислотой). 
 

Препараты длительного действия (более 8 часов) 

Окиметазолин – Називин, Назол и Назол Адванс (+ эвкалиптол, ментол, 

камфора), Африн, Лепонил П. 
 

Рекомендации по использованию деконгестантов с учетом возраста 

  новорожденные 0—4 недели (строго по назначению врача) 0,01 % рас-

твор називина; 

  младенцы 1 месяц – 1 год: 0,01 % раствор називина, 0,125 % Назол Бэби; 

  дети 1—2 лет: 0,01 % или 0,025 % раствор Називина, 0,05 % раствор От-

ривина, 0,05 % раствор Длянос; 

  для детей с 6 лет преимущественно используют лекарственные формы 

в виде назальных спреев; 

  для детей с 12 лет используют сосудосуживающие капли 0,1 % концен-

трации и преимущественно препараты ксилометазолина и оксиметазоли-

на. 

Комплексные препараты (сосудосуживающие и антигистаминные препа-

раты) – Виброцил, Адрианол – могут назначаться детям любого возраста по 1—
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2 капли 3—4 раза в день и детям с 6 лет назальный спрей по 1—2 впрыскивания 

до 10 (14) суток 

NB! Необходимо соблюдать строгое соответствие концентрации рас-

творов и минимальных дозировок возрасту ребенка для профилактики передо-

зировки препаратов и развития побочных эффектов. 

Для детей младшего возраста целесообразно перед использованием сосу-

досуживающих средств провести промывание носа с помощью солевых рас-

творов. (Пример: Маример, затем 0,01 % раствор Називина или использовать 

комплексный препарат СНУП (морская вода и ксилометазолин) для детей с 2 

лет). 

 

5.10. Препараты для лечения кашля 

 

Кашель – ведущий защитный рефлекс, способствующий удалению чуже-

родных веществ из респираторного тракта. Возникает при раздражении рецеп-

торов блуждающего нерва, расположенных в рефлексогенных зонах на задней 

поверхности надгортанника, в гортани, в области голосовых связок и подсвя-

зочного пространства, в бифуркации трахеи и местах ответвления основных 

бронхов, а также на плевре. Основными раздражителями кашлевых рецепторов 

являются воспаление, наличие мокроты или слизи в дыхательных путях, коле-

бания температуры и влажности во вдыхаемом воздухе, аллергены, инородные 

тела, опухоли, гипервентиляция. Редкие кашлевые толчки физиологичны. Они 

удаляют скопление слизи слюны над входом в гортань. 

У разных больных кашель имеет различный характер и может отличаться 

по обстоятельствам, его вызвавшим. Особенности кашля важны для определе-

ния его причины, дифференциальной диагностики, выбора тактики лечения (см. 

приложение, табл. 6). 

Сухой кашель (непродуктивный) не ведет к отхождению мокроты и субъ-

ективно ощущается как навязчивый. Возникает он в начале воспаления слизи-

стых, когда еще нет мокроты, а также при фибринозных наложениях в трахее 

и бронхах. Сухой кашель является показанием для назначения противокашле-

вых средств. 

Лающий кашель с металлическим обертоном возникает при ларингите и 
трахеите и связан с изменениями голосовых связок. Его удается «смягчить» 

щелочным питьем или пастилками. Такой тип также характерен для психоген-

ного кашля. 

Влажный кашель возникает при образовании мокроты, с отхождением 

которой он прекращается, возникая вновь при ее накоплении. Он обычно 

наблюдается при бронхитах и, как правило, лечения (часто используемыми от-

харкивающими средствами) не требует. При вязкой мокроте требуется исполь-

зовать муколитики. 

Коклюшеподобный кашель столь же навязчив, как истинный коклюшный, 

но не сопровождается репризами. Помимо муковисцидоза, он возникает при 

трахеите и инородных телах бронхов. Для его купирования показаны аэрозоль-

ные формы стероидов. 
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Кашель стокато характерен для респираторного хламидиоза у детей пер-

вых месяцев жизни: сухой, отрывистый, звонкий, следует приступами, но без 

реприз. Быстро проходит при лечении основного процесса. 

Спастический кашель возникает на фоне бронхиальной обструкции, он 

мало продуктивен, навязчив, часто имеет в конце свистящий обертон. Противо-

кашлевые средства в данном случае бесполезны, необходимо использовать 

спазмолитики. 

Битональный кашель (низкий, затем высокий тоны) возникает при тубер-

кулезных грануляциях из лимфобронхиального свища, иногда при инородных 

телах крупных бронхов. Является показанием для бронхоскопии. 

Кашель при глубоком вдохе возникает при раздражении плевры и сопро-

вождается болью; в тяжелых случаях показаны обезболивающие (кодеин, про-

медол). Такой же кашель возникает при повышении ригидности легких (аллер-

гический альвеолит), а также бронхиальной гиперреактивности (приступ брон-

хиальной астмы). Он требует лечения основного процесса. 

Кашель при приеме пищи возникает при дисфагии, желудочно-

пищеводном рефлюксе или бронхопищеводном свище; в последнем случае со-

провождайся обильной пенистой мокротой. Показано контрастное исследова-

ние пищевода. 

Затяжной кашель (более 2 недель) после ОРЗ наблюдается достаточно 

часто (более 50 % детей с аденовирусной инфекцией кашляют дольше 20 дней). 

Он связан не столько с затихающим воспалительным процессом, сколько 

с постинфекционной гиперчувствительностью кашлевых рецепторов. У груд-

ных детей после обструктивного бронхита сохранение гиперсекреции слизи 

обусловливает влажный кашель продолжительностью до 4 недель. 

Ночной кашель при ОРЗ возникает у детей с синуситом или аденоидитом 

вследствие попадания слизи в гортань и подсыхания слизистой оболочки при 

дыхании ртом. Его следует дифференцировать с кашлем при желудочно-

пищеводном рефлюксе вследствие попадания желудочного содержимого в гор-

тань. Характерен для бронхиальной астмы (или как ее эквивалент), он возника-

ет обычно в ранние утренние часы вследствие усиления бронхоспазма. 

Кашель при физической нагрузке – признак гиперреактивности бронхов, 

наблюдается у значительной части больных бронхиальной астмой; встречается 

и у детей, страдающих врожденными пороками сердца. 

Кашель с синкопами – кратковременная потеря сознания при приступах 

кашля из-за снижения венозного притока и уменьшения сердечного выброса. 

Лечения, кроме противокашлевых средств, не требует. 

Психогенный (привычный) кашель возникает обычно как реакция на 

стрессовые ситуации в семье и школе, становясь затем привычным. Его осо-

бенности: регулярность, высокая частота (несколько раз в минуту), металличе-

ский оттенок, появление только в дневное время и исчезновение во сне. 

Как правило, психогенный кашель возникает у детей с рецидивирующим 

кашлем той или иной природы (рецидивирующий бронхит, хронический адено-

идит и др.), период кашля у которых затягивается непомерно долго. 



 

 79 

Снижение кашлевого рефлекса отмечается у детей со слабостью дыха-

тельных мышц (миопатии), но чаще наблюдается у грудных детей, перенесших 

обструктивный бронхит. У них кашель вызывается лишь при скоплении в тра-

хее значительного количества мокроты, которая эвакуируется редкими кашле-

выми толчками, когда просвет трахеи почти полностью перекрывается. Родите-

лей пугает клокочущее, «булькающее» дыхание, слышимое на расстоянии. 

Стимуляция кашля давлением на трахею (или шпателем на корень языка) вы-

зывается с трудом, но на время прекращает клокочущие звуки. Для уменьшения 

гиперсекреции можно назначить антигистаминный препарат, обладающий под-

сушивающим действием. 
 

Принципы выбора средств для лечения кашля 

(см. приложение, табл. 7, 8) 
 

При выборе средств, влияющих на кашель, необходимо принимать во вни-

мание следующее. 

Непродуктивный кашель, связанный с заболеваниями верхних дыхатель-

ных путей – обволакивающие препараты, увлажнение слизистой. 

У детей, особенно раннего возраста, непродуктивный кашель чаще обу-

словлен повышенной вязкостью бронхиального секрета, нарушением «сколь-

жения» мокроты по бронхиальному дереву, недостаточной активностью мерца-

тельного эпителия бронхов и сокращения бронхиол. Поэтому целью назначения 

противокашлевой терапии в подобных случаях является разжижение мокроты, 

снижение ее адгезивности и усиление тем самым эффективности кашля – при-

менение муколитиков. 

Отхаркивающее средства способствуют удалению скудной мокроты, му-

колитики – отхождению вязкой. 

Противокашлевые лекарственные средства показаны только в случаях, 

когда заболевание сопровождается непродуктивным, болезненным кашлем, 

приводящим к нарушению сна и общему истощению ребенка. Эти препараты 

могут применяться у детей любого возраста при ларингите, в начальном перио-

де острого простого бронхита и в других ситуациях, сопровождающихся сухим 

навязчивым кашлем. Предпочтительнее использовать ненаркотические проти-

вокашлевые препараты. Противокашлевые препараты при продуктивном кашле 

нарушают эвакуацию мокроты. 

У детей лучше использовать монопрепараты, а не комбинированные 

средства. 

У детей младшего возраста желательно использовать специальные «дет-

ские формы» – сиропы, капли, однако учитывая, что в составе сиропов могут 

быть спирт, сахароза. 
 

Классификация средств для лечения кашля 
 

1. Противокашлевые средства 

1.1. Центрального действия (угнетение кашлевого центра в продолговатом 

мозге): 

1.1.1. Наркотические: Кодеин, Этилморфин, Декстрометорфан. 
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1.1.2. Ненаркотические: Синекод, Глауцин, Окселадин, Седотуссин, 

Фервекс. 

1.2. Периферического действия (уменьшение чувствительности нервных 

окончаний вагуса): Преноксидиазин (либексин), Леводропропизин 

(левопронт). 

 

2. Отхаркивающие препараты 

2.1. Рефлекторного действия возбуждение рецепторов в желудке приводит 

к стимуляции центров рвоты и кашля в продолговатом мозге – гастро-

пульмональный рефлекс: Гвайфеназин, Мукалтин, препараты тер-

мопсиса, алтея, солодки, подорожника и др. 

2.2. Резорбтивного действия всасываются в ЖКТ, затем выделяются слизи-

стой оболочки бронхов: Йодид калия, Йодид натрия, Гидрокарбонат 

натрия (сода), Терпингидрат. 

3. Муколитики (воздействие на гель фазу бронхиального секрета путем 

расщепления муцинов). 

3.1. Собственно муколитики: рекомбинантная α-ДНКаза (Дорназа α, пуль-

мозим), АЦЦ (мукобене, флуимуцил), Карбоцистеин, Месна. 

3.2. С отхаркивающим эффектом: Бромгексин, Амброксол (халиксол, ла-

золван). 

4. Комбинированные препараты: Аскорил, Терпинкод Н, Бронхосан, 

Стоптуссин. 

5. Противовоспалительные средства: Эреспал (фенспирид), иГКС (в ле-

чении аллергического кашля). 

Эреспал уменьшает образование простагландинов и лейкотриенов, влияет 

на прочие факторы, участвующие в воспалительной реакции: гистамин, α1-

адренергические рецепторы и цитокины. Это тормозит миграцию клеток воспа-

ления и тем самым приводит к уменьшению активности признаков воспали-

тельного процесса – отека слизистой оболочки, гиперсекреции. Вследствие это-

го уменьшается выраженность таких клинических симптомов, как кашель 

и мокрота. 

Показания к назначению эреспала – острые и хронические заболевания ре-

спираторного тракта, так как фармакологическое действие препарата в основ-

ном проявляется именно на уровне дыхательных путей. Эреспал может быть 

использован как дополнительное противовоспалительное средство, наряду 

с антибиотиками местного и системного действия, и как основной лечебный 

препарат. 

Дозировка: 4 мг/кг в сутки, детям с массой тела больше 10 кг – 2—4 ст. л. 

сиропа (30—60 мл) ежедневно перед едой (препарат разрешен у детей с 2 лет). 

 

Алгоритм выбора препаратов при кашле 

 кашель сухой, навязчивый, мучительный, болезненный, нарушающий сон 

и аппетит – противокашлевые; 

  кашель с густой, вязкой, трудно отделяемой мокротой – муколитики (Флю-

дитек, Амброксол); 
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  кашель с легко отделяемой мокротой, ненавязчивый – отхаркивающие, па-

ровые ингаляции; 

 кашель непродуктивный, связанный с патологией верхних дыхательных 

путей – таблетки и пастилки для рассасывания; 

 кашель непродуктивный, связанный с патологией верхних дыхательных 

путей, – таблетки и пастилки для рассасывания (обволакивающие – экс-

тракты эвкалипта, лакрицы и др.) у детей с 3 лет. 

 

5.11. Применение комплексных гомеопатических препаратов 

для лечения заболеваний респираторного тракта 

 

В приказе МЗ № 335 от 29.11.1995 г. «Об использовании метода гомеопа-

тии в практическом здравоохранении» дано официальное признание гомеопа-

тии в России и разрешено использование гомеопатического метода в практиче-

ском здравоохранении (приложение 2). 

Гомеопатия является регулирующей терапией. Действие гомеопатии осно-

вано на том, чтобы помочь больному организму запустить процессы, направ-

ленные на самоисцеление. Действие гомеопатических препаратов по принципу 

подобного направлено на восстановление и активизацию процессов саморегу-

ляции. 

Созданы комбинированные гомеопатические препараты, компоненты ко-

торых, действуя однонаправленно, усиливают клинический эффект и имеют 

при этом минимальное количество побочных эффектов. 

В остром периоде ОРЗ, а также при отитах и прорезывании зубов как жа-

ропонижающее, противовоспалительное, обезболивающее средство можно ис-

пользовать свечи Вибуркол. 

Для лечения гриппа разработаны препараты Афлубин, Гирель, Акогрип-

пин, а для лечения гриппа и ОРЗ – Оциллококцинум, Эуфорбиум компози-

тум, Инфлюцид, Энгистол (обладает противовирусным действием за счет ин-

дукции интерферона) 

При остром рините, сопровождающемся обильным серозно-слизистым 

отделяемым, рекомендуется использовать таблетированный препарат Кориза-

лия, назальный спрей Афлубин-Назе, Эуфорбиум композитум, а также капли 

для приема внутрь Атма и Фамулан, мазь или капли в нос Анемон-ГФ. 

При активации бактериальной флоры и появлении мутного желтовато-

зеленого отделяемого из носа, а также в комплексной терапии гайморита, фрон-

тита – капли для приема внутрь Асинис или Циннабсин в таблетках. 

При ларингите вирусной и невирусной этиологии активны таблетки Го-

меовакс. 

Для лечения фарингита и тонзиллита рекомендуются препараты Тон-

зилар, Тонзиллотрен, Ангин-Хель, Вопара (рекомендован также при стома-

тите, гингивите). 

Для улучшения лимфатического дренажа при тонзиллите, а также при 

лимфаденитах одновременно с применением других препаратов используют 

Лимфамиозот. 
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Для лечения сухого и влажного кашля созданы препараты, содержащие 

в своем составе компоненты для купирования сухого кашля, а также лекар-

ственны средства, обладающие мукоактивным, противовоспалительным, дре-

нажным действием – Бронхосан, Стодаль, Тартефедрель, Бронхолис-Хель. 

Тартефедрель и Бронхалис-Хель обладают выраженным антиспазмоли-

тическим и противовоспалительным действием, купируют сухой кашель, не 

препятствуют отхождению мокроты и могут быть использованы при коклюше. 

В соответствии с принципами подобия гомеопатические препараты в организме 

пациента при влажном кашле начинают активно работать компоненты с муко-

литическим действием, а при сухом – подавляющие кашель и обладающие про-

тивовоспалительным действием. 

При воспалении, раздражении глаз, – слезотечении, светобоязни реко-

мендуют использовать Окулохель. 

