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Введение

Мукормикоз – тяжелое заболевание с высо-
кой летальностью, вызываемое грибами порядка 
Mucorales, преимущественно у иммунокомпромети-
рованных больных. Заболеваемость мукормикозом 
растет во всем мире. Средние показатели в странах 
Европы соответствовали от 0,06 до 0,3 случаев на 100 
000 населения в год в 2006–2014 гг. [1]. 

В последнее десятилетие число случаев заболе-
вания выросло c 0,04 до 0,12 на 100 000 населения в 

год. В глобальном исследовании мукормикоза про-
веденного в США в 2005 г., было показано, что ос-
новным фоновым заболеванием на тот период был 
сахарный диабет (СД) [2]. Позже в США и странах 
Европы стало очевидно, что спектр фоновой пато-
логии сместился в сторону онкогематологических 
заболеваний [3]. В крупнейшем реестре рабочей 
группы Европейской конфедерации медицин-
ской микологии (ECMID) было проанализировано 
230 случаев с 2005 по 2007 г., и было обнаружено, 

Резюме
C 2002 по 2024 г. в регистр больных мукормикозом 

проспективно включили 100 пациентов с мукормико-
зом. Диагноз был установлен на основании критериев 
EORTC/MSGERC 2019, 2020. Мукормикоз развивался на 
фоне сахарного диабета 2 типа у 10% пациентов, 1 типа 
у 7%, у 83% после перенесенной короновирусной инфек-
ции COVID-19 и терапии глюкокортикостероидами. 
Средний уровень гликемии на день постановки диагно-
за – 17 ммоль/л. Другими факторами риска были кетоа-
цидоз – 48%, применение стероидов – 85%, лимфоцито-
пения – 44%. Преимущественно диагностировали пора-
жение околоносовых пазух – 93%, реже – тканей орбиты 
(70%), центральной нервной системы (37%), кожи (25%), 
легких (8%), почек (1%). Антимикотическую терапию 
применяли у 96% больных. Использовали позаконазол 
(69%), амфотерицин В дезоксихолат (59%), липидные 
формы амфотерицина В (25%), изавуконазол (17%). Хи-
рургическое лечение применяли у 97% пациентов. Общая 
12-недельная выживаемость пациентов с мукормикозом 
на фоне сахарного диабета составила 80%. 

Ключевые слова: Rhizopus spp., мукормикоз, микоти-
ческий синусит, сахарный диабет, рино-орбито-цереб
ральный мукормикоз.

Abstract
We observed 100 patients with mucormycosis from 2002 

to 2024. We used the EORTC/MSGERC 2019, 2020 criteria 
for diagnosing mucormycosis. Mucormycosis developed 
against the background of type 2 diabetes mellitus in 10% 
of patients, type 1 in 7%, in 83% – after coronavirus infec-
tion COVID-19 and glucocorticosteroid therapy. The aver-
age glycemia level on the day of diagnosis of mucormycosis 
was 17 mmol / l. Other risk factors were ketoacidosis – 48%, 
use of glucocorticosteroids – 85%, lymphocytopenia 44%. 
The main clinical variant was rhinoorbitocerebral mucormy-
cosis – 93%. Less frequently were mucormycosis of brain 
(37%), skin (25%), lungs (8%), kidneys (1%). Antifungal 
therapy was used in 96% of patients: рosaconazole (69%), 
amphotericin B deoxycholate (59%), lipid forms of ampho-
tericin B (25%), isavuconazole (17%). Surgical treatment 
used 97%. 12 weeks overall survival was 80%.

Key words: Rhizopus spp., mucormycosis, mycotic sinus-
itis, diabetes mellitus, rhino-orbitocerebral mucormycosis.
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что мукормикоз развился на фоне сахарного диа-
бета у 9% пациентов [4]. 

Несмотря на то, что мукоромицеты распростра-
нены повсеместно, отмечено преобладание мукор-
микоза в Азии, например, в Индии заболеваемость 
была 14 случаев на 100 000 населения в год, что 
примерно в 80 раз выше, чем европейских стра-
нах, что было связано в том числе с более частым 
развитием декомпенсированного диабета. Рост 
заболеваемости был отмечен во время второй вол-
ны пандемии COVID-19. Более чем у 70% больных 
COVID-ассоциированным мукормикозом также 
отмечали повышенный уровень гликемии [5–7]. 
Сахарный диабет был основным фоновым состоя-
нием в Иране, Пакистане, Турции [8–10], а также 
в Мексике (72%) и других странах Северной и Юж-
ной Америки (до 52%) [11, 12].  Диабет также был 
ведущим заболеванием в исследовании Stemler et 
al. (2020) в странах Ближнего Востока и Северной 
Африки [13]. Jeong W. еt al. провели мета-анализ 
всех опубликованных случаев мукормикоза на 
2018 г. По данным этого исследования, сахарный 
диабет остается наиболее частым фоновым забо-
леванием (40%) [3]. 

В период пандемии COVID-19 значительно 
увеличилось число случаев мукормикоза во всем 
мире. В Индии на фоне новой короновирусной ин-
фекции в июле 2021 г. сообщалось о 2826 случаев 
за 5 мес. в одном из стационаров [14]. При этом 
уже осенью появилась информация о 47 000 боль-
ных мукормикозом, ассоциированном с COVID-19 
(COVID-M) [15]. Чтобы подчеркнуть степень се-
рьезности заболевания, мукормикоз был отнесен 
к опасным инфекциям, и каждый случай его под-
лежал регистрации [15]. В других странах также 
отмечен рост заболеваемости мукормикозом, опи-
саны серии случаев COVID-M в Германии, Фран-
ции, Иране и других странах [16–20].

В России распространенность мукормико-
за до пандемии COVID-19 составляла 16 чело-
век на 10 000 000 населения в год [21]. В пери-
од пандемии новой короновирусной инфекции 
число случаев заболевания значимо увеличи-
лось (практически в 10 раз) [22]. При этом ис-
следования показали, что у пациентов с COVID-
ассоциированным сахарным диабетом, обу-
словленным воздействием вируса на поджелу-
дочную железу, и стероид-ассоциированным 
диабетом ятрогенного генеза развитие мукор-
микоза наблюдали значительно чаще [22]. 

В настоящее время особенности течения му-
кормикоза у пациентов с сахарным диабетом в РФ 
изучены недостаточно. В отечественной литерату-
ре представлены отдельные клинические случаи, 
без систематизации данных, анализа факторов ри-
ска и эффективности лечения у данной категории 
больных [23–31].

Цель исследования – изучение фоновых забо-
леваний, факторов риска, этиологии, клинических 
и диагностических особенностей, а также резуль-
татов лечения мукормикоза у пациентов с сахар-
ным диабетом.

Материалы и методы исследования

Провели проспективное наблюдательное ис-
следование пациентов с мукормикозом на базе 
кафедры клинической микологии, аллергологии 
и иммунологии Северо-Западного государствен-
ного медицинского университета им. И.И. Меч-
никова. Был создан регистр больных мукормико-
зом [32], в который с 2002 по 2024 г. проспективно 
включили 210 пациентов, из них 100 пациентов 
(47%) с мукормикозом, развившимся на фоне са-
харного диабета, в возрасте от 14 до 83 лет. Кро-
ме демографических данных, учитывали более 
200 показателей, включая данные анамнеза забо-
левания и жизни пациентов, наличие факторов 
риска развития инвазивных микозов, результаты 
обследования и лечения. Для диагностики мукор-
микоза проводили компьютерную томографию 
(КТ) околоносовых пазух (ОНП), орбиты, цен-
тральной нервной системы (ЦНС), легких, а так-
же магнитную резонансную томографию (МРТ) 
органов брюшной полости, головного мозга и т.д. 
Для получения материала для микологического ис-
следования применяли фибробронхоскопию, ри-
носкопию и биопсию тканей из очага поражения.

Лабораторная диагностика включала прямую 
микроскопию нативных и окрашенных (калькоф-
луором белым) препаратов, культуральные исследо-
вания биообразцов из пораженного органа и гисто-
логические исследования со специфическими окра-
сками (метод ПАС и метод Гоморри – Грокотта). 

Диагностировали мукормикоз и оценивали эф-
фективность антифунгальной терапии на основа-
нии критериев, предложенных Европейской орга-
низацией по изучению и лечению рака (EORTC) 
и группой, исследующей микозы (Mycoses Study 
Group Education and Research Consortium), пере-
смотренные в 2019 и 2020 гг. [33, 34]. 

Статистический анализ данных выполнялся 
с использованием пакета программ Microsoft Of-
fice Excel 2016 и Statistica 13.1 (StatSoft, lnc., США). 

Результаты исследования

Анализ данных регистра больных мукормико-
зом показал, что сахарный диабет как основное 
фоновое заболевание выявили у 100 пациентов. 
Большую часть больных составили взрослые – 
97%, дети – 3%. Медиана возраста пациентов – 
59 лет (Q1–Q3 – 43; 65). Мужчины – 58%, жен-
щины – 42%. 

Основными фоновыми заболеваниями были: 
сахарный диабет 1 типа – 10%, 2 типа – 7%. В 83% 
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случаев мукормикоз развивался после перене-
сенной инфекции COVID-19 и стероид-ассоции-
рованного сахарного диабета. Дополнительными 
фоновыми состояниями были: COVID-19 – 83%, 
ишемическая болезнь сердца – 66%, избыточная 
масса тела (ИМТ более 30%) – 37%, онкогемато-
логические заболевания – 3%, предшествующий 
бактериальный синусит – 3%.

Изучение факторов риска показало, что уро-
вень гликемии у пациентов с мукормикозом со-
ставил в среднем 17 ммоль/л (Ме Q1–Q3 – 11; 
22) в день постановки диагноза (+/- 3 сут). Уро-
вень гликемии, превышающий 10 ммоль/л, вы-
явили у 77% больных, при этом лабораторно ке-
тоацидоз подтвердили только у 48%. Применение 
глюкокортикостероидов (ГКС) отмечали у 85% 
пациентов. Исследование показало, что средняя 
доза ГКС в пересчете по преднизолону у больных 
СOVID-ассоциированным мукормикозом и сахар-
ным диабетом составила 140 мг/сутки, а средняя 
продолжительность использования препаратов 
составила 25 дней. Таким образом, средняя доза 
ГКС у 85 пациентов, получавших данную терапию, 
превышала 1,5 мг/кг/сут. Другим фактором риска 
развития мукормикоза была лимфоцитопения – 
44% у пациентов с COVID-ассоциированным му-
кормикозом и сахарным диабетом и 15% у пациен-
тов с сахарным диабетом без COVID-19. Медиана 
продолжительности лимфоцитопении составила 
10 сут (Q1Q3 = 5; 32).

Наиболее часто диагностировали поражение 
околоносовых пазух (93%), ткани орбиты (70%), 
ЦНС (37%), кожи (25%). Реже диагностировали му-
кормикоз легких (8%), почки (1%). Распространен-
ный мукормикоз с поражением 2 и более анатоми-
ческих структур наблюдали у 48% пациентов: ОНП 
и орбиты; ОНП, орбиты и ЦНС; ОНП и легких.

Основными клиническими признаками мукор-
микоза были локальный болевой синдром (95%), 
«черный струп» (рис. 1) кожи и/или слизистых 
(72%), нарушение зрения (71%), парестезии (65%), 
повышение температуры тела выше 38,50С (32%), 
одышка (25%), кровотечение носовое/легочное 
(25%) и кашель (8%). 

Для уточнения локализации инфекционного 
процесса использовали различные методы визуа-
лизации: КТ ОНП (100%) (рис. 2), КТ легких (30%) 
(рис. 3), МРТ ЦНС (60%) (рис. 4). У больных с по-
ражением легких (n=8) на начальных этапах за-
болевания выявляли очагово-инфильтративные 
изменения, одностороннее поражение – у 67% 
больных, двустороннее – у 33%. Гидроторакс вы-
явили у 90% больных, симптом «серпа» – у 25%, 
«обратного ореола» – у 37%. 

Рис. 1. Некроз тканей («черный струп») при рино-
орбито-церебральном СOVID-ассоциированным 
мукормикозе у пациентки со стероид-
ассоциированным сахарным диабетом

Рис. 2. КТ-признаки поражения ОНП у больного мукормикозом на фоне СOVID-19 и стероид-ассоциированного 
сахарного диабета
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Признаки поражения ОНП выявили у 93% всех 
пациентов. Наиболее часто выявляли остеоде-
струкцию верхней челюсти с поражением слизис
тых тканей верхнечелюстной пазухи (92%), реже 
решетчатого лабиринта (64%), лобных пазух (64%), 
основной пазухи (65%). Тромбоз кавернозного си-
нуса выявляли у 70% пациентов. Деструкции сте-
нок орбиты выявляли у 70% пациентов.

С целью идентификации возбудителя забо-
левания осуществляли забор материал из очагов 
поражения для микологического исследования. 
В тканях из очага поражения выявляли наличие 
возбудителя у 96% пациентов при выполнении 
прямой микроскопии с калькофлюором белым 
и при гистологическом исследовании. Во всех об-
разцах выявляли наличие широких нитей несеп-
тированного мицелия, ветвящегося под прямым 
углом (рис. 5, 6).

Рис. 3. КТ-признаки поражения органов грудной 
полости у больного мукормикозом на фоне СД 1 типа

Рис. 4. Очаговые изменения головного мозга у больного 
СД 2 типа (МРТ)

Рис. 5. Широкие нити несептированного мицелия  
в послеоперационном материале из ОНП у пациентки 
с рино-орбитоцеребральным мукормикозом на фоне 
сахарного диабета 1 типа. Микроскопия  
с калькофлюором белым, ув. ×400

			   а				     б 				    в 
Рис. 6. Широкие нити несептированного мицелия в послеоперационном материале из ОНП у пациентки  
с рино-орбито-церебральным мукормикозом на фоне COVID-19 и стероид-ассоциированного сахарного диабета. 
Гистологический препарат: а – окраска гематоксилин-эозином; б – окраска ПАС-методом; в – окраска по Гроккоту 
(серебром), ув. ×400
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Высев мукоромицетов из биологического ма-
териала пациентов с микроскопически или ги-
стологически продтвержденным мукормикозом 
был получен только в 25% случаев. Возбудителями 
мукормикоза у пациентов с сахарным диабетом 
были: Rhizopus arrhizus (32%) (рис. 7), Lichtheimia 
corуmbifera (16%), Mucor spp. (8%). Не смогли иден-
тифицировать возбудителя в 44% случаев (резуль-
таты были зарегистрированы по данным локаль-
ных лабораторий). На основе секвенирования ITS 
рДНК были идентифицированы микромицеты 
в 14 случаях, наиболее часто выявлили Rhizopus 
arrhizus и Lichtheimia corуmbifera.

Антимикотическую терапию мукормикоза про-
водили у 96% пациентов (у 4 больных диагноз был 
подтвержден по данным аутопсии). 

Применяли: позаконазол (800 мг/сут) – 69%, 
амфотерицина В деозоксихолат (1 мг/кг/сут-
ки) – 59%, липидный комплекс амфотерицина В 
(3–5 мг/кг/сут) – 18%, изавуконазол (600 мг 
в первые 2 сут, затем 200 мг/сут) – 17%, липосо-
мальный амфотерицин В (5 мг/кг/сут) – 7%, эхи-
нокандины (каспофунгин, микафунгин) – 4%. 
Медиана продолжительности антимикотической 
терапии составила 67 дней (Q1Q3 =30, 84). Ком-
бинированную терапию получали 7% больных. Ис-
пользовали следующие комбинации препаратов: 
эхинокандины и амфотерицина В деозоксихолат, 
эхинокандины и липидный комплекс амфотери-
цина В, липидный комплекс амфотерицина В и по-
законазол, липосомальный амфотерицина В и из-
авуконазол. Медиана продолжительности комби-
нированной антимикотической терапии составила 
14 дней (Q1Q3 = 10, 88). 

Хирургическое лечение проводили 97% боль-
ным. Выполняли синусотомии, лобэктомии, не-
крэтомию кожи и мягких тканей, нефрэктомию, 
энуклеацию глазного яблока. Наиболее часто хи-
рургическую санацию проводили на 1–3-й день 

от постановки диагноза. В тоже время выполне-
ние радикальных оперативных вмешательств в от-
дельных случаях откладывали до 64 сут от начала 
заболевания, ожидая стабилизации состояния па-
циента. При контрольном обследовании (на 7–14-
е сутки от момента постановки диагноза) стаби-
лизацию по КТ и лабораторным признакам или 
улучшение состояния выявляли у 64% пациентов. 
Прогрессирование инфекции диагностировали у 
20% больных, несмотря на терапию, что мы связы-
ваем прежде всего с плохоконтролируемым фо-
новым состоянием (сахарным диабетом), поздней 
диагностикой, отсроченным хирургическим лече-
нием и использованием противогрибковых пре-
паратов, не относящихся к первой линии терапии.

Общая 12-недельная выживаемость пациентов 
с сахарным диабетом, осложненным мукормико-
зом, составляет 80%, в течение года – 75%. Медиа-
на продолжительности жизни составила 6 месяцев 
(Q1–Q3 = 2, 5, 8) (рис. 8, 9). 

Рис. 7. Рост Rhizopus arrhizus на среде Сабуро и прямая микроскопия полученной культуры микромицетов

Рис. 8. Общая выживаемость пациентов с сахарным 
диабетом, осложненным мукормикозом, в течение  
12 месяцев
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Анализ выживаемости у пациентов без хи-
рургического лечения показал, что, несмотря на 
терапию противогрибковыми лекарственными 
средствами, выживаемость составляет только 33% 
в течение 12 недель. При последующем наблюде-
нии единственный выживший пациент без хирур-
гического лечения умер вследствие острого нару-
шения мозгового кровообращения (аутопсию не 
проводили). 

Обсуждение

По данным Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ), 422 млн человек во всем мире 
живут с сахарным диабетом. Более 1,5 млн паци-
ентов умирают ежегодно от различных осложне-
ний. Считают, что 12% летальных исходов связаны 
с инфекционными осложнениями диабета [35, 36]. 
Неконтролируемая гипергликемия приводит к па-
тофизиологическим состояниям, благоприятным 
для развития микотических инфекций. В ряде ис-
следований было продемонстрировано, что забо-
леваемость мукормикозом на фоне сахарного диа-
бета во всем мире возросла [37, 38]. 

Грибы порядка Mucorales распространены по-
всеместно [39], большое количество спор можно 
обнаружить в разлагающихся растительных остат-
ках, пищевых продуктах, почве. Мукоромицеты 

активно используют в производстве литических 
ферментов, включая амилазы, липазы и протеазы, 
а также при получении медицинских препаратов, 
например, стероидов и терпеноидов [40]. В то же 
время мукоромицеты включены в список «Прио-
ритетных грибковых патогенов» и входят в группу 
патогенов высокой значимости, преимущественно 
из-за трудностей диагностики, природной рези-
стентности ко многим противогрибковым препа-
ратам и высокой летальности [41]. 

Мукормикоз – тяжелая инфекция, развиваю-
щаяся в основном у иммунокомпрометированных 
пациентов. Традиционно основными факторами 
риска считают: нейтропению 4 степени (<0,5×109/л 
в течение >10 дней); активное гематологическое за-
болевание; состояние после алло-ТКСК; состояние 
после трансплантации солидного органа; длитель-
ное применение кортикостероидов в терапевтичес
кой дозе кортикостероидов ≥0,3 мг/кг в течение 
≥3 недель за последние 60 дней; лечение иммуно-
депрессантами Т-клеток, такими как ингибиторы 
кальциневрина, блокаторы фактора некроза опу-
холи-альфа лимфоцитарно-специфические моно-
клональные антитела, иммуносупрессивные ана-
логи нуклеозидов за последние 90 дней; лечение 
В-клеточными иммунодепрессантами, такими как 
препарат Брутона, ингибиторы тирозинкиназы, 

Рис. 9. Выживаемость пациентов с сахарным диабетом, осложненным мукормикозом, при использовании 
хирургических методов лечения
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например, ибрутиниб; наследственный тяжелый 
иммунодефицит (например, хроническая грануле-
матозная болезнь или тяжелый комбинированный 
иммунодефицит); острая РТПХ III или IV степе-
ни с поражением кишечника, легких или печени, 
рефрактерная к терапии первой линии стероида-
ми [33, 34].

 Сахарный диабет также является одним из 
наиболее распространенных фоновых заболева-
ний как в нашем регистре (47%), так и во многих 
странах мира [7–13, 22]. В тоже время число паци-
ентов с мукормикозом на фоне диабета имеет зна-
чительные географические различия. В исследова-
нии Sciada A. et al. (2025) сахарный диабет был за-
регистрирован у 74,6% пациентов с мукормикозом 
из Индии и у 76,6% в Иране [42]. И напротив, было 
продемонстрировано, что диабет был гораздо ме-
нее распространен как фоновое заболевание в ев-
ропейских странах – 6,9% случаев. Эти данные 
подтверждают другие национальные европейские 
исследования [3, 4, 43]. В глобальном систематиче-
ском обзоре 851 случаев мукормикоза (с 2000 по 
2017 г.) было установлено, что сахарный диабет 
является основным фоновым заболеванием у 40% 
пациентов [3], при этом наблюдали аналогичные 
региональные особенности: чаще диабет-ассоции-
рованный мукормикоз встречается в странах Азии 
и Африки, чем в странах Европы (46% или 75% vs 
36%). 

Наше исследование демонстрирует, что при 
сахарном диабете 1 и 2 типа наиболее часто раз-
вивается рино-орбито-церебральный мукормикоз 
(93%). Эта корреляция также была обнаружена в 
международных исследованиях, демонстрирую-
щих, что более 70% случаев приходится на данный 
клинический вариант [42, 43]. 

Преимущественное поражение ОНП при са-
харном диабете можно обьяснить особенностями 
патогенеза заболевания. Споры плесневых муко-
ромицетов распространены повсеместно и рас-
пространяются с потоками воздуха на большие 
расстояния. Основной путь проникновения спор 
грибов в организм человека – ингаляционный, 
через верхние дыхательные пути [22]. Следующим 
этапом развития мукормикоза является адгезия 
спор и инвазия гифальной формы в слизистые или 
кожу [22]. Mucorales spp. взаимодействуют с эпи-
телиальными клетками посредством адгезии ре-
цепторов GRP78 и интегрином α3β1 клетки «хозя-
ина» [44]. Рецептор мукоромицетов является регу-
лируемым глюкозой белоком 78 (GRP78), а гомолог 
белка оболочки мукоромицетов 3 (CotH3) является 
лигандом для GRP78. Таким образом, CotH3 муко-
ромицетов взаимодействует с GRP78 на назаль-
ных эпителиальных клетках, приводя к адгезии 
и инвазии грибов. Повышенные уровни глюкозы 
и кетонов вызывают экспрессию вышеуказан-

ных белков, что приводит к инвазии в клетку «хо-
зяина» и ее повреждению. Более крупные споры 
микромицетов рода Rhizopus фиксируются в верх-
них дыхательных путях. Мелкие споры Lichtheimia 
spp. проникают с потоком воздуха в легкие и до-
стигают альвеол, где грибковый CotH7 распознает 
интегрин α3β1 на альвеолярных клетках. Интегри-
ны высоко экспрессируются на поверхности аль-
веолоцитов, и сам факт адгезии активизирует эпи-
дермальный фактор роста (EFGR), активирующий 
процесс инвазии [45]. 

Другим патогенетическим механизмом, влияю-
щим на процесс инвазии, является состояние ке-
тоацидоза. Измененная pH сыворотки приводит 
к дисфункции многих сывороточных ферментов. 
Известно, что трансферрин и гемоглобин при pH 
6,88–7,3 теряют способность транспортировать 
железо (Fe+3), поэтому у пациентов с сахарным 
диабетом в сыворотке крови имеется большее ко-
личество свободного железа, которое усваивается 
мукоромицетами и активно используется ими для 
роста [45].

Помимо использования свободного железа 
(Fe+3),  мукоромицеты синтезируют кетонредук-
тазу, которая позволяет гифам грибов развивать-
ся в кислой среде [46,47]. Изменения фермента-
тивной способности сыворотки крови, связанные 
с кетоацидозом, обратимы после восстановления 
ее pH; однако если гипергликемия сохраняется, 
возможна необратимая дисфункция многих фер-
ментов [48]. По этой причине раннее выявление 
кетоацидоза особенно важно у пациентов с диабет-
ассоциированным мукормикозом. Своевременное 
лечение, направленное на устранение состояния 
ацидоза, препятствует инвазии мукоромицетов. 
С другой стороны, известны исследования о по-
вышенном риске диссеминации мукоромицетов 
у пациентов, получающих дефероксамин, кото-
рый является хелатором железа и активно исполь-
зуется для лечения при перегрузке железом [47]. 
Оказалось, что мукоромицеты могут использовать 
железо из ферриоксамина в качестве сидерофора 
(богатая железом форма дефероксамина) [47]. 

Также в эксперементах было показано, что 
интерферон гамма (IFN-γ) и гранулоцитарно-ма-
крофагальный колониестимулирующий фактор 
(GM-CSF) улучшают способность нейтрофилов 
повреждать гифы Mucorales spp. за счет активации 
кислородного киллинга и высвобождения фактора 
некроза опухоли-альфа (TNF-α) [44, 49]. 

Наиболее частыми возбудителями мукорми-
коза являются Rhizopus spp., Lichtheimia spp. и 
Mucor spp. Наше исследование продемонстри-
ровало, что в России Rhizopus spp. является наи-
более распространенным возбудителем (32%), 
реже Lichtheimia spp. Подобный спектр возбуди-
телей описан и в международных исследованиях. 



Обзор

Том 18, №1, 2026           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ12

Sciada A. et al. (2025) показали, что Rhizopus spp. 
составлили до 48% всех выделенных культур, Li-
chtheimia spp. – до 40%[42]. Gouzien L. в 2024 г. 
сообщал, что род Rhizopus чаще ассоциировали 
с риноорбито-церебральным мукормикозом и са-
харным диабетом во Франции [43]. L. corymbifera 
и R. microsporus были преимущественно обнару-
жены у пациентов гематологического профиля, 
L. ramosa и M. circinelloides были основными ви-
дами при поражении кожи в результате травм 
и ожогов [42, 43]. Более редкие мукоромицеты, 
такие как Apophysomyces spp., Saksenaea spp. 
и Syncephalastrum spp., были преимущественно об-
наружены в Индии и связаны с поражением кожи. 
Эти виды также чаще выявляли при посттравмати-
ческом мукормикозе (при ранениях или стихий-
ных бедствиях) [50, 51].

Диагностика мукормикоза требует многократ-
ного исследования лабораторного материала из оча-
гов поражения, что часто трудно выполнимо ввиду 
тяжести состояния пациентов. При обследовании 
микроскопические признаки наличия мукорми-
коза в биосубстратах обнаружили у всех больных. 
Наиболее часто мукоромицеты идентифицировали 
при прямой микроскопии, что также согласуется с 
международными данными (до 77,7%) [42]. Насто-
ящее исследование дополнительно подчеркивает 
существенную роль этого метода, который являет-
ся одним из наиболее быстрых (результат должен 
быть получен в течение нескольких часов). Культу-
ральное исследование было позитивным только у 
25% наблюдаемых нами пациентов. Согласно зару-
бежным данным, выделить мукормицеты в культу-
ре удавалось до 75–82% [42, 43].

Молекулярная идентификация настоятельно 
рекомендуется в современных международных 
клинических рекомендациях [33], но молекуляр-
ные методы исследования нативного клинического 
материала или парафиновых блоков по-прежнему 
поддерживаются лишь умеренно из-за отсутствия 
стандартизированных тест-систем. В глобальном 
национальном исследовании во Франции [43] 
доля ПЦР-диагностированного мукормикоза уве-
личилась с 16% в 2012 г. до 91% в 2022 г., при этом 
в 2022 г. мукормикоз был диагностирован по дан-
ным исключительно ПЦР тестов у 50% пациентов. 
Количественная ПЦР сыворотки (кПЦР) имела ре-
шающее значение для диагностики мукормикоза 
легких у пациентов гематологического профиля, 
где традиционные методы часто малоэффектив-
ны. Широкое использование ПЦР в исследовании 
во Франции демонстрирует хорошую эффектив-
ность специфичных для Mucorales ПЦР-реагентов, 
рекомендуемых на уровне национального здраво-
охранения [43].

Согласно международным рекомендациям, ос-
новными противогрибковыми лекарственными 

средствами для лечения мукормикоза являются 
липосомальный амфотерицин В, изавуконазол 
и позаконазол [33]. В нашей когорте пациентов 
чаще использовали позаконазол, липидные фор-
мы амфотерицина В, а также изавуконазол. Хотя 
амфотерицина В дезоксихолат не рекомендуется к 
применению из-за его значимой токсичности, он 
может оставаться единственным доступным пре-
паратом в условиях ограниченных ресурсов [42]. 
Триазол нового поколения – изавуконазол, в на-
стоящее время активно применяется у пациентов 
с почечной недостаточностью, хорошо распре-
деляется в тканях и имеет меньшее число лекар-
ственных взаимодействий. Наш опыт демонстри-
рует высокую эффективность препарата в сочета-
нии с хирургическими методами лечения [52]. 

Следует отметить, что в нашем и ряде зарубеж-
ных исследований подчеркивается значимая роль 
хирургического лечения с достижением чистых 
краев, а также нормализация уровня гликемии как 
основного фактора риска [15, 18, 19, 22, 42, 43]. Мы 
продемонстрировали значимое увеличение выжи-
ваемости больных, которым проводили хирургиче-
ское лечение. Данный вид лечения рекомендуется 
проводить в первые 24 ч после постановки диагно-
за, как и контроль уровня гликемии и купирование 
кетоацидоза, согласно современным клиническим 
рекомендациям [22, 33] (рис. 10).

В настоящее время выживаемость пациентов 
с диабет-ассоциированным мукормикозом в тече-
ние 12 недель составляет 80%. Согласно междуна-
родным данным, выживаемость пациентов с му-
кормикозом составляет 43,2–82% [22, 42, 43, 53]. 
Наше исследование демонстрирует, что ранняя 
диагностика в сочетании с хирургическим лечени-
ем и контролем факторов риска значимо улучшает 
выживаемость пациентов.

Заключение

В заключение следует отметить, что сахар-
ный диабет является одним из наиболее распро-
страненных фоновых заболеваний мукормикоза. 
Кетоацидоз остается основным фактором риска 
мукормикоза у данной категории пациентов. 
Рино-орбито-церебральный мукормикоз – ос-
новная клиническая форма заболевания у паци-
ентов с сахарным диабетом. Rhizopus spp. явля-
ется ведущим патогеном в этой когорте больных. 
Прямая микроскопия с калькофлюором белым 
является высокочувствительным, специфичным 
и практичным инструментом для диагностики 
мукормикоза. ПЦР-методика остается недоста-
точно используемым методом, несмотря на ее 
потенциал для ранней диагностики заболевания. 
Своевременная противогрибковая терапия и хи-
рургическое лечение улучшают показатели вы-
живаемости. 
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Введение

Микобактерии представляют собой неоднород-
ную группу кислотоустойчивых микроорганизмов, 
которые могут вызывать различные заболевания 
человека: туберкулёз (ТБ), лепру или микобактери-
озы (МБ). В отличие от первых двух, МБ относятся 
к неконтагиозным заболеваниям, а нетуберкулез-
ные микобактерии (НТМБ) – к низко вирулент-
ным, условно-патогенным микроорганизмам [1], 
способным вызвать инфекционный процесс при 
дефекте местных факторов защиты или иммуно-
дефицитном состоянии. НТМБ характеризуются 
природной устойчивостью к антибактериальным 
препаратам, что приводит к трудностям в лечении 
[2], способностью вызывать патологические про-

цессы во всех органах и тканях макроорганизма за 
исключением волос и ногтей [3].

Среди НТМБ, вызывающих МБ, чаще других 
регистрируются микроорганизмы, относящиеся 
к M. avium complex (MAC) [4], вызывающие пато-
логию дыхательной и других систем, нередки гене-
рализованные формы [5]. 

Рост заболеваемости микобактериозами обус
ловлен многими факторами: изменениями внеш-
ней среды, образом жизни пациентов, эволюцией 
возбудителя, улучшением микробиологической 
диагностики микобактериозов за счет совершен-
ствования лабораторных методов. При этом от-
мечается увеличение числа пациентов с иммуно-
супрессией (преимущественно ВИЧ-инфекцией) 
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[6] и получающих иммуносупрессивную тера-
пию, с заболеваниями, в патогенезе которых ве-
дущую роль играет нарушение архитектоники 
легких: кистозный фиброз, бронхоэктатическая 
болезнь, хроническая обструктивная болезнь лег-
ких, туберкулез, пневмокониоз и др. [7]. По ли-
тературным данным, перенесенное заболевание 
COVID-19 также способствует развитию мико-
бактериозов [8], а международные эксперты реги-
стрируют рост числа случаев микобактериозов на 
фоне пандемии COVID-19 [9]. 

MAC – медленнорастущие НТМБ, широко 
распространены в окружающей среде, но только 
часть из них вызывают заболевание и у живот-
ных, и у человека [1, 10]. В соответствии с ранее 
предложенной таксономической классификацией 
[11] представители МАС были включены в группу 
«Tuberculosis-Simiae» рода  Mycobacterium. Несмо-
тря на то, что классификация не была утверждена, 
в научных публикациях их считают основными па-
тогенами человека [12]. 

M. avium как доминирующий вид среди дру-
гих НТМБ впервые был выделен в 1990 г. у птиц, 
первые же случаи заболевания у человека  за-
регистрированы через десятилетие [13], и с тех 
пор распространенность инфекционных забо-
леваний, вызываемых M. avium complex (МАС), 
регистрируется во всем мире все возрастающи-
ми темпами [14]. МАС включает 13 официально 
опубликованных видов (M. аvium, M. intracellulare, 
M. chimaera, M. colombiense, M. arosiense, M. vul
neris, M. bouchedurhonense, M. timonense, M. mar
seillense, M. yongonense, M. paraintracellulare 
и M. lepraemurium, M. timonense). Наиболее 
изученным и часто регистрируемым является 
Mycobacterium avium. Это основной представитель 
комплекса, включающий независимо эволюцио-
нировавшие патогенные клоны (подвиды) [15].

Объединение видов нетуберкулезных мико-
бактерий в комплексы обусловлено их сходством 
как по микробиологическим признакам [16], так 
и по филогенетическому сходству [17, 18]. Объ-
единение в комплексы играет важную роль в тера-
пии микобактериозов: так, во всех современных 
национальных и международных руководствах 
комплекс препаратов, назначаемый при микобак-
териозах, вызванных MAC, отличается от других 
нетуберкулезных микобактерий [19–23].

Установлено, что M. avium включает 4 под-
вида: M. avium subspecies avium  (MAа), M.avium 
subspecies silvaticum (MAs), M.avium subspecies 
hominissuis (MAh) и M. avium subspecies 
paratuberculosis (MAp), в котором выделяют типы 
S (овечий) и C (бычий) [10, 15]. Несмотря на тес-
ное таксономическое родство, подвиды M. avium 
отличаются фенотипически, а также спектром па-
тогенности для животных и человека: МАh вызы-

вает заболевания у животных (свиней) и человека; 
МАs преимущественно поражает птиц [1, 24, 25], 
МАa – птиц и человека, а МАp – различных жи-
вотных (преимущественно приматов) и человека 
[15]. Эти знания в ряде случаев позволяют выявить 
этиологию заболевания при уточнении рода дея-
тельности пациента и, как следствие, определить 
перечень препаратов для терапии, а также реко-
мендовать профилактические мероприятия.

В связи с этим нами выдвинута гипотеза, что 
НТМБ, выявляемые у животных и птиц, могут 
стать (являются) патогенами для человека. 

Цель исследования – анализ литературных 
данных о возможности передачи МАС от живот-
ных человеку и роли некоторых подвидов МАС 
в развитии микобактериоза.

Материалы и методы исследования

Проанализированы по ключевым словам «Не-
туберкулезные микобактерии», «Микобактерии», 
«Nontuberculosis mycobacterium», «Mycobacterium 
avium» 43 работы, опубликованных за период 
с 2000 по 2023 г. Нам встретились единичные пуб
ликации за 1901 г. и 1979 г. 

Результаты исследования и обсуждение

Ранее считалось, что МАa – птичий патоген. 
Однако позже появились исследования, где он 
был выделен у свиней и человека [26]. Распрос
транение MAа от птиц к другим восприимчивым 
животным происходит в основном при попадании 
в организм из окружающей среды [15]. Исследова-
ние [27] показало, что у свиней выделены подвиды 
МАa и МАh.  Причем отмечено, что более интен-
сивное выделение MAh может привести к зараже-
нию восприимчивых свиней через пищеваритель-
ный тракт и способствовать более высокой заболе-
ваемости, вызванной этим подвидом. 

На близкое генетическое родство изолятов 
МАh у людей и свиней указывает высокая степень 
сходства IS1245 RFLP-паттернов. То есть этот па-
тоген передается от свиней к людям или от людей 
к свиньям или же у свиней и людей есть общие 
источники инфекции в окружающей среде. Были 
обнаружены изоляты, полученные от свиней и лю-
дей с паттернами RFLP, различающимися всего на 
1 или 2 фрагмента, что свидетельствует о том, что 
МАh может быть источником инфекции как для 
людей, так и для свиней.

Представители комплекса Mycobacterium avium 
вызывают микобактериоз у свиней и оппортунис
тические инфекции у людей. Число инфекций, 
вызванных микобактериями, обитающими в окру-
жающей среде, растёт как в развитых, так и в раз-
вивающихся странах.  Свиные туши, заражённые 
микобактериями, могут быть допущены к употреб
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лению в пищу из-за недостаточной специфично-
сти визуального контроля мяса на скотобойнях 
[28]. Другие авторы считают, что источниками 
заражения MAh для людей могут быть питьевая 
вода и аэрозоли из водопроводных кранов; менее 
очевидны источники заражения свиней, которые 
могут включать питьевую воду, корм, подстилку, 
почву в свинарниках, сточные воды, беспозвоноч-
ных и, возможно, другие материалы [15]. 

В работе [29] был проведён анализ профилей 
однонуклеотидных замен с целью изучения геном-
ного полиморфизма клинических изолятов MAh, 
циркулирующих на территории Российской Фе-
дерации, для изучения филогенетических связей 
и их эволюции. В результате было доказано, что 
12 из 59 (20,3%) изолятов представлены класте-
рами Mav1 – Mav4, в состав которых входили по 
2–3 изолята. При этом эпидемиологические ис-
следования не выявили связей между случаями 
заболевания. Полученные данные согласуются 
с общепринятым мнением о роли объектов окру-
жающей среды в качестве источника инфициро-
вания (в том числе внутрибольничного) человека 
нетуберкулезными микобактериями.

Чтобы изучить роль птиц в развитии микобакте-
риального лимфаденита, 34 изолята M. avium, выде-
ленных из пораженного лимфотического узла, в ис-
следовании [30] были подвергнуты типированию по 
полиморфизму длин рестрикционных фрагментов 
(RFLP) IS1245. Среди изолятов M. avium, выделен-
ных из лимфоузлов, были обнаружены сильно 
различающиеся паттерны RFLP, и все они принад-
лежали к подвиду МАh. Связь с домашними птица-
ми в этиологии микобактериального лимфаденита 
установить не удалось, а источником инфекции 
могла быть окружающая среда.

В результате исследования [2] установлено, что 
у больных разными формами рака в респиратор-
ном материале дыхательных путей (92,6%) и брюш-
ной полости или малого таза в единичных случаях 
обнаруживали МАa, а чаще – подвид МАh. Среди 
всех 257 пациентов у 75 (29,2%) был верифициро-
ван микобактериоз, вызванный M. avium. На ос-
новании этого было высказано предположение 
об определенной (вероятной) связи возбудителя 
с клинической симптоматикой. Учитывая, что все 
пациенты, включенные в исследование, имели 
иммунокомпрометацию (онкологическое заболе-
вание), то выявление МАа даже при скудной кли-
нической симптоматике расценивали как этиоло-
гический фактор инфекции. То есть этот подвид 
птичьего типа обладает высокой патогенностью 
для человека. 

В исследовании [31] на основании филогенети-
ческого анализа было продемонстрировано, что 
коллекционные (выделенные от человека и  изо-
лированные от птиц) подвиды M. avium относятся 

к общей ветви. То есть МАh представляет собой 
разнообразную группу бактерий, из которой неза-
висимо друг от друга развились 2 патогенных кло-
на (МАр и МАа/MАs). 

M. avium subspecies paratuberculosis (MAр) явля-
ется хорошо известным патогеном, вызывающим 
болезнь Джона (паратуберкулез) или хронический 
прогрессирующий инфекционный гранулематоз-
ный энтерит у жвачных животных. Имеются пред-
положения, что MAр может быть причиной болез-
ни Крона у человека [32, 33]. Zarei-Kordshouli F. 
[10] провел исследование этиологической связи 
и распространённости МАр у 30 пациентов с бо-
лезнью Крона и такого же количества пациентов 
с невоспалительными заболеваниями кишечника. 
В качестве контрольной группы были исследова-
ны ткани кишечника от 30 коз с болезнью Джо-
на/паратуберкулёзным энтеритом и столько же 
образцов от здоровых животных. Обнаружение 
специфичного для MAр участка гена было выявле-
но у 47% пациентов с болезнью Крона и у 70% жи-
вотных с болезнью Джона. В контрольной группе 
все результаты были отрицательными. При этом 
специфичный для MAр ген был обнаружен в 13% 
случаев при невоспалительных заболеваниях ки-
шечника. Schwartz et al. [34] также описали более 
высокую частоту обнаружения MAр у пациен-
тов с болезнью Крона (37%), чем у здоровых лиц 
контрольной группы (5,6%). Авторы обнаружили, 
что ДНК MAр чаще детектируется в образцах хи-
рургически удаленной ткани кишечника (86%) по 
сравнению с биоптатами (20%). То есть MAр на-
ходится в подслизистом слое ближе к активной 
части язвы, а не на поверхности клеток слизистой 
оболочки, что доказывает необходимость прове-
дения оперативных вмешательств для выявления 
этиологического фактора и подтверждения роли 
микобактерий в патогенезе болезни Крона. В то 
же время в работе [35] высказано сомнение о свя-
зи между выделением МАр и болезнью Крона, что, 
возможно, связано с особенностями получения 
диагностического материала.

В исследовании [36] у 46,6% пациентов с хрони-
ческим лимфоцитарным аутоиммунным заболева-
нием – тиреоидитом Хашимото – выделена ДНК 
МАр и выявлены антитела к эпитопу MAр3865c. 
У людей с положительным результатом на MAр 
или анти-MAр3865c было обнаружено значитель-
но более высокое количество контактов с домаш-
ним скотом и употребление молочных продуктов 
(p<0,05). 

В другом исследовании [7] при сравнении по-
следовательностей генома MAр, выделенных от 
людей и животных с учётом изучения филогене-
тических связей, была продемонстрирована воз-
можность передачи MAр от домашних животных 
к человеку. Примечательно, что изоляты MAр, 
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полученные от людей, демонстрируют высокую 
геномную однородность и кластеризуются с изо-
лятами типа C бычьего происхождения [37].  Так, 
Singh S.V. [38] описал случай на примере индий-
ского пациента, отметив, что при лабораторном 
исследовании посева кала был выделен MAр, от-
носящийся к типу «индийского бизона». 

Таким образом, вышеуказанные данные свиде-
тельствуют, что патоген МАр широко распростра-
нен в окружающей среде и способен инфициро-
вать и вызывать заболевание у животных и чело-
века. 

M. avium подвид silvaticum (MAs), таксономиче-
ски близкий к MAa, является птичьим патогеном, 
поражающим почти исключительно лесных голу-
бей и вызывающим у них заболевание, похожее на 
туберкулёз.  Однако экспериментальные исследо-
вания [15] показывают, что MAs также может вы-
зывать хронический энтерит у млекопитающих. 
Недавно был описан случай MAs, выявленный при 
гранулематозных поражениях у лошадей [15].

В своей работе Д.А. Старкова [39] настаивала на 
влиянии окружающей среды на распространение 
микобактериозов на основании высокого уровня 
кластеризации изученных изолятов M. avium при 
отсутствии связи между случаями заболевания, 
что объяснялось невысокой вариабельностью 
8 локусов VNTR. 

В бельгийской выборке изолятов M. avium, вы-
деленных от человека, 98,9% были идентифициро-
ваны как MAh [40], а в остальных случаях – при-
надлежали к подвидам MAa/MAs. В другой работе 
показано, что среди 144 больных с МАС заболева-
нием лёгких также встречались МАh [41], причём 
для пациентов с легочной формой МАh были отме-
чены более высокий уровень поражения вирусом 
иммунодефицита человека и скорость прогресси-
рования заболевания на основе рентгенологичес
ких данных, чем для других подвидов.

В исследовании [42] после инокуляции 4 кли-
нических изолятов  MAh  (VI101,  1655,  H1и  H38) 
и 2 клинических изолятов MАа (1794 и 1553) в мо-
ноцитарные клетки периферической крови чело-
века (in vitro) наблюдалась индукция проапопто-
тических генов, таких как RIPK2, BID и tBID. Одна-
ко MAh 1655 влиял на апоптотические пути в мень-
шей степени, чем  MАa  1794 и  MАh  VI101.  Спо-
собность подавлять апоптоз расценивалась как 
фактор патогенности микобактерий.  Одним из 
наиболее заметных различий между изолятами 
была повышенная экспрессия генов, участвую-
щих в активации Т-клеток, таких как CD25, CD40, 
CD274 и IL23.  Эти результаты позволяют предпо-
ложить, что у людей после заражения различны-
ми изолятами может происходить дифференци-
альная активация апоптотических путей и/или 
Т-клеток. Более низкая активация макрофагов при 

внедрении  MАh  1655 предотвращает адаптивный 
иммунный ответ у хозяина и способствует разви-
тию инфекции.  Наоборот, MАa вызывает выра-
женную реакцию иммунной системы (повышен-
ную активацию сигнальных путей интерферона I 
и II типа), способствующую элиминации возбуди-
теля. Кроме иммунной реакции организма, низкая 
частота выделения патогена МАа у пациента мо-
жет быть следствием сниженной его способности 
преодолевать кишечный барьер. 

Таким образом, микроорганизмы 4 подвидов 
МАС обладают разной патогенностью. Поражая 
животных и птиц, при попадании в организм чело-
века аэрогенным путем или через пищеварительную 
систему они могут вызывать патологию у человека. 
Это следует учитывать при сборе анамнеза и оценке 
факторов риска в развитии инфекционной патоло-
гии. В связи с тем, что ряд возбудителей регистри-
руются у определенной когорты больных (напри-
мер, MAh у лиц с онкопатологией, ВИЧ-инфекцией), 
знания об их лекарственной чувствительности (по 
данным [41], к кларитромицину и ингаляционному 
амикацину в 98,6% случаев, к моксифлоксацину в 
66,7% случаев) позволят назначать своевременно 
этиотропную терапию. По данным другого иссле-
дования [43], подвид MАа, выделенный у домашних 
птиц, в большинстве случаев обладал лекарственной 
устойчивостью к изониазиду, рифампицину, стреп-
томицину, окситетрациклину и доксициклину. При 
этом были обнаружены мутации в генах inhA, rpoB, 
rpsL и otrB. Азитромицин и клофазимин продемон-
стрировали многообещающую антибактериальную 
активность in vitro против МАа.

Заключение

Таким образом Mycobacterium avium являют-
ся неоднородной группой микроорганизмов, вы-
зывающей заболевания у животных и птиц и об-
ладающей разной патогенностью для человека. 
Взаимодействие между разными подвидами МАС 
и иммунной системой человека обусловлива-
ет возможное развитие той или иной патологии. 
Вследствие этого определение подвида позволяет 
более дифференцировано подойти к определению 
тактики лечения и прогнозу. Кроме того, опреде-
ление подвида M. avium важно для эпидемиологи-
ческого мониторинга микобактериоза. 
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Abstract
Objective. To evaluate the efficacy and safety of the di-

rect-acting antiviral drug riamilovir under different dosing 
regimens for the prevention of acute respiratory viral infec-
tions in young adults living in an organized collective setting.

Materials and methods. A prospective comparative study 
was conducted involving 450 male participants aged 18–
22 years. Volunteers were divided into three groups: riamilo-
vir 500 mg/day (n=150), riamilovir 250 mg/day (n=150), and 
a control group without prophylaxis (n=150). The drug was 
administered orally for 15 days, and follow-up lasted 30 days. 
The incidence of acute respiratory infections, temporal dis-
tribution of cases, duration and severity of key symptoms, 
PCR test results, and the frequency of adverse events were 
assessed.

Results. During the observation period, the incidence of 
ARVI was 13.3% in the 500 mg group, 18.0% in the 250 mg 
group, and 28.7% in the control group (χ2=11.58; p=0.003). 
A statistically significant reduction in acute respiratory vi-
ral infections incidence was observed in the 500 mg group 
compared to the control (p=0.0017). Participants receiving 
riamilovir showed higher median cycle threshold (Ct) values 
(31.08 and 31.90 versus 25.68 in the control group), which may 
indicate lower viral loads. The drug significantly reduced the 
duration of fever (p=0.0079) and general infectious intoxica-
tion syndrome (p=0.047), as well as the severity of cough and 
intoxication (p<0.01). No adverse events were reported.

Conclusion. Riamilovir demonstrated prophylactic effi-
cacy against acute respiratory viral infections by reducing 
the incidence and severity of clinical manifestations, with 
a favorable safety profile. The drug may be considered as a 
means of nonspecific pharmacological prevention of respira-
tory viral infections in organized collectives.

Резюме
Цель: оценить эффективность и безопасность про-

тивовирусного препарата прямого действия препара-
та риамиловир при различных режимах дозирования 
в профилактике острых респираторных вирусных ин-
фекций у молодых лиц, проживающих в условиях органи-
зованного коллектива.

Материалы и методы: проведено проспективное 
сравнительное исследование с участием 450 мужчин 
в возрасте 18–22 лет. Добровольцы были распределены 
на 3 группы: риамиловир 500 мг/сут (n=150), риамило-
вир 250 мг/сут (n=150) и контроль без профилактики 
(n=150). Препарат принимался перорально в течение 
15 дней, наблюдение продолжалось 30 сут. Оценивались 
частота заболеваний острыми респираторными ин-
фекциями, распределение случаев по срокам наблюде-
ния, длительность и выраженность основных симпто-
мов, результаты ПЦР-диагностики и частота возник-
новения нежелательных явлений.

Результаты: за период наблюдения частота острых 
респираторных вирусных инфекций составила 13,3% 
в группе 500 мг, 18,0% в группе 250 мг и 28,7% в контроле 
(χ2=11,58; p=0,003). При применении препарата риами-
ловир в дозе 500 мг выявлено статистически значимое 
снижение частоты заболеваний по сравнению с кон-
тролем (p=0,0017). В группах с использованием препа-
рата риамиловир отмечались более высокие медиан-
ные значения пороговых циклов амплификации (31,08 
и 31,90 против 25,68 в контроле), что может указывать 
на меньшую вирусную нагрузку. Препарат статис
тически значимо сокращал длительность лихорадки 
(p=0,0079) и синдрома общей инфекционной интокси-
кации (p=0,047), а также снижал выраженность кашля 
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и интоксикации (p<0,01). Нежелательных явлений не за-
регистрировано ни в одной из 3 групп.

Заключение: риамиловир продемонстрировал про-
филактическую эффективность в отношении острых 
респираторных вирусных инфекций, что проявлялось 
снижением частоты их возникновения и уменьшением 
выраженности клинических проявлений у заболевших 
при хорошем профиле переносимости применения пре-
парата. Препарат может рассматриваться как сред-
ство неспецифической медикаментозной профилакти-
ки респираторных вирусных инфекций в организован-
ных коллективах.

Ключевые слова: острые респираторные вирусные 
инфекции, риамиловир, профилактика, противовирус-
ные препараты, аденовирус, эффективность, безопас-
ность.

Введение

Острые респираторные вирусные инфекции 
(ОРВИ), включая новую коронавирусную ин-
фекцию (COVID-19), остаются одной из ведущих 
причин заболеваемости и временной утраты тру-
доспособности населения, оказывая устойчи-
вое воздействие на показатели общественного 
здоровья и функциональную нагрузку на систе-
му здравоохранения [1, 2]. Полиэтиологичность 
и высокая генетическая вариабельность возбу-
дителей респираторных инфекций в сочетании 
с аэрозольным механизмом передачи и выражен-
ной контагиозностью формируют значительные 
сложности для реализации эффективных профи-
лактических мер и подчеркивают необходимость 
разработки универсальных противовирусных 
средств с подтвержденной клинической эффек-
тивностью [3–5].

Современный арсенал медикаментозных 
средств профилактики ОРВИ остается ограничен-
ным как по числу доступных мишеней, так и по 
уровню доказательности. Препараты интерферо-
нового ряда и их индукторы, несмотря на широ-
кий спектр противовирусной активности, ассо-
циируются с риском системных побочных реак-
ций и снижением переносимости при длительном 
применении, что ограничивает их использование 
в профилактических целях [6, 7]. Ингибиторы 
нейраминидазы, напротив, обладают доказанной 
эффективностью лишь против вирусов гриппа 
и не оказывают влияния на другие респиратор-
ные патогены [8]. На этом фоне особое внимание 
привлекают препараты прямого противовирусно-
го действия, влияющие на процессы репликации 
вирусных нуклеиновых кислот. Путем ингибиро-
вания вирусных полимераз и нарушения синтеза 
РНК или ДНК они способны блокировать репли-
кацию вирусного генома и проявлять активность 
в отношении широкого спектра респираторных 
возбудителей [5].

Ранее в клинических исследованиях было по-
казано, что риамиловир (торговое наименование 
«Триазавирин®») – синтетический аналог гуано-
зина – обладает выраженной противовирусной 
активностью в отношении широкого спектра РНК-
содержащих вирусов (грипп, ОРВИ, COVID-19). 
В условиях сохранения напряженной эпидемичес
кой обстановки и сохраняющей заболеваемости 
COVID-19 продемонстрированы высокая про-
филактическая эффективность препарата (более 
88%), благоприятный профиль безопасности и хо-
рошая переносимость при курсовом применении 
в течение 10 и 20 дней [9, 10]. Эти результаты по-
зволили рассматривать риамиловир как перспек-
тивное средство экстренной медикаментозной 
профилактики в очагах респираторных вирусных 
инфекций. В последующем наблюдательном ис-
следовании профилактический прием препарата 
риамиловир в дозе 250 мг/сут сопровождался ста-
тистически значимым снижением частоты заболе-
ваний ОРВИ и отсутствием регистрации случаев 
COVID-19 в условиях активного циркулирования 
возбудителя [11].

С учетом механизма действия препарата как 
ингибитора вирусной РНК-зависимой РНК-
полимеразы была сформулирована гипотеза о воз-
можном дозозависимом профилактическом эф-
фекте, при котором увеличение дозы может уси-
ливать противовирусное действие без ухудшения 
переносимости. Эти предпосылки определили 
цель настоящего исследования – оценить эффек-
тивность и безопасность препарата риамиловир 
при различных режимах дозирования в условиях 
повышенного риска распространения ОРВИ.

Цель исследования – оценить эффективность 
противовирусного препарата риамиловир («Три-
азавирин®») в профилактике COVID-19 и ОРВИ 
у молодых лиц из организованных коллективов 
при различных режимах дозирования.
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Материалы и методы исследования

Исследование проведено в условиях органи-
зованного коллектива, с последующим сравнени-
ем 3 параллельных групп наблюдения в течение 
30 сут.

В исследование были включены 450 лиц муж-
ского пола в возрасте 18 лет, проживавших в усло-
виях организованного коллектива. Набор участни-
ков проводился в летний период 2025 г., в период 
формирования нового набора обучаемых. Каждый 
участник находился под наблюдением в течение 
30 сут, охватывающих июль и август 2025 г.

До включения в исследование все участни-
ки подписали добровольное информированное 
согласие. Протокол одобрен локальным этиче-
ским комитетом Военно-медицинской академии 
им. С.М. Кирова (от 27 мая 2025 г., протокол № 303). 

Участники проживали в условиях тесного кон-
такта (по 20–25 человек в помещении) и вели ак-
тивную социальную жизнь, что создавало предпо-
сылки для быстрого распространения респиратор-
ных инфекций в условиях отсутствия сформиро-
ванного коллективного иммунитета.

Добровольцы были распределены на 3 группы:
– группа 1: риамиловир в суточной дозе 500 мг 

перорально (по 250 мг дважды в день) в течение 
15 дней;

– группа 2: риамиловир в суточной дозе 250 мг 
перорально (однократно в день) в течение 15 дней;

– группа 3: без применения профилактических 
препаратов.

Препарат принимался перорально после еды в 
соответствии с назначенным режимом дозирова-
ния. 

В день 1 всем участникам выдавались: дневник 
самонаблюдения, анкета участника и отдельная 
анкета, предназначенная для заполнения в случае 
развития признаков острого респираторного за-
болевания. Дневник самонаблюдения заполнялся 
ежедневно всеми участниками независимо от на-
личия заболевания и включал отметки о наличии 
или отсутствии возможных нежелательных явле-
ний, которые могли быть связаны с приемом пре-
парата. В случае развития симптомов ОРВИ добро-
вольцы дополнительно заполняли специальную 
анкету, фиксируя выраженность клинических 
проявлений заболевания. Все документы собира-
лись исследователями по завершении наблюдения 
(день 30).

При появлении признаков острого респира-
торного заболевания у участника исследования 
проводился забор биологического материала (ма-
зок из носоглотки) для лабораторной идентифика-
ции возбудителя методом RT-PCR с определением  
Ct-значений. После забора материала пациент на-
правлялся на госпитализацию в стационар.

Длительность отдельных симптомов и всего за-
болевания оценивалась ретроспективно по дан-
ным историй болезни.

Оценка безопасности профилактического при-
менения препарата риамиловир проводилась на 
основании частоты и характера развития неже-
лательных явлений различной степени тяжести, 
фиксировавшихся по жалобам участников в со-
ответствии с актуальной версией классификации 
CTCAE. Информация о возможных нежелатель-
ных реакциях вносилась добровольцами в днев-
ники самонаблюдения в течение всего периода 
исследования; дневники были собраны исследова-
телями по завершении наблюдения (день 30).

Статистическая обработка данных

Значения возраста, порогового цикла ампли-
фикации представлены в виде медианы (Me),  
25 и 75% квартилей (Q1; Q3); количественные 
признаки – в виде среднего значения (M), в та-
блицах – M±SD, где SD – стандартное отклоне-
ние.

Для статистической обработки применялись 
непараметрические методы. Сравнение количес
твенных показателей в независимых выборках 
выполнялось критерием Краскела – Уоллиса. При 
выявлении различий проводились апостериорные 
парные сравнения U-критерием Манна – Уитни 
с поправкой Бонферрони.

Первичная конечная точка (частота ОРВИ за 
30 дней) оценивалась по долям заболевших в груп-
пах с использованием критерия χ2 Пирсона. При 
малых ожидаемых частотах применялся точный 
критерий Фишера. В парных межгрупповых срав-
нениях рассчитывались отношения шансов (OR) 
с 95% доверительными интервалами.

Вторичная конечная точка (распределение слу-
чаев по времени ≤15 и 16–30 сут) анализировалась 
методом χ2 Пирсона в таблицах сопряженности 
2×3. Для внутригрупповой оценки смещения рас-
пределения случаев по периодам относительно 
равновероятного (50/50) использовался двусто-
ронний точный биномиальный тест.

Уровень статистической значимости принят 
равным p<0,05. Статистическая обработка выпол-
нена с использованием библиотеки SciPy пакета 
Anaconda языка Python.

Результаты исследования

Сравниваемые группы по половозрастной 
структуре не отличались (табл. 1). Мужчины со-
ставили 100% исследуемой выборки. Возраст лиц, 
включенных в исследование, был одинаковый во 
всех группах и составил 18 [18; 18] лет.

В ходе исследования оценена общая частота 
развития случаев ОРВИ, а также частота возник-
новения заболеваний в различные периоды на-
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блюдения: в первые 15 сут от момента включения 
добровольца в исследование (что соответствовало 
периоду приема исследуемого препарата в группах 
1 и 2) и в период с 16-го по 30-й дни наблюдения. 
Результаты анализа представлены в таблице 1.

Согласно данным таблицы 1, за 30 дней на-
блюдения случаи ОРВИ были зарегистрированы 
у 13,3% участников в группе 1, у 18,0% – в группе 
2 и у 28,7% – в группе 3. Различия между 3 группа-
ми оказались статистически значимыми (χ2=11,58; 
p=0,003). Установлено, что прием препарата ри-
амиловир в дозе 500 мг приводил к значимому 
снижению частоты заболеваний по сравнению 
с контролем (p=0,0017), аналогичный эффект, но 
чуть менее выраженный, отмечен для дозы 250 мг 
(p=0,04). Статистически значимых различий в ча-
стоте развития заболевания ОРВИ между 2 дози-
ровками препарата не выявлено (p=0,34). 

Анализ вторичной конечной точки показал, что 
эпизоды ОРВИ возникали как в первые 15 сут, так 
и в 16–30-е сутки наблюдения. Распределение 
случаев по времени оказалось сопоставимым во 
всех группах: статистически значимых различий 
между ними не получено (χ2=1,97; p=0,37). При 
внутригрупповом анализе различий между коли-
чеством заболевших в ранних и поздних перио-
дах наблюдения различия были выявлены лишь во 
2 группе: 29,6% заболевших – в первые 15 дней на-
блюдения (в период приема препарата риамиловир) 

и 70,4% заболевших ОРВИ на 16–30-е сутки наблю-
дения (без профилактического приема препарата 
риамиловир), p=0,05. В то же время в группах 1 и 
3 статистически значимых различий не выявлено 
(группа 1: p=0,503; группа 3: p=0,761).

Повторные эпизоды заболевания регистриро-
вались преимущественно в контрольной группе 
(6 случаев у 37 заболевших, включая один трех-
кратный эпизод), тогда как в группах, принимав-
ших препарат риамиловир, их число было меньше 
(по 2 случая в каждой группе). Доля повторных 
заболеваний среди всех заболевших составила 
11,1% в группе 1, 8,0% в группе 2 и 13,5% в группе 3. 
Однако различия между группами с препаратом 
не достигли статистической значимости (p>0,05) 
(табл. 2).

У всех участников с признаками ОРВИ на 1-й 
день заболевания были получены мазки из носо- 
и ротоглотки. Всего в лабораторию было направлено 
90 образцов (по одному мазку из носоглотки от каж-
дого заболевшего участника при поступлении на ле-
чение в клинику инфекционных болезней). За весь 
период наблюдения (в течение 30 дней) в 54 случаях 
заболевания ОРВИ (60,0%) методом ПЦР удалось 
идентифицировать возбудителя (табл. 3).

Этиологическая структура выявленных инфек-
ций была представлена преимущественно адено-
вирусами (54,4%), значительно реже определялись 
риновирусы (8,9%); единично выявлен SARS-CoV-2 

Таблица 1

Частота возникновения ОРВИ в группах и распределение заболевших по срокам наблюдения, абс. (%)

Группа Всего участников Случаев заболевания, 
n (%)

≤15 сут, n (%) 16–30 сут, 
n (%)

Группа 1 150 20 (13,3) 8 (40,0) 12 (60,0)

Группа 2 150 27 (18,0) 8 (29,6) 19 (70,4)

Группа 3 150 43 (28,7) 20 (46,5) 23 (53,5)

Итого 450 90 (20,0) 36 (40,0) 54 (60,0)

*Для первичной конечной точки (частота заболеваний за 30 дней): χ2 Пирсона = 11,58; p=0,003. 
При сравнении с контролем: 500 мг p=0,0017; 250 мг p=0,040; различий между дозами препарата не выявлено (p=0,34). 
** Для вторичной конечной точки (распределение по срокам ≤15 vs 16–30 сут): χ2 Пирсона = 1,97; p=0,37. Дополнительно 
при внутригрупповом сравнении с равномерным распределением (50/50) статистически значимых различий не выявлено 
в группах 1 и 3 (500 мг: p=0,503; контроль: p=0,761), выявлены различия в группе 2 – 250 мг: p=0,05.

Таблица 2

Частота повторных эпизодов ОРВИ в исследуемых группах, абс. (%)
Группа Всего участников Случаев заболевания, 

n (%)
Заболевших, 

человек
Заболели повторно, 

человек
(% от заболевших)

Заболел трижды, 
человек

(% от заболевших)

Группа 1 150 20 (13,3) 18 2 (11,1) 0 (0)

Группа 2 150 27 (18,0) 25 2 (8) 0 (0)

Группа 3 150 43 (28,7) 37 5 (13,5) 1 (2,7)

Итого 450 90 (20,0) 80 9 (11,3) 1(1,25)

* Сравнение доли повторных эпизодов среди заболевших в 3 группах не выявило статистически значимых различий 
(точный критерий Фишера при попарных сравнениях: 500 мг vs контроль p=1,00; 250 мг vs контроль p=0,46; 500 мг vs 250 мг 
p=1,00).
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(1,1%). Выполненное секвенирование генома аде-
новирусов выявило их принадлежность к одному 
серотипу – AdVB7. Следует отметить, что единич-
ный случай COVID-19 был зарегистрирован толь-
ко в группе 3. Ко-инфекции (сочетание аденовиру-
са и риновируса) встречались в 3 случаях: 1 в груп-
пе 1 (прием препарата риамиловир в дозе 500 мг/
сут) и 2 в группе 3 (контрольная группа). В целом, 
спектр выявленных возбудителей соответству-
ет типичной структуре этиологических агентов 
ОРВИ в организованном коллективе в рассматри-
ваемый сезон.

Анализ частоты выявления возбудителей ОРВИ 
методом ПЦР в первые 15 сут наблюдения по-
казал статистически значимые различия между 
группами. В группе 1 положительные результаты 
ПЦР были зарегистрированы у 1 из 8 заболевших 
(12,5%), тогда как в группе 3 – у 12 из 20 (60,0%), 
различие оказалось статистически значимым 
(OR=0,095; p=0,038). В группе 2 положительные 
ПЦР-результаты отмечены у 4 из 8 заболевших 
(50,0%), что не отличалось от группы 3 (OR=0,67; 
p=0,691). При сравнении группы 1 и группы 2 
различия также не достигли статистической зна-
чимости (OR=0,14; p=0,282), однако прослежи-
вается тенденция к более низкой частоте ПЦР-
позитивных случаев в группе 1.