При затяжных или осложненных формах респираторных инфекций 

у детей для более быстрого купирования воспаления, регенерации слизистых 

оболочек всего организма (в том числе носа, ротоглотки, гортани, трахеи, сли-

зистой нижних дыхательных путей) используют для внутримышечного введе-

ния Мукоза композитум. 

Создание комплексных гомеопатических препаратов является актуальным 

для современной медицины, так как для этих препаратов разработаны и утвер-

ждены конкретные показания, на основании которых они могут назначаться 

врачами, не имеющими специальной подготовки по гомеопатии. Многокомпо-

нентные препараты отпускаются без рецепта врача и могут применяться в ком-

плексной терапии различных заболеваний. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 83 

 

 

 

 

 

Глава 6 

КЛИНИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ И ЖИЗНЕУГРОЖАЮЩИЕ 

СОСТОЯНИЯ, ВОЗНИКАЮЩИЕ НА ФОНЕ  

ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ: 

ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 

 
 

6.1. Лихорадка, гипертермический синдром 

 

Лихорадка – повышение температуры тела, сопровождающее большин-

ство инфекционных и некоторые неинфекционные заболевания. Патогенетиче-

ски обусловлена повышением уровня терморегуляции в гипоталамусе под вли-

янием интерлейкина-1. Клиницисты подразумевают под лихорадкой понимают 

повышение температуры тела более чем на 1° С по сравнению со средней нор-

мальной температурой в данной точке ее измерения. 

Нормальная температура тела ребенка колеблется в течение суток в преде-

лах 0,5—1,0° С с повышением в вечерние часы. Максимальный ее уровень от-

мечается в вечернее время (17—19 часов) – до 37,5° С. 

Критерии лихорадки: 

ректальная температура ≥ 38,0°С 

оральная температура ≥37,6° С 

аксиллярная температура ≥37,4° С 

тимпанальная температура ≥37,6° С 

 

Клиническая картина лихорадки 

Различают «розовую» и «белую (бледную)» лихорадку. «Розовая» лихо-

радка сигнализирует о соответствии теплопродукции теплоотдаче, при ней ко-

жа розовая, горячая, влажная на ощупь, ребенок ведет себя обычно. При «бе-

лой» лихорадке кожные покровы синюшные или с мраморным рисунком, часто 

появляется «гусиная кожа», акроцианоз, холодные конечности, что является 

проявлением нарушения микроциркуляции. 

Гипертермический синдром – патологический вариант лихорадки, при 

котором отмечается быстрое и неадекватное повышение температуры тела, со-

провждающееся выраженным нарушением микроциркуляции, метаболически-

ми расстройствами и прогрессивно нарастающей дисфункцией жизненно важ-

ных органов и систем (см. приложение, схема 1). 
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Средства для оказания неотложной помощи: 

Метамизол натрия 50 % раствор в/м 0,01 мл/кг (детям до 1 года); 0,1 

мл/год жизни (детям старше 1 года) однократно. 

+Прометазин 2,5 % раствор в/м 0,01 мл/кг (детям до 1 года); 0,1—0,15 

мл/год жизни (детям старше 1 года) однократно. 

+Папаверин 2 % раствор в/м 0,1—0,2 мл/кг (детям до 1 года); 0,2 мл/год 

жизни (детям старше 1 года) однократно. 
 

Сочетание лихорадки с другими синдромами, требующими 

активного динамического наблюдения 

1. Лихорадка у ребенка в возрасте до 3 месяцев жизни требует присталь-

ного наблюдения (при невозможности его организации на дому нужна 

госпитализация) из-за высокого риска развития серьезной бактериаль-

ной инфекции. 

2. «Белая (бледная лихорадка)» требует восстановления микроциркуля-

ции. 

3. Лихорадка без катаральных явлений, сыпи и других видимых локаль-

ных симптомов инфекции обычна при инфекции мочевых путей, у де-

тей 0—3 лет можно указывать на развитие бактериемии. 

4. Сохранение фебрильной лихорадки более 3 дней, тем более с учащени-

ем дыхания (в том числе при отсутствии катара), может свидетельство-

вать о развитии пневмонии. 

5. Геморрагическая сыпь (не бледнеющая при надавливании) на фоне ли-

хорадки может указывать на менингококцемию – в этом случае требу-

ется экстренная терапия. 

6. Ригидность затылочных мышц или их болезненность, выбухание род-

ничка на фоне лихорадки указывают на инфекцию ЦНС (менингит). 

7. Лихорадка на фоне болей в животе и рвоты требует исключения аппен-

дицита. 

8. Лихорадка с болями в суставах может быть связана с бактериальным 

артритом, остеомиелитом. 

9. Стойкая лихорадка с сыпью, изменением слизистой оболочки ротовой 

полости, склеритом, увеличением лимфатических лимфоузлов требует 

исключения болезни Кавасаки. 

10. Продолжительная (более 2 недель) лихорадка требует обследования 

для выявления длительно протекающих инфекций, болезней соедини-

тельной ткани, иммунодефицита, онкопатологии. 

 

6.2. Фебрильные судороги 

 

Под судорогами или конвульсиями подразумевают пароксизм, клинически 

характеризующийся выраженной мышечной активностью. Ранее термины 

«фебрильные конвульсии» и «фебрильные судороги» употреблялись как сино-

нимы. Однако это некорректно, поскольку не все фебрильные судороги явля-

ются конвульсиями, нередко имеют место атонические припадки. 
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Под судорожным синдромом понимают пароксизм любых судорог, в их 

возникновении играют роль как церебральные, так и нецеребральные механиз-

мы (кардиогенные, аноксические, метаболические) 

Судороги считают фебрильными у лихорадящего ребенка, если: 

  его возраст – 6—60 месяцев; 

  отсутствуют инфекционное поражение ЦНС или острое метаболическое 

расстройство; 

  отсутствуют в анамнезе афебрильные судороги. 

Различают простые (доброкачественные) и сложные фебрильные судороги. 

К простым судорогам относят генерализованные (не имеющие очаговости) су-

дороги длительностью до 15 минут, повторяющиеся не более 1 раза за 24 часа. 

К сложным судорогам относят судороги продолжительностью более 15 минут, 

сопровождающиеся очаговостью или повторяющиеся более 1 раза за 24 часа. 

Судороги продолжительностью более 30 минут обозначают как фебрильный 

эпилептический статус. 

Судороги обычно возникают при быстром повышении температуры тела 

(до 38º С и выше), но могут возникать и на фоне ее снижения. Наибольшая ча-

стота эпизодов фебрильных судорог приходится на вечернее время. 

Этиология и патогенез. Головной мозг у детей имеет более низкий порог 

судорожной активности, чем у взрослых. При лихорадке клетки (главным обра-

зом моноциты, а также микроглия и астроглия) экспрессируют и высвобождают 

эндогенные противовоспалительные цитокины, обладающие пирогенными 

свойствами. Простагландины, особенно PGE2, которые высвобождаются в пе-

редних ядрах гипоталамуса, действуют подобно медиаторам, опосредующим 

пирогенный эффект путем изменения установочной точки в гипоталамусе. Бы-

ло показано, что значительное число ионных каналов, включая и те, что обес-

печивают возбудимость нейронов, обладают высокой чувствительностью к по-

вышенной температуре тела. Провоспалительные цитокины, а также цитокины, 

индуцирующие лихорадку, сопровождающую фебрильные судороги, оказыва-

ют в том числе прямое действие на возбудимость нейронов (некоторые популя-

ции нейронов, включая нейроны гиппокампа, имеют рецепторы различных ци-

токинов) 

Инфекции. Судороги чаще возникают при вирусной, чем при бактериаль-

ной инфекции. Как частую причину фебрильных судорог (13—33 % первых 

эпизодов) некоторые авторы описывают инфекцию, вызываемую вирусом гер-

песа VI типа – стойкие, длительные очаговые судороги. 

Вакцинация. Риск развития фебрильных судорог после введения АКДС-

вакцины (в 1-й день) и вирусных вакцин (корь-краснуха-паротит – на 8—15-й 

день) составляет от 6—9 до 25—34 соответственно на 100 тысяч вакциниро-

ванных. 
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Рецидивирование. Частота повторных эпизодов фебрильных судорог со-

ставляет 30—35 %, достигая 50—65 % у детей с первым эпизодом в возрасте до 

1 года. 

Факторы риска 

 ранний возраст во время первого эпизода; 

  фебрильные судороги в семейном анамнезе; 

  развитие судорог при невысокой температуре тела; 

  короткий промежуток между началом лихорадки и судорогами. 

 

Неврологические последствия фебрильных судорог 

Крайняя редкость последствий фебрильных судорог ставит их в ряд добро-

качественных проявлений. В ряде крупных контролируемых исследований по-

казано отсутствие неблагоприятного влияния фебрильных судорог на психомо-

торное развитие, успеваемость и поведение детей (если у них не появлялись 

афебрильные судороги). Прогноз развития детей, перенесших фебрильные су-

дороги, вопреки прежнему мнению, даже лучше, чем в контроле. 

Фебрильные судороги и эпилепсия 

У детей с простыми фебрильными судорогами риск развития эпилепсии 

лишь несколько выше (1,1 %), чем у детей без фебрильных судорог (0,5 %). 

Однако у детей с множественными простыми фебрильными судорогами, с пер-

вым эпизодом в возрасте до 1 года и эпилепсией в семейном анамнезе риск раз-

вития афебрильных судорог в возрасте до 25 лет составляет 2,4 %. Риск значи-

тельно повышается (9,2 %) при наличии нарушений развития ребенка, при 

сложных, особенно длительных судорогах. 

Дети с аномалиями развития нервной системы в случае появления феб-

рильных судорог к 25 годам имеют высокий (до 50 %) риск развития эпилеп-

сии. 

Диагностика. Во время лихорадочного заболевания за судороги можно 

принять озноб и непроизвольные движения ребенка. При ознобе дрожь видна 

во всем теле, но не захватывает лицевые и дыхательные мышцы и не сопровож-

дается потерей сознания, что позволяет отличить ее от судорог. 

Грудных детей без менингеальных симптомов после фебрильных судорог 

рекомендуют наблюдать не менее 4 часов. 

Лечение в остром периоде включает мероприятия, направленные на купи-

рование судорожного припадка и терапию после купирования судорог. Обо-

рвать судорожный припадок можно путем внутривенного введения диазепама 

или лоразепама. 

Ребенка с генерализованным судорожным приступом следует уложить на 

бок, аккуратно отвести голову назад для облегчения дыхания; насильно размы-

кать челюсти не следует из-за опасности повредить зубы; при необходимости 

освобождают дыхательные пути. При сохранении лихорадки вводят жаропони-

жающие средства – парацетомол в дозе 15 мг/кг; при невозможности его при-

менения – в/м метамизол натрия (50 % раствор – по 0,1 мл на 1 год жизни). 
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Препараты выбора для купирования судорог 

Диазепам – 0,1–0,2 мл/год жизни, при отсутствии эффекта в течение 3—5 

минут повторно с увеличением дозы до 0,3–0,5 мг/кг. 

Лоразепам в дозе 0,1 мг/кг, при отсутствии эффекта повторно через 5—10 

минут в той же дозировке. 

При неэффективности повторного введения 

Фенобарбитал натрия 10 мг/кг внутривенно на 0,9 % растворе NaCl в те-

чение 10—15 минут, при отсутствии эффекта повторное введение двухкратно 

с интервалом 20 минут. 

Вальпроевая кислота внутривенно (2 мг/кг, затем капельно по 6 мг/кг 

в час; для приготовления раствора для инфузии растворяют 400 мг препарата 

в 500 мл 0,9 % раствора натрия хлорида или 5—30 % раствора глюкозы) 

Натрия оксибутират 20 % (при отсутствии фенобарбитала натрия) 50—

150 мг/кг массы тела (на 5 % глюкозе) 

Тиопентал натрия 1 % – 5—7 мг/кг или гексанала 1 % – 5—7 мг/кг до 

полного купирования судорожного синдрома 

Превентивное лечение. Длительное лечение противосудорожными сред-

ствами с простыми фебрильными судорогами не рекомендуется. 

Ранее было принято считать, что регулярное введение жаропонижающих 

средств с целью ограничения дальнейшего подъема температуры на нормаль-

ном или субфебрильном уровне способно предотвратить судороги. Однако та-

кой подход (парацетомол 4 раза в день) не выявил преимуществ перед введени-

ем этого же препарата только по достижении температуры 38º С и выше: в обе-

их группах судороги развились у 8 % больных, хотя общая доза антипиретика 

при регулярном приеме была намного выше. 

Снижение температуры с помощью жаропонижающих средств, облегчаю-

щих состояние больного, не является гарантией предотвращения судорог. При-

менение диазепама (в дозе 1 мг/кг в сутки в 3 приема) в первые 2 дня фебриль-

ного эпизода снижает частоту судорог в 2—3 раза по сравнению с плацебо. 

 

6.3. Бронхообструктивный синдром 

(см. приложение, табл. 9) 

 

Механизмы бронхиальной обструкции 

  спазм мелких бронхов и альвеол; 

  отек подслизистого слоя; 

  наличие отечной жидкости в просвете; 

  клеточная инфильтрация слизистой оболочки; 

  гиперсекреция бокаловидных клеток. 

Необходимо 

  Оценить степень тяжести. 

  Быстро начать терапию. 
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  Оценивать состояние ребенка через 20—40 минут после ингаляции брон-

холитика (см. приложение, схема № 2). 

Шаг 1: Введение бронхолитиков (см. приложение, табл. 10). 

β2-агонисты короткого действия: аэрозоли через ДАИ + спейсер или через не-

булайзер (сальбутамол, фенотерол) 

или холинолитики: ипратропия бромид (атровент). 

Показан детям до 1 года и с патологией ССС (так как до 1 года холиноре-

цепторы созревают быстрее) 

или комбинированные препараты: 

ипратропия бромид + сальбутамол (ипрамол стери-неб) 

ипратропия броимд + фенотерол (беродуал) 

Ингаляция О2 при сатурации кислорода <95 % 

Ингаляции муколитиков на этом этапе ПРОТИВОПОКАЗАНЫ! 

Оценить состояние ребенка (через 20—30 минут ЧДД должна уменьшиться на 

10—15 от исходной + исчезновение дистанционных хрипов и уменьшение оби-

лия хрипов в легких: если есть эффект – поддерживающая терапия, нет эффекта 

– шаг 2. 

Шаг 2: Повторное введение β2-агонистов или комбинированного пре-

парата 

+ ингаляционные ГКС. Расчет по будесониду 250—500—1000 мкг (пульмикорт, 

будесонид стери-неб), 1—2 раза в сутки через небулайзер. 

Оценить состояние ребенка: если есть эффект – поддерживающая терапия. 

нет эффекта – щаг 3. 

Шаг 3: 

 В условиях поликлиники: 

ГКС в/м: 

Дексаметазон 0,5—0,75 мг/кг. 

Преднизолон 3—5 мг/кг. 

 В условиях стационара: 

ГКС в/в: 

Дексаметазон 0,5—0,75 мг/кг. 

Преднизолон 3—5 мг/кг. 

Эуфиллин 2,4 % раствор в разовой дозе 4—6 мг/кг (0,15 мл/кг) внутривен-

но струйно медленно или капельно на 0,9 % растворе натрия хлорида до 3 

раз в сутки (максимальная суточная доза составляет 12—15 мг/кг). 

 

При дыхательной недостаточности II-Ш степени 

  оксигенотерапия увлажненным кислородом через маску или носовой ка-

тетер; 

  преднизолон в дозировке 1—2 мг/кг в сут (при бронхиолите – до 5—10 

мг/кг) без учета суточного ритма через каждые 6 часов парентерально 

(в/в, в/м) или внутрь в зависимости от степени тяжести; доза преднизоло-

на для парентерального введения увеличивается в 3 раза от дозы, реко-

мендуемой внутрь; 
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  инфузионная терапия с целью восполнения объема циркулирующей кро-

ви, способствующая разжижению мокроты: глюкозо-солевые растворы 

(10 % глюкоза и 0,9 % раствор натрия хлорида) в соотношении 1:1 в су-

точном объеме 30—50 мл/кг со скоростью введения 10—15 капель в ми-

нуту возможно использование реополиглюкина или гидроксиэтилкрахма-

лов в дозе 10—15 мл/кг при соотношении коллоидов/кристаллоидов 1:2. 

 перевод на ИВЛ при симптомах дыхательной недостаточности III степе-

ни. 

Поддерживающая терапия 

  β2-агонисты (аэрозоль, per os), в том числе комбинированные с ипратро-

пием бромидом 2 раза в сутки и/или эуфиллин pеr os 4—5 мг/кг (не с пер-

вых суток); 

  улучшение дренажной функции бронхиального дерева: ингаляция лазол-

вана через небулайзер или внутрь лазолван, бромгексин + вибрационный 

массаж и постуральный дренаж показаны со 2-го дня обструкции; 

  обильное питье. Ингаляции щелочных минеральных вод. 

Препараты для введения с помощью небулайзера 

Сальбутамол (вентолин). 

Ипратропия бромид (атровент). 

Фенотерол (беротек). 
 

Комбинированные бронхолитики 

Ипрамол стери-неб (сальбутамол + ипратропия бромид) – с 12 лет. 

Беродуал (фенотерол+ ипратропия бромид) – нет противопоказаний по возрас-

ту. 

и ГКС: 

Будесонид (пульмикорт) 

 

Таблица 2 

Дозы будесонида для введения через небулайзер 
Доза будесонида, мг Объем препарата 

0,25 мг/мл 0,5 мг/мл 

0,25 1 мл* - 

0,5 2 мл - 

0,75 3 мл - 

1 4 мл 2 мл 

1,5 - 3 мл 
2,0 - 4 мл 

Примечание. * Следует разбавить 0,9 % раствором натрия хлорида до объема 2 

мл. 

 

Беродуал, атровент, беротек: 

до 1 года – 1 кап/кг на 1 ингаляцию. 

1—6 лет – 10 капель на 1 ингаляцию. 

6—12 лет – 10—20 капель на 1 ингаляцию. 
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Необходимо развести препарат 2—3 мл физраствора NaCl (конечный объ-

ем должен быть 3—4 мл). 

В течение суток – до 4 ингаляций. 

При необходимости допустима повторная ингаляция в течение 1-го часа 

в течение 20—30 минут (см. приложения, алгоритм) 

 

6.4. Острый стеноз  гортани 

 

Больные с ОСЛ, независимо от его этиологии и степени стеноза, подлежат 

обязательной госпитализации, так как им в любой момент могут понадобиться 

не только интенсивная терапия, но и реанимационные мероприятия. 

Терапия больного крупом должна начинаться немедленно, на дому, до 

приезда врача скорой помощи. Больному на догоспитальном этапе необходи-

мо проводить следующие мероприятия: 

1. Теплое щелочное питье небольшими глотками (молоко с боржоми и 2 % 

раствором чайной соды). 

2. Отвлекающие процедуры (горячие ножные ванны или горчичники на 

икроножные мышцы). 

3. Увлажнение вдыхаемого воздуха (паровые ингаляции). 

4. Антигистаминные препараты (супрастин, кларитин, зиртек) и спазмоли-

тики (но-шпа, папаверин, эуфиллин) внутрь в возрастных дозировках. 

5. Раствор 5 % хлористого кальция внутрь. 

6. Отхаркивающие микстуры с включением корней алтея лекарственного, 

листьев термопсиса и др. 

7. Муколитики: ацетилцистеин, мукосальвин. 

8. Успокаивающие средства внутрь (настой корня валерианы, 1 % раствор 

бромистого натрия). 

Данные процедуры могут проводиться родственниками больного, что на 

некоторое время приостановит быстрое прогрессирование крупа. 

Лечение на госпитальном этапе 

Принципы лечения больного с ОСЛ при инфекционных заболеваниях 

можно сформулировать в следующих основных положениях: 

1. Этиотропная терапия. 

2. Местная терапия лекарственными средствами в виде ингаляций, оксиге-

нотерапия. 

3. Седативная терапия (успокаивающие препараты) и использование брон-

холитических средств. 

4. Гормональная терапия (местно и парентерально). 

5. Десенсибилизирующая терапия. 

6. Инфузионная терапия в режиме дегидратации. 

7. Иммунокорригирующая терапия (иммуноглобулины, в том числе имму-

ноглобулин для внутривенного введения; интерфероны, стимуляторы 

эндогенного интерферона). 
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8. Симптоматическая терапия (сердечные, жаропонижающие, отхаркива-

ющие средства и др.). 

9. Ларингоскопия, интубация с переводом на ИВЛ. 

10. Физиотерапия. 

Немаловажно в первые часы понять и устранить причину ОСЛ, т. е. начать 

этиотропную терапию. Если ОСЛ развивается на фоне острого респираторного 

вирусного заболевания, тогда необходимо проводить терапию противовирус-

ными препаратами. 

В качестве бронхолитических средств используются b2-агонисты: ораль-

ные формы – сальбутамол, кленбутерол (спиропент); аэрозольные ингалятор-

ные формы – комбинированные: фенотерол (b2-агонист) с ипратропиумом бро-

мидом (беродуал) или фенотерол (b2-агонист) с хромогликатом натрия (дитэк); 

холинолитик ипратропиум бромид (атровент). Спазмолитики назначают 

в среднем в течение 3–4 дней, как правило, после купирования синдрома крупа 

еще 1 день. 

Показанием для применения b2-агонистов (фенотерол в дозе 50 мкг в со-

ставе препаратов (беродуал и дитэк) является: 

- ОСЛ; 

- сочетание ОСЛ с бронхообструктивным синдромом; 

- в комбинации с аэрозольными ингаляционными гормонами при ОСЛ со 

стенозом гортани I–III степеней любого генеза. 

Беродуал 
Фармакологическое действие – бронходилатирующее. 

Детям до 6 лет (масса тела 22 кг) беродуал для ингаляций применяется 

только под медицинским наблюдением из расчета 25 мкг ипратропия бромида 

и 50 мкг фенотерола гидробромида на 1 кг массы тела до 0,5 мл (6—12 капель 

на ингаляцию) до 3 раз в день. Рекомендованную дозу непосредственно перед 

применением разводят физиологическим раствором до объема 3—4 мл и инга-

лируют через небулайзер в течение 6—7 минут, пока раствор не будет израсхо-

дован полностью. 

Беродуал раствор для ингаляций можно применять с помощью различных 

имеющихся в продаже ингаляционных установок. При наличии централизован-

ного стационарного снабжения кислородом раствор лучше всего вводить со 

скоростью 6–8 л/мин. В случае необходимости повторные ингаляции проводят-

ся с интервалом не менее 4 часов. 

Для получения максимального эффекта необходимо правильно использо-

вать дозированный аэрозоль. 

Перед использованием дозированного аэрозоля в первый раз встряхните 

баллон и дважды нажмите на дно баллона. 

Каждый раз при использовании дозированного аэрозоля необходимо со-

блюдать следующие правила: 

1. Снять защитный колпачок. 

2. Сделать медленный, глубокий выдох. 

3. Удерживая баллон, обхватить губами наконечник. Баллон должен быть 

направлен дном вверх. 
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4. Производя максимально глубокий вдох, одновременно быстро нажать на 

дно баллона до высвобождения одной ингаляционной дозы. На несколь-

ко секунд задержать дыхание, затем вынуть наконечник изо рта и мед-

ленно выдохнуть. Повторить действия для получения второй ингаляци-

онной дозы. 

5. Надеть защитный колпачок. 

6. Если аэрозольный баллончик не использовался более 3 дней, перед при-

менением следует однократно нажать на дно баллона до появления об-

лака аэрозоля. 

Баллон рассчитан на 200 ингаляций. После этого баллон следует заменить. 

Несмотря на то что в баллоне может оставаться некоторое количество содер-

жимого, количество лекарственного вещества, высвобождающегося при инга-

ляции, может быть уменьшено. 

Баллон непрозрачен, поэтому количество препарата в баллоне можно 

определить только следующим способом: сняв защитный колпачок, баллон по-

гружают в емкость, наполненную водой. Количество препарата определяют 

в зависимости от позиции баллона в воде. 

Наконечник следует содержать в чистоте, при необходимости его можно 

промывать в теплой воде. После использования мыла или моющего средства 

тщательно промывать наконечник чистой водой. 

Пульмикорт
®
 Действующее вещество Будесонид 

Порошок для ингаляций дозированный. 

Фармакологическое действие – глюкокортикоидное, противоаллергиче-

ское, противовоспалительное. 

Пульмикорт суспензия применяется с 6 месяцев в дозе 0,5—1 мг (макси-

мально до 2 мг) на ингаляцию. Разовая доза 0,5 мг содержится в 1 контейнере 

с дозировкой 0,25 мг/мл или в ½ контейнера с дозировкой 0,5 мг/мл. Добавить 

физиологический раствор до объема 2—4 мл. Оценка результата через 1 час. 

При отсутствии положительной динамики повторить ингаляцию с пульмикорт 

суспензии в дозе 1 мг. Парентеральное введение дексаметазона внутривенно 

разовая доза 0,6 мг/кг или преднизолона внутривенно 3 мг/кг. Кратность введе-

ния определяется динамикой клинических симптомов. При положительной ди-

намике ингаляции продолжить 1—2 раза в сутки по 0,5—1 мг до исчезновения 

клинических проявлений крупа. 

Сальбутамол детям 2,5—5 мг на ингаляцию через небулайзер. 

Развитие стеноза гортани определяет выбор антибактериального препарата 

и способа введения в зависимости от степени стеноза, возраста ребенка. При 

стенозе I степени достаточно антибиотика для местного применения – биопа-

рокса. Применение аэрозоля биопарокса показано у детей старше 2,5 лет. 

Назначают по 1 сеансу инстилляций в носовые ходы и ротоглотку каждые 6 ча-

сов. Каждый сеанс включает в себя 4 инстилляции через рот и 4 инстилляции в 

каждый носовой ход. Сочетается с любым другим лечением. Длительность 5—7 

дней. 
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Муколитические средства (ацетилцистеин, карбоцистеин) при густой 

и вязкой мокроте, также муколитин с отхаркивающим эффектом – бромгексин, 

амброксол. 

Амброксол детям до 2 лет в дозе 7,5 мг на ингаляцию. 

Отхаркивающие средства (мекорин, алтея лекарственного экстракт, тер-

мопсиса экстракт и пр.) – кашляющим больным с плохо отходящей мокротой. 

Эреспал сироп (2 мл/кг/сут), обладающий тропностью к слизистой респи-

раторного тракта, уменьшающий отек, регулирующий объем и вязкость обра-

зующейся мокроты. 

Показаниями к назначению гормонов парентерально являются 

  сохраняющаяся на фоне терапии симптоматика стеноза II степени в тече-

ние 1 суток; 

  стеноз III степени, особенно когда имеет место отек слизистой гортани; 

  при повторном возникновении крупа. 

Назначают глюкокортикоиды внутривенно и внутримышечно в начальной 

дозе 2,5—3 мг/кг массы тела (по преднизолону), однако при тяжелой степени 

доза может быть увеличена до 7—10 мг/кг в сутки в 2—3 приема. Гормоны 

применяют коротким курсом 2—4 дня. При отсутствии эффекта от гормоноте-

рапии в первые 2 суток дальнейшее их использование нецелесообразно. 

Инфузионную терапию проводят очень осторожно с целью дезинтоксика-

ции, восстановления нарушенной микроциркуляции, а при угрозе развития ги-

поксического отека мозга – в режиме дегидратации. При стенозе II степени из 

расчета 30—50 мл/кг, при стенозе III степени – 50—70 мл/кг массы тела в сут-

ки. Используют препараты на основе крахмала, реополиглюкин, альбумин из 

расчета 10 мл/кг массы тела, глюкозоновокаиновую смесь (5—10 % раствор 

глюкозы и 0,25 % раствор новокаина не должен превышать 8—10 мл/кг массы 

тела ребенка). Можно назначать внутривенное введение 10 % раствора глюкозы 

с 2,4 % раствором эуфиллина (1 мл/год) или тренталом (2—2,5 мг/кг массы тела 

– разовая доза) – 2 раза в сутки. 

Диуретические препараты в настоящее время для снятия отека слизистой 

подсвязочного пространства не используют, так как они могут увеличивать су-

хость слизистой, а следовательно, усиливать стеноз. Диуретические препараты 

назначают только при угрозе развития гипоксического отека мозга. 

Глюкозосолевые растворы используют в соотношении 3:1 у детей до 1 го-

да и в соотношении 2:1 – от 1 года до 2 лет. 

При признаках сердечно-сосудистой недостаточности применяют сердеч-

ные средства: 0,05 % раствор строфантина (0,05 мл/год); 0,06 % раствора корг-

ликона (0,1 мл/год). 

Отсутствие эффекта от проводимой терапии в течение 6 часов у больных 

с ОСЛ II степени, а также с ОСЛ III степени, который сопровождается призна-

ками декомпенсации (выпадение пульсовой волны на вдохе, цианоз губ, нарас-

тание инспираторной одышки, общее беспокойство), является показанием для 

проведения интубации и лечения в реанимационном отделении. ОСЛ III и IV 

степеней являются абсолютными показаниями к интубации гортани. 
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Проведение трахеотомии показано при: 

1) отсутствии эффекта от интубации; 

2) развитии тяжелой пневмонии на фоне ОСЛ; 

3) наличии язвенно-некротического трахеобронхита; 

4) переходе в стадию асфиксии. 

При отсутствии в распоряжении врача-педиатра специальных инструмен-

тов и выраженной обтурации на уровне голосовых связок (афония) на фоне се-

дации (седуксен) оправдано введение проколом в хорошо пальпируемую тра-

хею 1 или 2 толстых иглы диаметром около 2 мм (от инфузионной системы) на 

уровне второго—третьего кольца трахеи под углом 45—60˚ каудально по сред-

ней линии. Этого воздухоносного просвета достаточно для спасения пациента 

от асфиксии. 

 

6.5. Инфекционный токсикоз 

 

  Неспецифическая реакция организма при быстром лавинообразном 

накоплении токсических веществ и блокаде их элиминации. 

  В патогенезе: поражение центральной нервной системы, системы мета-

болизма, сердечно-сосудистой системы. 

В клинике: гипертермия, судорожный синдром, нарушение сознания, пре-

ходящие очаговые симптомы (менингеальный, энцефалический синдромы). 

Помимо проведения этиотропной и симптоматической терапии (см. выше) 

необходимо проведение дезинтоксикационной терапии. 

При оральной дезинтоксикации назначают обильное питье (кипяченая 

вода, столовая минеральная вода, чай, ягодные, фруктовые отвары) 

Инфузионная внутривенная дезинтоксикация (см. приложения, табл. 11, 

12, 13) проводится с помощью глюкозосолевых растворов (чаще в соотношении 

2:1) из расчета в среднем 30—50 мл/кг (при токсикозе I степени степени объем 

жидкости на сутки назначается из расчета физиологической потребности, но 

внутривенно с учетом угрозы нарастания ОГМ – не более 1/2 физиологической 

потребности, при токсикозе II–III степени – аналогично принципам, применяе-

мым у больных с отеком головного мозга). 

При токсикозе I степени допустима разовая инфузия на 6–8 часов в режиме 

дегидратации при условии течения заболевания с положительной динамикой. 