Для каждого положительного ПЦР-образца до-
полнительно фиксировалось Ct, которое рассма-
тривалось как суррогатный показатель вирусной 
нагрузки (обратная зависимость: чем выше Ct, тем 
ниже концентрация вирусного генетического ма-
териала в пробе) (табл. 4).

Таблица 4

Значения Ct для выявленных возбудителей 
ОРВИ

Группа Медиана (Q1–Q3) p*

Группа 1 
(n=8)

31,08 (28,38–33,75) Против группы 3: 0,18;
Против группы 2: 0,96

Группа 2 
(n=18)

31,90 (23,64–35,69) Против группы 3: 0,28

Группа 3 
(n=28)

25,68 (18,95–33,16) –

* При парном сравнении по U-критерию Манна – Уитни 
с поправкой Бонферрони. 

Сравнительный анализ показал, что медианные 
значения Ct у добровольцев, получавших препа-
рат риамиловир, были выше, чем в группе 3 (31,08 
[28,38–33,75] при приеме 500 мг и 31,90 [23,64–
35,69] при приеме 250 мг против 25,68 [18,95–
33,16] в группе без терапии). Однако при меж-
групповом и попарном сравнении статистически 
значимых различий между группами выявлено не 
было (p>0,05).

У всех лиц, перенесших ОРВИ в периоде на-
блюдения, оценивали клиническую картину бо-
лезни. Результаты анализа длительности основных 
клинических синдромов у пациентов из сравнива-
емых групп представлены в таблице 5.

Анализ длительности основных клинических 
симптомов у заболевших добровольцев показал, 
что респираторные проявления (ринит, боль в гор-
ле, кашель) и головная боль имели схожую про-
должительность во всех 3 исследуемых группах 
(p>0,05).

Таблица 3

Частота выявления возбудителей ОРВИ в сравниваемых группах, абс. (%)

Возбудитель

Всего (n=90) Группа 1 (n=20) Группа 2 (n=27) Группа 3
(n=43)

заболели 
в 1–15-е 

сутки

заболели 
в 16–30-е 

сутки

заболели 
в 1–15-е 

сутки
(n=8)

заболели 
в 16–30-е 

сутки
(n=12)

заболели 
в 1–15-е 

сутки
(n=8)

заболели 
в 16–30-е 

сутки
(n=19)

заболели 
в 1–15-е 

сутки
(n=20)

заболели 
в 16–30-е 

сутки
(n=23)

РНК hRv – 
Rhinovirus 
(риновирус человека)

3/90 (3,3) 5/90 (5,6) 0/20 (0) 1/20 (5) 2/27 (7,4) 2/27 (7,4) 1/43 (2,3) 2/43 (4,7)

ДНК hAdv – 
Adenovirus B, C, E 
(аденовирус человека 
групп В, С и Е)

13/90 (14,4) 36/90 (40) 1/20 (5) 7/20 (35) 2/27 (7,4) 12/27 (44,4) 10/43 (23,3) 17/43 (39,5)

РНК SARS-CoV-2 
(коронавирус 
человека)

1/90 (1,1) 0/90 (0) 0/20 (0) 0/20 (0) 0/27 (0) 0/27 (0) 1/43 (2,3) 0/43 (0)

Всего
17/90 
(18,8)

41/90 (45,6) 1/20 (5)* 8/20 (40) 4/27 (14,8) 14/27 (51,8)
12/43* 
(27,9)

19/43 (44,2)

* Точный критерий Фишера при попарных сравнениях: 500 мг vs контроль p=0,038; OR=0,095. 
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В то же время обращает на себя внимание мень-
шая длительность синдрома общей инфекционной 
интоксикации у участников, получавших препарат 
риамиловир: 2,85±1,87 сут в группе 1 и 3,19±1,70 сут 
в группе 2 против 3,93±1,77 сут в группе 3. Сред-
няя длительность синдрома общей инфекционной 
интоксикации оказалась статистически значи-
мо меньше в группе 1 по сравнению с группой 3 
(p=0,047). Еще более выраженный эффект выявлен 
в отношении лихорадки: длительность лихорадки 
в группе 1 (1,53±0,74 сут) оказалась статистически 
значительно меньше, чем в группе 3 (2,79±1,45 сут, 
p=0,0079). Фебрильная лихорадка отмечалась от-
носительно редко и в среднем продолжалась менее 
2 сут во всех группах (1,70±0,84), без статистически 
значимых различий (p=0,72).

Во всех исследуемых группах общая длитель-
ность заболевания была сопоставимой и в среднем 
составляла 6,37±2,27 дня (p<0,05).

Средние значения выраженности рассматри-
ваемых симптомов ОРВИ у пациентов из сравни-
ваемых групп представлены в таблице 6.

Анализ выраженности клинических симптомов 
у заболевших участников показал, что по боль-
шинству признаков (ринит, боль в горле, головная 
боль) статистически значимых различий между 
исследуемыми группами выявлено не было. 

В то же время отмечено, что прием препарата 
риамиловир в дозе 500 мг статистически значимо 
снижал выраженность как СОИИ (p=0,0037), так 
и кашля (p=0,0010) по сравнению с контролем. 
Применение препарата риамиловир в дозе 250 мг 
также ассоциировалось с уменьшением выражен-
ности СОИИ по сравнению с контролем (p=0,034), 
однако по кашлю статистически значимого эф-
фекта не отмечено. Между 2 дозировками препа-
рата риамиловир значимых различий по данным 
признакам не выявлено (p>0,05).

Кроме того, у части добровольцев, перено-
сивших ОРВИ, зарегистрированы осложнения 
(табл. 7).

В период наблюдения осложнения регистриро-
вались относительно редко и отмечались в сход-
ной частоте во всех 3 группах (от 10,0% до 11,6%).

Таблица 5

Длительность клинических проявлений ОРВИ в сравниваемых группах, дни

Признак Всего (n=90) Группа 1 Группа 2 Группа 3 p

(n=20) (n=27) (n=43)

Ринит, сут 4,26±2,10 3,47±1,81 4,37±1,98 4,53±2,24 0,173

Боль в горле, сут 4,03±1,68 3,83±1,76 4,08±1,60 4,10±1,74 0,661

Кашель, сут 3,90±2,27 4,00±2,29 3,57±2,04 4,06±2,44 0,79

СОИИ*, сут 3,47±1,81 2,85±1,87 3,19±1,70 3,93±1,77 0,036**

Головная боль, сут 1,43±1,10 1,17±0,41 1,42±1,22 1,44±1,39 0,74

Лихорадка, сут 2,24±1,35 1,53±0,74 2,15±1,09 2,79±1,45 0,0065**

Фебрильная лихорадка, сут 1,70±0,84 1,5±0,58 1,62±0,87 1,83±0,92 0,72

Длительность болезни, дни 6,37±2,27 6,10±2,49 6,07±1,33 6,67±2,61 0,506

*Здесь и далее в таблице 6: общеинфекционные проявления заболевания (слабость, недомогание, утомляемость, 
ломота в мышцах и суставах) объединены в синдром общей инфекционной интоксикации (СОИИ). 
** При парном сравнении по U-критерию Манна – Уитни с поправкой Бонферрони между группой 1 и группой 3:  
СОИИ p=0,047, лихорадка p= 0,00791.

Таблица 6

Выраженность клинических проявлений ОРВИ в сравниваемых группах  
за период наблюдения, баллы

Признак Всего
(n=90)

Группа 1 (n=20) Группа 2 (n=27) Группа 3 (n=43) p

СОИИ 1,42±0,58 1,15±0,37 1,30±0,47 1,63±0,66 0,0052

Кашель 1,76±0,75 1,35±0,49 1,67±0,78 2,00±0,76 0,0042

Ринит 1,41±0,54 1,40±0,50 1,48±0,58 1,37±0,54 0,7168

Боль в горле 1,63±0,63 1,60±0,60 1,63±0,69 1,65±0,61 0,9440

Головная боль 1,39±0,49 1,25±0,44 1,33±0,48 1,49±0,51 0,1554

*При парном сравнении по U-критерию Манна – Уитни с поправкой Бонферрони статистически значимые различия 
выявлены по СОИИ между группой 1 и группой 3 (p=0,0037) и между группой 2 и группой 3 (p=0,034), по кашлю – между 
группой 1 и группой 3 (p=0,0010).
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Наиболее часто встречались острые катараль-
ные и гнойные синуситы, единичный случай 
внебольничной пневмонии зафиксирован в кон-
трольной группе. При сравнении статистически 
значимых различий между группами не выявлено 
(p>0,05). 

Нежелательных явлений за период профилак-
тического приема препарата риамиловир, а также 
в последующие 15 дней наблюдения за доброволь-
цами не выявлено, что свидетельствует о хорошей 
переносимости препарата. 

Обсуждение

Результаты данного исследования продемон-
стрировали, что прием препарата риамиловир 
статистически значимо снижал частоту развития 
ОРВИ по сравнению с контролем, при этом раз-
личий в оцениваемых показателях профилакти-
ческой эффективности нуклеозидного аналога 
с суточной дозой препарата 250 мг/сут и 500 мг/
сут не выявлено. Полученные результаты под-
тверждают возможность фармакологического 
воздействия на риск развития респираторных ви-
русных инфекций препаратами прямого противо-
вирусного действия, ингибирующими вирусную 
РНК-зависимую РНК-полимеразу, что соответ-
ствует данным более ранних наблюдений [9–11]. 
Особый интерес представляет факт сохранения 
статистически значимого профилактического эф-
фекта при приеме как 500 мг/сут, так и 250 мг/сут, 
что, вероятно, указывает на наличие порога «насы-
щения» противовирусного действия, за пределами 
которого дальнейшее повышение дозы не при-
водит к существенному усилению эффекта. При 
этом отмеченная тенденция к более выраженному 
влиянию дозы 500 мг на отдельные клинические 
проявления (длительность лихорадки, синдрома 
общей инфекционной интоксикации) позволяет 
предположить, что увеличение дозы может усили-
вать подавление вирусной репликации в раннем 
периоде инфекции.

Интересным является распределение случаев 
заболевания по срокам наблюдения. Несмотря на 

то, что суммарная частота заболеваний в группах 
с препаратом риамиловир была ниже, чем в груп-
пе контроля, различий в распределении случаев 
по периодам (≤15 против 16–30 сут) не отмечено. 
Этот результат можно трактовать двояко: с одной 
стороны, отсутствие выраженного смещения часто-
ты заболеваний в первые 15 сут при приеме препа-
рата может отражать ограничение статистической 
мощности анализа, учитывая относительно малое 
число заболевших в каждой подгруппе, с другой – 
выявленная во второй группе (250 мг/сут) тенден-
ция к увеличению доли поздних случаев (p=0,05) 
косвенно указывает на профилактический за-
щитный эффект препарата, действующий пре-
имущественно в период приема. Это наблюдение 
согласуется с фармакокинетическими характери-
стиками препарата риамиловир, не обладающего 
кумулятивными свойствами и имеющего корот-
кий период полувыведения: профилактический 
эффект препарата, вероятно, реализуется только 
при активном приеме, что следует учитывать при 
разработке схем экстренной медикаментозной 
профилактики в условиях длительной эпидемиче-
ской напряженности.

Особого внимания заслуживают данные ПЦР-
диагностики: в группе с приемом препарата риа-
миловир 500 мг/сут частота выявления вирусных 
возбудителей в первые 15 сут была статистически 
значимо ниже, чем в контрольной группе (12,5% 
против 60,0%, p=0,038), что может отражать пода-
вление вирусной репликации до пороговых уров-
ней обнаружения. Несмотря на то, что исследова-
ние не включало количественную ПЦР, медианные 
значения Ct оказались выше у получавших риами-
ловир, что указывает на меньшую концентрацию 
вирусного генетического материала в биообразцах. 
В нашем исследовании основным этиологическим 
агентом выступал аденовирус серотипа 7 (AdV-B7), 
для которого ранее показана связь между уровнем 
вирусной нагрузки и выраженностью клинических 
проявлений [12]. Известно, что более низкие значе-
ния Ct ассоциируются с более тяжелым течением 
заболевания и длительной лихорадкой. В этой свя-

Таблица 7

Осложнения, зарегистрированные у добровольцев, переносивших ОРВИ 
 в период наблюдения, абс. (%)

Осложнение Всего
(n=90)

Группа 1
(n=20)

Группа 2
(n=27)

Группа 3
(n=43)

p*

Острый катаральный верхнечелюстной синусит 4/90 (4,44) 1/20 (5) 2/27 (7,4) 1/43 (2,3) 1,0

Острый гнойный верхнечелюстной синусит 5/90 (5,55) 1/20 (5) 1/27 (3,7) 3/43 (7) 1,0

Внебольничная пневмония 1/90 (1,11) 0/20 (0) 0/27 (0) 1/43 (2,3) 1,0

Всего 10/90 (11,1) 2/20 (10) 3/27 (11,1) 5/43 (11,6) –

* Точный тест Фишера.
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зи наблюдаемое смещение медианных Ct-значений 
в сторону более высоких у принимавших риамило-
вир участников исследования можно рассматри-
вать как косвенный признак подавления вирусной 
репликации, согласующийся с меньшей выражен-
ностью интоксикационного синдрома, лихорадки 
и менее тяжелым течением заболевания. Следо-
вательно, можно предположить, что риамиловир 
оказывает профилактический эффект не только 
за счет снижения вероятности инфицирования, но 
и за счет уменьшения интенсивности репликации 
вируса у уже инфицированных лиц, приводя к суб-
клиническим формам инфекции.

Полученные данные о клиническом течении 
ОРВИ демонстрируют, что применение препара-
та риамиловир сопровождалось статистически 
значимым уменьшением длительности лихорадоч-
ного периода и синдрома общей инфекционной 
интоксикации у заболевших, а также снижением 
выраженности кашля и общеинфекционных сим-
птомов при сопоставимой общей длительности за-
болевания между группами. Эти наблюдения под-
тверждают возможную способность препарата 
модулировать течение вирусной инфекции даже 
при профилактическом режиме приёма. Вероят-
ным механизмом этого эффекта является огра-
ничение вирусной репликации в ранние сроки 
после заражения, что уменьшает цитопатическое 
воздействие вируса и системный воспалительный 
ответ. Подобные результаты ранее описаны для 
аналогов нуклеозидного ряда, ингибирующих ви-
русные полимеразы [13], однако для препаратов 
с универсальной активностью в отношении широ-
кого круга возбудителей ОРВИ подобные клини-
ческие данные ранее отсутствовали.

Этиологическая структура выявленных инфек-
ций (преобладание аденовируса типа 7) соответству-
ет сезонной циркуляции в организованных коллек-
тивах. Примечателен факт, что случай COVID-19 
зафиксирован только в контрольной группе, что мо-
жет служить дополнительным аргументом в пользу 
универсальной активности препарата риамиловир 
в отношении различных РНК-вирусов. При этом ча-
стота осложнений (в первую очередь синуситов) не 
различалась между группами с разными дозировка-
ми препарата, что свидетельствует о безопасности 
и отсутствии негативного влияния на естественные 
механизмы иммунного ответа.

Немаловажным аспектом является благопри-
ятный профиль безопасности: ни одного нежела-
тельного явления зафиксировано не было, что от-
личает риамиловир от индукторов интерферона 
и иммуномодуляторов, часто ассоциирующихся 
с побочными эффектами при длительном приме-
нении. Это делает возможным использование пре-
парата в минимальной суточной дозе 250 мг в про-
филактических целях без существенных рисков.

Следует отметить ряд обстоятельств, опреде-
ляющих ограничения настоящего исследования 
и требующих учета при интерпретации получен-
ных результатов. Прежде всего, исследование име-
ло открытый характер, что могло потенциально 
влиять на восприятие и самооценку выраженнос
ти симптомов участниками. Несмотря на то, что 
данные дневников самонаблюдения собирались 
стандартизированно, субъективные параметры, 
такие как интенсивность кашля или выражен-
ность синдрома общей инфекционной интоксика-
ции, остаются чувствительными к информацион-
ному смещению, особенно в профилактических 
исследованиях, где участники осведомлены о при-
еме препарата.

Второе ограничение связано с критериями 
включения клинических случаев. В исследовании 
учитывались лица, у которых формировалась кли-
нически выраженная симптоматика, требовавшая 
госпитализации и подтверждения диагноза. Это 
позволяет анализировать эпизоды клинически 
значимых заболеваний, но не отражает возмож-
ное наличие субклинических форм, которые мог-
ли остаться невыявленными. То есть представлен-
ные данные характеризуют профилактический 
эффект риамиловира именно в отношении мани-
фестных форм ОРВИ.

Особое внимание следует уделить интерпрета-
ции Ct: данный показатель отражает количество 
копий вирусного генетического материала в про-
бе, но не является стандартизованным эквивален-
том вирусной нагрузки. Различия в методике за-
бора мазка, чувствительности реагентов, времени 
взятия образца относительно начала заболевания 
и типе целевого гена могут существенно влиять на 
результаты. Тем не менее, систематический сдвиг 
Ct в сторону более высоких значений у участни-
ков, принимавших риамиловир, можно рассма-
тривать как косвенное указание на уменьшение 
концентрации вирусного генетического материа-
ла в мазках, что согласуется с наблюдаемым кли-
ническим эффектом.

Наконец, временные и популяционные рамки 
исследования ограничивают возможности экс-
траполяции результатов. Набор проводился в лет-
не-осенний период 2025 г. среди молодых мужчин, 
проживающих в условиях плотного коллективного 
размещения. Эти особенности определяют специ-
фический инфекционный ландшафт с доминиро-
ванием аденовирусной инфекции и не позволяют 
напрямую переносить полученные данные на дру-
гие возрастные и социальные группы, сезоны или 
структуры возбудителей.

Заключение

Профилактический приём препарата риами-
ловир в течение 15 дней статистически значимо 
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снижал частоту ОРВИ в организованном коллек-
тиве, уменьшал выраженность и длительность от-
дельных клинических симптомов при хорошем 
профиле безопасности. Полученные данные под-
тверждают целесообразность использования пре-
парата риамиловир в качестве средства неспеци-
фической медикаментозной профилактики ОРВИ 
в группах повышенного риска.
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Резюме
Цель: охарактеризовать клинико-лабораторные 

и эпидемиологические особенности при респираторном 
микоплазмозе у детей в период 2021–2024 гг. 

Материалы и методы: на базе клиники Федерально-
го научно-клинического центра инфекционных болезней 
выполнено одноцентровое ретроспективное исследова-
ние в период 2021–2024 гг., включившее 236 педиатри-
ческих пациентов с лабораторно подтвержденной ин-
фекцией, вызванной M. pneumoniae. Статистическая 
обработка данных проведена с использованием методов 
статистического анализа в программах Statistica 7.0, 
Microsoft Excel. Различия считали статистически до-
стоверными при p<0,05.

Результаты: уровень госпитализации был наибо-
лее высоким в 2024 г. (53,0%). Пик заболеваемости ре-
гистрировали в осенний период (44,1%). В возрастной 
структуре превалировали дети школьного возраста 
(60,6%). Пациенты поступали в стационар на поздних 
сроках заболевания – Me 8 дней (IQR 5–13 дней), что 
свидетельствует о подостром течении инфекционного 
процесса. Контакт по острой респираторной инфек-
ции отмечали в 1/4 случаев (25%). В клинической карти-
не доминировала лихорадка (Ме 38,9°С (IQR 38,0–39,5°С) 
длительностью 6 дней (IQR 2–9 дней), кашель развивал-
ся в 91,9% случаев, преимущественно частый (51,3%), 
сухой и/или малопродуктивный (62,3%) длительностью 
15 дней (IQR 11–21 день). Ведущей причиной госпита-
лизации явилось поражение нижних дыхательных пу-
тей (83,9%). В 2024 г. доминировал диагноз: «Внеболь-
ничная пневмония» (56,0%), что достоверно чаще, чем 
в остальные годы (р<0,001). В клиническом анализе кро-
ви в большинстве случаев не выявляли выраженных вос-
палительных изменений, а уровень С-реактивного белка 
в 46,2% оставался в пределах нормы. Иммунофермент-
ный анализ для установления этиологии заболевания 
использовали чаще (91,5%), чем полимеразную цепную 
реакцию (61,9%), что обусловлено поздними сроками го-
спитализации. В качестве этиотропной терапии пре-
имущественно применяли макролиды, доксицилин как 
монотерапия назначался в 1,3% случаев.

Abstract
Objective: to characterize the clinical, laboratory and ep-

idemiological features of respiratory mycoplasmosis in chil-
dren during the period 2021–2024.

Materials and methods: A single-center retrospective 
study was conducted at the Federal State Budgetary Insti-
tution Federal Research and Clinical Center for Infectious 
Diseases of the Federal Medical and Biological Agency of 
Russia during the period 2021-2024, including 236 pediat-
ric patients with laboratory-confirmed infection caused by 
M. pneumoniae. Statistical data processing was performed 
using statistical analysis methods in Statistica 7.0 and Mi-
crosoft Excel. Differences were considered statistically sig-
nificant at p<0.05.

Results: The hospitalization rate was highest in 2024 
(53.0%). The peak incidence was recorded in the autumn 
(44.1%). School-age children predominated in the age struc-
ture (60.6%). Patients were admitted to hospital late in the 
course of the disease – Me 8 days (IQR 5-13 days), indicat-
ing a subacute course of the infection. Contact with an acute 
respiratory infection was noted in a quarter of cases (25%). 
The clinical picture was dominated by fever (Me 38.9°C (IQR 
38.0-39.5°C) lasting 6 days (IQR 2-9 days), cough developed 
in 91.9% of cases, predominantly frequent (51.3%), dry and/
or unproductive (62.3%) lasting 15 days (IQR 11-21 days). 
The leading cause of hospitalization was lower respiratory 
tract infection (83.9%). In 2024, the most common diagno-
sis was “Community-Acquired Pneumonia” (56.0%), which 
is significantly more common than in other years (p<0.001). 
Clinical blood tests revealed no significant inflammatory 
changes in most cases, and C-reactive protein levels re-
mained within normal limits in 46.2%. ELISA was used more 
frequently (91.5%) than PCR (61.9%) to determine the etiol-
ogy of the disease, due to the late stages of hospitalization. 
Macrolides were predominantly used as the etiological ther-
apy, with doxycycline prescribed as monotherapy in 1.3% of 
cases.

Conclusion: Clinical, epidemiological, and laboratory 
features of respiratory mycoplasmosis in children have been 
identified; however, further research is required to optimize 
approaches to diagnosis and treatment.
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Заключение: выявлены клинико-эпидемиологические, 
лабораторные особенности респираторного микоплаз-
моза у детей, однако требуются дальнейшие исследо-
вания для оптимизации подходов к диагностике и лече-
нию.

Ключевые слова: микоплазменная инфекция, 
M. pneumoniae, дети, пневмония, полимеразная цепная 
реакция, иммуноферментный анализ, антибактериаль-
ная терапия.

Введение

Микоплазменная инфекция является актуаль-
ной проблемой педиатрии и инфектологии, значи-
мость которой обусловлена широкой повсемест-
ной распространенностью, что приводит к значи-
тельному экономическому ущербу, сложностью 
клинической диагностики в связи с многообра-
зием клинических проявлений, отсутствием па-
тогномоничных признаков. В детской популяции 
M.pneumoniae вызывает преимущественно пора-
жения респираторного тракта, являясь лидирую-
щим этиологическим фактором при внебольнич-
ных пневмониях у детей старше 5 лет и причиной 
14–35% госпитализаций [1, 2].

Для микоплазменной инфекции характерны 
эпидемические подъемы каждые 3–7 лет длитель-
ностью до 2 лет, преимущественно в сентябре – 
декабре. С 2010 г. в Европе наблюдалось суще-
ственное увеличение числа инфекций, вызванных 
M. pneumoniae, особенно в северных регионах 
Европы. В этот же период подъем заболеваемости 
регистрировали в Китае, Израиле, Японии и мно-
гих других странах. Предполагается, что циклич-
ность эпидемий микоплазменной инфекции свя-
зана с наличием 2 основных генетических групп 
M. pneumoniae, обозначаемых как подтип 1 и под-
тип 2 на основании различий в последовательностях 
повторяющихся элементов RepMP2/3 и RepMP4 
в гене белка P1. Они иммунологически различны, 
циркуляция одного подтипа может вызывать вре-
менный коллективный иммунитет к нему, который 
сохраняется от 2 до 10 лет. Очередной подъем забо-
леваемости может быть связан с распространением 
другого подтипа M. pneumoniae [3]. Последний ак-
туальный подъем микоплазменной инфекции реги-
стрируется, начиная с 2023 г. 

Характерно формирование очагов микоплаз-
менной пневмонии, особенно в организованных 
коллективах. M. pneumoniae стабильно лидирует 
в качестве этиологического агента в очагах ин-
фекции. Согласно данным Государственного до-
клада «О состоянии санитарно-эпидемиологиче-
ского благополучия населения в Российской Фе-
дерации», регистрировали спад количества очагов 
микоплазменной пневмонией в период пандемии 
COVID-19 с последующим подъемом, начиная 

с 2023 г. В 2024 г. было зафиксировано 254 очага 
групповой заболеваемости пневмонией, из них на 
долю микоплазменных пневмоний пришлось 89% 
(227 очагов) (рис. 1). По данным углубленных ис-
следований штаммов M. pneumoniae, мутаций, об-
условливающих устойчивость к антибиотикам или 
более агрессивное течение инфекции, не выявле-
но [4].

Рис. 1. Этиологическая структура очагов 
внебольничных пневмоний в РФ в период  
2018–2024 гг.: ВП – внебольничная пневмония

Оценить истинный уровень заболеваемости 
микоплазменной инфекцией невозможно ввиду 
отсутствия официального учета и регистрации 
всех нозологических форм. Отмечаются труднос
ти в диагностике респираторного микоплазмоза 
из-за особенностей возбудителя: клиническое 
сходство с респираторными вирусными инфек-
циями, недоступность практического применения 
микробиологического метода, неоднозначность 
трактовки серологического метода. Гипердиагнос
тика микоплазменной инфекции, избыточные 
и длительные, необоснованные курсы антими-
кробной терапии приводят к росту антибиотико-
резистентности (общий показатель 28% с колеба-
ниями в зависимости от географической области) 
[5]. В систематическом обзоре и мета-анализе, по-
священном уровню резистентности возбудителя 
к макролидам (2022) и включающему исследова-
ния в период 2000–2020 гг., приведены следующие 
показатели. В странах Азии регистрируют один из 
самых высоких показателей антибактериальной 
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резистентности – до 63%, в остальных частях све-
та показатель значительно меньше и варьирует от 
0 до 8,6% (Южная Америка – 0%, Европа и Оке-
ания – 3,0–3,3%, Северная Америка – 8,6%) [6]. 
В РФ проведено исследование по оценке количе-
ства резистентных к противомикробным препара-
там штаммов M. pneumoniae, выделенных в период 
с 2005 по 2010 гг. Отмечался значительный рост 
резистентности возбудителя к эритромицину, 
азитромицину, кларитромицину в 2009/2010 гг. по 
сравнению с 2005/2006 гг. (более чем в 2 раза; раз-
личия статистически достоверны) [7].

Цель исследования – охарактеризовать кли-
нико-лабораторные и эпидемиологические осо-
бенности при респираторном микоплазмозе у де-
тей в период 2021–2024 гг. 

Материалы и методы исследования

На базе клиники Федерального научно-клиниче-
ского центра инфекционных болезней (ФНКЦИБ) 
выполнено одноцентровое ретроспективное иссле-
дование в период 2021–2024 гг. Объектами иссле-
дования были 236 пациентов в возрасте от 1 месяца 
до 17 лет включительно, экстренно госпитализиро-
ванные в стационар. Критерий включения в иссле-
дование: лабораторно подтвержденная инфекция, 
вызванная M. pneumoniae.

Диагноз «Респираторный микоплазмоз» 
устанавливали на основании выделения ДНК 
M. pneumoniae из верхних дыхательных путей 
(ВДП) методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) или антигена методом иммуноцитохимии 
(ИЦХ) или при обнаружении специфических 
антител класса IgM в крови методом иммунофер-
ментного анализа (ИФА).

При оценке изменений в лабораторных пока-
зателях, а именно в клиническом, биохимическом 
анализах крови, использовали референсные зна-
чения производителей тест-систем с учетом воз-
растных особенностей.

Статистическая обработка данных проведена 
с использованием методов статистического ана-
лиза при помощи стандартных статистических 
пакетов программ Statistica 7.0, Microsoft Excel. 
Проверка количественных данных на нормаль-
ность распределения выполнена с использова-
нием W-критерия Шапиро – Уилка, Колмогоро-
ва – Смирнова c поправкой Лиллиефорса. Так 
как распределение показателей было отличным 
от нормального, данные представлены в виде ме-
дианы (Me) с интерквартильным размахом (IQR). 
Достоверность различий между количественны-
ми признаками оценивали с помощью непараме-
трических критериев Манна – Уитни и Краске-
ла – Уоллиса, между качественными – критерия 
χ2 Пирсона с поправкой Йейтса. Взаимосвязь ко-

личественных признаков определяли с исполь-
зованием коэффициента корреляции Спирмена. 
Значение коэффициента корреляции оценива-
ли по шкале Чеддока (0–0,3 – очень слабая сила 
связи; 0,3–0,5 – слабая; 0,5–0,7 – средняя; 0,7–
0,9 сильная (высокая); 0,9–1,0 – очень сильная 
(очень высокая). Различия считали статистически 
достоверными при уровне значимости p<0,05. 
Поправки по методу Бонферрони применяли при 
проведении множественных сравнений.

Результаты исследования

Распределение частоты госпитализаций паци-
ентов с микоплазменной инфекцией за анализи-
руемый период было следующим: в 2021 г. в стаци-
онар поступили 33 ребенка (14,0%), далее в 2022 г. 
зафиксировано снижение уровня госпитализаций 
(n=9; 3,8%) с последующим приростом показате-
ля до 69 человек в 2023 г. (29,2%) и до 125 в 2024 г. 
(53,0). Максимальный уровень заболеваемости 
регистрировали в осенний период (n=104; 44,1%) 
(рис. 2).

Медиана возраста госпитализированных со-
ставила 9 лет (IQR 4–13 лет). В возрастной струк-
туре превалировали дети школьного и подростко-
вого возраста (n=143; 60,6%). Доля детей первого 
года жизни составляла всего 2,1% (n=5). Различия 
в возрасте пациентов в разные годы статистически 
достоверны (р=0,0064). Дети, госпитализирован-
ные в 2021 г., были достоверно младше поступив-
ших в стационар в 2024 г. (Me 5 лет (IQR 3–8 лет) 
против Me 10 лет (IQR 6–13 лет, р=0,004) (рис. 3). 

Среди госпитализированных пациентов доми-
нировали девочки (1,2:1).

Пациенты поступали в стационар на 8-й день за-
болевания (IQR 5–13 дней), без статистически зна-
чимых различий по годам (р=0,67). В первые 3 дня 
болезни госпитализировались только 12,3% детей 
(n=29) с респираторным микоплазмозом, в то вре-
мя как с 4-го по 7-й день практически в 3 раза боль-
ше (n=83; 35,2%), на 2-й неделе – 28,8% (n=68), что 
свидетельствует о подостром течении заболевания. 
56 пациентов (23,7%) обращались на более поздних 
сроках (с 3-й недели заболевания и позднее). 

Длительность лихорадки на момент поступле-
ния в стационар составила 5 дней (IQR 2–8 дней), 
без достоверных различий по годам (р=0,12). 

Половина пациентов получала антибактери-
альную терапию на догоспитальном этапе (n=118; 
50%). Превалировало назначение пенициллиново-
го ряда (n=39; 16,5%), макролиды и цефалоспори-
ны применяли с одинаковой частотой (по n=23; 
9,7%). Назначение 2 антибактериальных препара-
тов отмечали в 26 случаях (11,0%), доминировало 
использование пенициллинов с цефалоспоринами 
(n=11; 4,7%). 4 ребенка (1,7%) получали по 3 анти-
бактериальных препарата в различных комби-
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нациях. 3 пациента не вспомнили наименование 
антибиотика, в связи с чем группу препарата уточ-
нить не удалось. Медиана длительности антибакте-
риальной терапии на догоспитальном этапе соста-
вила 5 дней (IQR 3–7 дней) с размахом до 17 дней. 
Выявлена прямая средняя корреляционная связь 
между длительностью приема антибактериальных 
препаратов и длительностью заболевания и лихо-
радки на момент госпитализации (r=0,505, p<0,05 
и r=0,512, p<0,05 соответственно).

Контакт по острой респираторной инфекции 
в семье фиксировали у 19,5% детей (n=46), что 
в 3,5 раза чаще, чем в организованном коллективе 
(n=13; 5,5%). 

Дети переносили заболевание в среднетяжелой 
форме в 96,6% случаев (n=228). Лечение 8 пациен-
тов (3,4%) в условиях отделения реанимации и ин-
тенсивной терапии было обусловлено тяжестью 
сопутствующего заболевания, развитием дыха-
тельной недостаточности (ДН) 1–2 степени.

Длительность госпитализации составила 9 дней 
(IQR 7–11 дней), без достоверных различий по го-
дам (р=0,34).

Одной из доминирующих жалоб была лихо-
радка 38,9°С (IQR 38,0–39,5°С) – длительностью 
6 дней (IQR 2–9 дней). Статистически значимых 
различий при анализе показателей в разные годы 
не выявлено (р>0,05). У 12,3% пациентов (n=29) 
температура тела не повышалась.