При токсикозе II—III степени – инфузия равномерная в течение суток, которая 

также проводится в режиме дегидратации. Количество внутривенно введенной 

жидкости не должно превышать диуреза. Также всегда необходимо принимать 

во внимание суточную потребность в основных электролитах (см. приложения, 

табл. 14, 15). Обязательным условием при проведении инфузионной терапии 

является применение диуретических средств (например, Лазикс, см. приложе-

ния, табл. 16). 

Также обязателен контроль за проведением инфузионной терапии, кото-

рый включает: 

  антропометрический контроль – динамика массы тела; 
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  клинический контроль – оценка АД, ЧСС, ЧД, диуреза, признаки деги-

пергидратации (см. приложения, табл. 17); 

  лабораторный контроль – электролиты плазмы, гематокрит, глюкоза, мо-

чевина, креатинин плазмы, показатели кислотно-щелочного баланса, 

удельная плотность мочи (см. приложения, табл. 18). 

 

6.6. Синдром Рея 

 

Коматозное состояние возникает вследствие стеатоза печени, приводящего 

к тяжелым нарушением в метаболизме аммиака. Желтуха слабая или отсут-

ствует. Гематология, геморрагический синдром (сыпь), интоксикация быстро 

сменяется инфекционным токсикозом (энцефалопатией): повторная рвота, су-

дороги, нарушение сознания с быстрым развитием комы. В биохимическом 

анализе крови: увеличение содержания мочевины, аминотрансфераз, иногда 

повышение содержания конъюгированного билирубина, снижение содержания 

глюкозы. Развивается метаболический ацидоз, который сменяется дыхательным 

алкалозом. Характерно развитие ДВС-синдрома (кровотечения, рвота «кофей-

ной гущей»). 

При гистологическом исследовании ткани печени – массивный жировой 

гепатоз без признаков воспалительной инфильтрации и без некроза паренхимы 

печени. 

Лечение. Детоксикация, гормонотерапия. 
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Глава 7 

ПРОФИЛАКТИКА 

ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ 
 

 

7.1. Специфическая профилактика 

острых респираторных инфекций 

 

Профилактика пневмококковой инфекции 

Повышенный риск развития пневмококковой инфекции имеют: 

1) дети в возрасте до 5 лет и взрослые в возрасте 65 и более лет; 

2) люди, имеющие контакт с больными или возможными носителями воз-

будителя инфекции, у которых заболевания пневмококковой этиологии 

встречаются чаще, имеют тяжелое течение и осложнения; 

3) взрослые без нарушений иммунитета, но имеющие хронические сердеч-

но-сосудистые заболевания, а также болезни органов дыхания или пече-

ни, сахарный диабет; 

4) пациенты с функциональной или анатомической аспленией при серпо-

видно-клеточной анемии или удаленной селезенке, при которых нару-

шается очищение крови от инкапсулированных бактерий и создаются 

условия для развития сепсиса; 

5) пациенты, имеющие пониженный ответ на полисахаридные антигены 

пневмококка или уменьшение концентрации антител в сыворотке крови 

в результате нарушений в системе иммунитета (врожденный иммуноде-

фицит, ВИЧ-инфекция, лейкемия, лимфома, множественная миелома, 

болезнь Ходжкина, канцероматоз), при пересадке органов или костного 

мозга, лечении алкилирующими препаратами, антиметаболитами или 

системными кортикостероидами, с хронической почечной недостаточ-

ностью или нефротическим синдромом; 

6) больные с травмами черепа и позвоночника или с нейрохирургическими 

вмешательствами, у которых может возникать пневмококковый менин-

гит; 

7) дети в возрасте до 5 лет, посещающие детские сады и имеющие повы-

шенную опасность заражения пневмококковой инфекцией. 

 

Характеристика полисахаридной поливалентной 

пневмококковойвакцины (Пневмо-23) 

Вакцина выпускается в виде монопрепарата. Каждая доза (0,5 мл) содер-

жит по 0,025 мг очищенных капсульных полисахаридов Streptococcus 
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pneumoniae 23 серотипов: 1, 2, 3, 4, 5, 6B, 7F, 8, 9N, 9V, 10A, 11A, 12F, 14, 15B, 

17F, 18C, 19A, 19F, 20, 22F, 23F, 33F, а также фенольный буферный раствор 

(фенол, натрия хлорид, натрия фосфат двуосновный, натрия фосфат одноос-

новный двуводный, вода для инъекций). 

Антигенный состав пневмококковой вакцины «Пневмо-23» в достаточной 

мере соответствует серотиповой характеристике пневмококков, выделенных от 

здоровых носителей, а также больных пневмонией и острым бронхитом на тер-

ритории Российской Федерации. В вакцине отсутствовали антигены только 6 

серотипов пневмококков: 5 (21, 24, 25, 29, 38) из них, выделенные от здоровых 

носителей, и 1 (24) – от больных пневмонией. 

Противопоказания к применению полисахаридной поливалентной пневмо-

кокковой вакцины аналогичны общим противопоказаниям для проведения им-

мунизации. 

Порядок проведения иммунизации полисахаридной поливалентной пневмо-

кокковой вакциной 

Иммунизацию ПППВ можно проводить в возрасте старше 2 лет. 

Вакцинация проводится однократно (0,5 мл вакцины) в период ремиссии 

и отсутствия острого инфекционного заболевания, сопровождающегося повы-

шением температуры тела. Ревакцинация не требуется. 

 

Характеристика полисахаридной поливалентной 

пневмококковой вакцины (Превенар 13) 

Вакцину вводят внутримышечно – в переднебоковую поверхность бедра 

(детям до 2 лет) или в дельтовидную мышцу плеча (детям старше 2 лет), в разо-

вой дозе 0,5 мл. 

Каждая доза (0,5 мл) содержит очищенные капсульные полисахариды 

Streptococcus pneumoniae 13 серотипов: 1, 3, 4, 5, 6А, 6В, 7F, 9V, 14, 18С, 19А, 

19F и 23F. 

Схема вакцинации 

Возраст от 2 до 6 месяцев 

Серия трехкратной первичной вакцинации: вводят 3 дозы Превенар 13 

с интервалами между введениями не менее 1 месяца. Первую дозу можно вво-

дить детям с возраста 2 месяцев. Ревакцинацию проводят однократно в 11—15 

месяцев. Схема используется при осуществлении индивидуальной иммуниза-

ции детей против пневмококковой инфекции. 

Серия двукратной первичной вакцинации: вводят 2 дозы Превенар 13 с ин-

тервалом между введениями не менее 2 месяцев. Первую дозу можно вводить 

детям с возраста 2 месяцев. Ревакцинацию проводят однократно в 11—15 меся-

цев. Схема используется при осуществлении массовой иммунизации детей про-

тив пневмококковой инфекции. 

Для детей, которым вакцинация не была начата в первые 6 месяцев жизни, 

введение Превенар 13 проводят по следующим схемам: 

Возраст от 7 до 11 месяцев: 2 дозы с интервалом между введениями не ме-

нее 1 месяца. Ревакцинацию проводят однократно на втором году жизни. 



 

 98 

Возраст 12—23 месяцев: 2 дозы с интервалом между введениями не менее 

2 месяцев. 

Возраст от 2 до 5 лет (включительно): однократно. 

Если вакцинация начата Превенар 13, то рекомендуется завершить ее так-

же вакциной Превенар 13. 

При вынужденном увеличении интервала между инъекциями любого из 

приведенных выше курсов вакцинации введение дополнительных доз Превенар 

13 не требуется. Превенар 13 сочетается с любыми другими вакцинами, входя-

щими в календарь иммунизации детей первых лет жизни. 

Вакцинопрофилактика Hib-инфекции 

Основной мерой профилактики Hib-инфекции является вакцинация детей 

первого года жизни конъюгированной Hib-вакциной. 

Моновакцины против Hib-инфекции. Низкая иммуногенность полисаха-

ридных вакцин у детей первых лет жизни послужила причиной конструирова-

ния вакцинных препаратов на основе конъюгатов. 

В России разрешена к применению вакцина Акт-ХИБ («Пастер Мерье», 

Франция). 

Вакцинацию рекомендуется проводить с 2 месяцев, 3-кратно с интервалом 

2 месяца, с ревакцинацией в 15 месяцев. 

Если иммунизацию начинают в возрасте от 6 до 12 месяцев, то вакцину 

вводят 2-кратно с ревакцинацией в 12 месяцев. 

При начале иммунизации в возрасте 1—5 лет достаточно ввести 1 дозу. 

Вакцину вводят в/м или подкожно по 0,5 мл. 

Продолжительность поствакцинального иммунитета 5 и более лет. 

Комбинированные вакцины, содержащие Hib-компонент 

В настоящее время в Российской Федерации зарегистрирована одна ком-

бинированная педиатрическая вакцина, содержащая компонент для профилак-

тики Hib-инфекции. 

Пентаксим 

АКДС-ИПВ/Hib-вакцина. 

Одна доза (0,5 мл) комбинированной адсорбированной вакцины использу-

ется для профилактики дифтерии, столбняка, коклюша, полиомиелита, а также 

Hib-инфекции: 

Вакцину вводят внутримышечно в дозе 0,5 мл, рекомендуемое место вве-

дения – средняя треть переднелатеральной поверхности бедра. Нельзя вводить 

внутрикожно или внутривенно. 

В настоящее время в Российской Федерации завершена регистрация ком-

бинированной педиатрической адсорбированной вакцины для одновременной 

профилактики дифтерии, столбняка, коклюша (на основе трех антигенов B. 

pertussis, включая пертактин), полиомиелита (на основе инактивированных по-

лиовирусов трех типов), Hib-инфекции, а также гепатита B на основе рекомби-

нантного HBsAg – Инфанрикс гекса: АКДС-ИПВ-ГепB/Hib-вакцина. 

Применение комбинированных вакцин, содержащих Hib-компонент, при 

иммунизации в рамках национального календаря профилактических прививок 



 

 99 

При использовании комбинированных вакцин, содержащих в качестве 

компонентов Hib-вакцину, АКДС, а также инактивированную полиовакцину 

и/или вакцину против гепатита B, вакцинация детей первого года жизни произ-

водится в сроки, предусмотренные национальным календарем для вакцинации 

АКДС. Ревакцинация проводится в 18 месяцев. Именно эта схема используется 

в большинстве развитых стран мира. 

Вакцинопрофилактика гриппа 

Вакцинация или активная иммунизация является основным методом про-

филактики гриппа, при этом стойкий иммунитет формируется через 4 недели 

и сохраняется 6 месяцев. Эффективность вакцинации детей и лиц моложе 60 

лет составляет 80—90 %. Для предотвращения эпидемии необходима вакцина-

ция не менее 12 % населения. 

Согласно рекомендациям ВОЗ, все противогриппозные вакцины сезона 

2013/2014 содержат следующие штаммы вирусов гриппа типов А и В: 

А/Калифорния/07/009 (H1N1) pdm09 – подобный вирус; 

А/Виктория/361/2011 (H3N2) – подобный вирус; 

В/Массачусетс/2/2012 – подобный вирус. 
С 2006 г. вакцинация против гриппа включена в Национальный календарь 

профилактических прививок РФ. Ежегодной вакцинации против гриппа подлежат: 

  дети, посещающие дошкольные учреждения; 

  учащиеся 1—11-х классов; 

 студенты высших профессиональных и средних профессиональных 

учебных заведений; 

  взрослые, работающие по отдельным профессиям и должностям (работ-

ники медицинских и образовательных учреждений, транспорта, комму-

нальной сферы и др.); 

  взрослые старше 60 лет. 

Кроме того, санитарно-эпидемиологическими правилами СП 3.1.2.1319-03 

«Профилактика гриппа» вакцинация рекомендуется другим группам риска: 

  лицам, страдающим хроническими соматическими заболеваниями, 

  часто болеющим острыми респираторными вирусными заболеваниями, 

  воинским контингентам. 

Взрослые и дети с различными хроническими заболеваниями составляют 

особую группу риска, так как они переносят грипп более тяжело, зачастую 

с серьезными осложнениями. В силу этого этим людям рекомендуется прививка 

от гриппа. 

В настоящее время на территории Российской Федерации зарегистрирова-

ны и активно применяются следующие виды противогриппозных вакцин: 

• живые аттенуированные интраназальные вакцины; 

• инактивированные цельновирионные вакцины; 

• расщепленные (сплит) вакцины; 

• субъединичные вакцины; 

• виросомальные вакцины. 
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Живые вакцины изготавливают из аттенуированных штаммов вируса 

гриппа, культивируемых в аллантоисной жидкости куриных эмбрионов; они 

способны стимулировать местный ответ при интраназальном введении. Вакци-

нация проводится взрослым и детям старше 3 лет, интраназально, с помощью 

распылителя-дозатора типа РДЖ-М. Лицам старше 14 лет – по 0,25 мл в каж-

дый носовой ход однократно, детям 3—14 лет – двукратно с интервалом 3—4 

недели. 

Инактивированные цельновирионные вакцины состоят из очищенных 

и концентрированных вирусов гриппа, культивированных на куриных эмбрио-

нах, инактивированных формалином или УФ-облучением. Вакцинация разре-

шена детям старше 7 лет и взрослым. 

Сплит-вакцины состоят из очищенных поверхностных антигенов вируса 

гриппа и внутренних белков, субъединичные – только из очищенных поверх-

ностных антигенов вируса. Такие вакцины разрешены к применению с 6 меся-

цев жизни (Гриппол плюс – с 3 лет). 

Виросомальные вакцины (Инфлексал V) – новая технология в изготовле-

нии вакцин. Они содержат инактивированный виросомальный комплекс с по-

верхностными антигенами вируса гриппа. Виросомы действуют как адъювант – 

усиливают иммунный ответ на вакцинацию. Виросомальная вакцина не содер-

жит консервантов (тиомерсал) и отличается хорошей переносимостью. 

Вакцинация против гриппа проводится ежегодно. Оптимальное время вве-

дения вакцины – начало осени (сентябрь-ноябрь), до начала возможного подъ-

ема заболеваемости гриппом и ОРВИ. Вместе с тем прививку не запрещается 

делать и в более поздние сроки. Иммунитет после введения вакцины формиру-

ется через 14 дней и сохраняется в течение всего сезона. Профилактическая 

эффективность вакцинации составляет 70—90 %. При 50—80 % охвате привив-

ками коллективов отмечен эффект коллективного иммунитета. 

Противопоказания к введению вакцин 

• тяжелые аллергические реакции на белок куриного яйца; 

• аллергические реакции на антибиотики группы аминогликозидов и по-

лимиксин (для вакцин, их содержащих); 

• тяжелые реакции или осложнение на предыдущее введение этой вакци-

ны; 

• острое инфекционное заболевание или обострение хронического про-

цесса (временное противопоказание; вакцинация проводится после вы-

здоровления или на фоне ремиссии хронического процесса). 

 

Вакцины для профилактики гриппа у детей 

Гриппол 

Специфическая профилактика гриппа у детей с 6-месячного возраста, 

подростков и взрослых без ограничения возраста. 

Взаимодействие. Вакцина Гриппол® может применяться одновременно 

с другими инактивированными вакцинами Национального календаря профилак-

тических прививок (за исключением БЦЖ и БЦЖ-М) и инактивированными 
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вакцинами календаря профилактических прививок по эпидемическим показа-

ниям (за исключением антирабических). При этом должны учитываться проти-

вопоказания к каждой из применяемых вакцин, препараты должны вводиться 

в разные участки тела разными шприцами. 

Способ применения и дозы. Вакцинация проводится ежегодно в осенне-

зимний период. Возможна вакцинация в начале эпидемического подъема забо-

леваемости гриппом. 

Детям старше 3 лет, подросткам и взрослым вакцину вводят внутримы-

шечно или глубоко подкожно в верхнюю треть наружной поверхности плеча 

(в дельтовидную мышцу); детям младшего возраста – в переднебоковую по-

верхность бедра внутримышечно. 

Детям от 6 до 35 месяцев включительно назначают по 0,25 мл двукратно 

с интервалом 3–4 недели; 

Детям старше 36 месяцев и взрослым вакцину вводят однократно в дозе 

0,5 мл. 

Ранее не болевшим гриппом и невакцинированным детям возможно 2-

кратное введение вакцины с интервалом 3–4 недели. 

Пациентам с иммунодефицитом и получающим иммуносупрессивную те-

рапию возможно 2-кратное введение вакцины по 0,5 мл с интервалом 3–4 неде-

ли. 

Инфлювак 

Показания. Профилактика гриппа у взрослых и детей с 6 месяцев. 

Способ применения и дозы. Внутримышечно или подкожно (глубоко). Ка-

тегорически запрещается вводить препарат внутривенно. Иммунизацию прово-

дят ежегодно в осенний период. Взрослым и подросткам (с 14 лет) – 0,5 мл од-

нократно, детям: от 6 месяцев до 3 лет – 0,25 мл, от 3 до 14 лет – 0,5 мл одно-

кратно; детям, ранее не болевшим гриппом и не вакцинированным, а также 

больным с иммунодефицитом – двукратно с интервалом в 4 недели. 

Ваксигрип – инактивированная сплит-вакцина 

Cуспензия для внутримышечного и подкожного введения. 

Иммунитет вырабатывается между 2-й и 3-й неделями после вакцинации 

и сохраняется от 6 до 12 месяцев. 

Способ применения и дозы. Профилактика гриппа у взрослых и детей с 6-

месячного возраста. 

Вакцина вводится внутримышечно или глубоко подкожно. Не вводить 

внутривенно! Дозировка: для детей старше 36 месяцев и взрослых – 0,5 мл од-

нократно; для детей в возрасте от 6 месяцев до 35 месяцев включительно – 0,25 

мл однократно. 

Детям младше 9 лет, впервые вакцинируемым против гриппа, показано 

двукратное введение Ваксигрипа с интервалом 4 недели. 

Ваксигрип может применяться одновременно (в один день) с другими вак-

цинами. При этом препараты должны вводиться в разные участки тела с ис-
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пользованием разных шприцев. Вакцина не может быть смешана с каким-либо 

другимлекарственным средством в одном шприце. 

 

7.2. Неспецифическая профилактика 

острых респираторных инфекций  

 

Иммунотропные лекарственные препараты – это препараты, лечебный 

эффект которых связан с их преимущественным (или селективным) действием 

на иммунную систему человека. 

Иммуномодуляторы – это лекарственные средства, восстанавливающие 

функции иммунной системы (эффективную иммунную защиту). Следователь-

но, эффект этих препаратов зависит от исходного состояния иммунитета боль-

ного: эти лекарственные средства снижают повышенные и повышают снижен-

ные показатели иммунитета. 

Любой иммуномодулятор, избирательно действующий на соответствую-

щий компонент иммунитета (фагоцитоз, клеточный или гуморальный иммуни-

тет), будет, кроме того, в той или иной степени влиять на все остальные компо-

ненты иммунной системы (см. приложение, табл. 19). 

Рибомунил. В состав препарата входят не лизаты бактерий, а их рибосомы 

и фрагменты клеточной стенки (протеогликаны), они и определяют его высо-

кую клинико-иммунологическую эффективность и минимальную реактоген-

ность. Рибомунил содержит рибосомальные фракции Streptococcus pneumoniae, 

Str. pyogenes, Haemophilus influenzae, Klebsiella pneumonia, а также протеогли-

каны клеточной мембраны Klebsiella pneumonia. Применение Рибомунила при-

водит к стимуляции специфического иммунитета против пневмонии, пиогенно-

го стрептококка, гемофильной палочки и Klebsiella pneumonia, эффективно 

стимулирует функциональную активность фагоцитирующих клеток (нейтрофи-

лы, моноциты, макрофаги) и естественных киллеров, тем самым существенно 

повышая уровень неспецифического иммунитета – первой линии защиты орга-

низма от инфекционных агентов. Стимулирует продукцию сывороточных 

и секреторных иммуноглобулинов типа А. 

Применяется Рибомунил внутрь, утром, натощак по 3 таблетки, начиная 

с 1/3 разовой дозы или с 1 таблетки 4 раза в неделю в течение 3 недель в пер-

вый месяц лечения, в последующие 5 месяцев – в первые 4 дня каждого месяца. 

В острой стадии заболевания возможно сочетание с антибактериальной терапи-

ей. 

ИРС-19 – один из наиболее изученных препаратов. Изготовлен из лизатов 

19 штаммов, наиболее часто встречающихся при респираторных инфекциях 

бактерий (как Рибомунил) (золотистый стафилококк, стрептококк, диплококк, 

клебсиелла, гемофильная палочка и др.). Предназначен для местной иммуноте-

рапии. Оказывает положительное действие на специфический и неспецифиче-

ский иммунитет. Повышает фагоцитарную активность макрофагов, активность 

лизоцима, секреторных иммуноглобулинов. Основные механизмы действия 

ИРС-19 направлены на увеличение количества иммунокомпетентных клеток 

в слизистой оболочке, индукцию специфических секреторных антител класса 



 

 103 

IgA, образование защитного слоя из секреторного sIgA на поверхности слизи-

стой оболочки, повышение активности макрофагов. Препарат назначается как 

для лечения заболеваний верхних дыхательных путей инфекционной и инфек-

ционно-аллергической природы, так и для профилактики. 

ИРС-19 выпускается в виде дозированного аэрозоля для интраназального 

применения и назначается детям с 3-месячного возраста по 1 дозе в каждый но-

совой ход 2—5 раз в день до исчезновения симптомов инфекции. Интраназаль-

ная форма имеет свои преимущества, особенно при профилактике заболеваний 

в организованных коллективах. 

Бронхомунал – лиофилизированныйлизат 8 бактерий, вызывающих ин-

фекции дыхательных путей. Обладает иммуномодулирующими свойствами, 

оказывает влияние на факторы гуморального и клеточного иммунитета. При 

использовании препарата возрастает уровень иммуноглобулинов, повышается 

фагоцитарная активность макрофагов, в том числе альвеолярных. Он также 

улучшает межклеточные взаимодействия, нормализует иммунорегуляторный 

индекс, уменьшает супрессорную активность Т-лимфоцитов, снижает уровень 

реагинов. Выпускается в капсулах. Назначают по 3,5 мг утром, натощак, курс 

лечения 10—30 дней. У детей с 6 месяцев до 12 лет рекомендуется применять 

иммуномодулирующий препарат лизата бактерий Бронховаксом детский в кап-

сулах. Препарат повышает гуморальный и клеточный иммунитет. 

Имудон – препарат, содержащий смесь лизатов различный бактерий, но, 

в отличие от ИРС-19, содержит еще и лизаты грибков. Оказывает иммуномоду-

лирующее действие, аналогичное ИРС-19, но применяется энтерально. Таблет-

ки держат во рту до полного рассасывания. При острых респираторных заболе-

ваниях необходимая доза составляет 4—8 таблеток в день. Курс лечения 6—20 

дней. Следует помнить, что после приема препарата принимать пищу и полос-

кать рот можно не ранее чем через 1 час. Назначают с 3 лет. 

Пидотимод (Имунорикс) стимулирует и регулирует клеточный и гумо-

ральный иммунитет: усиливает активность естественных киллеров и активиру-

ет фагоцитоз, увеличивает продукцию цитокинов. Применяется у детей старше 

3 лет: по 400 мг пидитимода (1 флакон), 2 раза в сутки, вне приема пищи, в те-

чение 15 дней. Дозы и продолжительность приема препарата могут быть скор-

ректированы в зависимости от степени тяжести и выраженности симптомов за-

болевания. Длительность курса не более 90 дней. 

Ликопид – синтезированный универсальный фрагмент клеточных стенок 

бактерий, дающих иммуномодулирующий эффект. Практически отсутствуют 

побочные эффекты. Выпускается в таблетках по 1 мг и 10 мг. Детям 1—14 лет 

назначают сублингвальные таблетки по 1 мг 1 раз в сутки за 30 минут до еды 

в течение 10 дней. Возможны повторные курсы через 10—14 дней. 

Полиоксидоний – отечественный иммуномодулятор с широким спектром 

фармакологического действия. Обладает иммуномодулирующими свойствами. 

В основе механизма иммуномодулирующего действия Полиоксидония лежат 

прямое влияние на фагоцитирующие клетки и естественные киллеры, а также 

стимуляция антителообразования. Обладает выраженной детоксикационной ак-

тивностью, которая определяется структурой и высокомолекулярной природой 



 

 104 

препарата. Повышает устойчивость мембран клеток к цитотоксическому дей-

ствию лекарственных препаратов и химических веществ, снижает их токсич-

ность. Детям назначают по 0,1—0,15 мг/кг парентерально, сублингвально, 

предварительно растворив содержимое флакона (6 мг) в 2 мл воды. Суточная 

доза – 1 капля на 1 кг массы тела. В последние годы препарат выпускается в 

таблетированной форме. Детям с 12 лет назначают по 1 таблетке (12 мг) 2—3 

раза в день за 30 минут до еды, 10—15 дней. В суппозиториях используется у 

детей с 6 лет – по 1 свече (6 мг) в течение 3 дней ежедневно, а затем через день; 

курс 10 введений. 

Иммунал – иммуностимулятор растительного происхождения. Основные 

активные компоненты препарата – цикориеновая кислота и ее эфиры, алкила-

миды и гидрофильные полисахариды – содержатся в соке эхинацеи пурпурной. 

Они оказывают термостабилизирующее, антивирусное действие, обладают спо-

собностью ингибировать бактериальные гиалуронидазы и ограничивать бакте-

риальный очаг воспаления, а также стимулируют неспецифический иммунитет. 

Кроме того, сок эхинацеи пурпурной обладает антистрессорными, антитокси-

ческими свойствами, активирует энергетический обмен. Антивирусное дей-

ствие сока эхинацеи пурпурной особенно выражено в отношении вирусов 

гриппа и герпеса. Практика показала, что профилактическое применение Им-

мунала снижает вероятность возникновения и тяжесть течения простудных за-

болеваний в осенне-зимний период. У детей применяется в дозе 1 капля на год 

жизни, 3 раза в день, в течение 1—5 месяцев. С профилактической целью пре-

парат назначают весной после перенесенной инфекции в течение 1—3 недель в 

возрастной дозе; осенью – часто болеющим детям в течение 2—3 недель в воз-

растной дозе. 

На основе эхинацеи созданы препараты Иммуноформ, выпускаемый в рас-

творе или таблетированной форме, Иммунекс и Эхинацея в виде таблеток, па-

стилок или раствора для перорального применения. Иммунекс в виде сиропа 

назначается детям с 12-летнего возраста однократно по 10 мл, затем по 5 мл 

каждые 2 часа в первые 2 дня, после чего продолжают лечение средними доза-

ми. 

Деринат оказывает иммуномодулирующее, цитопротективное и репара-

тивное действие. Препарат выпускается в виде 0,25 и 1,5 % раствора и приме-

няется интраназально в каждый носовой ход через каждые 2 часов в течение 2 

сут, затем 3—4 раза в день до исчезновения симптомов заболевания. 

Препараты тимического происхождения (Тималин, Тактивин, Тимоптин, 

Вилозен) представляют собой комплекс полипептидных фракций, полученных 

из вилочковой железы млекопитающих. Основным механизмом действия явля-

ется потенцирование функциональной активности Т-лимфоцитов. Использова-

ние этих препаратов оправдано при ОРВИ и гриппе только у больных со сни-

женным иммунным статусом, что требует предварительного тщательного об-

следования. 

Рекомбинантный интерлейкин-2 (Ронколейкин), относящийся к группе 

иммуномодуляторов, может вводиться не только парентерально, но и в виде 

ингаляций, в том числе через небулайзер. Этим достоинством обладает также 
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Реаферон (интерферон-α2) и комплексный иммуноглобулиновый препарат 

(КИП). Обычно Ронколейкин назначают в дозе 250 000 МЕ на 1 введение, Реа-

ферон – 150 000 МЕ, КИП – 25 мг (до 7 лет) или 50 мг (старше 7 лет). 

К растительным адаптогенам относятся экстракты родиолы розовой, 

левзеи, элеутерококка, настои заманихи, лимонника китайского, аралии (сапа-

рал), стеркулина, корня женьшеня. Препараты этой группы стимулируют обмен 

веществ, усиливают устойчивость организма к действию неблагоприятных фак-

торов, оказывают антитоксическое действие. Противопоказаниями к назначе-

нию этих препаратов являются повышенная возбудимость, эпилепсия, артери-

альная гипертензия. 

Растительные адаптогены целесообразно применять весной, при выражен-

ных колебаниях погодных условий, в течение 1—3 недель после перенесенных 

заболеваний. 

При частых ОРВИ у детей может быть эффективен Линетол – препарат из 

льняного масла, представляющий собой смесь эфиров ненасыщенных жирных 

кислот, являющихся предшественниками простагландинов. 
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ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ 

Выберите один или несколько правильных ответов. 

1. ВИРУС ГРИППА ОТНОСИТСЯ К СЕМЕЙСТВУ 

1) реовирусов 

2) пикорнавирусов 

3) ортомиксовирусов 

4) ретровирусов 

2. ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ ГРИППА ИММУНОФЛУОРЕСЦЕНТНЫМ МЕТО-

ДОМ В ЛАБОРАТОРИЮ СЛЕДУЕТ НАПРАВИТЬ 

1) фекалии 

2) мочу 

3) кровь 

4) носоглоточную слизь 

3. ИЗМЕНЧИВОСТЬ АНТИГЕННОЙ СТРУКТУРЫ НАИБОЛЕЕ ХАРАКТЕР-

НА ДЛЯ ВИРУСА ГРИППА 

1) А 

2) В 

3) С 

4) В и С 

4. ДЛЯ ЭКСПРЕСС-ДИАГНОСТИКИ АДЕНОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ 

ПРИМЕНЯЕТСЯ РЕАКЦИЯ 

1) связывания комплемента 

2) торможения гемагглютинации 

3) иммунофлуоресценции 

4) Пауля-Буннеля 

5. ДЛЯ СИНДРОМА КРУПА ХАРАКТЕРНА ОДЫШКА 

1) инспираторная 

2) смешанная 

3) экспираторная 

4) приступообразная 

6. ЭКСПИРАТОРНАЯ ОДЫШКА ОТМЕЧАЕТСЯ ПРИ 

1) абсцессе легкого 

2) синдроме крупа 

3) бронхиолите 

4) долевой пневмонии 

7. ДЛЯ ГРИППА ХАРАКТЕРНЫ СИМПТОМЫ 

1) головная боль 

2) высокая лихорадка 

3) кашель 

4) лимфаденопатия 
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8. ДЛЯ ГРИППА ХАРАКТЕРНЫ СЛЕДУЮЩИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ 

1) пневмония 

2) отит 

3) панкреатит 

4) круп 

9. ДЛЯ АДЕНОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ ХАРАКТЕРНЫ СИНДРОМЫ 

1) катаральный 

2) артралгический 

3) лимфопролиферативный 

4) поражение глаз 

10. КЛИНИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ РИНОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ 

1) умеренная интоксикация 

2) экспираторная одышка 

3) обильные серозно-слизистые выделения из носа 

4) поражение глаз 

11. КЛИНИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ РЕСПИРАТОРНОГО МИКОПЛАЗМОЗА 

1) субфебрильная температура тела 

2) рассеянные сухие хрипы 

3) кашель мучительный, малопродуктивный 

4) фебрильная температура тела 

12. ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ РЕСПИРАТОРНОГО ХЛАМИДИОЗА ПРИМЕНЯЮТ АН-