Кашель отмечался в 91,9% случаев (n=217), 
ринит – в 82,6% (n=195). Превалировал частый 
(n=121; 51,3%), сухой и/или малопродуктивный 
характер (n=147; 62,3%) кашля. Коклюшеподоб-
ный кашель отмечался у 46 детей (19,5%): присту-
пообразного характера – у 32 детей (13,6%), до 
рвоты – у 22 (9,3%). Из них у 1/4 пациентов под-
тверждено сочетанное течение респираторного 
микоплазмоза с коклюшем (n=12). Длительность 
кашля составила 15 дней (IQR 11–21 день), что со-
гласуется с литературными данными [8], ринита – 
8 дней (IQR 3–13 дней), без достоверных различий 
по годам (р>0,05).

Ведущей причиной госпитализаций явилось 
поражение нижних дыхательных путей различ-
ной локализации (n=198; 83,9%). В 2021–2024 гг. 
доминировала внебольничная пневмония (n=100; 
42,4%), практически в 2 раза реже отмечали острый 
обструктивный бронхит (n=55; 23,3%). На долю 
острого простого бронхита приходилось 10,6% слу-
чаев (n=25), ларинготрахеита – 7,2% (n=17). Сре-
ди нозологических форм в 2021 г. превалировал 
острый обструктивный бронхит (n=19; 58% от об-
щего количества госпитализированных за 2021 г. 
пациентов), в 2024 г. – внебольничная пневмония 
(56,0%), что достоверно чаще, чем в остальные ана-
лизируемые годы (р<0,001) (рис. 4).

Пневмония достоверно реже, чем бронхит, со-
провождалась наличием бронхообструктивного 
синдрома у обследованных детей (p<0,001).

Рис. 3. Возрастная структура госпитализированных 
детей (2021–2024 гг.)

Рис. 2. Помесячное распределение госпитализированных с респираторным микоплазмозом детей  
в период 2021–2024 гг. 
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Двустороннюю пневмонию отмечали значи-
тельно реже (n=15; 15%). Зачастую в воспалитель-
ный процесс вовлекались нижние доли легких: без 
поражения остальных – n=4; 4%; в ассоциации 
с верхними долями – n=3; 3% и средней – n=4; 
4%. В единичных случаях выявлена изолированная 
двусторонняя верхнедолевая пневмония (n=1; 1%) 
и сочетанное поражение всех 3 долей (n=1; 1%). 

Поражение 1 и 2 сегментов отмечали в 22% 
(n=22) и 28% (n=28) случаев соответственно. 
У 26% пациентов (n=26) регистрировали вовлече-

При внебольничной пневмонии в период 2021–
2024 гг. (n=100) доминировал односторонний ха-
рактер поражения: правостороннюю регистриро-
вали у 45 пациентов (45%), левостороннюю – у 40 
(40%). Чаще фиксировали очаги в нижних долях 
(при правосторонней – n=24; 24%, при левосто-
ронней – n=27; 27%). Комбинированное пораже-
ние нескольких долей в пределах одного легкого 
выявляли в редких случаях. При правосторонней 
пневмонии превалировало средне- и нижнедоле-
вое поражение (n=5; 5%) (рис. 5). Значимых раз-
личий в долевой структуре поражений при одно-
стороннем течении процесса не обнаружено. 

ние в воспалительный процесс 3 сегментов и бо-
лее. 

В 82% случаев (n=82) при физикальном об-
следовании выявляли локальные изменения, под-
твержденные методами инструментальной диаг
ностики. 

Течение внебольничной пневмонии осложни-
лось формированием ателектаза у 4 пациентов 
(4%) и у 3 – плеврита (3%). 

Острый средний отит и синусит регистрировали 
в 13,6% (n=32) и 11,4% соответственно (n=27). Ос-
ложнения в виде развития дыхательной недостаточ-
ности (ДН) отмечали в 13,1% случаев, из них 1 степе-
ни – в 10,6% (n=25), 2 степени – в 2,5% (n=6). 

Вялость отмечали у 32,6% (n=77) госпитализи-
рованных пациентов.

Периферическая лимфаденопатия зафиксиро-
вана в половине случаев (n=128; 54,2%): чаще – 
в 2021 г. (n=24; 73%) и 2024 г. (n=73; 58,4%), 
реже – в 2022 г. (n=4; 44%) и 2023 г. (n=27; 39%, 
что достоверно меньше, чем в остальные анали-
зируемые годы – р=0,005). По локализации наи-
более часто отмечали увеличение шейной группы 
лимфатических узлов (n=103; 41,9%), значительно 
реже – подчелюстных (n=8; 3,4%). Одновремен-
ное увеличение этих 2 групп лимфоузлов выявля-
ли у 6,4% пациентов (n=15). В единичных случаях 
у детей увеличивались затылочные, надключич-
ные лимфоузлы вместе с шейной группой (n=2; 
1%). Гепатомегалия была характерна для 11,4% па-
циентов (n=27), спленомегалия – 1,3% (n=3). 

Синдром инфекционной экзантемы отмечали у 
7,6% детей (n=18), уточнить генез которой удалось 
в 3% случаев (n=7): внезапная экзантема (n=2), 
экстраинтестинальный иерсиниоз (n=2), парво-
вирусная инфекция (n=1), ветряная оспа (n=1), 
herpes labialis (n=1).

Рис. 4. Структура поражения дыхательных путей у госпитализированных пациентов (n=236): *р<0,001 при сравнении 
пациентов с одинаковой нозологией в анализируемый и остальные годы

Рис. 5. Характер поражения легких при внебольничной 
пневмонии, вызванной M. pneumoniae
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В клиническом анализе крови в большинстве 
случаев не выявляли выраженных воспалитель-
ных изменений (рис. 6). Лейкоцитоз отмечали 
в 14% случаев, сегментоядерный нейтрофилез – 
в 33,9%, что в 3,3 раза чаще, чем палочкоядерный 
(10,2%). Выявлена прямая сильная связь между 
уровнем лейкоцитов и абсолютным содержани-
ем нейтрофилов (r=0,839, p<0,05). Лейкоцитоз 
был более характерен для детей дошкольного воз-
раста 2–6 лет (n=15; 20,3%), чем для школьников 
7–17 лет включительно (n=16; 10,7%), без значи-
мых достоверных различий (р=0,084). Тромбоци-
тоз регистрировали у 11% пациентов, достоверно 
чаще среди детей первого года жизни, чем среди 
остальных возрастных групп (n=7; 54% против 
n=19; 8,5%, р<0,001). Повышение уровня скорос
ти оседания эритроцитов (СОЭ) зафиксировано 
в половине случаев (n=122; 51,7%; Ме 17 мм/ч 
(IQR 10–23 мм/ч). 

Сопоставление уровней тромбоцитов, лейко-
цитов, абсолютного и относительного содержа-
ния лимфоцитов, сегментоядерных и палочкоя-
дерных нейтрофилов, моноцитов, СОЭ в период 
2021–2024 гг. не выявило достоверных различий 
(р>0,05). При одновременном сравнении абсо-
лютного значения нейтрофилов в оцениваемых 
4 группах (2021–2024 гг.) уровень значимости со-
ставил 0,0435. Однако при попарном сопоставле-
нии только в группах 2022 и 2023 гг. обнаружены 
различия (р=0,024), превышающие пороговый 
уровень р=0,0083, принятый с учетом поправки 
Бонферрони при проведении множественного 
сравнения.

Повышение уровня С-реактивного белка (СРБ) 
отмечали более чем в половине случаев (n=127; 
53,8%), при этом до 45 мг/л – у 42,4% пациентов 

(n=100). Значительно реже значение показателя 
регистрировали в интервале от 46 мг/л до 100 мг/л 
и от 101 мг/л и выше (n=13; 5,5% и n=14; 5,9% со-
ответственно). Выявлена прямая средняя корреля-
ционная связь между уровнем СРБ и выраженнос
тью лихорадки (r=0,504, p<0,05), обратная сред-
няя с относительным содержанием лимфоцитов 
(r=-0,532, p<0,05) и обратная слабая с абсолютным 
(r=-0,378, p<0,05), а при анализе корреляции СРБ 
с нейтрофилами (абсолютное значение и уровень 
сегментоядерных клеток) зафиксирована прямая 
слабая связь (r=410, p<0,05). 

Среди таких показателей, как СРБ, АЛТ, ЛДГ, 
КФК, КФК-МВ, не выявлено значимых различий 
в зависимости от года госпитализации (р>0,05). 
Достоверные различия выявлены при анализе 
уровня АСТ (р=0,0078) в период 2021, 2023–
2024 гг. 2022 г. был исключен из статистического 
анализа ввиду малой выборки пациентов (n=1). 
В 2024 г. уровень АСТ (25 ЕД/л (IQR 21–33 г/л) 
был достоверно меньше, чем в 2021 г. (37 ЕД/л (IQR 
27–53 ЕД/л); р=0,005) и 2023 г. (33 ЕД/л (IQR 23–
48 ЕД/л); р=0,012). Однако во всех сравниваемых 
группах значимого превышения нормальных зна-
чений показателя не было.

Выбор метода этиологической диагностики за-
висел от сроков заболевания на момент госпитали-
зации. В связи с поздними сроками болезни чаще 
назначали ИФА крови (n=216; 91,5%), чем ПЦР 
отделяемого из ВДП (n=146; 61,9%). У 28% (n=66) 
пациентов выполнено определение антигена воз-
будителя из мазка из ротоглотки методом ИЦХ. 
В 7,6% (n=4) получен положительный результат, 
у 1 ребенка (1,5%) – сомнительный. На рисун-
ке 7 представлены результаты этиологической 
диагностики в зависимости от сроков заболевания 

Рис. 6. Изменения лабораторных показателей при респираторном микоплазмозе (n=236)
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на момент госпитализации и обследования. На 1-й 
и 2-й неделях заболевания диагноз практически 
с одинаковой частотой устанавливали при выявле-
нии ДНК M.pneumoniae методом ПЦР (57,8% на 1-й 
неделе и 58,8% на 2-й неделе). Начиная с 3-й неде-
ли заболевания, в 2 раза снизилась частота детек-
ции нуклеиновых кислот возбудителя (25,8%), что 
достоверно реже, чем при обследовании на более 
ранних сроках (p=0,014 и р=0,015 при сравнении 
с результатами обследования на 1-й и 2-й неделях 
болезни соответственно). Независимо от сроков 
заболевания, обнаружение специфических анти-
тел класса IgM сохранялось на высоком уровне 
(64,1% на 1-й неделе, 61,0% на 2-й неделе и, начи-
ная с 3-й недели, до 70,4%). В 11,9–17,5% случаев 
уровень IgM был сомнительный. Определение 
антител класса IgG на 1-й неделе заболевания ре-
гистрировали только в 9,7% случаев, с нарастанием 
на 2-й, 3-й неделях и позднее до 30,5–35,2%. Таким 
образом, использование ПЦР для верификации 
микоплазменной инфекции информативно в пер-
вые 2 недели заболевания, в то время как исполь-
зование ИФА возможно на любых сроках. Опре-

деление уровня антител класса IgG может быть ре-
комендовано, начиная со 2-й недели заболевания.

При обследовании детей (n=227) на респира-
торные вирусы методом ПЦР в 87,7% случаев ре-
зультат был отрицательный (n=199). Среди вери-
фицированных патогенов преобладали риновирус 
(n=10; 4,4%) и респираторно-синцитиальный ви-
рус (РСВ) (n=6; 2,6%), реже выделяли парагрипп 
(n=4; 1,8%). В единичных случаях выявляли мета
пневмовирус (n=2; 0,9%), бокавирус, аденовирус 
(по n=1; 0,44%) и вирусно-вирусные сочетания 
РСВ с бокавирусом и риновирусом, аденовирус 
с парагриппом 1 типа и риновирусом (по n=1; 
0,44%). 

Сочетанное течение респираторного микоплаз-
моза с хламидиозом отмечалось у 12,3% (n=29). 
Диагноз был установлен на основании определе-
ния ДНК Chlamydophilia pneumoniae в ВДП мето-
дом ПЦР или специфических IgM в крови методом 
ИФА.

Проведен анализ применяемой антибактери-
альной терапии (табл.). Особенностей в зависимо-
сти от года госпитализации не выявлено. Преоб-

Рис. 7. Этиологическая диагностика респираторного микоплазмоза у госпитализированных пациентов (n=236)

Таблица 

Антибактериальная терапия при респираторном микоплазмозе у госпитализированных пациентов

Группа препаратов 2021 
(n=33)

2022 
(n=9)

2023 
(n=69)

2024 (n=125) 2021–2024
(n=236)

Макролиды 11 / 33% 4 / 44% 23 / 33% 43 / 34,4% 81 / 34,3%

Цефалоспорины 3 / 9% 2 / 22% 5 / 7% 5 / 4% 15 / 6,4%

Пенициллины 3 / 9% 0 1 / 1% 0 4 / 1,7%

Доксицилин 1 / 3% 0 0 2 / 1,6% 3 / 1,3%

Цефалоспорины + макролиды 9 / 27% 2 / 22% 28 / 41% 47 / 37,6% 86 / 36,4%

Пенициллины + макролиды 2 / 6% 1 / 11% 8 / 12% 22 / 17,6% 33 / 14,0%

Цефалоспорины + 
доксициклин

0 0 0 1 / 0,8% 1 / 0,4%
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Группа препаратов 2021 
(n=33)

2022 
(n=9)

2023 
(n=69)

2024 (n=125) 2021–2024
(n=236)

Пенициллины + тетрациклин 0 0 1 / 1% 0 1 / 0,4%

Цефалоспорины + 
пенициллины + макролиды

0 0 1 / 1% 2 / 1,6% 3 / 1,3%

Цефалоспорины + макролиды 
+ тетрациклин

0 0 0 1 / 0,8% 1 / 0,4%

ладало назначение макролидов в качестве моноте-
рапии или в сочетании с цефалоспоринами (n=81; 
34,3% и n=86; 36,4% соответственно). 

В качестве патогенетической терапии ингаля-
ции с бронхолитиками использовали в 65,3% слу-
чаев (n=154), с топическими глюкокортикостеро-
идами – в 30,1% (n=71), прием муколитиков был 
показан 61,4% пациентов (n=145). Ввиду тяжести 
дыхательной недостаточности системные глюко-
кортикостероиды назначали 4 детям (1,7%), дота-
цию увлажненного кислорода – 15 (6,4%). 

Обсуждение

Микоплазменная инфекция как актуальная 
проблема XXI в. вызывает интерес ученых по все-
му миру, что приводит к волнообразному росту 
публикативной активности, обусловленному эпи-
демическими подъемами (рис. 8) [9]. 

ватившее период 2021–2024 гг. По нашим данным, 
характер течения микоплазменной инфекции, 
клиническая картина соответствуют классическо-
му представлению о респираторном микоплазмо-
зе. 

Согласно литературным данным, в возрастной 
структуре преобладают дети старше 5 лет, под-
ростки [1, 2], что отражено и в нашей работе. Од-
нако Кремплевской С.П. и др. (2021), проанализи-
ровавшими эпидемический сезон 2020–2021 гг., 
выявлено преобладание детей в возрасте от 1 до 
3 лет включительно среди пациентов с микоплаз-
менной пневмонией [10]. Согласно данным Цен-
тров по контролю и профилактике заболеваний 
США (Centers for Disease Control and Prevention, 
CDC), в последние годы имеет место тенденция 
к росту заболеваемости в группе детей 2–4 лет 
(показатель сопоставим с таковым в группе паци-
ентов 5–17 лет) [11]. Это свидетельствует о необ-
ходимости повышения настороженности в диа-
гностике микоплазменной инфекции у детей ран-
него возраста.

Обращает на себя внимание высокая доля 
антибактериальной терапии на догоспитальном 
этапе – каждому второму пациенту (50%), с пре-
валированием применения пенициллинового ряда 
(16,5%), а также назначением 2 (11%) или 3 (4,7%) 
препаратов, в том числе нерациональное соче-
тание пенициллинов с цефалоспоринами (4,7%). 
Максимальная зарегистрированная длительность 
курса антибиотиков составила 17 дней. Учитывая 
рост антибиотикорезистентности возбудителей, 
в том числе M. pneumoniae, это требует обсужде-
ния с врачами первичного звена дифференциаль-
ной диагностики респираторного микоплазмоза 
с другими респираторными инфекциями, в том 
числе вызванными бактериальными патогенами, 
активного внедрения лабораторной диагностики 
в период эпидемического подъема для выбора вер-
ной тактики стартовой антибактериальной тера-
пии.

Трудности диагностики микоплазменной ин-
фекции обусловлены ограниченностью и несовер-
шенством методов этиологической верификации 
возбудителя. Так, ПЦР, характеризующаяся высо-
кой специфичностью, может давать положитель-
ный результат в периоде реконвалесценции за счет 
длительной персистенции возбудителя, в то время 

Рис. 8. Публикативная активность на тему 
«Микоплазменная пневмония» среди англоязычной 
литературы (2011–2023 гг.)

С учетом очередного подъема заболеваемости 
с 2023 г., новые публикации появляются активнее. 
Количество русскоязычных публикаций на тему 
«Микоплазменная инфекция» растет, начиная 
с 2021 г. (n=20), достигая 34 научных трудов в не-
завершенном 2025 г. 

С учетом повсеместной циркуляции возбудите-
ля, склонности к изменчивости, высокой частоте 
заболеваемости в детской популяции, для выяв-
ления особенностей в актуальном эпидемическом 
сезоне мы провели собственное исследование, ох-

Окончание таблицы
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как обнаруженные специфические антитела клас-
са IgM к M. pneumoniae позволяют установить диа-
гноз в 63,6–97,5% при обследовании при поступле-
нии и через 1 неделю госпитализации. Принимая 
во внимание возможность получения отрицатель-
ного результата серологического исследования 
при обращении на ранних сроках заболевания, 
верно установить диагноз в большем количестве 
случаев позволит использование метода «парных 
сывороток»: двукратное увеличение IgM или четы-
рехкратное увеличение IgG между острой фазой 
и периодом реконвалесценции. Butpech T. (2025) 
et al. в своей работе приходят к выводу, что для 
точной диагностики микоплазменной инфекции 
недостаточно полагаться на одно лабораторное 
обследование, оптимальным является комбинация 
ПЦР и ИФА (определение IgM), что обеспечит эф-
фективную раннюю диагностику [12]. Пациентам, 
госпитализированным в клинику ФНКЦИБ, ПЦР 
назначали реже, чем ИФА (61,9% против 91,5%). 
Одновременное использование обоих методов от-
мечали в 41,5% случаев, что повышало вероятность 
быстро установить верный диагноз. 

Все включенные в наше исследование пациен-
ты получали лечение с положительной динамикой, 
что позволило сделать вывод о доброкачественном 
течении заболевания, ответе на антибактериаль-
ную терапию и, вероятно, отсутствии резистент-
ных к макролидам штаммов M. pneumoniae.

Заключение

Для респираторного микоплазмоза характерна 
осенняя сезонность. В возрастной структуре пре-
валировали дети школьного возраста. У пациентов 
отмечался длительный кашель (Ме 15 дней (IQR 
11–21 день), в 19,5% случаев коклюшеподобно-
го характера. В топике поражений доминирова-
ла внебольничная пневмония, наибольшее число 
случаев которой регистрировали в 2024 г. Преоб-
ладал односторонний характер поражения (85% 
случаев), очаги располагались преимущественно 
в нижних долях легких. При лабораторном обсле-
довании чаще отмечали нейтрофилез, повышение 
СОЭ. Уровень СРБ в большинстве случаев оста-
вался в пределах нормальных значений (46,2%) 
или его увеличение не превышало 45 мг/л (42,4% 
детей). Лидирующим методом этиологического 
подтверждения диагноза был ИФА, что обуслов-
лено поздними сроками госпитализации. Исполь-
зование ПЦР для верификации респираторного 
микоплазмоза информативно в первые 2 недели 
заболевания, в то время как использование ИФА 
возможно на любых сроках. Определение уровня 
антител класса IgG целесообразно, начиная со 2-й 
недели заболевания. Требуются дальнейшие ис-
следования различных аспектов микоплазменной 
инфекции с учетом возрастания заболеваемости, 

изменений в возрастной структуре, роста анти-
биотикорезистентности для контроля инфекцион-
ного процесса.
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Резюме
Соотношение генотипов вируса гепатита С (HCV) 

в Российской Федерации и на территории отдельных 
регионов – динамический процесс, требующий проведе-
ния регулярных исследований внутри каждого субъекта 
страны. Особую актуальность такие исследования при-
обрели в условиях широкого доступа пациентов с HCV-
инфекцией к современной противовирусной терапии. 

Цель: проанализировать в динамике соотноше-
ние различных генотипов HCV у пациентов с HCV-
инфекцией в Санкт-Петербурге в 2024–2025 гг., а также 
оценить гендерно-возрастные показатели и выражен-
ность фибротических изменений печени. 

Материалы и методы: в ретроспективное сплошное 
срезовое исследование включены все пациенты с хрони-
ческой HCV-инфекцией, которым назначалась противо-
вирусная терапия в Клинической инфекционной больни-
це им. С.П. Боткина с 01.01.2024 по 31.12.2025 (n=4122). 
В изученный период противовирусная терапия про-
водилась с применением различных противовирусных 
препаратов (генотип-специфичных и пангенотипных), 
в соответствии с действующими клиническими реко-
мендациями Министерства здравоохранения Российс
кой Федерации.

Результаты: в 2024 г. частота 3а генотипа состави-
ла 37,6%, 1b – 50,8%, 1а – 3,7%, 2 – 7,5%, неверифици-
рованного – 0,4%, микст-генотипы не зарегистрирова-
ны, в 2025 г. показатели были следующими: 3а – 46,8%, 
1b – 37,8%, 1а – 5,1%, 2 – 9,9%, неверифицированный – 
0,2%, микст-генотипы – 0,1% (χ2=71,244, р<0,001). 

Пациенты с различными генотипами значимо разли-
чались по возрасту: самыми молодыми были пациенты 
с 1а генотипом – 45 (41; 50) лет, за ними следовали паци-
енты с 3а генотипом – 49 (44; 56) лет, 1b генотипом – 56 
(47; 65) лет, 2 генотипом – 57 (49; 66) лет (Н-критерий 
Краскала – Уоллиса 323,881, p<0,001). В 2025 г. пациен-
ты были несколько моложе, чем в 2024 г: 51 (45; 60) год 
против 52 (45; 62) лет (U-критерий Манна – Уитни 
1917299,0, р=0,015). Незначительно преобладали мужчи-
ны – 53%, женщины составили 47%. В динамике в 2025 г. 
по отношению к 2024 г. значимого изменения соотноше-
ния мужчин/женщин не произошло. Фиброз 0–1 стадии 
выявлен у 50,3%, 2 стадии – у 27,4%, 3 стадии – у 10,5%, 

Abstract
The ratio of hepatitis C virus (HCV) genotypes in the Rus-

sian Federation and in individual regions is a dynamic pro-
cess that requires regular research within each region of the 
country. Such studies have become particularly relevant in 
the context of widespread access of patients with HCV infec-
tion to modern antiviral therapy. 

The aim of the study was to analyze the dynamics of the 
ratio of different HCV genotypes in patients with HCV in-
fection in St. Petersburg in 2024-2025, as well as to evaluate 
gender and age indicators and the severity of liver fibrotic 
changes. Materials and methods. The retrospective continu-
ous cross-sectional study included all patients with chronic 
HCV infection who were prescribed antiviral therapy (HTP) 
at the Botkin Clinical Infectious Diseases Hospital from 
01.01.2024 to 31.12.2025 (n=4122). During the studied pe-
riod, antiviral therapy was performed using various antiviral 
drugs (genotype-specific and pangenotypic), in accordance 
with current clinical guidelines of the Ministry of Health of 
the Russian Federation. 

Results. In 2024, the frequency of genotype 3a was 37.6%, 
1b – 50.8%, 1a – 3.7%, 2 – 7.5%, unverified – 0.4%, mixed 
genotypes were not registered. In 2025– 3a – 46.8%, 1b – 
37.8%, 1a – 5.1%, 2 – 9.9%, unverified – 0.2%, mixed – 
0.1% (χ2=71.244, p<0.001). Patients with different genotypes 
significantly differed in age: the youngest were patients with 
genotype 1a, 45 (41; 50) years old, followed by patients with 
genotype 3a, 49 (44; 56) years old, genotype 1b, 56 (47; 65) 
years old, and genotype 2, 57 (49; 66) years (Kruskal-Wallis 
Н 323,881, p<0.001). In 2025, patients were slightly younger 
than in 2024: 51 (45; 60) years old versus 52 (45; 62) years 
old (Mann-Whitney U 1917299.0, p=0.015). Men slightly pre-
vailed – 53%, women made up 47%. There was no significant 
change in the male/female ratio in 2025 compared to 2024. 
Fibrosis of stage 0-1 was detected in 50.3%, stage 2 – 27.4%, 
stage 3 – 10.5%, stage 4 – 11.8%. In 2025, compared to 
2024, the number of patients with 0-1 fibrosis decreased and 
increased with other stages of fibrosis (χ2=10.943, p=0.012). 

Conclusion. A decrease in the proportion of patients 
with genotype 1b and an increase in patients with genotype 
3a over the period 2024-2025 was revealed, with a slight in-
crease in the proportion of genotypes 2 and 1a, as well as a 
decrease in the dynamics of patient age, the absence of sig-
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nificant changes in the gender structure, and an increase in 
the proportion of patients with moderate and severe stages 
of fibrosis. The decrease in the proportion of genotype 1b is 
probably related to the wider treatment of HCV genotype 1b 
patients in 2024. 

Key words: hepatitis C virus, chronic hepatitis C, hepati-
tis C virus genotype, age, fibrosis.

4 стадии – у 11,8%. В 2025 г. по отношению к 2024 г. сни-
зилось количество пациентов с фиброзом 0–1 и увели-
чилось с другими стадиями фиброза (χ2=10,943, р=0,012).

Заключение: выявлено снижение в динамике 2024–
2025 гг. доли пациентов с 1b генотипом и нарастание па-
циентов с 3а генотипом, при небольшом приросте доли 2 
и 1а генотипов, а также снижение в динамике возраста 
пациентов, отсутствие значимых изменений гендерной 
структуры, увеличение доли пациентов с умеренной и 
выраженными стадиями фиброза. Снижение доли 1b ге-
нотипа, вероятно, связано с более широким лечением 
пациентов с 1b генотипом вируса гептатита С в 2024 г.

Ключевые слова: вирус гепатита С, хронический ге-
патит С, генотип вируса гепатита С, возраст, фиброз.

Введение

Вирус гепатита С (HCV) филогенетически не-
однороден — проведенные к настоящему времени 
исследования позволили выделить 8 генотипов и бо-
лее 67 субтипов [1, 2], имеющих неравномерную гео-
графическую распространенность [3]. В Российской 
Федерации, по данным Регистра больных вирусны-
ми гепатитами, преобладают 1b (50,4%) и 3а (30,3%) 
генотипы, доля 2 генотипа составляет 15,1%, подти-
па ВГС 1а – 3,9% [4]. Географическая распростра-
ненность генотипов внутри Российской Федерации 
и в различных эпидемиологических и возрастных 
группах – динамический процесс [5–7]. В Санкт-
Петербурге, согласно исследованию, выполненному 
Г.Ф. Трифоновой и др., включавшему 700 пациентов, 
прошедших в дневном стационаре Клинической 
инфекционной больницы им. С.П. Боткина  углу-
бленное обследование в 2016–2022 гг., в 51,6% слу-
чаев определен 1b генотип, в 33,4% – 3a, в 9% – 2, 
в 4,3% – 1a, в 0,7% – смешанный вариант (1b–1a–
4; 3а–2; 1b–2; 1b–3a) [8]. 

Динамическое изучение соотношения геноти-
пов вируса гепатита С в различных регионах стра-
ны приобрело особую актуальность в условиях 
широкого доступа пациентов с HCV-инфекцией 
к современной противовирусной терапии (ПВТ) 
начиная с 2024 г. Результаты мониторинга влияют 
на формирование бюджета и последующую закуп-
ку генотип-специфических и пангенотипных про-
тивовирусных препаратов в рамках Федерального 
проекта по борьбе с гепатитом С.

Цель исследования – проанализировать в дина-
мике соотношение различных генотипов HCV среди 
населения Санкт-Петербурга в 2024–2025 гг., а так-
же оценить гендерно-возрастные показатели и вы-
раженность фибротических изменений печени. 

Материалы и методы исследования

В ретроспективное сплошное срезовое иссле-
дование были включены все пациенты с хрони-
ческим гепатитом С, которым назначалась ПВТ 

хронического гепатита С в Клинической инфек-
ционной больнице им. С.П. Боткина с 01.01.2024 
по 31.12.2025 (n=4122). В целях избегания стати-
стических ошибок, связанных с дроблением групп 
и образованием низких частот, часть пациентов 
в процессе исследования была исключена (рис. 1)

В изученный период противовирусная терапия 
проводилась с применением различных противо-
вирусных препаратов (генотип-специфичных 
и пангенотипных) в соответствии с действующи-
ми клиническими рекомендациями Министерства 
здравоохранения Российской Федерации [9].

Генотипирование HCV проводилось в вирусо-
логической лаборатории Клинической инфекци-
онной больницы им. С.П. Боткина. Стадию фибро-
за определяли методом ультразвуковой эластогра-
фии (n=3958). В 151 случае (3,7%) фиброз рассчи-
тан с помощью индекса Fib-4.

Статистическую обработку данных проводили 
с использованием пакета статистических программ 
SPSS 27.0. Качественные данные представлены в виде 
абсолютных величин и долей. Количественная пере-
менная «Возраст» представлена в виде медианы 
и 25;75 квартилей, т.к. проверка распределения на со-
ответствие нормальному критерием Колмогорова – 
Смирнова с поправкой Лильефорса показало, что рас-
пределение отличается от нормального. Качествен-
ные признаки сравнивали критерием χ2 Пирсона, ко-
личественные – критерием Краскала – Уоллиса для 
нескольких независимых выборок или U-критерием 
Манна – Уитни для 2 независимых выборок. Значи-
мыми считали различия при р≤0,05.

Результаты исследования

В течение 2 исследуемых лет (2024–2025 гг.) 
у пациентов с HCV-инфекцией в Санкт-Петер
бурге практически с одинаковой частотой встреча-
лись 3а генотип – 43,2% (n=1781) и 1b генотип – 
42,9% (n=1769), 2 генотип зарегистрирован в 9,0% 
(n=371), 1а – в 4,6% (n=188), в 2 случаях зареги-
стрированы микст-гепатиты 1а/1b, и в 11 случаях 
верифицировать генотип не удалось (генотип не 
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соответствовал 1а,1b, 2 или 3 генотипам). Распре-
деление генотипов по годам исследуемого периода 

статистически значимо различалось (χ2=71,244, 
р<0,001), данные представлены на рисунке 2. 

Рис. 1. Дизайн исследования: ВГС – вирус гепатита С, ХГС – хронический гепатит С, ПВТ – противовирусная 
терапия

Рис. 2. Распределение частоты генотипов вируса гепатита С в 2024 и 2025 гг., χ2=71,244, р<0,001 (n=4122)
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Между генотипом и полом выявлена значи-
мая взаимосвязь как в общей группе (χ2=74,264, 
р<0,001), так и в каждом исследуемом году. В груп-
пах с 1b и 2 генотипами преобладали женщины, 
а в группах с 1а и 3а – мужчины (табл. 2). При 
анализе динамики соотношения мужчин/женщин 

Пациенты с различными генотипами также 
значимо различались по возрасту (H-критерий 
Краскала – Уоллиса 323,881, p<0,001). Самыми 
молодыми были пациенты с 1а генотипом, меди-
ана возраста которых составила 45 лет, за ними 
следовали пациенты с 3а генотипом – медиа-
на возраста 49 лет, пациенты с 1b генотипом – 
56 лет, и замыкающей группой были пациенты 

В связи с крайне малым количеством пациен-
тов с неверифицированным генотипом (n=11) 
и микст-генотипами (n=2), а также отсутствием 
значимого влияния на последующие статистичес
кие расчеты, пациенты с неверифицированным 
генотипом и микст-генотипами были исключены 
из дальнейшего анализа.

В скорректированной выборке (n=4109) оста-
лись пациенты в возрасте от 18 до 92 лет, Me 
(25;75%) – 52 (45;61) года. Как видно из представ-
ленных данных, возраст пациентов в 2025 г. был 
несколько меньшим (рис. 3). 

со 2 генотипом – 57 лет. Раздельный анализ па-
циентов 2024 г. и 2025 г. продемонстрировал ана-
логичную ситуацию – пациенты с различными 
генотипами значимо различались по возрасту как 
в 2024 г. (H-критерий Краскала – Уоллиса 111,845, 
p<0,001), так и в 2025 г. (H-критерий Краскала – 
Уоллиса 215,508, p<0,001) (табл. 1). 

Попарное сравнение распределений возрастов 
в группе с конкретным генотипом в 2025 г. по отно-
шению к группе с аналогичным генотипом 2024 г. 
значимого изменения не выявило: р=0,143 для 
1а генотипа, р=0,511 для 1b генотипа, р=0,105 для 
2 генотипа и р=0,078 для 3а генотипа (см. табл. 1).

В группе включенных в исследование пациен-
тов незначительно преобладали мужчины – 53% 
(n=2170), женщины составили 47% (n=1939). 
Доминирование мужчин в 2025 г. по отношению 
к 2024 г. несколько увеличилось, однако статисти-
ческой значимости изменения не достигли (рис. 4).

Рис. 3. Динамика возрастной структуры выборок 
пациентов с хроническим гепатитом С в 2024  
и 2025 гг., U-критерий Манна – Уитни 1917299,0, 
р=0,015 (n=4109)

Рис. 4. Динамика гендерной структуры выборки в 2024 
и 2025 гг., χ2=3,345, р=0,067 (n=4109)

Таблица 1 

Возрастная характеристика пациентов с различными генотипами, n=4109

Генотип Общая группа (n=4109)
Me (25;75%)

2024 г. (n=1603)
Me (25;75%)

2025 г. (n=2506)
Me (25;75%)

Сравнение 2024 и 2025 гг.

1а 45 (41; 50) 44 (40; 49) 46 (41; 50) U=4312
р=0,143

1b 56 (47; 65) 55 (46; 65) 56 (47; 65) U=395993
р=0,511

2 57 (49; 66) 59 (51; 66) 55 (48; 66) U=13557
р=0,105

3а 49 (44; 56) 50 (44; 57) 49 (44; 55) U=337081
р=0,078

Значимость Н=323,881
р<0,001

Н=111,845
р<0,001

Н=215,508
р<0,001
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Выявлены значимые различия в частоте стадий 
фиброза при различных генотипах (χ2=63,373, 
р<0,001). Аналогичная ситуация выявлена и при 
раздельном анализе 2024 г. (χ2=60,231, р<0,001) 
и 2025 г. (χ2=27,292, р=0,001) (табл. 3). При анали-
зе динамики соотношения 0–1/2/3/4 стадий фи-
броза в группах с различными генотипами в 2025 г. 
по отношению к 2024 г. значимая динамика выяв-
лена в группе пациентов с 1а генотипом (р=0,040) 
и 1b генотипом (р=0,001). В первом случае (у па-
циентов с 1а генотипом) произошло снижение ча-
стоты 0–1 стадии фиброза и нарастание 3, во вто-
ром (у пациентов с 1b генотипом) также выявлено 
снижение 0–1 стадии фиброза при равномерном 
нарастании всех остальных стадий (см. табл. 3).

Обсуждение

В проведенном исследовании 3а генотип HCV 
встречался в 43,2% случаев, 1b – в 42,9%, 2 гено-
тип – в 9,0%, 1а – в 4,6%. Особый интерес пред-
ставляет выявленная динамика распределения 
пациентов по генотипам в 2025 г. по отношению 
к 2024 г. Так, частота 1b генотипа снизилась с 50,8% 
до 37,8%, а частота 3а генотипа выросла с 37,6% до 
46,8%, небольшой рост также был отмечен в груп-
пах пациентов с 1а (с 3,7 до 5,1%) и 2 генотипом 
(с 7,5% до 9%). Полученные данные по 2024 г. со-
гласуются с данными Г.Ф. Трифоновой и др., кото-
рые в 2016–2022 гг. на базе Клинической инфек-
ционной больницы им. С.П. Боткина в  51,6% слу-
чаев определили 1b генотип, в 33,4% – 3a [8]. При 
этом в 2025 г. соотношение различных генотипов 
вируса гепатита С у пациентов с HCV-инфекцией 
в Санкт-Петербурге существенно поменялось. 
Данная ситуация может быть связана, прежде все-
го, с активной реализацией в городе Федерального 

в группах с различными генотипами в 2025 г. по 
отношению к 2024 г. не было выявлено статисти-
чески значимых изменений: р=0,234 для 1а гено-
типа, р=0,292 для 1b генотипа, р=0,347 для 2 гено-
типа и р=0,657 для 3а генотипа (табл. 2).

151 пациенту (3,7%) ультразвуковая эластогра-
фия не выполнялась. В целях уменьшения количес
тва групп и исключения статистических ошибок, 
связанных с малыми частотами, для дальнейшего 
исследования пациенты, которым ультразвуковая 
эластография не выполнялась, были исключены 
из исследования. Исключение данных пациентов 
значимо не повлияло на статистические расчеты. 
В итоговой общей группе пациентов (n=3958), 
1/5 пациентов (22,3%) достигли выраженного фи-
броза или цирроза печени: 0–1 стадия – 50,3% 
(n=1989), 2 стадия – 27,4% (n=1086), 3 стадия – 
10,5% (n=414), 4 стадия – 11,8% (n=469). В 2025 г. 
по отношению к 2024 г. значимо снизилось коли-
чество пациентов с фиброзом 0–1 стадии за счет 
нарастания пациентов со 2, 3 и 4 стадиями (рис. 5).

Таблица 2 

Гендерная характеристика пациентов с различными генотипами, n=4109

Генотип Пол Общая группа 
(n=4109)

% (n)

2024 г. (n=1603)
% (n)

2025 г. (n=2506)
% (n)

Сравнение 2024  
и 2025 гг.

1а Мужчины 65 (123) 59 (35) 68 (88) χ2=1,416
р=0,234Женщины 35 (65) 41 (24) 32 (41)

1b Мужчины 47 (824) 45 (370) 48 (454) χ2=1,111
р=0,292Женщины 53 (945) 55 (448) 52 (497)

2 Мужчины 46 (171) 50 (60) 44 (111) χ2=0,883
р=0,347Женщины 54 (200) 50 (61) 56 (139)

3а Мужчины 53 (1052) 58 (353) 59 (699) χ2=0,197
р=0,657Женщины 41 (729) 42 (252) 41 (477)

Значимость χ2=74,264
р<0,001

χ2=25,689
р<0,001

χ2=48,773
р<0,001

Рис. 5. Динамика распределения выборки по стадиям 
фиброза в 2024 и 2025 гг., χ2=10,943, р=0,012 (n=3958)
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встречались женщины, а среди пациентов с 3а 
и 1а – мужчины. Сложившаяся ситуация связана, 
по всей видимости, с преобладанием в прошлые 
годы в группах с 1а и 3а генотипом парентераль-
ного пути передачи. В свою очередь, парентераль-
ными потребителями наркотиков в стране были 
преимущественно мужчины. Кроме того, с учетом 
большей продолжительности жизни у женщин, 
становится понятным преобладание женщин сре-
ди наших пациентов с 1b генотипом.

В представленном исследовании 22,3% паци-
ентов достигли стадии выраженного фиброза или 
цирроза печени. Полученные данные очень близ-
ки к данным по Российской Федерации за 2023 г., 
согласно которым фиброз 3–4 стадии зафиксиро-
ван у 24% жителей страны [8]. В динамике в 2025 г. 
по отношению к 2024 г. статистически значимые 
изменения произошли в группах пациентов с 1а 
и 1b генотипом, в которых наросло количество па-
циентов с 3 и 4 стадиями фиброза. Данная ситуа-
ция имеет и экономическое значение, поскольку 
лечение таких пациентов требует более длитель-
ного курса, что увеличивает стоимость противови-
русной терапии в целом.

Заключение

В результате проведенного исследования вы-
явлено снижение в динамике в 2024–2025 гг. доли 

проекта по борьбе с хроническим вирусным гепа-
титом С, в результате которого в 2024 г. пациенты 
с хронической HCV-инфекцией получили широ-
кий доступ к противовирусной терапии. Пациен-
ты с 1b генотипом, которых было больше исходно, 
активно получали противовирусную терапию в те-
чение первого года реализации программы. 

Большая часть обследованных нами пациентов 
была среднего возраста, Me (25;75%) составила 52 
(45;61) года. Пациенты с 1b генотипом были стар-
ше пациентов всех остальных групп. Выявленные 
закономерности согласуются с литературными 
данными о том, что 3а генотип был привнесен в по-
пуляцию жителей Санкт-Петербурга позже и стал 
активно распространяться с приходом в 1990-е гг. 
парентеральных психоактивных веществ [10,11]. 
В динамике между 2024 г. и 2025 г. возраст пациен-
тов статистически значимо снизился с медианой 
в 1 год, однако внутри групп были отмечены разно-
направленные тенденции, не достигшие статисти-
ческой значимости ни в одной из групп (пациенты 
с 3а и 2 генотипами статистически не значимо по-
молодели, а у пациентов с 1а и 1b возраст статисти-
чески не значимо увеличился). 

Среди включенных в исследование пациентов 
преобладали мужчины (53%), причем их домини-
рование незначимо наросло в 2025 г. (с 51 до 54%). 
При этом среди пациентов с 1b и 2 генотипом чаще 

Таблица 3

Характеристика пациентов с различными генотипами  
по выраженности фибротических изменений в печени, n=3951

Генотип Фиброз,
стадия

Общая группа 
(n=3958)

% (n)

2024 г. (n=1522)
% (n)

2025 г. (n=2436)
% (n)

Сравнение 2024  
и 2025 гг.

1а 0–1 56 (102) 67 (37) 52 (65) χ2=8,291
р=0,0402 22 (39) 20 (11) 22 (28)

3 12 (21) 2 (1) 16 (20)

4 11 (19) 11 (6) 10 (13)

1b 0–1 55 (935) 60 (461) 51 (474) χ2=17,440
р=0,0012 26 (438) 24 (189) 27 (249)

3 9 (156) 9 (67) 10 (89)

4 10 (172) 7 (57) 12 (115)

2 0–1 56 (200) 55 (64) 56 (136) χ2=0,846
р=0,8392 28 (101) 31 (36) 27 (65)

3 10 (35) 9 (10) 10 (25)

4 7 (24) 6 (7) 7 (17)

3а 0–1 44 (752) 44 (253) 44 (499) χ2=6,517
р=0,0892 30 (508) 27 (155) 31 (353)

3 12 (202) 12 (67) 12 (135)

4 15 (254) 17 (101) 13 (153)

Значимость χ2=63,373
р<0,001

χ2=60,231
р<0,001

χ2=27,292
р=0,001
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пациентов с 1b генотипом и нарастание пациентов 
с 3а генотипом, при небольшом приросте доли 2 
и 1а генотипов, а также снижение в динамике воз-
раста пациентов, отсутствие значимых изменений 
гендерной структуры, увеличение доли пациентов 
с умеренной и выраженными стадиями фиброза. 
Снижение доли 1b генотипа, вероятно, связано 
с более широким лечением пациентов с 1b геноти-
пом ВГС в 2024 г.
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Abstract
Shigellosis remains a significant public health concern, 

particularly in regions with poor sanitation and limited ac-
cess to healthcare. The disease is characterized by acute 
intestinal inflammation, leading to diarrhea, fever, and sys-
temic intoxication. Standard treatment involves rehydration, 
antibiotics, and symptomatic therapy. However, the growing 
antimicrobial resistance of Shigella strains necessitates ex-
ploring adjunctive treatments to enhance therapeutic out-
comes.

Objective: To study the clinical-epidemiological and lab-
oratory characteristics of shigellosis and current approaches 
to treatment, with a focus on the efficacy of Polisorb in im-
proving clinical outcomes.

Methods: A comparative analysis was conducted on 140 
patients diagnosed with shigellosis, divided into two groups. 
The first group (n=62) received standard therapy supple-
mented with Polisorb, while the second group (n=65) re-
ceived only standard therapy. Clinical symptoms, laboratory 
parameters, and recovery dynamics were assessed. Statisti-
cal analysis included Student’s t-test and non-parametric 
methods.

Results: Patients treated with Polisorb demonstrated 
a more rapid resolution of intoxication symptoms, normaliza-
tion of stool frequency, and improvement in laboratory mark-
ers of inflammation compared to the standard therapy group. 
The duration of fever, diarrhea, and abdominal pain was sig-
nificantly shorter in the Polisorb group (p < 0.05). Addition-
ally, economic evaluation indicated reduced hospitalization 
duration and lower treatment costs in this group.

Conclusion: The inclusion of Polisorb in the treatment 
regimen for shigellosis contributes to a faster clinical recov-
ery, improved laboratory parameters, and potential cost-ef-
fectiveness. This suggests that Polisorb can be an effective 
adjunctive therapy in managing shigellosis.

Резюме
Шигеллёз остаётся значительной проблемой общес

твенного здравоохранения, особенно в регионах с не-
удовлетворительными санитарными условиями и огра-
ниченным доступом к медицинской помощи. Заболева-
ние характеризуется острым воспалением кишечника, 
что приводит к диарее, лихорадке и общей интоксика-
ции организма. Стандартное лечение включает реги-
дратацию, антибиотики и симптоматическую тера-
пию. Однако растущая устойчивость штаммов Shigella 
к противомикробным препаратам требует изучения 
дополнительных методов лечения для повышения эф-
фективности терапии.

Цель: изучить клинико-эпидемиологические и лабора-
торные характеристики шигеллёза, а также современ-
ные подходы к лечению, с акцентом на эффективность 
Полисорба в улучшении клинических исходов.

Методы: был проведён сравнительный анализ 
140 пациентов с диагнозом «Шигеллёз», разделённых 
на 2 группы. Первая группа (n=62) получала стандарт-
ную терапию с добавлением Полисорба, в то время как 
вторая группа (n=65) – только стандартную терапию. 
Оценивались клинические симптомы, лабораторные по-
казатели и динамика выздоровления. Статистический 
анализ включал t-критерий Стьюдента и непараметри-
ческие методы

Результаты: у пациентов, получавших лечение 
с применением Полисорба, наблюдались более быстрое 
исчезновение симптомов интоксикации, нормализация 
частоты стула и улучшение лабораторных показате-
лей воспаления по сравнению с группой, получавшей 
только стандартную терапию. Продолжительность 
лихорадки, диареи и болей в животе была значительно 
короче в группе Полисорба (p < 0,05). Кроме того, эко-
номическая оценка показала сокращение продолжитель-
ности госпитализации и снижение затрат на лечение 
в данной группе.

Заключение: включение Полисорба в схему лечения 
шигеллёза способствует более быстрому клиническому 
выздоровлению, улучшению лабораторных показателей 
и потенциальной экономической эффективности. Это 
свидетельствует о том, что Полисорб может быть 
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эффективной вспомогательной терапией при лечении 
шигеллёза.

Ключевые слова: шигеллёз, Полисорб, вспомогатель-
ная терапия, антимикробная резистентность.

Введение

Шигеллёз – это острое инвазивное кишечное 
заболевание, поражающее миллионы людей по 
всему миру и вызывающее примерно 1 млн случа-
ев смерти ежегодно [1]. Болезнь преимущественно 
поражает детей в возрасте до 5 лет и является при-
чиной более 60% смертей в развивающихся стра-
нах [2]. В глобальном масштабе шигеллёз является 
ведущей причиной бактериальной дизентерии: 
ежегодно регистрируется не менее 80 млн случа-
ев заболевания и 700 000 смертей [3]. Он составля-
ет примерно 22% всех случаев смерти, связанных 
с диареей, во всём мире [4].

Заболевание вызывается грамотрицательными 
бактериями рода Shigella, при этом Shigella flexneri 
является основным возбудителем в развивающих-
ся странах [5]. Эпидемиология шигеллёза варьиру-
ет в зависимости от конкретного вида. S. flexneri – 
основная причина эндемического шигеллёза 
в странах с низким и средним уровнем дохода, на 
её долю приходится почти две трети всех инфек-
ций [6]. S. sonnei – второй по распространённости 
вид в этих регионах (около 25% случаев) и является 
доминирующим возбудителем в странах с высо-
ким уровнем дохода [7]. Оставшиеся изоляты от-
носятся к S. dysenteriae или S. boydii. Исторически 
сложилось так, что S. sonnei считалась эндемич-
ной для развитых стран, тогда как S. flexneri чаще 
встречалась в развивающихся регионах с плохими 
санитарными условиями. Однако в последние годы 
отмечается значительный рост числа инфекций, 
вызванных S. sonnei, и в развивающихся странах, 
что требует дальнейшего изучения меняющейся 
эпидемиологии шигеллёза [8].

Патогенез острых бактериальных кишечных 
инфекций в первую очередь обусловлен выработ-
кой эндо- и экзотоксинов. В зависимости от кон-
кретного возбудителя токсины попадают в кишеч-
ник и всасываются слизистой оболочкой, в связи 
с чем острые кишечные инфекции классифици-
руются на инвазивные, секреторные (неинвазив-
ные) и пищевые интоксикации [9].

У Shigella продуцируются как экзотоксины, 
так и эндотоксины, в частности шигатоксины и 
энтеротоксины. Энтеротоксины ShET-1 и ShET-2 
усиливают секрецию жидкости в кишечнике, вы-
зывая секреторную диарею [2]. ShET-1 состоит из 
субъединиц A и B: субъединица A обладает энте-
ротоксической активностью, а субъединица B свя-
зывается с рецепторами на поверхности клеток-

мишеней. Генетический код ShET-1 расположен 
в хромосоме бактерии (гены set1A и set1B), в то 
время как ShET-2 кодируется на плазмиде виру-
лентности (ген sen) и секретируется через систему 
секреции III типа (T3SS). ShET-2 также стимулиру-
ет воспаление эпителиальных клеток и секрецию 
интерлейкина-8 (IL-8) [10].

Энтеротоксины часто участвуют в ранних ста-
диях или начальных проявлениях шигеллёза, вы-
зывая водянистую диарею [11]. Shigella вызывает 
секреторную диарею в тонкой кишке, что способ-
ствует её продвижению к месту инвазии в толстой 
кишке. Водянистая диарея также может быть след-
ствием воспалительных реакций в толстой кишке 
[12].

В этом контексте включение энтеросорбентов 
в состав комбинированной терапии играет важ-
ную роль, поскольку позволяет абсорбировать эн-
теротоксины не только из тонкого, но и из толсто-
го кишечника. Это, в свою очередь, способствует 
снижению эндотоксемии и положительно влияет 
на течение заболевания [13].

Для нашего научного исследования мы ис-
пользовали препарат Полисорб (пероральное 
средство) – неорганический, неселективный, по-
лифункциональный энтеросорбент на основе вы-
сокодисперсного диоксида кремния (SiO

2
) с разме-

ром частиц до 0,09 мм – для оценки его терапевти-
ческой эффективности при шигеллёзе.

Материалы и методы исследования

В период с 2022 по 2024 г. нами были проана-
лизированы данные 140 пациентов в возрасте от 
6 мес. до 50 лет, госпитализированных с диагнозом 
«Шигеллёз» в отделения интенсивной терапии 
и острых кишечных инфекций Республиканского 
центра эпидемиологии, микробиологии, инфекци-
онных и паразитарных заболеваний в Ташкенте.

Для определения этиологии заболевания при-
менялись микробиологические посевы кала и мо-
лекулярно-генетические методы ПЦР. Тяжесть 
заболевания классифицировалась в соответствии 
с клиническими рекомендациями, национальны-
ми протоколами и нормативными приказами [10]. 
Оценивались эпидемиологические данные (кон-
такт с больными острыми кишечными инфекция-
ми), клинические симптомы (интоксикация, обе-
звоживание, боли в животе, рвота, диарея и изме-
нения стула), а также специфические и неспеци
фические осложнения.
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Всем пациентам проводились стандартные ла-
бораторные исследования: общий анализ крови, 
анализ мочи, анализ кала, биохимический анализ 
крови, ультразвуковое исследование и при не-
обходимости консультации узких специалистов. 
Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием Microsoft Excel 10.0 с расчётом 
средних арифметических величин, стандартных 
отклонений, t-критерия Стьюдента и U-критерия 
Манна – Уитни.

В отделении реанимации проходили лечение 
13 пациентов с тяжёлой формой острой диареи, 
в то время как 127 пациентов с заболеванием сред-
ней степени тяжести были госпитализированы 
в отделение острых кишечных инфекций.

У этих пациентов нами не только были изуче-
ны клинические, эпидемиологические и лабора-
торные особенности шигеллёза, но и проведена 
оценка эффективности лечения путём разделения 
больных на 2 группы с последующим клиническим, 
лабораторным и иммунологическим анализом. 
Первая группа включала 62 пациента, получав-
ших Полисорб, тогда как во вторую группу вошли 
65 пациентов, проходивших стандартное лечение. 
Пациенты (n=13), лечившиеся в отделении интен-
сивной терапии, не были включены в эти группы; 
в отношении них было сосредоточено внимание 
на анализе современных клинико-лабораторных 
характеристик течения заболевания.

Результаты исследования и обсуждение

Наш статистический анализ полового распре-
деления пациентов показал, что из общего числа 
80 человек (57,1%) составляли мужчины и 60 чело-
век (42,9%) – женщины (всего140 больных).

Госпитализация пациентов имела выражен-
ную сезонную зависимость. Заболеваемость была 
ниже весной (23 из 140 – 16,4%) и зимой (4 из 
140 – 2,86%), тогда как более высокие показатели 
регистрировались летом (33 из 140 – 23,57%) и до-
стигали пика осенью (80 из 140 – 57,1%) (рис. 1).

• Весна (март – май): 23 пациента. Заболевае-
мость была относительно низкой, однако в мае на-
блюдался рост числа случаев (15).

• Лето (июнь – август): 33 пациента. Заболе-
ваемость оставалась относительно стабильной на 
протяжении летних месяцев.

• Осень (сентябрь – ноябрь): 80 пациентов. От-
мечен резкий рост числа случаев в сентябре (32) 
и октябре (34), что, возможно, связано с сезонной 
эпидемической активностью.

• Зима (декабрь – февраль): 4 пациента. Наи-
меньшая заболеваемость зафиксирована зимой: 
1 случай в декабре, 3 – в январе, ни одного – 
в феврале (см. рис. 1.)

Эти данные имеют важное значение для оценки 
сезонности эпидемического процесса и реализа-
ции мер по профилактике вспышек заболевания. 
Профилактические мероприятия особенно важно 
усиливать в осенние месяцы, когда наблюдается 
пик заболеваемости.

Пациенты были распределены по 5 возраст-
ным группам: 0–1 год – 25 пациентов (17,86%); 
1–3 года – 48 пациентов (34,3%); 3–7 лет – 39 па-
циентов (27,86%); 7–14 лет – 8 пациентов (5,71%); 
старше 14 лет – 20 пациентов (14,3%).

Среди них:
Группа 1 включала 62 пациента средней степе-

ни тяжести, получавших Полисорб.
Группа 2 состояла из 65 пациентов средней сте-

пени тяжести, проходивших стандартное лечение.
13 пациентов с тяжёлым течением заболевания, 

находившихся в отделении интенсивной терапии, 
анализировались отдельно.

Как показано в таблице 1, распределение па-
циентов по возрастным группам было следую-
щим: 0–1 год (21 пациент), 1–3 года (41 пациент), 
3–7 лет (38 пациентов), 7–14 лет (7 пациентов) 
и старше 14 лет (20 пациентов). Наибольшая заболе-
ваемость отмечена в возрастной группе 1–3 года.

Среди выявленных возбудителей заболевания 
50 случаев (35,71%) были вызваны Shigella flexneri, 
56 случаев (40%) – Shigella sonnei, 34 случая (24,3%) – 
другими представителями рода Shigella spp.

Согласно статистическому анализу, в распреде-
лении возбудителей шигеллёза за период с 2022 по 
2024 г. были выявлены чёткие тенденции. В связи 
с усовершенствованием методов диагностики сни-
зилось выявление Shigella spp., в то время как ча-
стота обнаружения Shigella sonnei возросла. При 
этом уровень Shigella flexneri оставался стабиль-
ным в 2023 и 2024 гг. (рис. 2). Рис. 1. Показатели заболеваемости по месяцам
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Низкий уровень заболеваемости среди младен-
цев (0–1 год) может быть связан с особенностями 
их питания и ограниченным контактом с инфици-
рованными лицами.

На основании полученных данных можно сде-
лать следующие ключевые выводы:

1. В 2022 г. наиболее часто выявлялась Shigella 
spp., однако её распространённость снизилась 
в последующие годы.

2. Shigella flexneri, начиная с 2023 г., сохраня-
лась на стабильном уровне.

3. В 2024 г. наблюдался значительный рост 
Shigella sonnei, что может свидетельствовать либо 
об улучшении диагностических возможностей, 
либо об увеличении распространённости инфек-
ции (см. рис. 2).

При анализе распределения по группам паци-
ентов:

– в группе 1 (пациенты, получавшие лечение 
с Полисорбом МП) среди 62 пациентов Shigella 
spp. была выявлена в 14 случаях, Shigella flexneri – 
в 27 случаях, Shigella sonnei – в 21 случае; 

– в группе 2 (65 пациентов, получавших стан-
дартное лечение) Shigella spp. была обнаруже-
на в 9 случаях, Shigella flexneri – в 23, Shigella 
sonnei – в 33 случаях.

Эти результаты свидетельствуют о том, что со-
вершенствование лабораторных методов диагно-
стики способствует более точной постановке диаг
ноза и улучшению эпидемического контроля.

Полученные данные свидетельствуют о том, что 
в 1-й группе (пациенты, получавшие Полисорб) доля 
пациентов, обратившихся за медицинской помощью 
на более раннем этапе – то есть в 1-й или 2-й день от 
начала заболевания, была значительно выше (16,1% 
и 43,5%, всего 59,6% соответственно). Напротив, в 2-й 
группе (получавшие стандартное лечение) большин-
ство пациентов (76,9%) поступили в стационар на 3-й 
день и позже. Это указывает на то, что в группе, по-
лучавшей Полисорб, симптомы заболевания были 
выявлены раньше, и пациенты быстрее обращались 
за медицинской помощью (табл. 2).

Кроме того, в нашем исследовании была про-
ведена оценка продолжительности основных кли-

Таблица 2

Распределение пациентов по времени госпитализации

Время поступления Группа 1 
(Полисорб)

% Группа 2 (стандартное 
лечение)

%

1-й день 10 16,10% 4 6,20%

2-й день 27 43,50% 11 16,90%

3-й день и позже 25 40,30% 50 76,90%

Итого 62 100% 65 100%

P-значение: 0,00015

Таблица 1

Распределение пациентов по возрастным группам

Возрастная группа Пациенты, получавшие 
Полисорб (n)

Пациенты, получавшие 
стандартное лечение (n)

Всего (n) Группа 
Полисорб (%)

Группа стандартного 
лечения (%)

0–1 год 9 12 21 14,50% 18,50%

1–3 года 16 25 41 24,20% 38,50%

3–7 лет 20 18 38 32,30% 27,70%

7–14 лет 4 3 7 6,50% 4,60%

Старше 14 лет 13 7 20 21,00% 10,70%

Итого 62 65 127 100% 100%

Рис. 2. Встречаемость видов Shigella по годам
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нических симптомов в группах базовой терапии 
и базовой терапии с Полисорбом. Для сравне-
ния 2 групп применялись t-критерий Стьюдента 
и U-критерий Манна – Уитни.

Полисорб статистически значимо сократил 
продолжительность диареи (p < 0,05) и дней госпи-
тализации (p < 0,0001) по сравнению со стандарт-
ной терапией. Различия по лихорадке и токсикозу 
находятся на грани статистической значимости 
(табл. 3).

Лихорадка. Продолжительность лихорадки 
в группе базовой терапии составила 3,9 ± 0,39 дня, 
тогда как в группе с применением Полисорба – 
3,37 ± 0,69 дня. Статистический анализ не выявил 
значимой разницы (p > 0,05), что указывает на от-
сутствие существенного влияния Полисорба на 
продолжительность лихорадки.

Токсикоз. Продолжительность токси-
коза в группе базовой терапии составила 
4,16 ± 0,15 дня, а в группе с Полисорбом – 3,5 ± 
1,0 дня. По результатам теста Манна – Уитни вы-
явлена статистически значимая разница (p < 0,05), 
что свидетельствует об эффективности Полисорба 
в снижении симптомов токсикоза.

Диарейный синдром и учащённый стул. Про-
должительность диарейного синдрома составила 
6,47 ± 0,31 дня в группе базовой терапии и 5,0 ± 
1,25 дня в группе с Полисорбом. Статистический 
анализ показал достоверное сокращение продол-
жительности диареи (p < 0,05), подтверждая эф-
фективность Полисорба в облегчении симптомов.

Также наблюдалась тенденция к улучшению 
по показателю учащённого стула (p ≈ 0,07), однако 
разница не достигла статистической значимости. 
Результатом оказалось сокращение длительности 
госпитализации: в группе базовой терапии паци-
енты находились в стационаре 10,05 ± 0,32 дня, 
тогда как в группе с Полисорбом– 7,1 ± 0,5 дня. 

Полученные данные продемонстрировали высоко 
значимую разницу (p < 0,0001), что указывает на 
вклад Полисорба в сокращение срока пребывания 
в стационаре.

Изменения уровней цитокинов при средней 
и тяжёлой формах шигеллёза и иммунологическое 
влияние Полисорба

У пациентов с шигеллёзом было выявлено зна-
чительное повышение уровней цитокинов IL1β, IL8 
и IL18, что свидетельствует об усиленном воспали-
тельном ответе и активации иммунной системы.

Эти результаты показывают, что по мере уве-
личения тяжести заболевания уровни IL1β и IL8 
существенно возрастают. В то же время уровень 
IL18 выше при среднетяжёлом течении и снижает-
ся при тяжёлом, что может указывать на дисрегу-
ляцию иммунного ответа в более тяжёлых случаях 
(табл. 4).

Полисорб – это энтеросорбент, который свя-
зывает и выводит из организма токсины, микробы 
и медиаторы воспаления. Его влияние на иммун-
ный ответ оценивается следующим образом:

 – IL1β – ключевой маркёр острого воспале-
ния, активирующий иммунный ответ через путь 
NFkB;

– IL8 – хемокин, привлекающий нейтрофилы 
и усиливающий воспаление; снижение его уровня 
указывает на ослабление воспалительной реакции;

– IL18 – цитокин из семейства IL1, стимулиру-
ющий Th1-ответ и продукцию IFNγ.

 Существенное снижение уровней IL8 и IL18 
в группе, получавшей Полисорб, демонстриру-
ет его эффективность в подавлении воспаления. 
Особенно важно, что пациенты, получавшие По-
лисорб, имели значительно более низкие уровни 
этих цитокинов по сравнению с группой стандарт-
ной терапии, что подтверждает противовоспали-
тельный потенциал препарата (табл. 5).

Таблица 3

Сравнение средней продолжительности симптомов между группами лечения при шигеллёзе

Симптом  Базовая терапия 
(контрольная группа)

Базовая терапия + 
Полисорб

P-значение

Лихорадка 3,9 ± 0,39 3,37 ± 0,69 0,0917

Диарейный синдром 6,7 ± 0,31 4,5 ± 1,25 0,0432 (p < 0,05)

Токсикоз 4,16 ± 0,15 3,5 ± 1,0 0,0513

Длительность госпитализации 8,05 ± 0,32 5,1 ± 0,5 <0,0001 (p < 0,001)

Таблица 4

 Изменения цитокинов в зависимости от степени тяжести заболевания

Группа пациентов IL1β (M±m, пг/мл) IL8 (M±m, пг/мл) IL18 (M±m, пг/мл)

Среднетяжёлое течение 10,36 ± 1,26 21,12 ± 1,55 24,73 ± 1,70

Тяжёлое течение 19,97 ± 2,15 51,78 ± 2,33 11,67 ± 2,30

Контрольная группа 6,25 ± 1,77 8,29 ± 1,45 5,42 ± 1,66
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Таблица 5

 Влияние Полисорба на уровни IL1β, IL8 и IL18
Фаза заболевания Группа пациентов IL1β (пг/мл) IL8 (пг/мл) IL18 (пг/мл)

Острая фаза
 

Стандартная терапия + Полисорб 11,76 ± 0,49 20,55 ± 0,79 26,37 ± 0,48

Стандартная терапия 8,97 ± 0,86 21,70 ± 1,19 23,09 ± 1,03

Период выздоровления
 

Стандартная терапия + Полисорб 6,04 ± 0,34 5,83 ± 0,40 5,02 ± 0,47

Стандартная терапия 6,51 ± 0,57 12,69 ± 1,10 13,86 ± 0,91

Эти данные углубляют понимание иммуно-
модулирующего механизма действия Полисорба 
и его роли в снижении воспалительных процессов 
при шигеллёзе.

Шигеллёз по-прежнему остаётся значимой 
проблемой общественного здравоохранения, осо-
бенно в странах с низким и средним уровнем до-
хода, где он способствует высокой заболеваемо-
сти и смертности, в первую очередь среди детей 
младшего возраста. Результаты данного исследо-
вания демонстрируют чёткие эпидемиологичес
кие тенденции распространения шигеллёзной 
инфекции: преобладающим штаммом является 
Shigella flexneri, за которым следуют Shigella sonnei 
и Shigella spp. Сезонные колебания в уровне го-
спитализаций свидетельствуют о росте заболевае-
мости в осенние месяцы, что согласуется с преды-
дущими данными о важной роли климатических 
факторов и санитарно-гигиенических условий 
в передаче инфекции.

Одним из ключевых аспектов настоящего ис-
следования стало оценивание клинической и им-
мунологической эффективности применения По-
лисорба в качестве дополнительного компонента 
лечения среднетяжёлого шигеллёза. Полученные 
данные показали, что у пациентов, получавших 
Полисорб, продолжительность диареи была значи-
тельно короче (4,5 против 6,7 дней, p < 0,05), а срок 
госпитализации – меньше (5,1 против 8,05 дней, 
p < 0,0001) по сравнению с пациентами, получав-
шими только стандартную терапию.