ТИБАКТЕРИАЛЬНЫЕ ПРЕПАРАТЫ 

1) аминогликозиды 

2) карбопенемы 

3) макролиды 

4) цефалоспорины 

13. ИНФЕКЦИОННЫЙ ТОКСИКОЗ (НЕЙРОТОКСИКОЗ) ХАРАКТЕРЕН ДЛЯ 

1) гриппа 

2) риновирусной инфекции 

3) РС-инфекции 

4) шигеллеза 

14. ДЛЯ СИНДРОМА КРУПА ХАРАКТЕРНА ТРИАДА 

1) грубый лающий кашель 

2) осиплый голос 

3) шумный затрудненный вдох 

4) шумный затрудненный выдох 
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15. КЛИНИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ МЕТАПНЕВМОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ 

ОДНОТИПНЫ С ЗАБОЛЕВАНИЕМ 

1) парагрипп 

2) микоплазмоз 

3) коронавирусная инфекция 

4) РС-инфекция 

16. ПРИ КАШЛЕ С ГУСТОЙ ТРУДНООТДЕЛЯЕМОЙ МОКРОТОЙ ПОКА-

ЗАН ПРЕПАРАТ 

1) противокашлевой 

2) отхаркивающий 

3) муколитический 

4) противовоспалительный 

17. ПРИ РИНИТЕ У НОВОРОЖДЕННЫХ НАЗНАЧАЮТ ДЕКОНГЕНСТАНТ 

1) «Для нос» 

2) «Назал Бэби» 

3) 0,01 % називин раствор 

4) виброцил 

18. ПРИ ГИПЕРТОКСИЧЕСКОЙ ФОРМЕ ГРИППА МОЖЕТ ВОЗНИКНУТЬ 

1) геморрагический отек легкого 

2) узловатая эритема 

3) атрофия зрительного нерва 

4) разрыв селезенки 

19. ДЛЯ ЛАБОРАТОРНОГО ПОДТВЕРЖДЕНИЯ РЕОВИРУСНОЙ ИНФЕК-

ЦИИ НЕОБХОДИМО ИССЛЕДОВАТЬ 

1) мочу 

2) фекалии 

3) слизь из носоглотки 

4) ликвор 

20. КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ 

1) синдром интоксикации 

2) гепатомегалия 

3) диарея 

4) катаральный синдром 

21. ДЛЯ РИНОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ ХАРАКТЕРНО 

1) лихорадка 

2) ринорея 

3) диарея 

4) узловатая эритема 
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22. БРОНХООБСТРУКТИВНЫЙ СИНДРОМ ХАРАКТЕРЕН ДЛЯ 

1) гриппа 

2) РС-инфекции 

3) реовирусной инфекции 

4) метапневмовирусной инфекции 

23. ОСТРЫЙ РЕСПИРАТОРНЫЙ ДИСТРЕСС-СИНДРОМ РАЗВИВАЕТСЯ 

ПРИ 

1) парагриппе 

2) аденовирусной инфекции 

3) риновирусной инфекции 

4) коронавирусной инфекции 

24. ИНКУБАЦИОННЫЙ ПЕРИОД 2—3 ДНЯ ХАРАКТЕРЕН ДЛЯ 

1) аденовирусной инфекции 

2) гриппа 

3) коронавирусной инфекции 

4) РС-инфекции 

25. ФЕКАЛЬНО-ОРАЛЬНЫЙ МЕХАНИЗМ ЗАРАЖЕНИЯ РЕАЛИЗУЕТСЯ 

ПРИ 

1) РС-инфекции 

2) аденовирусной инфекции 

3) коронавирусной инфекции 

4) реовирусной инфекции 

26. ДЛЯ ГЕМОГРАММЫ В ПЕРИОД РАЗГАРА БОЛЕЗНИ ПРИ ОРВИ ХА-

РАКТЕРНО 

1) умеренный лейкоцитоз 

2) лейкопения с относительным лимфоцитозом 

3) умеренный нейтрофилез 

4) увеличение СОЭ 

27. ДЛЯ СПЕЦИФИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ ОРВИ ПРИМЕНЯЮТ 

1) имбиогам 

2) противовирусный донорский гамма-глобулин иммуноглобулин 

3) пентаглобин 

4) цитотект 

28. ИНДУКТОРЫ ИНТЕРФЕРОНОВ, ПРИМЕНЯЕМЫЕ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 

ГРИППА И ДРУГИХ ОРВИ 

1) амиксин 

2) арбидол 

3) кагоцел 

4) ридостин 
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29. ИНТРАНАЗАЛЬНО ПРИМЕНЯЮТСЯ ИНТЕРФЕРОНЫ 

1) виферон 

2) нативный лейкоцитарный интерферон 

3) кипферон 

4) гриппферон 

30. УПОРНЫЙ МАЛОПРОДУКТИВНЫЙ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНЫЙ КАШЕЛЬ 

ХАРАКТЕРЕН ДЛЯ: 

1) парагриппа 

2) РС-инфекции 

3) коронавирусной инфекции 

4) метапневмовирусной инфекции 

31. ДИАРЕЯ ХАРАКТЕРНА ДЛЯ 

1) парагриппа 

2) аденовирусной инфекции 

3) бокавирусной инфекции 

4) коронавирусной инфекции 

32. «МОКРЫЕ» КАТАРЫ ХАРАКТЕРНЫ ДЛЯ 

1) риновирусной инфекции 

2) метапневмовирусной инфекции 

3) аденовирусной инфекции 

4) коронавирусной инфекции 
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СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ 

 

Задача № 1 

Ребенок, 1 год, заболел остро ночью: температура 38,0 °С, незначительное 

слизистое отделяемое из носа. Кашель сухой, грубый, осиплость голоса, за-

трудненное дыхание. При осмотре врачом «скорой помощи» состояние средней 

тяжести. Дыхание шумное с затрудненным вдохом, при беспокойстве усилива-

ется. Грубый лающий кашель. Осиплость голоса. Цианоз носогубного тре-

угольника. Втяжение уступчивых мест грудной клетки. Зев: умеренная гипере-

мия дужек. В легких выслушивались жесткое дыхание, единичные сухие хри-

пы. Пульс – 120 уд/мин, частота дыхания – 36 в минуту. 

1. Дополнить анамнез. 

2. Перечислить мероприятия неотложной помощи на догоспитальном 

этапе. 

 

Задача № 2 
Ребенок, 6 месяцев, поступил в больницу на 2-й день болезни в тяжелом 

состоянии. Заболевание началось с подъема температуры до 39,0 °С, ухудше-

ния аппетита, нарушения сна, кашля. При объективном обследовании: темпера-

тура тела 38,3° С, кожа чистая, бледная, питание пониженное. Цианоз оральный 

и орбитальный, дыхание шумное, затруднен и удлинен вдох. Выраженные втя-

жения всех податливых участков грудной клетки при дыхании и в покое. Ребе-

нок ведет себя беспокойно, мечется, состояние испуга. На лбу, шее – крупные 

капли пота. Носовое дыхание затруднено, отделяемого нет. В легких выслуши-

вается жесткое дыхание с единичными сухими хрипами. Кашель частый, очень 

беспокоит больного. Голос осиплый, почти беззвучный. Частота дыхания – 50 

в минуту. Перкуторно над легкими – легочной звук с коробочным оттенком. 

Сердечные тоны приглушены, учащены до 180 уд/мин. Пульс парадоксальный. 

Живот мягкий, печень выстоит из подреберья на 1,0 см, селезенка на 0,5 см. 

Кишечник не вздут. Стул кашицеобразный, без слизи. 

1. Указать возможную этиологию заболевания. 

2. Поставить диагноз. 

3. Перечислить мероприятия неотложной помощи. 

 

Задача № 3 
Ребенок в возрасте 1 год 4 месяца заболел остро в 4 часа утра: поднялась 

температура до 37,8° С, появились лающий кашель, охриплый голос, шумное 

дыхание с затрудненным вдохом. Вызвали «скорую помощь». При осмотре ре-

бенок беспокоится, шумное дыхание становится слышным на расстоянии. Из 

носа необильное серозное отделяемое, зев умеренно гиперемирован. Частота 

дыхания – 36 в минуту. В легких дыхание пуэрильное, хрипов нет. Сердечные 

тоны нормальной громкости – 126 уд/мин. Другой патологии не выявлено. 

1. Поставить диагноз. 

2. Указать симптомы, характерные для данного синдрома. 

3. Назначить лечение. 
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Задача № 4 

Петя Ю., 1 год, заболел остро, когда появились кашель и насморк, подня-

лась температура до 38,3° С. Стал вялым, снизился аппетит. Участковым вра-

чом был поставлен диагноз гриппа и назначено лечение анафероном, гриппфе-

роном. На следующий день – температура 38,0° С, общее состояние не ухудши-

лось, но кашель стал грубым, лающим, ночью появилось шумное дыхание, рез-

кое беспокойство, цианоз. Доставлен в стационар. Состояние при поступлении 

крайне тяжелое, зрачки расширены, ребенок в асфиксии, дыхание почти отсут-

ствует, редкие поверхностные вдохи (резко затруднен вдох). Кожные покровы 

цианотичные, сознание спутанное, менингеальных симптомов нет, кожа влаж-

ная, холодный пот, температура нормальная. Тоны сердца ритмичные, ослабле-

ны, границы сердца расширены, пульс нитевидный, брадикардия до 64 уд/мин. 

Проведена ларингоскопия: вход в гортань 1—2 мм, во входе в гортань – боль-

шое количество слизистой мокроты прозрачного цвета, яркая гиперемия черпа-

ловидных хрящей, подскладочного пространства, отек голосовых складок. На 

рентгенограмме грудной клетки: усиление сосудистого рисунка, правая доля 

вилочковой железы увеличена, у корня правого легкого треугольная тень (ате-

лектаз?). 

КОС: рН 7,31; рСО2 41,1 мм рт. ст.; рО2 70,1 мм рт. ст.; ВЕ 3,6 ммоль/л. 

Клинический анализ крови: Нb 130 г/л; эр. 3,5•10
12

/л; ц. п. 0,89; лейкоц. 

8,3•10
9
/л; п/я 3 %, э 2 %; с 41 %; л 45 %; м 9 %; СОЭ 10 мм/час. 

1. Поставить предварительный диагноз. 

2. Указать мероприятия неотложной помощи. 

3. Назначить лечение. 

 

Задача № 5 

Коля К., 1 год 6 месяцев, доставлен в больницу в 3 часа ночи «скорой по-

мощью» с диагнозом ОРЗ, ОСЛ I-II степени. Родился доношенным, развивался 

нормально, ничем не болел. Посещает детский сад, в группе несколько детей 

болели ОРЗ. Настоящее заболевание началось внезапно. Накануне был здоров. 

В 2 часа возник грубый лающий кашель, ребенок начал задыхаться. При по-

ступлении температура 38,0° С, состояние тяжелое. Шумное дыхание, значи-

тельные втяжения уступчивых мест грудной клетки. Частый, грубый лающий 

кашель. Голос осиплый, но со звонкими нотками. Зев чистый, небольшой сли-

зистый насморк. В легких пуэрильное дыхание, 30 в минуту. Сердечная дея-

тельность удовлетворительная. Пульс ритмичный, хорошего наполнения, 126 

уд/мин. Цианоза нет. 

После проведенного лечения состояние улучшилось, ребенок уснул. Ды-

хание во время сна спокойное. Утром редкий кашель. Шумное дыхание, легкие 

втяжения податливых мест грудной клетки возникают лишь при беспокойстве 

ребенка. Вирусологическое исследование мазка из носоглотки в реакции имму-

нофлуоресценции: парагрипп (++), грипп (-), РС (-), адено (-). 

1. Поставить диагноз при поступлении. 

2. Назначить обследование для выяснения этиологии заболевания. 

3. Назначить лечение. 
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Задача № 6 

В стационар поступил ребенок 1,5 лет на 3-й день болезни в состоянии 

средней степени тяжести. Все дни температура тела была от 37,0˚ С до 38,0˚ С, 

обильное серозное отделяемое из носа в 1-й день болезни, затем слизистое, пас-

тозность век, гиперемия конъюнктив. Слева на конъюнктиве нижнего века се-

роватая пленка. Зев гиперемирован, миндалины увеличены до I степени, лаку-

ны свободные. Гиперплазия фолликулов задней стенки глотки. Печень выстоит 

из подреберья до 3,0 см без изменения свойств. 

1. Поставить клинический диагноз. 

2. Перечислить вспомогательные лабораторные исследования, необхо-

димые для подтверждения диагноза. 

 

Задача № 7 

Ребенок 2 лет заболел остро с подъема температуры до 39,0˚ С и появления 

неврологических расстройств. Сильная головная боль, кратковременные клони-

ко-тонические судороги, заторможенность сознания, 2 раза рвота. При осмотре 

врачом через 4 часа от начала заболевания: состояние тяжелое, кожа влажная, 

бледная, цианоз носогубного треугольника. На коже груди, шее, слизистой обо-

лочке мягкого и твердого неба мелкие геморрагии. В ротоглотке гиперемия, 

зернистость задней стенки глотки. Носовое дыхание затруднено. Язык обложен. 

Лимфатические узлы не увеличены. Сердечные тоны значительно приглушены. 

Пульс 140 ударов в минуту, АД 80/50 мм рт. ст. Ригидность затылочных мышц. 

Другой патологии не выявлено. 

1. Указать возможную этиологию заболевания. 

2. Поставить предварительный диагноз. 

3. Назначить план обследования для подтверждения диагноза. 

 

Задача № 8 
Ребенок 2 года. Настоящее заболевание началось остро с подъема темпера-

туры до 38° С, скудного слизистого отделяемого их полости носа. Получала 

симптоматическое лечение. На 3-й день состояние резко ухудшилось: появи-

лись малопродуктивный кашель, одышка с затрудненным свистящим дыхани-

ем. При осмотре состояние тяжелое. Отмечается втяжение уступчивых мест 

грудной клетки, раздувание крыльев носа, периоральный цианоз. Дыхание с за-

трудненным свистящим выдохом. ЧД 60 в минуту. Перкуторно: над легкими 

легочный звук с коробочным оттенком. Аускультативно: сухие свистящие хри-

пы, мелкопузырчатые хрипы на вдохе и в самом начале выдоха. Границы серд-

ца: правая – на 0,5 см кнутри от правого края грудины, левая – на 0,5 см кнутри 

от левой среднеключичной линии. Тоны сердца несколько приглушены. ЧСС 

140 уд/мин. Температура тела 38,6° С. Живот мягкий, при пальпации безболез-

ненный. Печень +1 см, +0,5 см, ½ из-под правого подреберья. Стул был 2 раза, 

оформленный, без патологических примесей. 

Общий анализ крови: Нb 118 г/л, эр 4,3•10
12

/л, лейк 6,2•10
9
/л, п/я 1 %, 

с 30 %, э 3 %, л 58 %, м 8 %, СОЭ 15 мм/час. 
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Рентгенография грудной клетки: отмечается повышенная прозрачность 

легочный полей, особенно на периферии, низкое стояние диафрагмы. 

1. Поставить предварительный диагноз. 

2. Дать заключение по ОАК. 

3. Назначить лечение. 
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ЭТАЛОНЫ ОТВЕТОВ К ТЕСТОВЫМ ЗАДАНИЯМ 

№ задания № ответа № задания № ответа 

1 3) 17 3) 

2 4) 18 1) 

3 1) 19 2), 3), 4) 

4 3) 20 1), 3), 4) 

5 1) 21 2) 

6 3) 22 2), 4) 

7 1), 2), 4) 23 4) 

8 1), 2), 4) 24 2), 3) 

9 1), 3), 4) 25 2), 3), 4) 

10 1), 3) 26 2), 4) 

11 1), 3) 27 1), 2) 

12 3) 28 1), 2) 

13 1)  29 2), 4) 

14 1), 2), 3) 30 2), 4) 

15 4) 31 2), 3), 4) 

16 3) 32 1), 3), 4) 

 

ЭТАЛОНЫ ОТВЕТОВ К СИТУАЦИОННЫМ ЗАДАЧАМ 

Задача № 1 

1. ОРЗ (парагрипп), ОСЛ ΙΙ степени. 