Эти результаты указывают на то, что Полисорб 
способствует более быстрому клиническому вы-
здоровлению, что, по-видимому, связано с его вы-
раженными энтеросорбционными свойствами, 
обеспечивающими выведение токсинов из про-
света кишечника.

Более того, анализ иммунного ответа показал 
значительное снижение уровней IL8 и IL18 по-
сле лечения с применением Полисорба, что ука-
зывает на модуляцию воспалительной реакции. 
Учитывая, что IL8 является ключевым медиато-
ром привлечения нейтрофилов, а IL18 связан с 
активацией Th1-иммунного ответа, их снижение 
свидетельствует о благоприятном иммунорегу-
лирующем эффекте. Эти данные согласуются с 
результатами предыдущих исследований, демон-

стрирующих способность энтеросорбентов сни-
жать чрезмерную воспалительную реакцию при 
кишечных инфекциях.

Ещё одним важным аспектом является влияние 
Полисорба на раннее обращение за медицинской 
помощью. В группе Полисорба значительно боль-
ше пациентов обратились в больницу в первые 24 ч 
от начала симптомов (16,1% против 6,2% в группе 
стандартной терапии, p < 0,00015). Это может быть 
связано с субъективным облегчением симптомов, 
что способствовало более своевременному обра-
щению за помощью.

Несмотря на полученные положительные ре-
зультаты, исследование имеет некоторые огра-
ничения. Работа была выполнена в рамках одно-
центрового исследования, и для подтверждения 
результатов необходимы многоцентровые наблю-
дения с участием большего количества пациентов. 
Кроме того, хотя влияние Полисорба на уровни 
IL8 и IL18 очевидно, требуются дополнительные 
исследования для более глубокого изучения его 
иммуномодулирующих механизмов, особенно 
в тяжёлых формах заболевания, требующих ин-
тенсивной терапии.

Заключение

Проведённое исследование убедительно де-
монстрирует, что Полисорб является эффектив-
ным компонентом вспомогательной терапии при 
среднетяжёлых формах шигеллёза, способствуя 
значительному сокращению продолжительности 
диареи, сроков госпитализации и уровней воспа-
лительных маркёров.

Полученные данные подчёркивают перспек-
тивность использования энтеросорбентов как со-
ставной части современной стратегии лечения 
бактериальной дизентерии, особенно в условиях 
роста устойчивости к противомикробным препа-
ратам.

Результаты исследования также подтверждают 
важность раннего начала лечения и применения 
поддерживающей терапии при шигеллёзе. Вы-
явленная способность Полисорба модулировать 
уровни IL8 и IL18 свидетельствует о том, что препа-
рат не только ускоряет клиническое выздоровле-
ние, но и играет роль в регуляции воспалительного 
ответа, снижая риск его затяжного течения.



Оригинальное исследование

Том 18, №1, 2026           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ60

Перспективы дальнейших исследований вклю-
чают:

– проведение многоцентровых клинических 
испытаний;

– изучение механизмов иммуномодуляции По-
лисорба;

– оценку эффективности препарата в педиа-
трической практике и при инфекциях, вызванных 
множественно-устойчивыми штаммами Shigella, 
что позволит оптимизировать схемы терапии.
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Abstract
Objective: to characterize specific changes in the intes-

tinal microbiome profile associated with progressive liver fi-
brosis in patients with chronic HCV infection 

Materials and methods: a single-center cross-sectional 
clinical study of 88 patients with chronic HCV infection (51 
people with chronic viral hepatitis C and 37 people with liv-
er cirrhosis of viral C etiology) was conducted, in which the 
profile of the gut microbiota was determined by 16S rRNA 
metagenomic sequencing. High-throughput sequencing was 
performed using a MiSeq genetic analyzer (Illumina, USA) 
using a protocol based on the analysis of variable regions of 
the 16S rRNA gene. The data was analyzed using Kraken2. 
The significance level is assumed to be 0,05.

Results: significant changes in gut microbial diversity 
have been described in patients with severe liver fibrosis and 
cirrhosis. In patients with progressive fibrosis, there was a 
significant increase in representatives of the Enterobacteria-
ceae, Lactobacillus, Streptococcus, Enterococcus, Lactococ-
cus and Leuconostoc families. Atypical microorganisms such 
as Photobacterium, Spiroplasma, Candidatus Portiera are 
also noted in the gut microbiota. The combination of these 
changes indicates a shift in microbial equilibrium. On the 
contrary, in the group of patients without liver fibrosis, there 
is an increase in the number of Odoribacter and Intestinimo-
nas, which are butyrate producers. As well as Akkermansia 
and Barnesiella, which indicates the normal functioning of 
the intestinal microbial community.

Conclusions: changes in the intestinal microbiota in se-
vere fibrosis result in the formation of a stable and self-sus-
taining pathological microbial community. The identified 
changes can be used to develop corrective methods aimed at 
restoring the balance of the intestinal microbiota.

Key words: chronic hepatitis C, gut microbiota, liver cir-
rhosis, microbiome, metagenomic sequencing. 

Резюме
Цель: охарактеризовать специфические изменения 

в профиле кишечной микробиоты, ассоциированные с 
прогрессирующим фиброзом печени, у пациентов с хро-
нической HCV-инфекцией.

Материалы и методы: проведено одноцентровое 
поперечное клиническое исследование 88 пациентов с 
хронической HCV-инфекцией (51 человек с хроническим 
вирусным гепатитом С и 37 человек с циррозом печени 
вирусной С этиологии), в рамках которого определен 
профиль кишечной микробиоты методом метагеномно-
го секвенирования 16S рРНК. Высокопроизводительное 
секвенирование проводилось с помощью генетического 
анализатора MiSeq (Illumina, США) с использованием 
протокола, основанного на анализе вариабельных регио-
нов гена 16S рРНК. Данные анализировали с использова-
нием Kraken2. Уровень значимости принят равным 0,05. 

Результаты: описаны значительные изменения  ми-
кробного разнообразия кишечника у пациентов с выра-
женным фиброзом и циррозом печени. У пациентов с про-
грессирующим фиброзом отмечено значительное уве-
личение представителей семейств Enterobacteriaceae, 
Lactobacillus, Streptococcus, Enterococcus,  Lactococcus  и 
Leuconostoc. Также в составе кишечной микробиоты 
отмечены нетипичные микроорганизмы, такие как 
Photobacterium, Spiroplasma, Candidatus Portiera. Сово-
купность этих изменений указывает на серьезный сдвиг 
микробного равновесия. В группе пациентов без фибро-
за печени, напротив, наблюдается увеличение числен-
ности Odoribacter  и  Intestinimonas, являющихся бути-
рат-продуцентами, а также Akkermansia и Barnesiella, 
что свидетельствует о нормальном функционировании 
микробного сообщества кишечника.

Заключение: изменения кишечной микробиоты при 
выраженном фиброзе – это формирование устойчивого 
и самоподдерживающегося патологического микробного 
сообщества. Выявленные изменения могут быть исполь-
зованы для разработки методов коррекции, направлен-
ных на восстановление баланса кишечной микробиоты. 

Ключевые слова: хронический гепатит С, кишечная 
микробиота, цирроз печени, микробиом, метагеномное 
секвенирование.

ОСОБЕННОСТИ КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ ПРИ ВЫРАЖЕННОМ 
ФИБРОЗЕ И ЦИРРОЗЕ ПЕЧЕНИ, АССОЦИИРОВАННЫХ  
С ХРОНИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ С

И.О. Стома, З.А. Цейко, Е.В. Воропаев, Е.И. Козорез, А.А. Ковалев, О.В. Осипкина, 
А.А. Зятьков, А.С. Шафорост
Гомельский государственный медицинский университет, Гомель, Беларусь

Features of the gut microbiota in patients with severe liver fibrosis and cirrhosis associated with chronic hepatitis C
I.O. Stoma, Z.A. Tseiko, E.V. Voropaev, E.I. Kozorez, A.A. Kovalev, O.V. Osipkina, A.A. Ziatskov, A.S. Shaforost
Gomel State Medical University, Gomel, Belarus
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Введение 

Хронический вирусный гепатит С (ХГС) остает-
ся одной из ведущих причин заболеваний печени 
во всем мире, являясь основным фактором риска 
развития цирроза и гепатоцеллюлярной карци-
номы [1, 2]. Основным патогенетическим звеном 
при ХГС является прогрессирование фиброза пе-
чени ‒ процесса избыточного накопления внекле-
точного матрикса, естественное течение которого 
приводит к циррозу [3]. 

В последние годы все большее внимание в па-
тогенезе заболеваний печени уделяется кишечной 
микробиоте и ее взаимодействию с печенью через 
ось «кишечник – печень» [4]. Кишечная микро-
биота выполняет ряд важных функций, таких как 
поддержание целостности кишечного барьера, ме-
таболизм желчных кислот и синтез короткоцепо-
чечных жирных кислот [4, 5]. Нарушение баланса 
кишечной микробиоты характеризуется снижени-
ем микробного разнообразия, уменьшением коли-
чества «полезных» таксонов и избыточным ростом 
условно-патогенных микроорганизмов. У пациен-
тов с выраженным фиброзом печени увеличива-
ется проницаемость кишечного барьера (синдром 
«дырявого кишечника»), что в последующем при-
водит к транслокации бактериальных метаболитов 
и компонентов в систему портального кровотока, 
а затем в печень. Липополисахарид (ЛПС) бакте-
рий, попадая в печень, активирует Toll-подобные 
рецепторы на клетках Купфера и запускает каскад 
провоспалительных реакций, поддерживая хрони-
ческое воспаление, которое приводит к прогрессу 
фиброза [6].

Цель исследования – охарактеризовать специ-
фические изменения в профиле кишечной микро-
биоты, ассоциированные с наличием выраженно-
го фиброза/цирроза печени (F3–F4 по METAVIR,  
у пациентов с хронической HCV-инфекцией.

Материалы и методы исследования

Одноцентровое поперечное клиническое ис-
следование проведено на базе центральной науч-
но-исследовательской лаборатории Гомельского 
государственного медицинского университета 
и Гомельской областной инфекционной клиниче-
ской больницы. Работа выполнена с соблюдением 
этических норм и правил проведения медицин-
ских исследований. Получено разрешение эти-
ческого комитета Гомельского государственно-
го медицинского университета (протокол № 5 от 
19.09.2024). 

В исследование включено 88 пациентов с хро-
нической HCV-инфекцией, из которых 51 (58,0%) 
пациент находился на доцирротической стадии 
ХГС, а 37 (42,0%) пациентов имели цирроз печени, 
ассоциированный с HCV.  Диагноз хронической 

HCV-инфекции установлен на основании обнару-
жения в сыворотке крови РНК HCV (методом ПЦР) 
и anti-HCV-tot (методом ИФА), инструментальных 
и клинико-анамнестических данных. Методом 
ультразвуковой эластометрии определена степень 
фиброза печени в соответствии с классификаци-
ей METAVIR: F0 – нет фиброза; F1 – звездчатое 
расширение портальных трактов без формирова-
ния септ; F2 – увеличение портальных трактов 
с формированием редких септ; F3 – множествен-
ные септы без цирроза; F4 – цирроз [7]. Критерии 
включения пациентов в исследование: 1) возраст 
пациентов старше 18 лет; 2) установленный диа-
гноз хронической HCV-инфекции; 3) отсутствие 
противовирусного лечения или вирусологическая 
неудача в лечении хронической HCV-инфекции; 
4) отсутствие приема антибактериальных лекар-
ственных средств или лекарственных средств, ре-
гулирующих микробиоценоз кишечника в преды-
дущие 30 дней; 5) согласие на участие в исследова-
нии. Пациенты с воспалительными и онкологичес
кими заболеваниями кишечника, ко-инфекцией 
ВИЧ, вирусным микст-гепатитом, гепатоцеллю-
лярной карциномой, обструктивными заболева-
ниями желчного пузыря, декомпенсированными 
хроническими заболеваниями (не связанными 
с HCV) были исключены из исследования. 

Статистическая обработка данных исследуе-
мых групп проводилась с использованием пакетов 
MS Office Excel и «Statistica» 12.0. С помощью кри-
терия Колмогорова – Смирнова оценивали нор-
мальность распределения количественных пока-
зателей. Учитывая, что все описываемые перемен-
ные не подчинялись нормальному распределению, 
для последующей обработки данных использовали 
методы непараметрической статистики (тест Ман-
на – Уитни, критерий χ2 Пирсона). Значимость 
критериев считалась достоверной при р<0,05. 
Количественные данные представлены в виде Me 
(Q25; Q75), качественные данные — в виде абсо-
лютного и относительного значения — n (%). 

Анализ состава кишечной микробиоты

Образцы кала собирали утром в стерильные 
контейнеры. Транспортировали образцы в лабо-
раторию в термоконтейнере с поддерживаемой 
температурой от +2°C до +5°C. Полученные про-
бы замораживались и хранились в морозильной 
камере при температуре -80 °C до использования. 

Секвенирование проводилось с помощью сек-
венатора MiSeq (Illumina, США) с использованием 
протокола, основанного на анализе вариабельных 
регионов гена 16s рРНК. Результаты 16S секвени-
рования в виде FASTQ файлов с набором фраг-
ментов последовательностей ДНК и показателей 
качества каждого элемента последовательности 
подверглись последующей программной обработ-
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ке для получения таблицы таксономических уров-
ней и данных о количественном таксономическом 
составе для каждого образца. Назначение таксо-
номических уровней и количественная оценка со-
става микробиоты выполнялись с помощью про-
граммы Kraken2 (база 6/5/2024). 

Статистическая обработка данных секвени-
рования проводилась в среде программирования 
R (version 4.3.1), программа RStudio (2023.09.1+494) 
с применением библиотеки tidyverse (version 2.0.0) 
и пакетов phyloseq (version 1.45.0), ggstatsplot 
(version 0.12.1) rstatix (version 0.7.0), microbiome 
(version 1.19.0) и DESeq2 (version 1.37.4). В качес
тве описательных статистик, характеризующих 
центральные тенденции и разброс значений коли-
чественных показателей, выбраны медиана (Me) 
и 1-й и 3-й квартили (Q1; Q3). Комплексный анализ 
различия таксономического состава между срав-
ниваемыми группами осуществлялся с примене-
нием модели DESeq2 (Differential gene expression 
analysis based on the negative binomial distribution) 
на основе отрицательного биномиального распре-
деления. Коррекция вероятности ошибки первого 
рода в многомерной модели осуществлялась мето-
дом Бенжамина – Хогберга. Учитывая современ-
ные статистические эталоны, в соответствии с кор-
рекцией ошибки первого рода принят уровень 
значимости padj (p.FDR) <0,15. Для анализа аль-
фа-разнообразия выбраны следующие показате-
ли: количество обнаруженных таксонов, индексы 

Шеннона, Симпсона и Chao1. Для устранения раз-
личий в общем количестве прочтений на образец 
(размере библиотек) выполнялась нормализация 
полученных данных. Для анализа бета-разнообра-
зия  применялись  методы ординации  (метод  глав-
ных координат PCoA и метод непараметрического 
многомерного шкалирования NMDS). В качестве 
меры расстояния выбран  индекс Брея – Керти-
са. Анализ значимости различия таксономическо-
го состава между группами на основе матрицы 
расстояний выполнялся с помощью  многомер-
ного перестановочного дисперсионного анализа 
(PERMANOVA). Уровень значимости принят рав-
ным 0,05 [8].

Результаты исследования

В исследование включены 88 человек: 54 муж-
чины (61,4%) и 34 женщины (38,6%) в возрасте от 24 
до 75 лет (49,0 (41,0; 55,0)). С целью выявления осо-
бенностей в профиле кишечной микробиоты, свя-
занных с прогрессированием фиброза печени на 
фоне хронической HCV-инфекции, исследуемые 
пациенты были разделены на 2 группы сравнения 
для исключения промежуточных стадий фиброза 
(F1–F2 METAVIR): пациенты без фиброза печени 
(F0 METAVIR) – 40 человек (45,5%) (далее – груп-
па 0) и пациенты с выраженным фиброзом и цир-
розом печени (F3–F4 METAVIR) – 48 человек 
(54,5%) (далее – группа 1). Общая характеристика 
исследуемых групп представлена в таблице 1. 

Таблица 1

Характеристика исследуемых групп пациентов

Критерий Показатели p*

Группа 0
(n=40) 

Группа 1
(n=48)

Общая характеристика

Возраст 45,0 
(37,5; 55,0)

49,50 
(42,75; 53,0)

0,223

Мужчины/женщины 21 (52,5%) / 19 (47,5%) 33 (68,8%) / 15 (31,2%) 0,157

ИМТ 25,5 
(23,0; 28,50)

26,0 
(23,0; 30,0)

0,401

Лабораторные показатели

Генотип HCV 1 18 (45,0%) 21(43,8%)

2 2 (5,0%) 1 (2,0%)

3 20 (50,0%) 26 (54,2%)

Вирусная нагрузка
(МЕ/мл)

< 800 000 28 (70,0%) 28 (58,3%) 0,258

> 800 000 12 (30,0%) 20 (41,7%)

Лейкоциты (1×109/л) 6,74 
(5,44; 7,92)

6,54 
(5,25; 7,81)

0,802

Эритроциты (1×1012/л) 4,69 
(4,45; 5,22)

4,78 
(4,25; 5,19)

0,494

Гемоглобин (г/л) 146,0 
(134,5; 163,5)

150,0 
(136,75; 160,0)

0,886
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Критерий Показатели p*

Группа 0
(n=40) 

Группа 1
(n=48)

Тромбоциты (1×109/л) 236,0
 (191,5; 270,75)

154,5 
(90,75; 197,75)

< 0,001

СОЭ (мм/ч) 10,0 
(5,25: 16,0)

19,5 
(9,0; 31,25)

0,005

Общий белок (г/л) 75,75
(73,93; 78,23)

76,3 
(71,45; 79,93)

0,867

Альбумин (г/л) 44,1 
(42,75; 45,35)

41,70 
(37,93; 43,9)

0,002

Мочевина (ммоль/л) 4,15 
(3,6; 4,7)

4,26 
(3,38; 4,93)

0,943

Креатинин (мкмоль/л) 83,7 
(74,9; 87,3)

80,7 
(64,7; 89,15)

0,721

Общий билирубин (мкмоль/л) 10,45 
(8,38; 13,98)

19,15 
(12,95; 33,98)

< 0,001

Аланинаминотрансфераза (МЕ/л) 56,9 
(26,13; 167,1)

86,0 
(42,1; 157,3)

0,063

Аспартатаминотрансфераза (МЕ/л) 44,95 
(28,85; 57,85)

85,6 
(60,23; 129,5)

< 0,001

Щелочная фосфатаза (МЕ/л) 65,3 
(51,98; 78,03)

91,5 
(76,3; 76,3)

< 0,001

Гамма-глутамилтрансфераза (МЕ/л) 35,9 
(21,35; 55,28)

79,8 
(54,58; 237,35)

< 0,001

Протромбиновый индекс (ПТИ) 1,07 
(0,97; 1,09)

0,89 
(0,76; 0,96)

< 0,001

Международное нормализованное отношение (МНО) 1,04 
(1,02; 1,22)

1,24 
(1,11; 1,37)

< 0,001

Показатели представлены в виде медианны и межквартильного размаха: Me (Q1; Q3), n – число пациентов. 

Исследуемые группы сопоставимы по полу, 
возрасту и индексу массы тела (ИМТ). При этом у 
пациентов с прогрессирующим фиброзом печени 
отмечено снижение уровня тромбоцитов и ПТИ, 
а также повышение уровня общего билирубина, 
аспартатаминотрансферазы, щелочной фосфата-
зы, гамма-глутамилтрансферазы и МНО. Получен-
ные данные закономерно отражают естественные 
изменения на фоне прогрессирующего фиброза 
печени. 

Таксономическое разнообразие кишечной ми-
кробиоты определяли на уровне типа, класса, по-
рядка, семейства и рода.

На уровне типа в обеих группах преоб-
ладали представители Firmicutes (Bacillota) 
и Bacteroidetes (Bacteroidota). Менее представлены 
такие таксоны, как Actinobacteria (Actynomycetota) 
и Proteobacteria (Pseudomonadota) (рис. 1). У паци-
ентов в группе 1 отмечено статистически значи-
мое снижение Bacillota (padj = 0,0212) и увеличе-
ние Pseudomonadota (padj < 0,001) (рис. 2). 

Описательные статистики наиболее пред-
ставленных таксонов на уровне класса отражены 
в таблице 2. В 2 группах наиболее распространен-
ными являлись представители классов Clostridia, 
Bacteroidia, Negativicutes (в группе 0) и Bacilli 
(в группе 1).

Таксон Erysipelotrichia обильнее представлен 
у пациентов без фиброза печени (padj = 0,033), 
а таксоны Bacilli и Gammaproteobacteria обильнее 
представлены у пациентов с выраженным фибро-
зом и циррозом печени (padj <0,001 и padj = 0,018 
соответственно) (рис. 3).

На уровне порядка наиболее представленными 
таксонами являлись Lachnospirales, Eubacteriales, 
Bacteroidales, Lactobacillales, Veillonellales, 
Bifidobacteriales,  Erysipelotrichales, Coriobacteriales, 
Peptostreptococcales и Acidaminococcales (рис. 4). 
По ряду таксонов выявлены значимые различия 
в представленности. Так, таксоны Lachnospirales 
(padj = 0,031), Erysipelotrichales (padj = 0,009), 
Coriobacteriales (padj = 0,008) и Peptostreptococcales 

Окончание таблицы 1
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Рис. 1. Диаграмма медианных значений относительной представленности таксонов в группах на уровне типа:  
0 – пациенты с фиброзом печени F0 (METAVIR), 1 – пациенты c фиброзом печени F3–F4 (METAVIR). Приведены 
таксоны, медиана относительной представленности которых в группах больше 0,005%

Рис. 2. Анализ дифференциальной представленности таксонов на уровне типа: 0 — пациенты с фиброзом печени F0 
(METAVIR), 1 — пациенты c фиброзом печени F3–F4 (METAVIR)

Таблица 2

Описательные статистики таксонов на уровне класса (результаты представлены в процентах)
Класс Группа 0

(n=40)
Группа  1

(n=48)

Clostridia 73,34 
(58,87; 84,16)

62,96 
(50,32; 74,84)

Bacteroidia 7,95 
(3,33; 18,7)

8,44 
(3,13; 20,75)

Negativicutes 3,06 
(1,18; 5,93)

2,72 
(1,29; 7,2)

Bacilli 1,26 
(0,7; 3,87)

3,74 
(1,66; 9,16)

Actinomycetes 1,4 
(0,67; 4,47)

1,62 
(0,37; 6,6)

Coriobacteriia 1,31 
(0,44; 2,77)

0,92 
(0,27; 1,64)

 Erysipelotrichia 1,13
 (0,5; 2,08)

0,77 
(0,23; 1,61)
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(padj < 0,001) преобладали в группе 0, а таксоны 
Lactobacillales (padj <0,001), Bifidobacteriales (padj 
= 0,008) и Veillonellales (padj = 0,005) – в группе 1. 

На уровне семейства в 2 группах основные 
таксоны были представлены Lachnospiraceae, 
Oscillospiraceae, Bacteroidaceae и Prevotellaceae 
(рис. 5). Значимые различия выявлены в представ-
ленности 35 таксонов. Некоторые из них отраже-
ны на рисунке 6. 

На уровне рода наиболее доминирующими 
таксонами являлись Blautiа, Faecalibacterium, 
Subdoligranulum, Vescimonas и др. (рис. 7). 

На рисунке 8 отражены некоторые таксоны, 
в представленности которых выявлены статисти-
чески значимые различия между исследуемыми 
группами. Виды, обогащенные в группе 1, состо-
яли из представителей Citrobacter, Lactobacillus, 
Veillonella, Enterococcus, Limosilactobacillus, 
Streptococcus, Lactococcus, Klebsiella, Pantoea, 
Enterobacter, Serratia, Salmonella и др. А в группе 
пациентов без фиброза печени в большей пред-
ставленности выявлены таксоны Odoribacter, 
Akkermansia, Intestinimonas, Candidatus 
Epulonipiscium, Alistipes, Tyzzerella и др.

Рис. 4. Тепловая карта нормализованной относительной представленности таксонов в группах на уровне порядка:  
0 — пациенты с фиброзом печени F0 (METAVIR), 1 — пациенты c фиброзом печени F3–F4 (METAVIR)

Рис. 3. Анализ дифференциальной представленности таксонов на уровне класса, график MA-plot: log
2
FC < 0 пациенты 

без фиброза печени F0 (METAVIR), log
2
FC > 0 – пациенты c фиброзом печени F3–F4 (METAVIR); ▲– таксоны,  

для которых p<0,05
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Рис. 5. График ядерной плотности распределения таксонов на уровне семейства в группах: 0 – пациенты с фиброзом 
печени F0 (METAVIR), 1 – пациенты c фиброзом печени F3–F4 (METAVIR)

Рис. 6. Анализ дифференциальной представленности таксонов на уровне семейства. Метод DESeq2.  
График MA-plot: log

2
FC < 0 пациенты без фиброза печени F0 (METAVIR), log

2
FC > 0 – пациенты c фиброзом печени 

F3–F4 (METAVIR); ▲ – таксоны, для которых p˂0,05
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Рис. 7. Диаграмма медианных значений относительной представленности таксонов в группах на уровне рода:  
0 – пациенты с фиброзом печени F0 (METAVIR), 1 – пациенты c фиброзом печени F3–F4 (METAVIR). Приведены 
таксоны, медиана относительной представленности которых в группах больше 1,0%

Рис. 8. Анализ дифференциальной представленности таксонов на уровне рода: 0 – пациенты с фиброзом печени F0 
(METAVIR), 1 – пациенты c фиброзом печени F3–F4 (METAVIR)
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Стоит отметить, что анализ α-разнообразия, 
включая индексы Симпсона, Chao1 и Шеннона, не 
выявил статистически значимых различий между 
исследуемыми группами. В соответствии с алго-
ритмом расстояния Брея – Кертиса были постро-
ены графики анализа главных координат (PCoA) 
для отображения β-разнообразия. Статистически 
значимых различий в β-разнообразии также не 
было выявлено (р=0,226). 

Обсуждение

Кишечная микробиота описана при таких со-
стояниях, как ассоциированная с метаболической 
дисфункцией жировая болезнь печени, алкоголь-
ная болезнь печени [9, 10]. В данных работах пока-
зано снижение численности бутират-продуцентов 
(Lachnospiraceae, Ruminococcaceae) и увеличение 
численности грамотрицательных бактерий, явля-
ющихся продуцентами ЛПС. Однако изменения 
при хроническом вирусном гепатите С остаются 
малоизученными, особенно в зависимости от ста-
дии фиброза печени. 

В рамках нашего исследования методом секве-
нирования 16S рРНК описана кишечная микро-
биота 88 пациентов с хроническим вирусным ге-
патитом С на разных стадиях развития фиброза 
печени. У пациентов с выраженным фиброзом пе-
чени отмечено значительное увеличение предста-
вителей семейства En-terobacteriaceae (Citrobacter, 

Klebsiella, Enterobacter и др.), являющихся проду-
центами ЛПС [10]. Такие изменения оказывают 
серьезную нагрузку на печень. Известно, что при 
болезнях печени увеличивается проницаемость 
кишечной стенки. Проникая через кишечный ба-
рьер и попадая в печень через портальный крово-
ток, ЛПС запускает каскад иммунных реакций, 
следствием которых являются воспаление и сти-
муляция фиброгенеза [7, 11]. Наличие классиче-
ских патогенов, таких как Salmonella и Yersinia, 
свидетельствует о полном нарушении колониза-
ционной резистентности. 

Обращает на себя внимание увеличение 
Lactobacillus и Bifidobacterium. Важно отметить, 
что в данном случае эти таксоны, вероятно, высту-
пают не как симбионты, а как маркеры наруше-
ния микробного гомеостаза. Одновременный рост 
родов  Lactobacillus, Bifidobacterium, Streptococcus, 
Enterococcus, Lactococcus и Leuconostoc указывает 
на смещение метаболических процессов кишеч-
ной микробиоты в сторону молочнокислого бро-
жения, конечным продуктом которого является 
лактат. Мы предполагаем, что увеличение лактата 
создает благоприятную среду для штаммов грам-
отрицательных бактерий, способных его утили-
зировать (рис. 9). На это указывает значительное 
увеличение Klebsiella, Salmonella, Enterobacter 
и Citrobacter, которые достаточно активно метабо-
лизируют лактат [12]. 

Рис. 9.  Схема микробно-метаболических нарушений, опосредующих провоспалительный сигнал от кишечника  
к печени: ЛПС – липополисахарид, LBP – Lipopolysaccharide binding protein (липополисахарид-связывающий белок), 
TLR4 – toll-like receptor 4 (толл-подобный рецептор 4), NF-kB – Nuclear factor kappa-light-chain-enhancer  
of activated B cells (Ядерный фактор каппа-би-активируемых В-клеток), TFN-a – tumor necrosis factor-a (фактор 
некроза опухолей-α), IL-6 – interleukin-6 (интерлейкин-6), IL-1b – interleukin-1b (интерлейкин-1b)
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Еще одним маркером тяжелого нарушения со-
става микробиоты кишечника является выявление 
в кале типичных представителей микробиоты ро-
тоглотки. Это Rothia, Gemella и Veillonella. Данный 
феномен известен как оро-интестинальная транс-
локация и уже описан у пациентов с циррозом пе-
чени [13].

Появление нетипичных представителей в ки-
шечной микробиоте, таких как Photobacterium, 
Spiroplasma, Candidatus Portiera является призна-
ком нестабильности микробного сообщества ки-
шечника у пациентов с тяжелым фиброзом печени. 
Это свидетельствует о снижении резистентнос
ти и о том, что колонизация кишечника возмож-
на даже нетипичными представителями. Можно 
предположить, что источником данных микроор-
ганизмов являлась пища, однако их приживление 
становится возможным только на фоне серьезных 
изменений профиля кишечной микробиоты. 

В группе пациентов без фиброза печени на-
блюдается совершенно другой микробиомный 
профиль. В частности, Odoribacter и Intestinimonas 
являются активными бутират-продуцентами. Бу-
тират – главный источник энергии для колоноци-
тов, он обеспечивает нормальное функционирова-
ние кишечника и целостность кишечного барьера. 
Также бутират является мощным противовоспа-
лительным агентом, он блокирует провоспали-
тельные цитокины, которые запускаются ЛПС 
[14]. Akkermansia muciniphila активно деградирует 
муцин, тем самым способствуя его обновлению 
и улучшению слизистого барьера кишечника [15]. 
По результатам проведенных исследований име-
ются данные о том, что Barnesiella способствует 
колонизационной резистентности против энтеро-
бактерий [16]. 

Заключение

Изменения кишечной микробиоты при выра-
женном фиброзе – это формирование устойчи-
вого и самоподдерживающегося патологического 
микробного сообщества с одновременным увели-
чением числа молочнокислых бактерий и штам-
мов грамотрицательных микроорганизмов. Выяв-
ленные изменения могут быть использованы для 
разработки методов коррекции, направленных на 
восстановление баланса кишечной микробиоты. 
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Резюме
В патогенезе геморрагического синдрома при COVID-19, 

с одной стороны, не исключается развитие гепарин-ин-
дуцированной коагулопатии, с другой – развитие крити-
ческих состояний, сопровождающихся выбросом в крове-
носное русло провоспалительных факторов. В качестве 
дополнительного звена патологического процесса рассма-
тривается SARS-CoV-2-ассоциированная эндотелиопатия. 
В то же время в процессе диагностики возникает необходи-
мость в определении маркеров, способствующих развитию 
желудочно-кишечного кровотечения. 

Цель: на основании комплексного клинико-лабора-
торного и инструментального обследования опреде-
лить основные факторы риска развития желудочно-
кишечного кровотечения у больных COVID-19, а также 
проанализировать эффективность методов гемостаза 
у больных с гастродуоденальным кровотечением. В ис-
следовании приняли участие 332 пациента с COVID-19 
и развившимся желудочно-кишечным кровотечением. 

При создании прогностической модели методом 
логистической регрессии с построением ROC-кривой 
установлена корреляционная связь между развитием 
желудочно-кишечного кровотечения и уровнем активи-
рованного частичного тромбопластинового времени, 
D-димера, степенью поражения лёгочной паренхимы по 
данным компьютерной томографии, нарушениями рит-
ма сердца в анамнезе и способом обеспечения функции 
внешнего дыхания (р˂0,05). 

При иммуногистохимическом исследовании с ис-
пользованием моноклональных антител к CD31, CD34, 

Abstract
In the pathogenesis of hemorrhagic syndrome in COV-

ID-19, on the one hand, the development of heparin-induced 
coagulopathy cannot be excluded, on the other hand, the de-
velopment of critical conditions accompanied by the release 
of proinflammatory factors into the bloodstream may occur. 
SARS-CoV-2 – associated endotheliopathy is considered as 
an additional link in the pathological process. At the same 
time, during the diagnostic process, it becomes necessary to 
identify markers that contribute to the development of gas-
trointestinal bleeding. 

The aim of the study was to determine the main risk fac-
tors for gastrointestinal bleeding in COVID-19 patients based 
on a comprehensive clinical, laboratory and instrumental ex-
amination, as well as to analyze the effectiveness of hemosta-
sis methods in patients with gastroduodenal bleeding. The 
study involved 332 patients with COVID-19 and developed 
gastrointestinal bleeding. 

When creating a prognostic model using logistic regres-
sion with the ROC-curve construction, a correlation was 
established between the development of gastrointestinal 
bleeding and the level of APTT, D-dimer, the degree of lung 
parenchymal involvement according to CT, history of cardiac 
rhythm disorders, and the method of providing respiratory 
support (р˂0,05).

An immunohistochemical investigation using monoclo-
nal antibodies to CD31, CD34, CD68 and vWF receptors ex-
pressed on the endothelial surface revealed an alteration of 
the endothelial monolayer, contributing to the occurrence of 
a hemorrhagic event. Thus, an increase in the frequency of 
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gastrointestinal bleeding in COVID-19 patients is directly 
related to the direct cytopathic effect of the SARS-CoV-2 on 
endotheliocytes (destruction of the vascular wall due to deg-
radation of the endothelial layer). 

Based on a model constructed by binary logistic regres-
sion, a prognostic risk scale for the development of gastro-
duodenal bleeding from the upper gastrointestinal tract in 
patients with COVID-19 was created (Eurasian Patent for 
Invention No. 047178 dated 06.17.2024). The sensitivity of 
the method was 64.3%, specificity 72.1%, accuracy 68%. 
The risk scale for the development of gastroduodenal bleed-
ing from erosive and ulcerative mucosal defects in patients 
with COVID-19 is a highly informative method that allows to 
predict hemorrhagic events in a timely manner. 

Also, the effectiveness of combined hemostasis methods 
in patients with gastrointestinal bleeding has been con-
firmed.

Key words: COVID-19, SARS-CoV-2, gastrointestinal 
bleeding, endoscopic hemostasis, risk factors, endotheliopa-
thy. 

CD68 и рецепторам фактора vWF, экспрессируемым 
на поверхности эндотелия, выявлена альтерация 
монослоя эндотелия, способствующая возникнове-
нию геморрагического события. Таким образом, уве-
личение частоты развития желудочно-кишечных 
кровотечений у больных COVID-19 непосредственно 
связано с прямым цитопатическим действием вируса 
SARS-CoV-2 на эндотелиоциты (деструкция сосуди-
стой стенки вследствие деградации эндотелиального 
слоя).

На основании модели, построенной путем бинар-
ной логистической регрессии, создана прогностическая 
шкала риска развития гастродуоденального кровотече-
ния из верхних отделов желудочно-кишечного тракта 
у пациентов с COVID-19 (Евразийский патент на изо-
бретение № 047178 от 17.06.2024). Чувствительность 
метода составила 64,3%, специфичность 72,1%, точ-
ность 68%. Шкала риска развития гастродуоденальных 
кровотечений из эрозивно-язвенных дефектов слизис
той у больных с COVID-19 является высокоинформатив-
ным методом, позволяющим своевременно прогнозиро-
вать геморрагические события.

Также подтверждена эффективность комбиниро-
ванных методов гемостаза у больных с желудочно-ки-
шечным кровотечением.

Ключевые слова: COVID-19, SARS-CoV-2, желудоч-
но-кишечное кровотечение, эндоскопический гемостаз, 
факторы риска, эндотелиопатия.

Введение

Несмотря на то, что пандемия COVID-19 офи-
циально завершена и COVID-19 занял своё место 
в ряду сезонных респираторных инфекций, SARS-
CoV-2-индуцированные осложнения по-прежнему 
остаются проблемой современной медицины. За-
болевание сопряжено с высокой летальностью, 
особенно у пожилых пациентов, имеющих ком-
плексную сопутствующую патологию. Патогенез 
COVID-19 достаточно хорошо изучен. На началь-
ном этапе заражения происходит проникновение 
SARS-CoV-2 в клетки-мишени, имеющие рецепто-
ры ангиотензинпревращающего фермента II типа 
(АПФ2), эпителия верхних дыхательных путей, 
эпителиоциты желудка и кишечника [1, 2]. Основ-
ным звеном развития патологического процесса 
является панваскулит капилляров лёгких и желу-
дочно-кишечного тракта с развитием системного 
капилляро-альвеолита и/или гастроэнтероколита 
[3, 4]. Вирус SARS-CoV-2 способен вызывать по-
вреждение эндотелия сосудов с развитием эндоте-
лиита [3, 5]. 

Предположительно, эндотелиит, вызванный 
SARS-CoV-2, приводит к повреждению сосудистой 
стенки и способствует развитию кровотечения 
[6], особенно у пациентов с исходно скомпроме-
тированным эндотелием вследствие других забо-
леваний. Так, сердечно-сосудистые заболевания 
приводят к эндотелиальной дисфункции, которая 

сопровождается нарушением целостности глико-
каликса, повышению проницаемости эндотелия 
и апоптозу эндотелиоцитов с формированием де-
фектов в монослое [7, 8]. Патогенез формирования 
дисфункции эндотелия на молекулярном уровне 
происходит путем взаимодействия рецептор/ли-
ганд в зависимости от типа рецептора. Специфич-
ность антигенов рецептора определяют уникаль-
ность клеточных изменений. CD31-рецепторы, 
экспрессируемые на поверхности эндотелиоци-
тов, не только способствуют ролингу лимфоцитов 
по поверхности эндотелия и проникновению его 
в межэндотелиальные щели, но и инициируют ка-
скад внутриклеточных процессов, при помощи ко-
торых выделяются цитокины, повышается содер-
жание внутриклеточного кальция и запускается 
процесс апоптоза эндотелиоцитов, что приводит 
к раневому дефекту сосудистой стенки [9].

Прогноз COVID-19 нередко связан именно 
с внелёгочными осложнениями. В структуре ге-
моррагических осложнений COVID-19 желудоч-
но-кишечные кровотечения (ЖКК) занимают 
первое место [10, 11]. Более высокая экспрессия 
АПФ

2 
в желудочно-кишечном тракте по сравне-

нию с таковой в дыхательных путях (в 100 раз выше) 
обусловливает большее количество внелёгочных 
осложнений у больных COVID-19, среди которых 
превалируют геморрагические [12]. Частота их 
возникновения колеблется, по данным различных 
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исследователей, от 3,0% до 31,1% [13, 14]. Особую 
группу составляют пациенты, у которых на фоне 
ранее выполненного эндоскопического гемостаза 
и проводимой терапии ингибиторами протонной 
помпы возник рецидив кровотечения. По данным 
литературы, частота рецидивов ЖКК у больных 
COVID-19 составляет от 11,3 до 14,0% [15,16]. 

Повышенная летальность наблюдается у паци-
ентов, инфицированных SARS-CoV-2, с клиничес
кими проявлениями желудочно-кишечного крово-
течения и составляет от 3,1 до 63,2% [17–20]. 

Однако до настоящего времени нет комплекс-
ного патогенетического анализа причин развития 
ЖКК у больных COVID-19 c учётом клинико-мор-
фологической и иммуногистохимической (ИГХ) 
характеристик, в ключе развития SARS-CoV-2-
ассоциированной эндотелиопатии. 

Цель исследования – определить основные 
факторы риска развития гастродуоденально-
го кровотечения у больных COVID-19 с оценкой 
эффективности методов гемостаза. Установить 
роль фактора SARS-CoV-2-ассоциированной эн-
дотелиопатии в развитии ЖКК при помощи ИГХ-
исследования с детекцией эндотелиальных клеток 
и морфометрической оценкой.

Материалы и методы исследования

Исследование проведено на базе Клинической 
инфекционной больницы им. С.П. Боткина и Го-
родской Мариинской больницы. Были включены 
случаи лечения больных COVID-19, осложнённой 
ЖКК из верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) (ЖКК

COV
).

Всем больным осуществлялся забор парных 
мазков из носоглотки и ротоглотки. Диагноз 
COVID-19 подтверждался посредством проведе-
ния полимеразной цепной реакции (ПЦР).

В результате анализа данных клинико-лабора-
торных и инструментальных методов исследова-
ний оценивались факторы, которые могли являть-
ся предикторами риска развития ЖКК. При ана-
литическом этапе исследования, в ключе развития 
ЖКК

COV
, проводилось морфологическое и ИГХ ис-

следование с моноклональными антителами в све-
те триггерного механизма развития эндотелиопа-
тии с последующей детекцией эндотелиальных 
клеток с количественной и качественной оценкой 
при морфометрии.

При сборе анамнеза наиболее значимыми были 
сроки от появления первых симптомов COVID-19 
до госпитализации в стационар, а также наличие 
сопутствующих заболеваний. Степень тяжести со-
стояния пациентов определялась по шкале NEWS, 
оценивалась выраженность дыхательной недо-
статочности (ДН), способ обеспечения функции 
внешнего дыхания. Из лабораторных методов 

оценивались показатели, которые могли свиде-
тельствовать о коагуляционных расстройствах: 
уровень тромбоцитов, МНО, АЧТВ, фибриноген, 
D-димер. Всем больным выполнялась спираль-
ная компьютерная томография органов грудной 
клетки (СКТ ОГК) как наиболее информативный 
метод определения объёма вирусного поражения 
лёгочной паренхимы. Визуализация и способы 
воздействия на источник кровотечения из верх-
них отделов ЖКТ осуществлялись при помощи эн-
доскопических методик. На основании опыта, по-
лученного при лечении больных с COVID-19 в ин-
фекционных отделениях обоих стационаров, был 
разработан и применен способ прогнозирования 
риска развития кровотечения у больных с новой 
коронавирусной инфекцией (Евразийский патент 
на изобретение № 047178 от 17.06.2024) [21].

Числовые характеристики количественных пе-
ременных предусматривали расчёт средних значе-
ний (xˉ), стандартного отклонения (σ) и дисперсии 
(σ2). Анализ факторов, оказывающих возможное 
влияние на развитие ЖКК, проводился путем по-
строения прогностической модели методом ло-
гистической регрессии, прямым способом вклю-
чения факторов с расчётом критерия Вальда (W), 
с учётом значимости критерия р ˂ 0,05. Для каж-
дого фактора рассчитывалась экспонента (λ), вы-
ражающаяся в числе Эйлора. Связь категориро-
ванных переменных изучали с помощью критерия 
χ2 Пирсона. Статистические расчёты выполнялись 
в программе IBM SPPS Statistics version 23. Анализ 
качества (AUC) построенных моделей выполнен 
с помощью ROC-кривой. 

Микроскопические препараты из аутоп-
сийного материала окрашивались гематокси-
лином-эозином и по Маллори. Проводилось 
ИГХ-исследование с моноклональными анти-
телами, у больных ЖКК

COV
, к рецепторам CD31 

(JC70, Cell marque), CD34 (QBend 10, Dako), CD68 
(KP-1, Cell marque), фактору фон Виллебранда 
(vWF, Polyclonal, Dako) и SARS-CoV-2 (COVID-19 
spikeantibody, 1A9, Genetex). Для оценки клеточ-
ной инфильтрации и альтеративных изменений с 
детекцией клеток и компьютерной морфометри-
ческой оценкой в зоне деструкции сосудистой 
стенки проведён сравнительный анализ с кон-
трольными группами больных с гастродуоденаль-
ными кровотечениями – гриппом А/H1N1 (swine 
influenza) (ЖКК

INF
) и без инфекционной патоло-

гии (without infection) (ЖККw).
Морфологические исследования проводились 

на микроскопе OLYMPUS CX 43 (Olympus, Япо-
ния) при ув. ×40, ×100, ×200, ×400 со сканировани-
ем препаратов на сканере KFbio MagScanner KF-
PRO-400 с созданием архива изображений.

Анализ полученных данных и обработка ре-
зультатов аналитического этапа исследова-
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ния проводились c помощью пакета программ 
Statistica for Windows и с лицензированной про-
граммы Biostat. Статистический уровень значи-
мости p<0,05 рассчитывался с использованием 
непараметрического критерия Манна – Уитни 
(U). Морфометрия проведена с использованием 
автоматизированного программного обеспече-
ния K-Viewer.

Результаты исследования

В период с апреля 2020 г. по декабрь 2022 г. про-
ходили лечение 332 пациента с COVID-19, у кото-
рых развилось ЖКК: из них 115 больных в Клини-
ческой инфекционной больнице им. С.П. Боткина 
и 217 пациентов в Городской Мариинской больни-
це, что составило 0,24% от всех больных CОVID-19. 
По гендерному признаку пациенты разделились 
следующим образом: 166 мужчин (50%) и 166 жен-
щин (50%). 

Возрастная категория больных определялась 
согласно международной классификации ВОЗ 
от 2024 г. Средний возраст составил xˉ= 64,34 ± 
16,74 года; σ2 = 281,26. В основном превалировали 

пациенты старшего возраста. Больные поступали 
в стационар преимущественно в 1-ю неделю бо-
лезни (xˉ= 8,3±8,8; σ2 = 77,8). 

У всех больных наблюдались сопутствующие 
заболевания. При этом у большинства имело место 
сочетание 2 и более заболеваний (табл 1).

При поступлении в стационар в соответствии 
с клиническими рекомендациями всем пациентам 
проводилась оценка тяжести состояния по балль-
ной шкале NEWS. В основном наблюдались паци-
енты, набравшие более 4 баллов, что свидетель-
ствовало о нестабильности состояния. Степень 
дыхательной недостаточности (ДН) была сопоста-
вима с тяжестью состояния пациентов по шкале 
NEWS, которая, в свою очередь, коррелировала 
с объёмом поражения лёгочной паренхимы, вы-
явленной при спиральной компьютерной томогра-
фии (СКТ) органов грудной клетки. Клинико-ин-
струментальные показатели респираторных рас-
стройств отразились в соответствующих режимах 
респираторной поддержки. В основном пациенты 
ЖКК

COV
 нуждались в протезировании функции 

внешнего дыхания (табл. 2).

Таблица 1

Структура сопутствующих заболеваний у больных ЖККCOV

Сопутствующие заболевания ЖКК
COV

, n=332

 ИБС: Атеросклеротический кардиосклероз 189 (56,9%)

 ИБС: Постинфарктный кардиосклероз 37 (11,1%)

 Артериальная гипертензия 195 (58,7%)

Фибрилляция предсердий и другие формы аритмий 48 (14,5%)

Хроническая сердечная недостаточность 84 (25,3%)

 Сосудистая патология головного мозга 125 (37,7%)

 Диффузно-узловое поражение щитовидной железы 23 (6,9%)

 Хроническая обструктивная болезнь лёгких 19 (5,7%)

 Бронхиальная астма 14 (4,2%)

 Туберкулёз лёгких в анамнезе (ремиссия) 3 (0,9%)

 Перенесённые операции на желудке (в анамнезе) 17 (5,1%)

 Язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки 28 (8,4%)

Жёлчнокаменная болезнь 60 (18,1%)

 Мочекаменная болезнь 42 (12,7%)

 Сахарный диабет 1 типа 7 (2,1%)

 Сахарный диабет 2 типа 70 (21,1%)

 Хроническая почечная недостаточность 3–4 ст. 32 (2,6%)

 Хроническая почечная недостаточность 5 ст. 27 (9,6%)

 ХВГ В 7 (2,1%)

 ХВГ С 7 (2,1%)

 Цирроз печени 28 (8,4%)

 ВИЧ-инфекция 6 (1,8%)

 Ожирение 97 (29,2%)

 Беременность 10 (3,0%)
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В клиническом анализе крови в подавляющем 
числе случаев была выявлена тромбоцитопения – 
у 153 (46,1%) больных, а у 35 (10,5%) больных наблю-
дался тромбоцитоз, тромбоциты в N – 144 (43,4%). 
Наряду с этим, в коагулограмме преобладающего 
большинства больных была отмечена нормокоа-
гуляция – у 283, что составило 85,2%. По уровню 
АЧТВ в большинстве случаев наблюдался вариант 
нормы – у 201 (60,5%), увеличение – у 116 (34,9%), 
снижение – у 15 (4,5%) пациентов. По уровню 
фибриногена отмечалась разнонаправленная ди-
намика, свидетельствующая о воспалительных 
процессах, статистически значимой гипофибри-
ногенемии не выявлено. Наряду с лабораторными 
признаками, свидетельствующими о склонности 
к геморрагическим событиям, выявлены лабо-
раторные маркеры, характерные для тромбооб-
разования. В преобладающем большинстве слу-
чаев установлено повышение уровня D-димера. 
По септическим протоколам проходили лечение 
62 (18,7%) пациента. Результаты средних величин 
и частоты встречаемости возможных клинико-ла-
бораторных факторов риска ЖКК

COV
 представле-

ны в таблице 3.

Таблица 3 

Клинико-лабораторные показатели больных 
ЖККCOV; (n=332)

Характеристики Категорированные показатели 
представлены в абсолютных 

числах (%), непрерывные – как 
xˉ ± σ; σ2

 PLT (N=180–400×109 219,1 ± 141,4; 20005,5

 МНО (N=0,8–1,2) 1,43 ± 1,01; 1,13

АЧТВ (N=24–35 с) 41,9 ± 29,9; 899,4

Фибриноген (N=2–4 гр) 4,81 ± 1,95; 3,81

D-димер (N=0–810 нг/мл) 2017,8 ± 2578,9; 6651153,9

Наличие сепсиса 62 (18,7%)

Визуализацию источника ЖКК и его интенсив-
ность осуществляли при помощи ФГДС. В преоб-
ладающем проценте случаев были острые или хро-
нические язвы желудка и/или 12-перстной кишки 
(рис. 1). 

В дальнейшем для анализа клинической ха-
рактеристики, эффективности методов гемостаза 
и исследования патогенетического механизма на 
молекулярно-клеточном уровне была выделена 

Таблица 2

Клинико-инструментальные показатели тяжести состояния и респираторных  
расстройств больных ЖККCOV; (n=332) 

Шкала NEWS Баллы Категорированные показатели представлены в абсолютных числах (%)

1–3 143 (43,1%)

4–6 101 (30,4%)

>7 78 (23,5%)

 Степень ДН по Анохину А.Н., 1974 г.

Степень ДН
0–I 190 (57,2%)

II 74 (22,3%)

III 68 (20,5%)

Объём поражения лёгочной паренхимы по КТ ОГК (ВМР по лечению COVID-19 Версии 1 (29.01.2020) – Версия 17 (14.12.2022 ))

Объём поражения 
лёгких по КТ

КТ 0–1 132 (39,8%)

КТ 2 83 (25%)

КТ 3 58 (17,5%)

КТ 4 59 (17,8%)

Способ обеспечения функции внешнего дыхания

Самостоятельное дыхание 117 (35,2%)

ВПО 61 (18,4%)

НИВЛ 38 (11,5%)

ИВЛ 109 (32,8%)

ЭКМО 7 (2,1%)
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группа, состоящая из 173 (52,1%) больных с гастро-
дуоденальным кровотечением из язв желудка и/
или 12-перстной кишки.

По интенсивности кровотечения в основном 
наблюдалось неактивное кровотечение (рис. 2).

При эндоскопических методах остановки гастро-
дуоденального кровотечения в основном применяли 
комбинированные методики. В зависимости от спо-
соба гемостаза и его эффективности больные рас-
пределились следующим образом (рис. 3).

При гастродуоденальных язвенных кровотече-
ниях у больных COVID-19 рецидив ЖКК возник 
в 16,8% случаев (рис. 4).

Степень тяжести кровопотери определялась 
согласно классификации А.И. Горбашко (1974): 
кровопотеря средней степени тяжести наблюда-
лась у 67 (38,7%), лёгкая кровопотеря была отмече-
на у 57 (32,9%), тяжёлая кровопотеря была выявле-
на у 49 (28,3%) больных.

Летальность составила 37,9%. Наибольший 
процент летальных исходов наблюдался в стар-
шей возрастной группе и соответствовал 62,7%. 

Средний возраст умерших пациентов составил xˉ= 
68,2±17,6; σ2 =311,1.

Причинами летальных исходов были нарастаю-
щая полиорганная недостаточность, респиратор-
ный дистресс-синдром, септический шок. Леталь-
ных исходов, связанных с острой кровопотерей, 
не было. 

Для определения факторов риска развития хи-
рургических геморрагических осложнений был 
проведен корреляционный анализ между основ-
ными клинико-лабораторными и инструменталь-
ными показателями пациентов с ЖКК. В матрицу 
параметров, которые могли влиять на риск гемор-
рагических осложнений, было включено 27 факто-
ров в случайном порядке. Выяснилось, что с досто-
верностью р˂0,05 показателями, влияющими на 
развитие ЖКК у пациентов СOVID-19, являются: 
уровень АЧТВ (λ=1,02) и D-димера (λ=1,525), сте-
пень поражения лёгочной паренхимы по данным 
КТ (λ=1,427), нарушение ритма сердца в анамнезе 
(λ=2,567), способ обеспечения функции внешне-
го дыхания (λ=0,457) (табл. 4). 

Рис. 1. Источник кровотечения по данным ФГДС у пациентов ЖКК
COV

Рис. 2. Распределение больных ЖКК
COV

 в зависимости от интенсивности кровотечения из язвенных дефектов верхних 
отделов ЖКТ 
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Рис. 3. Распределение больных ЖКК
COV

 в зависимости от способа гемостаза и его эффективности, n=173 

Рис. 4. Случаи рецидива ЖКК у больных COVID-19 с язвенным поражением гастродуоденальной зоны в зависимости 
от вида гемостаза и интенсивности кровотечения, n=29 
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Согласно таблице 4, общая статистическая зна-
чимость модели составила 95% (р˂0,05).

На основании 5 выявленных регрессов про-
ведён анализ путём построения прогностической 
модели методом логистической регрессии, пря-
мым способом включения факторов с расчетом 

критерия Вальда при помощи программы IBM 
SPSS 21.0. При анализе качества модели, выпол-
ненного с помощью ROC-кривой, выяснилось, что 
AUC=0,78. Данный факт говорит о хорошей спо-
собности представленной модели прогнозировать 
наступление ЖКК (рис. 5).

Таблица 4

Предикторы развития ЖКК у больных COVID-19, включённые в окончательную  
логистическую регрессию модели, и их характеристики

Предикторы Значение χ2 W Число степеней свободы (d.f.) Коэффициенты модели Уровень значимости p

АЧТВ 11,08 1 0,02 0,001

D-димер 15,31 1 0,42 0,0001

ИВЛ 4,70 1 -0,78 0,030

КТ 7,72 1 0,36 0,005

Аритмия 4,79 1 0,94 0,029

Константа 26,65 5 -2,53 0,000

Рис. 5. ROC-кривая прогностической модели риска развития ЖКК у больных COVID-19 
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Чувствительность составила 64,3%, специфич-
ность 72,1%, точность 68%. 

На основании полученных данных создана 
прогностическая шкала риска развития гастро-
дуоденального кровотечения из верхних отделов 
ЖКТ у пациентов с COVID-19 (Евразийский па-
тент на изобретение № 047178 от 17.06.2024). 

Подсчёт результатов протокола основывается 
на сумме баллов каждого из значений предикто-
ров. При сумме баллов менее 5 диагностируют 
низкий риск развития ЖКК, при сумме баллов от 
5 до 7 диагностируют умеренный риск развития 
кровотечения, при сумме баллов 8 и более – высо-
кий риск развития ЖКК (табл. 5).

Заявляемый способ позволяет оценить риск раз-
вития кровотечения из верхних отделов желудоч-
но-кишечного тракта у пациентов с COVID-19. Он 
может быть использован для динамического наблю-
дения на разных этапах течения коронавирусной 
инфекции и не только способствует прогнозиро-
ванию, но и позволяет предупредить развитие кро-
вотечения путем своевременной корректировки 
лечебно-диагностических мероприятий. Предлага-
емый способ обладает высокой чувствительностью 
и специфичностью, что делает его перспективным 
для применения в клинической практике.

Аналитический этап исследования проводился 
для оценки патоморфорогии COVID-19 в ключе 
развития ЖКК, схема представлена на рисунке 6.

На начальном этапе морфологическое исследо-
вание осуществлялось с применением стандарт-
ных методик. Материалом для исследования яв-
лялись участки ткани желудка и/или 12-перстной 
кишки в месте предполагаемого источника кро-
вотечения. Окрашивание по Маллори позволило 
заметить начальные явления формирующегося 
фиброза в виде скоплений коллагеновых волокон. 
Обращали на себя внимание повышенное скопле-
ние эритроцитов и нейтрофильная инфильтрация 
ткани (рис. 7А). При окраске гематоксилин-эози-
ном определялись васкулит и диапедезные крово-
излияния (рис. 7В).

При ИГХ-исследовании использовались моно-
клональные антитела к CD31, CD34, CD68, SARS-
CoV-2 (COVID-19 spikeantibody) и фактору фон 
Виллебранда (vWF), обладающие аффинностью 
к 1 эпитопу клетки или вируса для оценки факто-
ров триггерного механизма, приводящего к разви-
тию COVID-19-ассоциированного ЖКК. Во всех 
группах наблюдались выраженные альтеративные 
изменения сосудистого русла. Помимо тромбо-
за, определялись васкулит, десквамация эндоте-
лия. В большинстве случаев периваскулярно от-
мечалась неравномерная лимфоцитарная (CD3+, 
CD8+) инфильтрация, определялись скопления 
CD68+ макрофагов. Повышенная экспрессия 
vWF свидетельствовала об активации эндотели-
оцитов, что способствовало повреждению/дис-

Таблица 5

Протокол оценки риска развития ЖКК у больных COVID-19

Предиктор Значения предиктора Баллы

Объём поражения лёгочной паренхимы  
по КТ ОГК

КТ 0 0

КТ 1 1

КТ 2 2

КТ 3 3

КТ 4 4

Проведение респираторной поддержки Нет 0

НИВЛ 1

ИВЛ 2

Уровень D-димера (нг/мл)
˂ 400 0

400–1000 1

1000–1500 2

>1500 3

Уровень АЧТВ (с) ≤ 35 0

> 35 1

Нарушение сердечного ритма Нет 0

Да 1

Интерпретация суммы баллов 

˂ 5 баллов (низкий риск развития ЖКК)  ≥ 5 ≤ 7 баллов (умеренный риск 
развития ЖКК)

≥ 8 (высокий риск развития ЖКК)
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функции и адгезии тромбоцитов к субэндотели-
альному слою эндотелия с последующей агрега-
цией. Выраженные клеточные деструктивные 
изменения могли способствовать развитию ЖКК 
при COVID-19. ИГХ-картина свидетельствовала 
о непосредственном цитопатическом воздействии 
SARS-CoV-2, определяющим ремоделирование со-
судистой стенки. Эндотелий сосудов, в том числе 
десквамированный, был положителен при им-
муногистохимическом исследовании с антитела-
ми к SARS-CoV-2 (COVID-19 spikeantibody), что 
свидетельствовало о наличии спайкового S-белка 
SARS-CoV-2 на ACE2-рецепторах эндотелиаль-
ных клеток (рис. 7С). Молекула рецептора CD31 
играет роль механосенсора, стабилизируя при 
этом структуру эндотелиальных клеток, принима-
ет участие в трансмиграции лейкоцитов, моноци-
тов, ангиогенезе, активации интегринов. При ИГХ 
с моноклональными антителами к CD31 рецепто-
рам эндотелиоцитов в просвете сосудов из устья 
геморрагий выявлен множественный десквамиро-
ванный эндотелий, представленный в виде эндоте-
лиальных тромбов в просвете сосудов и за преде-
лами сосудистой стенки. Местами у сосудистой 
стенки отсутствовал эндотелиальный слой, что 
могло привести к деструкции сосудистой стенки 
и развитию геморрагий при COVID-19 (рис. 7D). 
CD34 белок экспрессируется эндотелиальными 
клетками сосудов, отвечает за межклеточную ад-
гезию и способствует проницаемости стенки сосу-
да. ИГХ-исследование с моноклональными анти-
телами к CD34 рецепторам показывает слущен-
ный эндотелий, что сопровождается увеличением 
числа периваскулярных клеток в адвентиции со-

судов (рис. 7E). Повышенная экспрессия фактора 
Виллебранда (vWF) в просвете сосудов является 
маркером активации и повреждения эндотелия. 
Вызванное цитокинами или другими медиатора-
ми воспаления повреждение клеточной стенки 
приводит к выраженным изменениям функции 
эндотелия и усилению экспрессии молекул ад-
гезии. В норме vWF депонирован в специальных 
цитоплазматических включениях эндотелиальных 
клеток-телец Вейбеля – Паладе и представляет со-
бой адгезивный протеин, который опосредует на-
чальную адгезию тромбоцитов в месте поврежде-
ния стенки сосуда. vWF связывается с тромбоци-
тами и обеспечивает их агрегацию. Сверхкрупные 
мультимеры vWF, фиксированные к поверхности 
эндотелиальных клеток и/или субэндотелиальных 
структур, переходят из глобулярной в нитевидную 
конформацию и приобретают высокую степень 
тромбогенности за счёт открытия активных адге-
зивных эпитопов [9]. Данный феномен был отме-
чен при иммуногистохимическом исследовании, 
на микропрепаратах определяется vWF, окрашен-
ный в коричневый цвет, и тромбоциты, которые, 
в свою очередь, располагаются на эндотелиальной 
основе вместо монослоя эндотелия, местами с фор-
мированием микротромбов в просвете сосудов 
(рис. 7F). СD 68 рецепторы экспрессируются на 
поверхности моноцитов, которые, в свою очередь, 
отвечают за врожденный иммунитет. При имму-
ногистохимическом исследовании с моноклональ-
ными антителами к CD68 рецепторам выявлены 
скопления CD68+моноцитов периваскулярно, что 
указывает на провоспалительный фактор в разви-

тии эндотелиопатии при COVID-19 (рис. 7G).

Рис. 6. Схема аналитического этапа исследования 
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Рис. 7. Микрофото. Окраска препаратов по Маллори, гематоксилин-эозином и ИГХ-исследование с моноклональными 
антителами к CD31, CD34, CD68, SARS-CoV-2 (COVID-19 spikeantibody) и фактору фон Виллебранда (vWF):  
А – окрашивание препарата стенки 12-перстной кишки, окрашивание по Маллори. Исходное ув. ×100. Стрелкой 
указаны коллагеновые волокна. Интенсивность окраски синим цветом определяет степень зрелости соединительной 
ткани. Большое количество слабо окрашенной соединительной ткани говорит о наличии неоформленной 
соединительной ткани в стенки кишки; В – препарат мягких тканей забрюшинной клетчатки больной COVID-19 со 
спонтанным ретроперитонеальным кровотечением из веточки arteria ileocolica, остановленным при помощи метода 
РХМДЛ, окрашивание гематоксилин-эозином. Исходное ув. ×40. Стрелками указаны: «эндосферы» в просвете сосудов, 
локально с пристеночными тромбами, умеренный васкулит, периваскулярные диапедезные кровоизлияния;  
С – ИГХ-исследование с антителами к SARS-CoV-2 (COVID-19 spikeantibody). Сосуд в стенке 12-перстной кишки. 
Выявлен эндотелий, поврежденный вирусом, в том числе десквамированный в просвет сосудов (указан стрелкой). 
Исходное ув. ×200; D – ИГХ-исследование с моноклональными антителами к CD 31 рецепторам, экспрессируемым 
на поверхности эндотелиоцитов. Окрашенный в коричневый цвет эндотелий (указан стрелкой). Определяются 
множественные десквамированные эндотелиальные клетки в интерстициальном пространстве (стенка кишки),  
ув. ×100; E – ИГХ-исследование с моноклональными антителами к CD34 рецепторам. Слущенный эндотелий в 
просвете сосудов (указан стрелкой). Увеличение числа периваскулярных клеток в адвентиции сосудов, ув. ×100;  
F – ИГХ-реакция с моноклональными антителами к vWF (фактор Виллебранда). Гиперэкспрессия vWF в стенках 
кровеносных сосудов при COVID-19 (указана стрелками), ув. ×200; G – ИГХ-реакция c моноклональными антителами  
к CD68. Скопления моноцитов указаны стрелками, ув. ×200 
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Обсуждение

В структуре всех геморрагических осложнений 
COVID-19 желудочно-кишечные кровотечения за-
нимают первое место. Отмечается увеличение ча-
стоты развития кровотечений из эрозивно-язвен-
ных дефектов слизистых ЖКТ во время пандемии. 
Профилактика тромбозов у больных COVID-19 
повышает риск развития кровотечений. По дан-
ным Клинической инфекционной больницы им. 
С.П. Боткина и Городской Мариинской больницы, 
ЖКК из верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта при COVID-19 возникло у 332 пациентов, 
что составило 0,24%. Пациенты поступили в 1-ю 
неделю от начала заболевания COVID-19, превали-
ровали больные старшей возрастной группы с мно-
жественной сопутствующей патологией, включаю-
щей сочетание 2 и более заболеваний. По гендерной 
принадлежности пациенты были сопоставимы. При 
поступлении в стационар, в соответствии с клини-

Обнаруженные изменения свидетельствуют 
о триггерном механизме в развитии SARS-CoV-2-
ассоциированных ЖКК. На препаратах повсемест-
но в тканях ЖКТ определяются периваскулярный 
фиброз разной степени зрелости и умеренный ва-
скулит, который, в свою очередь, возникает из-за 
прогрессирующей эндотелиопатии, данный факт 
подтверждается результатами ИГХ с моноклональ-
ными антителами к CD31, CD34 рецепторам, экс-
прессируемым на поверхности эндотелиоцитов. 

Провоспалительный фактор в развитии эндо-
телиопатии подтверждается скоплениями пери-
васкулярно CD68+ моноцитов, выявленных при 
ИГХ. Косвенно перенесенный периваскулярный 
воспалительный процесс также подтверждается 
при окраске препаратов по Маллори, при которой 
выявляются множественные коллагеновые волок-
на различной степени зрелости. Повышенная вну-
трисосудистая экспрессия vWF, выявленная при 
ИГХ, подтверждает факт десквамации эндотелия 
сосудов при COVID-19. 