2. Отвлекающие процедуры (питье теплого молока с минеральной водой 

или 2 %  раствором соды). 

Ингаляция с беродуалом 0,5 мл через небулайзер. 

 

Задача № 2 

1. ОРЗ с синдромом крупа; дифтерия гортани; корь с синдромом крупа. 

2. ОРЗ (грипп), синдром крупа (ОСЛ), стеноз ΙΙΙ степени. 

3. Неотложная помощь: 

 Назотрахеальная интубация пластиковыми трубками. 

 Беродуал 0,5 мл на ингаляцию через небулайзер до 3 раз в сутки. 

 Пульмикорт, раствор для небулайзера 0,25 мг в 1—2 мл физиологи-

ческого раствора на ингаляцию, через 10—15 минут после беродуа-

ла. 

 Седуксен 0,5 % раствор 100 мг/кг массы тела в растворе 20 % 

глюкозы – 10,0 внутривенно. 

 Внутримышечно противогриппозный иммуноглобулин 1 доза. 

 Виферон 150 000 МЕ  2 раза в сутки ректально. 

 Амоксиклав 100 мг/кг/сутки за 2 приема внутримышечно. 

 

 

 



 

 116 

Задача № 3 

1. ОРЗ (парагрипп), синдром крупа (ОСЛ) Ι-ΙΙ степени. 

2. Лающий кашель, охриплый голос, шумное дыхание с затруднённым 

вдохом. 

3. Лечение: 

 Беродуал 0,5 мл на ингаляцию через небулайзер до 3 раз в сутки. 

 Пульмикорт, раствор для небулайзера 0,25 мг в 1—2 мл физиологиче-

ского раствора на ингаляцию после беродуала через 10—15 минут. 

 Виферон 150 000 МЕ 2 раза в сутки ректально. 

 Геделикс сироп 2,5 мл 3 раза в день. 

 Цефалексин 150 мг 3 раза в сутки (суспензия). 

 Озокеритовые сапожки. 

 1 % раствор бромистого натрия 1 ч. л. 3 раза в сутки. 

 

Задача № 4 

1. ОРВИ, ОСЛ, стеноз ΙV степени. 

2. Прямая ларингоскопия, назотрахеальная интубация или трахеостомия. 

3. Лечение: 

 Оксигенотерапия. 

 Внутривенно струйно раствор глюкозы 10 % – 10,0 с раствором корг-

ликона 0,06 % – 0,1 мл. 

 Внутривенно струйно преднизолон 50 мг с изотоническим раство-

ром натрия хлорида. 

 Сода 4 % раствор 4—8 мг/кг медленно, струйно, под контролем КОС. 

 Тамифлю 30 мг 2 раза в сутки. 

 Амоксиклав внутривенно 100 мг/кг/сутки за 2 приема. 

 Донорский нормальный человеческий иммуноглобулин 1 доза внут-

римышечно. 

 Беродуал 0,5 мл на ингаляцию через небулайзер. 

 Пульмикорт, раствор для небулайзера 0,25 мг в 2 мл физиологическо-

го раствора на ингаляцию после беродуала. 

 

Задача № 5 

1. ОРВИ (парагрипп), синдром крупа (ОСЛ), стеноз ΙΙ степени. 

2. Иммунофлуоресценция. 

3. Лечение: 

 Ингаляции с беродуалом 0,5 мл через небулайзер 3 раза в сутки. 

 Ингаляции с 4 % раствором бикарбоната натрия 4 раза в сутки по-

сле беродуала. 

 Виферон 150 000 МЕ 2 раза в сутки ректально. 

 Отхаркивающие средства (микстура от кашля с алтейным корнем 

по ½ ч. л. 3—4 раза в день. 

 1 % раствор бромистого натрия 1 ч. л. 3 раза в сутки. 
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Задача № 6 

1. Аденовирусная инфекция: ринофаринготонзиллит, простой бронхит, 

двусторонний конъюнктивит, слева пленчатый, средней степени тяже-

сти, разгар болезни. 

2. Реакция иммунофлуоресценции (материал: носоглоточная слизь).  Бак-

териологический посев отделяемого из глаз на микрофлору.  Бакте-

риологический посев отделяемого из левого глаза на BL. 

 

Задача № 7 

1. Грипп. Энтеровирусная инфекция. Менингит неустановленной этиоло-

гии. 

2. Грипп, типичный, тяжелой степени, разгар болезни. 

3. Реакция иммунофлуоресценции или определение РНК вируса гриппа 

методом ПЦР. 

 

Задача № 8 

1. Острый бронхит с бронхообструктивным синдромом. ДНI I—II cстепе-

ни. 

2. ОАК без выраженной патологии. 

3. Госпитализация, возвышенное положение, оксигенотерапия. Ингаля-

ции бронхолитиков (например, беродуал 10 капель на ингаляцию через 

небулайзер), с обязательной оценкой эффективности терапии через 20—

30 минут. Введение муколитиков на этом этапе противопоказано. 
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ПРИЛОЖЕНИЯ 
 

Таблица 1 

Патогенез развития острого стенозирующего ларингита 

при инфекционных заболеваниях у детей 

Патогенетический механизм Клинические проявления 

 

Развитие воспалительной реакции 

с отеком слизистой гортани 

Признаки ларингита: 

 грубый «лающий» кашель; 

 осиплость голоса 

Сужение просвета гортани Признаки стеноза: 

 шумное стенотическое (стридо-

розное) дыхание, слышное на рас-

стоянии; 

 затрудненный вдох 

Развитие инфекционной аллергии 

вследствие повышенной чувстви-

тельности к патогенным микроорга-

низмам 

и продуктам их жизнедеятельности 

Усиление признаков стеноза 

Уменьшение притока воздуха к лег-

ким 

с последующим усилением внешнего 

дыхания 

Участие вспомогательной мускулатуры 

грудной клетки 

Развития состояния гипоксемии Признаки дыхательной недостаточно-

сти: 

 резкая инспираторная одышка с 

участием вспомогательной мускула-

туры; 

 цианоз носогубного треугольни-

ка, цианоз губ, мраморность кожи, 

акроцианоз; 

 общий цианоз; 

 тенденция к снижению парци-

ального давления кислорода в ка-

пиллярной крови 

Развитие тканевой гипоксии 

с нарушением клеточного метабо-

лизма 

Признаки гипоксической энцефалопа-

тии: 

 метаболический миокардит; 

 развитие смешанного респира-

торно-метаболического ацидоза; 

 развитие ДВС-синдрома и др.  

Развитие глубоких иммунных 

нарушений 

Наслоение вторичной 

бактериальной инфекции 
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Таблица 2 

Дифференциальный диагноз ОСЛТ 

Особен-

ности те-

чения 

ОСЛТ Эпиглот-

тит 

Инородное 

тело дыха-

тельных 

путей 

 

Аллергиче-

ский отек 

гортани 

Дифтерийный 

круп 

Возраст 6 месяцев –  

3 года 

 

2–7 лет 1–4 года Любой Любой 

Характер 

возникно-

вения за-

болевания 

Чаще посте-

пенное, ухуд-

шение состо-

яния ночью 

Острое 

начало 

(менее 24 

часов), 

На фоне 

«полного 

здоровья», 

внезапно 

при игре, 

употребле-

нии семян, 

орехов и т. д 

 

Атопиче-

ский гено- и 

фенотип 

Постепенное 

нарастание 

стеноза 

Темпера-

тура тела 

Различная, 

обычно ниже 

39
0 С 

Высокая, 

выше 39
0 
С 

Нормальная Нормальная 38
0 
С и выше 

Катараль-

ный син-

дром 

Как правило, 

присутствует 

Как прави-

ло, отсут-

ствует 

 

Отсутствует Отсутствует Как правило, 

отсутствует 

Интокси-

кация 

Умеренная Выражен-

ная 

Отсутствует Отсутствует Умеренная 

Дисфагия Отсутствует Выражен-

ная 

 

Отсутствует Отсутствует Отсутствует 

Голос Осиплость, 

может быть 

афония 

 

Не изменен Не изменен Не изменен Осиплость, 

может быть 

афония 

Кашель Грубый «ла-

ющий» 

 

Не харак-

терен 

Сухой, 

навязчивый 

Не характе-

рен 

Сухой, грубый, 

беззвучный 

Налеты 

в зеве 

Отсутствуют Отсут-

ствуют 

Отсутству-

ют 

Отсутству-

ют 

Серо-белые на 

миндалинах, мо-

гут выходить за 

пределы миндалин 
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Таблица 3 

Интерфероны 

Группа Название 

препарата 

Состав 

Интерфероны Интерферон Лейкоцитарный интерферон из донорской крови 

человека 

Реальдирон Реомбинантный интерферон α-2b 

Интрон Рекомбинантный интерферон α-2b 

Реаферон Рекомбинантный интерферон α-2b 

Роферон-А Рекомбинантный интерферон α-2α 

Бетаферон Рекомбинантный интерферон α-1b 

Виферон Рекомбинантный интерферон α-2b, витамин Е, 

аскорбиновая кислота 

Кипферон Рекомбинантный интерферон α-2b + 

комплексный иммуноглобулиновый препарат 

Альфарон Рекомбинантный интерферон α-2b 

Гриппферон Рекомбинантный интерферон α-2b 

Таблица 4 

Некоторые пероральные антибактериальные препараты 

Антибиотики Лекарственная форма Дозировка 

Пенициллины: 

Амоксициллин 

Флемоксин солютаб 

Таблетки; гранулы 

для суспензии 

20—40 мг/кг в сутки 

в 3—4 приема 

Ингибиторозащищенные 

пенициллины: 

Амоксициллин клавунат 

Таблетки; порошок 

для суспензии 

40—60 мг/кг в сутки (по 

амоксициллину) в 2 приема 

Оральные цефалоспорины: 

Цефалексин (I поколение) 

Таблетки, капсулы; 

Гранулы для суспензии 

25—50 мг/кг в сутки 

Цефаклор (II поколение) Таблетки 25 мг/кг через 12 часов 

Цефураксим (II поколение) Суспензия 20—40 мг/кг в сутки 

Таблетки; гранулы 

для суспензии 

30—40 мг/кг в сутки 

в 2 приема 

Цефиксим (супракс) 

(III поколение) 

Таблетки; 

гранулы для суспензии 

8 мг/кг в сутки 

в 1—2 приема 

Макролиды 

Азитромицин 

Сумамед 

Таблетки; 

порошок для суспензии 

1-й день – 10 мг/кг 

1 раз в сутки 

2—5-й день – 5 мг/кг 

в сутки 

Макропен Таблетки; порошок 

для суспензии 

30—50 мг/кг в сутки 

Кларитромицин Таблетки; порошок 

для суспензии 

15 мг/кг в сутки в 2 приема 

Рокситромицин Таблетки; порошок 

для суспензии 

5—8 мг/кг в сутки 

в 2 приема 

Оксазолидины: 

Зивокс (линезолид) 

Таблетки детям от 5 лет 20 мг/кг в 

сутки в 2 приема 
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Таблица 5 

Системные глюкокортикостероиды 

Препарат Доза 

Внутрь Парентерально 

Гидрокортизон  Внутримышечно 15—20 мг/кг 

Преднизолон 1—2 мг/кг в сутки Внутримышечно, внутривенно 

5—10 мг/кг в сутки 

Метилпреднизолон 

(метипред) 

2—4 мг/кг в сутки При шоке внутривенно до 30 

мг/кг 

Дексаметазон 0,1—0,2 мг/кг 

в сутки 

Внутримышечно, внутривенно 

0,5—1,0 мг/кг в сутки 

 

Таблица 6 

Характерные признаки кашля и их этиологическое значение 

Вид кашля Наиболее вероятная причина 

Влажный (непродолжительный), 

с мокротой 

Бронхит, обструктивный бронхит, пневмо-

ния, 

муковисцидоз, бронхоэктазы 

Звонкий Трахеит, «привычный кашель» 

Крупозный Ларингит 

Пароксизмальный (с рвотными 

движениями, рвотой) 

Муковисцидоз, коклюш, инородное тело 

дыхательных путей 

Скандированный Хламидийная пневмония 

Ночной Аллергическая реакция ВДП/НДП 

Наиболее сильный по утрам 

(при пробуждении) 

Муковисцидоз, бронхоэктазы, 

хронический бронхит 

При интенсивной физической 

нагрузке 

Астма, муковисцисцидоз, бронхоэктазы 

Исчезающий при засыпании «Привычный кашель», незначительное уси-

ление секреции при муковисцидозе  

 

Таблица 7 

Некоторые свойства препаратов, применяемых для лечения кашля 

Противокашлевые средства 

Показания Противопоказания NB! 

Непродуктивный кашель, 

сухой болезненный, 

до рвоты 

У больных с СН 

Бронхоскопия 

Бронхография 

Кашель центрального гене-

за 

Продуктивный ка-

шель. 

Бронхообструкции. 

Легочные кровотече-

ния. 

Угнетение ДЦ. 

Наркотическая зави-

симость (для кодеина) 

Нельзя сочетать с муколити-

ками! 

Наркотические противо-

кашлевые препараты, подав-

ляя кашлевой рефлекс, за-

медляют освобождение ды-

хательных путей от секрета, 

ухудшают аэродинамику ре-

спираторного тракта 
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и процессы оксигенации лег-

ких – применение в педиат-

рии ограничено 

Отхаркивающие препараты 

Негустая, слизистая мок-

рота 

Нежелательно у детей 

до 3 лет. 

Выраженный рвотный 

рефлекс. 

Высокий риск аспира-

ции. 

Аллергии, БА. 

ЯБЖ, ЯБ ДПК. 

Влажный кашель 

с большим отхождени-

ем мокроты 

Действуют непродолжитель-

но, необходим частый прием. 

Высокие терапевтические до-

зы. 

Часто: тошнота, рвота, нару-

шения стула. 

Разжижжение мокроты с 

увеличением её количества. 

Строгих клинических иссле-

дований не проводилось 

Муколитики 

Вязкая, трудноотделяемая 

мокрота. 

Отиты, синуситы 

ЯБЖ, ЯБ ДПК 

в фазе обострения 

Должен быть хороший дре-

наж для мокроты (обеспечи-

вается с помощью комплек-

сов дыхательной гимнасти-

ки, перкуссионного массажа, 

постурального дренажа). Не 

сочетаются с противокашле-

выми препаратами 

 

Таблица 8 

Препараты, применяемые для лечения кашля у детей 

Препарат Дозировка 

Основные ненаркотические противокашлевые средства центрального 

действия 

Синекод (бутамират цит-

рат) 

Эффекты: противокашле-

вой 

+ бронхолитический 

Детям от 2 месяцев до 1 года – по 10 капель 3—4 

разав день внутрь, от 1 года до 3 лет – по 15 ка-

пель 3—4 раза в день внутрь, 3–6 лет – 25 капель 

3—4 раза в день, 6–12 лет – сироп 10 мл 2 раза в 

день, старше 12 лет – 1 драже 1—2 раза в день 

Тусупрекс 

(Окселадин цитрат) 

Детям 2–7 лет – сироп ½ ч. л. 5 мг или 5 мл/10 мг 

3—4 раза в день внутрь, 8–18 лет – по 10 мг 3—4 

раза в день 

Либексин (преноксиди-

азин гидрохлорид) 

Детям раннего возраста – по 1/4–1/2 таблетки 3—

4 разав день внутрь. Старшим детям – по 1—2 

таблетки 2—4 раза в день 

Глаувент 

(глауцин гидрохлорид) 

В раннем детском возрасте не применяют. 

Детям старше 4 лет – по 0,01 г 3 раза в день 
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Продолжение таблицы 8 

Основные противокашлевые средства сочетанного действия 

Стоптуссин (бутамират 

натрия + гвайфеназин) 

Капли для детей. Детям массой тела менее 7 кг – 

8 капель 3—4 раза в день внутрь, детям массой 

тела 7—12 кг – 9 капель 3—4 раза в день внутрь 

Бронхолитин (глауцин гид-

рохлорид, эфедрин, эфирное 

масло шалфея, лимонная 

кислота) 

Детям 3—10 лет по 1 ч. л. 3 раза в день; 

старше 10 лет – по 2 ч. л. 3 раза в день 

Противокашлевые препараты отхаркивающего и сочетанного 

(отхаркивающего и обволакивающего) действия 

Бронхикум Эликсир 

(флакон 130 г/100 мл, 

пастилки по 0,1 г) 

По 1 ч. л. 2—3 раза в день; 

детям старше 12 лет – 1 ч. л. 4—5 раз в день 

или по 1 пастилке 4—5 раз в день 

Бронхосан (флакон по 25 

мл) 

Внутрь 4 раза в сутки детям до 2 лет в дозе 5 ка-

пель, от 2 до 6 лет – 10 капель, старше 8 лет – по 

15—20 капель, смешивая с небольшим количе-

ством жидкости. 

Возможно использование в ингаляциях 

Доктор Мом 

(сироп во флаконах 100 мл) 

Детям от 3—5 лет по ½ ч. л.; 6—14 лет – по 1 ч. 

л.,старше 14 лет – по 1—2 ч. л. 3 раза в день 

Глицирам (таблетки 0,05 г) По 1—2 таблетки 3—4 раза в день 

Мукалтин (таблетки 0,05 г) По 1—2 таблетки 3—4 раза в день перед едой 

Пектуссин (таблетки) Рассасывать в полости рта по ½ – 1таб. 3—4 раза 

в день 

Пертуссин (флакон 100 мл) Внутрь, от ½ ч. л. до 10 мл 3 раза в день 

Муколитики 

Ацетилцистеин 

(АЦЦ, Мукобене, 

Мукомист и др.) 

Детям до 2 лет: 100 мг 2 раза в день внутрь, от 2 

до 6 лет: 100 мг 3 раза в день, старше 6 лет: 200 

мг 3 раза/день.Ингаляции: 150—300 мг на инга-

ляцию 

Амброксол гидрохлорид 

(Амброгексал, Амбробене, 

Лазолван и др.) 

Детям до 2 лет: сироп 7,5 мг 2 раза в день, от 2 

до 5 лет: сироп 7,5 мг 2—3 раза в день, от 5 до 12 

лет: сироп 15 мг 2—3 раза в день. Старше 12 лет: 

1 капсула (30 мг) 2—3 раза в день. Ингаляции: 

по 2 мл р-ра на ингаляцию 

Бромгексин 

(Бизолвон, Броксин и др.) 

Детям до 2 лет: сироп 4 мг / 5 мл по ½ ч. л. 3 раза 

в день внутрь, от 2 до 6 лет: сироп 4 мг / 5 мл по 

1 ч. л. 3 раза в день внутрь, от 6 до 10 лет: сироп 

8 мг / 5 мл или таблетки 8 мг 3 раза в день 

внутрь, старше 10 лет: таблетки 8 мг 

3—4 раза в день внутрь 
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Продолжение таблицы 8 

Карбоцистеин 

(Мукодин, Мукопронт) 

Детям до 2, 5 лет: сироп 100 мг / 5 мл по ½ ч. л. 2 

раза 

в день внутрь. От 2,5 до 5 лет: сироп 100 мг / 5 

мл по 1чайн. ложке 2 раза в день внутрь. 

Старше 5 лет: по 2 ч. л. 2—3 раза в день внутрь 

Аскорил (комбинация 

бромгексина, гвайфенезина 

и сальбутамола) 

Сироп Аскорил эспекторат. Детям до 6 лет: по 1 

ч. л. 3 раза в день, от 6 до 12 лет по 1—2 ч. л. 3 

раза в день,старше 12 лет по 2 ч. л. 3 раза в день 

Или в таблетках. Детям от 6 до 12 лет по ½ таб-

летки 3 раза в день, старше 12 лет по 1 таблетки 

3 раза в день 

 

 
Схема 1. Терапевтическая тактика при различных 

клинических вариантах лихорадки у детей 
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Таблица 9 

Сравнительная характеристика клинических и параклинических 

показателей при бронхообструктивном синдроме 

инфекционного и неинфекционного генеза 

Показатель Инфекционный генез 

(РС-инфекция) 

Неинфекционный генез 

(бронхиальная астма) 

Кашель Постоянный, влажный Преимущественно приступо-

образный, сухой 

 

Одышка Постоянная Приступы экспираторной 

одышки 

 

Данные аускульта-

ции 

На фоне ослабленного и 

жесткого дыхания – сухие 

свистящие и влажные 

хрипы 

Сухие, жужжащие, низкото-

нальные хрипы, при гипо-

функции 2адренорецепторов 

– жесткое дыхание с удли-

ненным выдохом и превали-

рованием влажных хрипов 

 

Признаки 

интоксикации 

Выражены в разной сте-

пени 

 

Не наблюдаются 

Лейкоциты крови Лейкопения, умеренный 

лейкоцитоз, нейтрофиллез 

 

В пределах нормы 

СОЭ Умеренно ускорена 

 

В пределах нормы 

Повышение уровня 

эозинофилов и IgE 

 

Не характерно Характерно 

Эффект 

от бронхолитиков 

 

Нет Всегда 
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Схема 2. Алгоритм лечения бронхообструктивного синдрома 

 

Таблица 10 

Препараты для неотложной помощи при бронхообструктивном синдроме 

Название 

препарата 

Преимущества 

препарата 

Возраст детей 

0—6 лет 6—14 лет 

Беротек 

Стимулирует β-адренорецепторы бронхиально-

го дерева и показан при неэффективности бе-

родуала 

5—10 

капель 

10—20 

капель 

Атровент 

М-холиноблокатор, блокирует М-

холинорецепторы бронхов, применяется пре-

имущественно у детей 

раннего возраста и при признаках ваготонии 

10 капель 20 капель 

Беродуал 

Комбинированный препарат: беро-

тек+атровент. Препарат выбора детей раннего 

возраста, так как основными механизмами раз-

вития гиперрективности бронхов в этом воз-

расте являются высокая активность М-холино-

рецепторов и недостаточност β-

адренорецепторов 

10 капель 20 капель 

 

 

 

 

ШАГ 1       ШАГ2     ШАГ3 

  эффект   эффект 

    нет        нет 

     эффект      есть     есть                 есть 

Поддерживающая терапия: бронхолитик (аэрозоль, внутрь) и/ или 

эуфиллин 4-5 мг/кг х 3р/сут 
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Таблица 11 

Состав наиболее распространенных кристаллоидов (ммоль/л) 

Раствор % Na K Cl Ca Mg Прочее Осмоляль

ляль-

ность 

Глюкоза 5 - - - - - - 277 

Глюкоза 10 - - - - - - 555 

NaCl 0,9 154 - 154 - - - 308 

Рингера - 140 4 150 6 - - 300 

Рингера-

ацетат 

- 131 4 111 2 1 Ацетат 

30 

280 

Рингера-Локка - 140 2,6 143 2 - HCO3 2 295 

Ацесоль - 110 13 99 - - НСО3 9, 

ацетат 

24 

246 

Квартасоль - 124 20 101 - - НСО3 

12, аце-

тат 31 

288 

Реамберин 1,5 % 142,4 4 109 - 1,2 Сукци-

нат 44,7 

316 

 

Таблица 12 

Состав наиболее распространенных коллоидов 

Раствор % Na K Cl Ca Mg Прочее Осмо-

ляль-

ность 

Альбумин  5 154 - 154 - - 50 г альбуми-

на  

310 

Альбумин  10 154 - 514 - - Альбумин 100 

г  

310 

Реополиглю-

кин* 

10 154 - 14 - - Декстран  308 

Волювен  6 154 - 154 - - ГЭК  308 

ХАЕС-стерил  6 154 - 154 - - ГЭК  308 

ХАЕС-стерил  10 154 - 154 - - ГЭК  308 

СЗП   168 3,2 76 8,2 -   
Примечание. * – Нежелательно при состояниях, сопровождающихся повышенной прони-

цаемостью капиллярной сосудистой стенки и при угрозе или развитии интерстициального 

отека (ОГМ, шок III степени, ОЛ) или при развитии ДВС-синдрома II–III степени (дезагрега-

ционное действие) 
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Таблица 13 

Ориентировочные дозы некоторых растворов 

для проведения инфузионной терапии 

Раствор Доза мл/кг/сут 

 

Реамбирин  10 мл/кг (3 мл/кг/мин) 

Волювен  До 30 мл/кг 

Рефортан 6 %  До 30 мл/кг 

Рефортан 10 %  20 мл/кг 

ХАЕС-стерил 6 %  30 мл/кг 

ХАЕС-стерил 10 %  20 мл/кг 

Реополиглюкин  10—20 мл/кг 

Альбумин 5 % 10 мг/кг 

Альбумин 10 %  5 мг/кг 

Альбумин 20 %  3 мг/кг 

СЗП: 

Альбумин 35—45 г/л 

Глобулины 20—30 г/л 

Факторы свертывания 

Плазменные антикоагулянты 

Протеины С, S 

5—10 мл/кг/4—8 часов 

 

Таблица 14 
Возрастные показатели потребности в жидкости. Суточная норма диуреза 

Возраст Потребность в жидкости 

мл/кг 

Диурез, мл/сут 

3 месяца 140—160 250—450 

12 месяцев 120—130 400—600 

3 года 100—110 500—6000 

6 лет 90—100 6000—7000 

10 лет 70—85 650—1000 

14 лет 50—60 1000—1400 

 

Таблица15 

Суточная потребность в основных электролитах 

Электролит Потребность, ммоль/кг/сут 

0—1 год 1—15 лет 

Натрий 2 1—2 

Калий 2 1—2 

Кальций 0,5—1 0,5—1 

Магний 0,15 0,1 
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Таблица 16 

Основные лекарственные препараты, 

применяемые для оказания неотложной помощи 

Препарат Форма выпуска Доза 

Адреналин 0,1 % р-р, амп. 1,0 0,1—1,0 мкг/кг/мин.  

Актовегин амп. 2,0—5,0 2,0 (80 мг) – 5,0 (200 мг) 

1—2 раза в сутки внутривенно 

медленно 

Анальгин 25 %, 50 % р-р, амп. 

1,0, 2,0 

0,1 мл/год жизни 

Атропин 0,1 % р-р, амп. 1,0 0,1 мг/кг 

ГОМК 20 % р-р, амп. 10,0 0,5 г/кг 

Дексазон амп. по 4 мг в 1,0 мл 0,5 мг/кг 

Диозепам 0,5 % р-р, амп. 2,0 0,1—0,2 мл/год 

Добутамин флак. по 250 мг 2—20 мкг/кг/мин.  

Допамин 0,5 % р-р, амп. 5,0 2—20 мкг/кг/мин.  

Дроперидол 0,25 % р-р, флак. 10,0 0,2—0,3 мг/кг 

Инстенон амп. 2,0, таблетки, 

таблетки форте 

по 1,0—2,0 мл в 100 мл физиологи-

ческого раствора или 5 % глюкозы 

1—3 р/сут 

Лазикс 1 % р-р, амп. 2,0 мл 1 мг/кг 

Лидокаин 1 % р-р, амп. 1,0 1 мг/кг 

Маннитол 15 %, 20 % р-р 0,5—1 г/кг 

Норадреналин 0,2 % р-р, амп. 1,0 0,1–1 мкг/кг/мин 

Реланиум 0,5 % р-р, амп. 2,0 0,5 мг/кг 

Трентал 2 % р-р, амп. 5,0 5—10 мл/кг/сут 

Фенобарбитал флак. 65 мг мг в 1,0 2—5 мг/кг 

 

Таблица 17 

Возрастные показатели АД, ЧСС, ЧД 

Артериальное давление* 

Возраст Систолическое давление, 

мм рт. ст 

Диастолическое давле-

ние, 

мм рт. ст. 

Новорожденные 60—90 20—60 

До 6 месяцев 87—105 53—66 

До 2 лет 95—105 53—66 

До 7 лет 97—112 57—71 

До 15 лет 112—128 66—80 

Частота сердечных сокращений 

Возраст В состоянии по-

коя 

Средний уровень В состоянии сна 

До 3 месяцев 85—105 140 80—160 

От 3 месяцев до 2 лет 100—190 130 75—160 
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От 2 до 10 лет 60—140 80 60—90 

Старше 10 лет 60—100 75 50—90 

Частота дыхания, минуты 

Возраст Частота дыхания 

Новорожденные 40—60 

До 1 года 30—35 

5 лет 25 

10 лет 20 

14 лет 16—18 
Примечание. Расчет АД у здоровых детей: 1) минимальное систолическое 

АД=90+2•возраст (в годах); 2) минимальное диастолическое АД=2/3 систолического АД. 

 

Таблица 18 

Нормальные показатели кислотно-щелочного баланса 

 и электролитный состав крови 

Показатель кислотно-щелочного баланса 

Кровь рН рСО2, мм рт. ст. НСО3ˉ, мэкв/л рО2, мм рт. ст. 

Артериальная 7,38—

7,45 

35—45 23—27 90—110 

Венозная 7,35—7,4 45—50 24—29 40 

Электролитный состав крови 

Na, мэкв/л К, 

мэкв/л 

Сl, мэкв/л НСО3ˉ, 

мэкв/л 

рН Осмолярность, мосм/л 

140 4—5 100 25 7,4 285—295 

 

Таблица 19 

Классификация иммуномодуляторов по происхождению 

Группа Подгруппа Название Состав 

Мик-

робные 

Естественные Рибомунил Рибосомы бактерий 

Бронхомунал Лизаты бактерий 

Имудон Лизаты бактерий 

ИРС-19 Лизаты бактерий 

Полусинтети-

ческие 

Ликопид Гликозаминилмурамилдипептид 

Тимиче-

ские 

Естественные Тактивин Пептиды из вилочковой железы 

крупного рогатого скота 

Тималин Пептиды из вилочковой железы 

крупного рогатого скота 

Тимостимулин Экстракт из вилочковой железы 

крупного рогатого скота 

Синтетиче-

ские 

Тимоген Глутамил-триптофан 

Бестим 

Имунофан Арг-асп-лиз-вал-тир-арг 
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Костно-

мозго-

вые 

Естественные Миелопид Комплекс пяти пептидов 

Синтетиче-

ские 

Серамил Лей-вал-цис-тир-про-гли 

Цитоки-

ны 

Естественные Лейкинферон Комплекс естественных цитокинов 

Суперлимф Комплекс естественных цитокинов 

Рекомбинант-

ные 

Ронколейкин Интерлейкин-2 

Беталейкин Интерлейкин-1β 

Лейкомакс КСФ 

Нейроген КСФ 

Нуклеи-

новые 

кислоты 

Естественные Натрия нуклеинат Смесь нуклеиновых кислот и 

дрожжей 

Деринат ДНК из молок осетровых рыб 

Синтетиче-

ские 

Полудан Комплекс полиадениловой 

и полиуредиловой кислот 

Расти-

тельные 

Низкомоле-

кулярные 

Иммунал Сок эхинацеи пурпурной 

Левамизол Фенилимидотиазол 

Диуцифон Гиаминодифенилсульфон 

Химиче-

ские 

Высокомоле-

кулярные 

Галавит Производные фталгидразида 

Гепон Олигопептид из 14 аминокислот 

Глутоксим Бис-(гамма-L-глутамил)-L-

цистеинил-бис-глицин динатрие-

вая соль 

Аллоферон Олигопептид из 13 аминокислот 

Полиоксидоний Производные полиэтиленпипера-

зина 
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