Для оценки патоморфологических изменений 
в группах использовалась модифицированная 
шкала полуколичественной оценки в баллах по 
следующим параметрам выраженности признака: 
0 – отсутствует; 1 – слабо выражен; 2 – умерен-
но выражен; 3 – выражен. Анализ проводился на 
всем препарате. Оценка количества клеток CD3+, 
CD8+, CD163+, CD14+ CD68+, CD31+, CD34+ 
и фактора vWF+ проводилась в 10 полях зрения 
из областей с максимальным количеством клеток, 
соответствующих увеличению ×40 микроскопа. 
Определено количество клеток на каждое поле 
зрения, на каждый гистологический препарат вы-
считано среднее арифметическое. Дальнейшее 
сравнение между образцами и группами прово-
дилось по значениям средних арифметических 
количеств клеток в 1 поле зрения при увеличении 
×40. Для оценки клеточной инфильтрации в зоне 
повреждения эндотелия с оценкой ключевых фак-
торов, способствующих ремоделированию стенки 
сосуда, на основании ИГХ-исследований основ-
ной группы – ЖКК

COV 
и контрольных групп боль-

ных – ЖКК
INF

 и ЖККw, проведена компьютерная 
морфометрия (рис. 8, 9).

В группах больных ЖКК
COV 

и ЖКК
INF

 в боль-
шинстве случаев периваскулярно отмечалась не-
равномерная лимфоидная (CD3+, CD8+) и макро-
фагальная (CD68+) инфильтрация, а также CD14+ 
и CD163+ клетки местами образовывали скопле-
ния. Наибольшая экспрекссия vWF+ и CD68+ на-
блюдалась в группе ЖКК

COV 
(U; p˂0,05).

В группе больных ЖКК
COV 

наблюдались вы-
раженные деструктивные изменения сосудистой 
стенки (U; р˂0,05). Данный феномен мог являться 
ведущим триггером, способствующим развитию 
геморрагии. 

Рис. 8. Компьютерная морфометрическая оценка 
клеточной инфильтрации периваскулярно в зоне 
повреждения эндотелия по результатам ИГХ: ув. 
×400, *Т-клеточный иммунитет – CD3+; CD8+ 
(осуществляют лизис повреждённых собственных 
клеток организма); макрофаги – CD163+; CD14+; 
CD68+; vWF – экспрессируется на поверхности 
тромбоцитов, маркер повреждения эндотелия. CD31+; 
CD34+ – позитивные эндотелиальные клетки 

Рис. 9. Компьютерная морфометрическая оценка 
ключевых факторов в зоне повреждения эндотелия 
основной и контрольных групп (полуколичественная 
оценка в баллах): *CD68+ клетки подсчитывались 
периваскулярно (количество штук) 
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лила роль в развитии SARS-CoV-2-индуцированной 
эндотелиопатии при геморрагическом событии (U; 
р˂0,05). Таким образом, увеличение частоты разви-
тия желудочно-кишечных кровотечений у больных 
COVID-19 непосредственно связано с прямым цито-
патическим действием вируса SARS-CoV-2 на эндоте-
лиоциты (деструкция сосудистой стенки вследствие 
деградации эндотелиального слоя).

Выводы

1. Шкала риска развития гастродуоденальных 
кровотечений из эрозивно-язвенных дефектов 
слизистой у больных COVID-19 является высоко-
информативным методом, позволяющим своевре-
менно прогнозировать геморрагические события 
и назначить патогенетически обоснованную меди-
каментозную терапию.

2. Увеличение частоты развития желудочно-ки-
шечных кровотечений у больных COVID-19 непо-
средственно связано с прямым цитопатическим 
действием вируса SARS-CoV-2 на эндотелиоциты, 
вызывая эффект ремоделирования сосудистой 
стенки с последующей деструкцией. 

3. Выбор стратегии и метода гемостаза при 
гастродуоденальных кровотечениях у больных 
COVID-19, несмотря на наличие эндотелиальной 
дисфункции, которая является одним из предик
торов триггерного механизма в развитии гемор-
рагии, не отличается от общепринятых способов 
остановки ЖКК.
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ческими рекомендациями по лечению COVID-19, 
проводилась оценка состояния пациента по шкале 
NEWS. У подавляющего большинства пациентов 
при оценке общего состояния сумма баллов была 
более 4, что свидетельствовало о тенденции к де-
стабилизации состояния и требовало коррекции 
как дыхательной функции, так и всех звеньев ге-
мостаза. В свою очередь, эти данные коррелирова-
ли со степенью ДН, объёмом поражения лёгочной 
паренхимы (КТ3 и КТ4) и способами обеспечения 
функции внешнего дыхания, большая часть паци-
ентов нуждалась в протезировании функции дыха-
ния (ИВЛ, НИВЛ или ЭКМО). Согласно клиниче-
ским рекомендациям по лечению COVID-19, всем 
больным проводилась антикоагулянтная терапия. 
При лабораторном исследовании выявлены откло-
нения, свидетельствовавшие о риске геморрагиче-
ских событий, также зафиксированы характерные 
маркеры тромбообразования (уровень D-димера, 
АЧТВ и ПТИ). Дисбаланс в потреблении и произ-
водстве тромбоцитов, установленный в нашем ис-
следовании, оказался сопоставим с данными других 
работ [6, 13]. На основании клинико-лабораторных 
данных исследования составлена прогностическая 
шкала риска развития ЖКК из верхних отделов 
ЖКТ у пациентов COVID-19 (AUC=0,78). Заявлен-
ный способ обладает хорошей прогностической 
способностью и может быть использован в клини-
ческой практике.

Предпочтительными способами остановки кро-
вотечения явились эндоскопические комбиниро-
ванные методики [22]. По данным исследования, 
комбинированные способы гемостаза подтвер-
дили свою эффективность у больных COVID-19. 
Эндоскопический гемостаз был достигнут в 91,1% 
случаев, у 9,9% больных возник рецидив кровоте-
чения. Повторный эндоскопический гемостаз был 
эффективным у всех пациентов. 

Многие авторы отмечают увеличение частоты 
развития ЖКК при COVID-19, указывают на триг-
герный механизм в их развитии и связывают с ге-
парин-индуцированной коагулопатией, критичес
кими состояниями (сепсис, цитокиновый шторм). 
В качестве дополнительного звена патологическо-
го процесса рассматривается непосредственное 
цитопатическое воздействие SARS-CoV-2 на эндо-
телий с развитием его повреждения. 

При ИГХ-исследовании с использованием моно-
клональных антител к CD31, CD34, CD68 и рецепто-
рам фактора vWF, экспрессируемым на поверхности 
эндотелия, выявлена альтерация монослоя эндотелия, 
способствующая возникновению геморрагического 
события. Компьютерная морфометрическая оценка 
клеточной инфильтрации в зоне повреждения со-
судистой стенки с последующей оценкой ключевых 
факторов, способствующих ремоделированию и де-
струкции стенки сосуда у больных ЖКК

COV
, опреде-



Оригинальное исследование

ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ          Том 18, №1, 2026 87

21. Медведев К.В., Александрова Ю.А., Карпова Р.А., 
Русанов Д.С., Протченков М.А., Гусев Д.А. // Способ про-
гнозирования риска развития кровотечений у больных с 
новой коронавирусной инфекцией. Евразийский патент на 
изобретение № 047178 от 17.06.2024 г. Патентообладатель: 
ФГБОУ ВО СПбГПМУ МИНЗДРАВА РОССИИ. A61B5/00, 
G16H 50/30 Заявлено 2023.07.28; Опубликовано 2024.06.11. 
Бюл. № 2024-06.

22. Липницкий Е. М., Алекберзаде А. В., Гасанов М. Р. 
Причины рецидива язвенного гастродуоденального крово-
течения // Хирургия. Журнал им. Н.И. Пирогова. 2017. № 3. 
С. 4-10. DOI: 10.17116/hirurgia201734-10. 

References
1. Moroz E.V., Tarasova E.S., Agafonova S.YU., Gracheva 

E.N. Patologiya pishchevaritel’noj sistemy, associirovannaya s 
infekciej SARS-CoV-2 // Medicinskij vestnik GVKG im. N.N. 
Burdenko. 2021. № 1(3). S. 26-36. 

2. Ojnotkinova O.SH., Maslennikova O.M., Larina V.N., 
Rzhevskaya E.V., Syrov A.V. Soglasovannaya ekspertnaya 
poziciya po diagnostike i lecheniyu ful’minantnogo miokardita 
v usloviyah pandemii COVID-19 // Vestnik rossijskoj akademii 
medicinskih nauk. 2020. 75:5. S. 414 – 425. DOI:10.15690/
vramn1433. 

3. Zajrat’yanc O.V., Samsonova M.V., CHernyaev A.L., 
Mishnev O.D., Mihalyova L.M., Krupnov N.M., Kalinin D.V. 
Patologicheskaya anatomiya COVID-19: opyt 2000 autopsij 
// Sudebnaya medicina. 2020;6(4). S. 10–23. DOI: 10.19048/
fm340.

4. Wong M.C., Huang J., Lai C., Ng R., Chan F.K.L., Chan 
P.K.S. Detection of SARS-CoV-2 RNA in fecal specimens of pa-
tients with confirmed COVID-19: a metaanalysis // J. Infect. 
2020. Vol. 81. P. 31 – 38. 

5. Zheng M., Gao Y., Wang G., Song G., Liu S., Sun D., Xu 
Y., Tian Z. Functional exhaustion of antiviral lymphocytes in 
COVID-19 patients // Cell MolImmunol. 2020. Vol. 17. N 5. Р. 
533–535. DOI: 10.1038/s41423-020-0402-2.

6. Nagibina M.V., Sycheva A.S., Koshelev I.A., Malyavina 
M.A., Solodov A.A., Kebina A.L., Grigor’eva E.V., Semenyakin 
I.V., Levchenko O.V., YAkushevich O.O. Spontannye gemato-
my pri COVID-19: prichiny vozniknoveniya, klinika, diagnos-
tika i lechenie // Klinicheskaya medicina. 2021. № 99 (9-10). S. 
540-547. DOI: 10.30629/0023-2149-2021-99-9-10-540-547. 

7. Sergeenko I.V., Ansheles A.A., Kuharchuk V.V. Dislipid-
emiya, ateroskleroz i ishemicheskaya bolezn’ serdca // PatiSS. 
2020. S. 302. DOI: 978-5-90363-366-1.

8. SHahmatova O.O., Komarov A.L., Korobkova V.V. Ti-
taeva E.V., Dobrovol’skij A.B., YArovaya E.B., SHuleshova A.G., 
Panchenko E.P. Vzaimosvyaz’ urovnej d-dimera i faktora Vil-
lebrandta s razvitiem zheludochno-kishechnyh krovotechenij u 
pacientov so stabil’noj ishemicheskoj bolezn’yu serdca (po dan-
nym registra dlitel’noj antitromboticheskoj terapii REGATA-1) 
// Kardiovaskulyarnaya terapiya i profilaktika. 2021. T. 20. № 7. 
S. 67-76. DOI: 10.15829/1728-8800-2021-3022. 

9. Inzhutova A.I., Larionov A.A., Salmina A.B., Petrova M.M. 
Molekulyarno-kletochnye mekhanizmy endotelial’noj disfunk-
cii razlichnogo geneza // Sibirskij medicinskij zhurnal. 2010. T. 
96. № 5. S. 85-88. 

10. Butorin N.N., Cukanov V.V., Asyaev R.V., Butorina 
M.N., Vasyutin A.V., Tonkih YU.L. CHastota erozivno-yazven-
nyh defektov i yazvennyh krovotechenij gastroduodenal’noj 
zony u bol’nyh s infekciej COVID-19 // Eksperimental’naya i 
klinicheskaya gastroenterologiya. 2022. 201(5). S. 5–11. DOI: 
10.31146/1682-8658-ecg-201-5-5-11. 

11. Huang K., Zhao X., Chen X. Gao Y., Yu J., Wu L. Analysis 
of Digestive Endoscopic Results During COVID-19 // J. Transl. 
Int Med. 2021. Vol.9. P. 38–42. DOI: 10.2478/jtim-2021–0006. 

7. Сергеенко И.В., Аншелес А.А., Кухарчук В.В. Дисли-
пидемия, атеросклероз и  ишемическая болезнь сердца // 
ПатиСС. 2020. С. 302. DOI: 978-5-90363-366-1.

8. Шахматова О.О., Комаров А.Л., Коробкова В.В. Титаева 
Е.В., Добровольский А.Б., Яровая Е.Б., Шулешова А.Г., Пан-
ченко Е.П. Взаимосвязь уровней д-димера и фактора Вилле-
брандта с развитием желудочно-кишечных кровотечений у 
пациентов со стабильной ишемической болезнью сердца (по 
данным регистра длительной антитромботической терапии 
РЕГАТА-1) // Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 
2021. Т. 20. № 7. С. 67-76. DOI: 10.15829/1728-8800-2021-3022. 

9. Инжутова А.И., Ларионов А.А., Салмина А.Б., Петрова 
М.М. Молекулярно-клеточные механизмы эндотелиальной 
дисфункции различного генеза // Сибирский медицин-
ский журнал. 2010. Т. 96. № 5. С. 85-88. 

10. Буторин Н.Н., Цуканов В.В., Асяев Р.В., Буторина 
М.Н., Васютин А.В., Тонких Ю.Л. Частота эрозивно-язвен-
ных дефектов и язвенных кровотечений гастродуоденаль-
ной зоны у больных с инфекцией COVID-19 // Экспери-
ментальная и клиническая гастроэнтерология. 2022. 201(5). 
С. 5–11. DOI: 10.31146/1682-8658-ecg-201-5-5-11. 

11. Huang K., Zhao X., Chen X. Gao Y., Yu J., Wu L. Analysis 
of Digestive Endoscopic Results During COVID-19 // J. Transl. 
Int Med. 2021. Vol.9. P. 38–42. DOI: 10.2478/jtim-2021–0006. 

12. Есауленко И.Э., Никитюк Д.Б., Алексеева Н.Т., Шев-
ченко А.А., Соколов Д.А., Клочкова С.В., Кварацхелия А.Г., 
Филин А.А., Тутельян В.А. Патоморфологические и молеку-
лярно-биологические аспекты повреждения кровеносных 
сосудов при COVID-19 // Журнал анатомии и гистопатоло-
гии. 2020. Т. 9. № 4. С. 9-18. DOI: 10.18499/2225-7357-2020-9-
4-9-18. 

13. Бычинин М.В., Клыпа Т.В., Мандель И.А., Авдонин 
П.В., Коршунов Д.И. Тромботические и геморрагические 
осложнения у пациентов с тяжелым и крайне тяжелым те-
чением COVID-19 // Анестезиология и реаниматология. 
2022. № 2. С. 24–32. 

14. Patell R., Bogue T., Bindal P., Koshy A., Merrill M., Aird 
W.C., Bauer K.A., Zwicker J.I. Incidence of thrombosis and 
hemorrhage in hospitalized cancer patients with COVID-19 // 
J. Thromb. Haemost. 2020. Vol. 18. Is. 9. P. 2349–2357. DOI: 10 
/ 1111/jth.15018.

15. Белова Г.В., Лазебник Л.Б. Эндоскопический атлас 
поражений органов пищеварения при COVID-19 // Экспе-
риментальная и клиническая гастроэнтерология. – 2022. – 
№ 12(208). – С. 73-173. – DOI 10.31146/1682-8658-ecg-208-
12-73-173. – EDN WEOVVY.

16. Goyal H., Sachdeva S., Perisetti A., Mann R., Chandan 
S., Inamdart S. et al. Management of gastrointestinal bleeding 
during COVID-19: less is more! Eur. J. Gastroenterol. Hepatol. 
2021;33(9):1230–1232. DOI: 10.1097/MEG.0000000000002224. 

17. Ashktorab H., Russo T., Dskrochi G., Latella G., Mas-
sironi S., Luca M. et al. Clinical and endoscopic outcomes in 
COVID-19 patients with gastrointestinal bleeding. Gastro. Hep. 
Adv. 2022;10. DOI: 10.1016/j.gastha.2022.02.021.

18. Trindade A.J., Izard S., Coppa K. Gastrointestinal bleed-
ing in hospitalized COVID-19 patients: a propensity score 
matched cohort study. J Intern Med. 2021; 289(6):887–894. doi: 
10.1111/joim.13232.

19. Бабаев Ф.А., Бабазаде Д.Ф. Внелегочные осложнения 
у больных с новой коронавирусной инфекцией COVID-19 
// Современные проблемы науки и образования. 2021. № 3. 
С. 165. DOI 10.17513/spno.30922. EDN ILHAHQ.

20. Igbal U., Anwar H., Siddiqui H.U., Khan V.A., Kamal 
F., Confer B.D., Khara H.S. Acute gastrointestinal bleeding 
in COVID-19 patients: A systematic review and meta-anal-
ysis. Clin. Endosc. 2021;54(4):534– 541. DOI: 10.5946/
ce.2021.071.



Оригинальное исследование

Том 18, №1, 2026           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ88

COVID-19 patients with gastrointestinal bleeding. Gastro. Hep. 
Adv. 2022;10. DOI: 10.1016/j.gastha.2022.02.021.

18. Trindade A.J., Izard S., Coppa K. Gastrointestinal bleed-
ing in hospitalized COVID-19 patients: a propensity score 
matched cohort study. J Intern Med. 2021; 289(6):887–894. doi: 
10.1111/joim.13232.

19. Babaev F.A., Babazade D.F. Vnelegochnye oslozhneniya 
u bol’nyh s novoj koronavirusnoj infekciej COVID-19 // Sovre-
mennye problemy nauki i obrazovaniya. 2021. № 3. S. 165. DOI 
10.17513/spno.30922. EDN ILHAHQ.

20. Igbal U., Anwar H., Siddiqui H.U., Khan V.A., Kamal F., 
Confer B.D., Khara H.S. Acute gastrointestinal bleeding in CO-
VID-19 patients: A systematic review and meta-analysis. Clin. 
Endosc. 2021;54(4):534– 541. DOI: 10.5946/ce.2021.071.

21. Medvedev K.V., Aleksandrova YU.A., Karpova R.A., 
Rusanov D.S., Protchenkov M.A., Gusev D.A. // Sposob 
prognozirovaniya riska razvitiya krovotechenij u bol’nyh s 
novoj koronavirusnoj infekciej. Evrazijskij patent na izobre-
tenie № 047178 ot 17.06.2024 g. Patentoobladatel’: FGBOU 
VO SPbGPMU Minzdrava Rossii. A61B5/00, G16H 50/30 
Zayavleno 2023.07.28; Opublikovano 2024.06.11. Byul. № 
2024-06.

22. Lipnickij E. M., Alekberzade A. V., Gasanov M. R. Prich-
iny recidiva yazvennogo gastroduodenal’nogo krovotecheniya 
// Hirurgiya. Zhurnal im. N.I. Pirogova. 2017. № 3. S. 4-10. DOI: 
10.17116/hirurgia201734-10.

12. Esaulenko I.E., Nikityuk D.B., Alekseeva N.T., 
SHevchenko A.A., Sokolov D.A., Klochkova S.V., Kvarackheli-
ya A.G., Filin A.A., Tutel’yan V.A. Patomorfologicheskie i mole-
kulyarno-biologicheskie aspekty povrezhdeniya krovenosnyh 
sosudov pri COVID-19 // ZHurnal anatomii i gistopatologii. 
2020. T. 9. № 4. S. 9-18. DOI: 10.18499/2225-7357-2020-9-4-9-18. 

13. Bychinin M.V., Klypa T.V., Mandel’ I.A., Avdonin P.V., 
Korshunov D.I. Tromboticheskie i gemorragicheskie oslozhneni-
ya u pacientov s tyazhelym i krajne tyazhelym techeniem COV-
ID-19 // Anesteziologiya i reanimatologiya. 2022. № 2. S. 24–32. 

14. Patell R., Bogue T., Bindal P., Koshy A., Merrill M., Aird 
W.C., Bauer K.A., Zwicker J.I. Incidence of thrombosis and 
hemorrhage in hospitalized cancer patients with COVID-19 // 
J. Thromb. Haemost. 2020. Vol. 18. Is. 9. P. 2349–2357. DOI: 10 
/ 1111/jth.15018.

15. Belova G.V., Lazebnik L.B. Endoskopicheskij at-
las porazhenij organov pishchevareniya pri COVID-19 // 
Eksperimental’naya i klinicheskaya gastroenterologiya. – 
2022. – № 12(208). – S. 73-173. – DOI 10.31146/1682-8658-
ecg-208-12-73-173. – EDN WEOVVY.

16. Goyal H., Sachdeva S., Perisetti A., Mann R., Chandan 
S., Inamdart S. et al. Management of gastrointestinal bleeding 
during COVID-19: less is more! Eur. J. Gastroenterol. Hepatol. 
2021;33(9):1230–1232. DOI: 10.1097/MEG.0000000000002224. 

17. Ashktorab H., Russo T., Dskrochi G., Latella G., Mas-
sironi S., Luca M. et al. Clinical and endoscopic outcomes in 

Авторский коллектив:

Медведев Константин Валерьевич – главный хирург Клинической инфекционной больницы  
им. С.П. Боткина, доцент кафедры факультетской хирургии им. профессора А.А. Русанова  
Санкт-Петербургского государственного педиатрического медицинского университета, к.м.н.;  
тел.: +7-921-641-88-62, e-mail: meddoc76@yandex.ru 

Цинзерлинг Всеволод Александрович – руководитель городского центра инфекционной патологии Клинической 
инфекционной больницы им. С.П. Боткина, заведующий НИО патоморфологии Национального медицинского 
исследовательского центра им. В.А. Алмазова, д.м.н., профессор; тел.: +7-921-320-34-42,  
e-mail: zinserling@yandex.ru

Протченков Михаил Александрович – профессор кафедры факультетской хирургии им. профессора 
А.А. Русанова Санкт-Петербургского государственного педиатрического медицинского университета, 
заместитель главного врача по хирургии Госпиталя для ветеранов войн, д.м.н., доцент; тел.: +7-911-913-67-98, 
e-mail:cooperit@mail.ru

Иванов Артём Леонидович – врач-хирург Клинической инфекционной больницы им. С.П. Боткина, доцент 
кафедры факультетской хирургии им. профессора А.А. Русанова Санкт-Петербургского государственного 
педиатрического медицинского университета, к.м.н.; тел.: +7-921-375-28-42, e-mail: temaivanov160872@gmail.com

Соловьев Иван Анатольевич – профессор кафедры госпитальной хирургии Санкт-Петербургского 
государственного педиатрического медицинского университета, заместитель главного врача по хирургии 
Городской Мариинской больницы, д.м.н., профессор; тел.: +7-911-241-12-77, e-mail: iv_solov1977@mail.ru

Коханенко Николай Юрьевич – заведующий кафедрой факультетской хирургии им. профессора  
А.А. Русанова Санкт-Петербургского государственного педиатрического медицинского университета, д.м.н., 
профессор; тел.: +7-921-955-39-71, e-mail:kohanenko@list.ru

Аванесян Рубен Гирриевич – заведующий кафедрой общей хирургии Санкт-Петербургского государственного 
педиатрического медицинского университета, заведующий хирургическим отделением Городской Мариинской 
больницы, д.м.н., профессор; тел.: +7-962-685-35-25, e-mail: av-ruben@yandex.ru

Борта Карина Ериковна – врач-хирург Клинической инфекционной больницы им. С.П. Боткина, ассистент 
кафедры факультетской хирургии им. профессора А.А. Русанова Санкт-Петербургского государственного 
педиатрического медицинского университета; тел.: +7-965-025-70-82, e-mail:dr.borta@yandex.ru

Семенова Наталья Юрьевна – биолог городского центра инфекционной патологии Клинической 
инфекционной больницы им. С.П. Боткина, старший научный сотрудник отдела патоморфологии 
Национального медицинского исследовательского центра им. В.А. Алмазова, к.б.н.; тел.: +7-904-607-14-48, 
e-mail:natyciel87@gmail.com



ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ          Том 18, №1, 2026 89

Оригинальное исследование

DOI: 10.22625/2072-6732-2026-18-1-89-97

Abstract
COVID-19 may increase the risk of adverse pregnancy 

outcomes and subsequent health problems in the child.
Objective: To study the possible consequences of COVID-19 

in pregnant women on the health and development of chil-
dren during the first three years of life.

Materials and Methods: Primary medical records of chil-
dren born in 2020–2022 were analyzed. The study group con-
sisted of 50 individuals whose mothers had contracted the 
novel coronavirus infection (NCVI) during pregnancy; the 
control group included 30 individuals whose mothers had 
not contracted COVID-19 during pregnancy.

Results: Complicated pregnancies were observed in 
64% of expectant mothers who had contracted COVID-19 
(compared to 47% of those who had not contracted NCVI). 
Preterm birth at 35 weeks of gestation occurred in only 4% 
of women. All newborns had good Apgar scores, but 22% 
showed signs of intrauterine malnutrition (compared to 7% 
in the control group). Pathological conditions identified in-
cluded choroid plexus cysts (34%), congenital malforma-
tions and minor developmental anomalies (22%), and de-
layed ossification of the femoral heads (40%). By age two, 
the body mass index of all children was “average” or “above 
average.” In the first year of life, a gradual delay in motor de-
velopment was observed in 46% of cases. By age two, motor 
impairments persisted in 28% of children, and a gradual de-
lay in speech development was first identified in 8%. By age 
three, the proportion of children with speech impairments 
had increased to 20%.

Conclusion. Impaired health and development in chil-
dren with antenatal exposure to NKVI is possible even with 
asymptomatic and mild maternal disease. Long-term moni-
toring of these children is necessary, as some neurological 
disorders may manifest at an older age.

Key words: COVID-19, pregnancy, prenatal complica-
tions, children, physical development, psychomotor develop-
ment.

Резюме
COVID-19 может повышать риск неблагоприятных 

исходов беременности и проблем со здоровьем ребенка 
в дальнейшем.

Цель: изучить возможные последствия COVID-19 
у беременных женщин на состояние здоровья и разви-
тие детей в течение первых 3 лет жизни.

Материалы и методы: проанализирована первичная 
медицинская документация детей, рожденных в 2020–
2022 гг. Основную группу составили 50 чел., чьи матери 
перенесли новую коронавирусную инфекцию во время 
беременности; в контрольную группу вошли 30 чел., ма-
тери которых не болели COVID-19 во время беременно-
сти. 

Результаты: осложненное течение беременнос
ти отмечалось у 64% будущих матерей, перенесших 
COVID-19 (и у 47% не болевших новой коронавирусной 
инфекцией). Преждевременные роды на 35-й неделе ге-
стации наблюдались только у 4% женщин. Все новорож-
денные имели хорошую оценку по шкале Апгар, однако 
у 22% отмечались признаки внутриутробной гипотро-
фии (7% в группе контроля). Из патологических состо-
яний выявлены кисты сосудистого сплетения головного 
мозга (34%), врожденные пороки и малые аномалии раз-
вития (22%), замедленное окостенение ядер головок 
бедренных костей (40%). К 2 годам жизни индекс мас-
сы тела у всех детей вышел в показатели «Среднее» 
и «Выше среднего». На первом году жизни в 46% случаев 
отмечалась темповая задержка моторного развития. 
К 2 годам нарушения моторики сохранялись у 28% де-
тей, у 8% впервые выявлена темповая задержка речево-
го развития. К 3 годам доля детей с нарушением речевой 
функции выросла до 20%.

Заключение: нарушение здоровья и развития детей 
с антенатальным контактом по новой коронавирусной 
инфекции возможно даже при бессимптомном и легком 
течении заболевания у матери. Необходимо долгосроч-
ное наблюдение за детьми, поскольку часть неврологи-
ческих расстройств может манифестировать в более 
старшем возрасте.

Ключевые слова: COVID-19, беременность, прена-
тальные осложнения, дети, физическое развитие, пси-
хомоторное развитие.

ВЛИЯНИЕ COVID-19 У БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН НА ЗДОРОВЬЕ  
И РАЗВИТИЕ ДЕТЕЙ В ТЕЧЕНИЕ ПЕРВЫХ 3 ЛЕТ ЖИЗНИ 

Т.М. Чернова1, Д.О. Иванов1, В.Н. Тимченко1, О.В. Булина1, И.Ю. Базунова2, А.В. Сердюк2

1 Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет, 
Санкт-Петербург, Россия 
2 Городская поликлиника № 27, Санкт-Петербург, Россия 

Impact of COVID-19 in pregnant women on the health and development of children during the first three years of life
T.M. Chernova1, D.O. Ivanov1, V.N. Timchenko1, O.V. Bulina1, I.Yu. Bazunova2, A.V. Serdyuk2

1 Saint-Petersburg State Pediatric Medical University, Saint-Petersburg, Russia
2 City Polyclinic № 27, Saint-Petersburg, Russia



Том 18, №1, 2026           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ90

Оригинальное исследование

Введение

Появление новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19) оказало беспрецедентное влияние на 
мировое здравоохранение. Эпидемический про-
цесс затронул преимущественно взрослое на-
селение, в большинстве случаев женщин (60%), 
причем 40–44% из них репродуктивного возрас-
та [1]. В период беременности женщины наибо-
лее уязвимы к различным инфекциям, поэтому 
уже с начала пандемии медицинское сообщество 
обеспокоилось возможным негативным воздей-
ствием новой коронавирусной инфекции (НКВИ) 
и включили беременных женщин в группу риска 
по тяжелому и осложненному течению COVID-19. 
Однако в дальнейшем оказалось, что подавляю-
щее большинство беременных женщин переносят 
заболевание бессимптомно или в лёгкой форме 
[2]. Тем не менее, даже при отсутствии симптомов 
НКВИ в материнской крови возможна высокая 
вирусная нагрузка SARS-CoV-2 [3]. В литературе 
стали появляться сообщения о неблагоприятных 
исходах беременности, в том числе в случае легко-
го или бессимптомного течения COVID-19 у мате-
ри [4–7]. При этом гистопатологические данные 
свидетельствовали о наличии частиц SARS-CoV-2 
в тканях плаценты и плода, что привело к актив-
ному изучению возможности трансплацентарной 
передачи вируса и внутриутробного инфицирова-
ния.

Плацента играет роль иммунного барьера и за-
щищает плод от широкого спектра патогенов, 
играет ключевую роль в обеспечении кислородом, 
питательными веществами, удалении продуктов 
жизнедеятельности. Нарушения её функциони-
рования могут привести к серьёзным осложне-
ниям, включая задержку внутриутробного роста, 
преэклампсию, преждевременные роды и анте-
натальную гибель плода. SARS-CoV-2 обладает 
тропизмом к различным органам и системам, экс-
прессирующим рецепторы ангиотензинпревра-
щающего фермента 2 (ACE2) [8]. В плаценте ACE2 
присутствуют преимущественно на трофобластах 
и синцитиотрофобластах, причем их экспрессия 
изменяется в зависимости от гестационного воз-
раста – более высокие уровни наблюдаются на 
ранних сроках по сравнению с более поздними 
стадиями, что потенциально влияет на восприим-
чивость плаценты к SARS-CoV-2 на разных сроках 
беременности [9]. Кроме того, иммунная система 
матери в этот период претерпевает сложную пере-
стройку, обеспечивая баланс между защитой и им-
мунной толерантностью, что также может влиять 
на восприимчивость к SARS-CoV-2 и особенности 
передачи возбудителя плоду.

Вирус активно реплицируется в клетках пла-
центы [10], приводя к структурным изменениям 

в виде материнской сосудистой мальперфузии, 
хроническому воспалению плаценты (виллит, ин-
тервиллезит, хориоамнионит), в ряде случаев с 
развитием кровоизлияний и межворсинчатых от-
ложений фибрина с ишемическим некрозом окру-
жающих ворсин [4, 6, 11]. Воспалительный про-
цесс (плацентит) и сосудистые повреждения соз-
дают риск фетоплацентарной недостаточности, 
задержки внутриутробного развития плода и не-
онатальной SARS-CoV-2-инфекции с поражением 
сердца, печени, почек, дыхательной и нервной си-
стем [5, 6, 12]. Вызывает беспокойство, что эти по-
вреждения могут протекать бессимптомно и раз-
виваются даже у беременных с бессимптомным 
течением COVID-19, что не исключает проблем со 
здоровьем ребенка в дальнейшем [13]. 

Цель исследования – изучить возможные по-
следствия COVID-19 у беременных женщин на со-
стояние здоровья и развитие детей в течение пер-
вых 3 лет жизни.

Материалы и методы исследования
На базе детской поликлиники проведено рандо-

мизированное ретроспективное контролируемое 
исследование. Проанализирована первичная ме-
дицинская документация (форма № 003-2/у-20 – 
выписной эпикриз новорожденного из родильного 
дома, форма № 025/у – медицинская карта паци-
ента, получающего медицинскую помощь в амбу-
латорных условиях) 80 детей, рожденных в 2020–
2022 гг. Основную группу составили 50 детей, чьи 
матери перенесли лабораторно подтвержденную 
новую коронавирусную инфекцию (COVID-19) во 
время беременности; в контрольную группу вош-
ли 30 детей, матери которых не болели COVID-19 
во время беременности. 

В ходе работы изучены акушерско-гинекологи-
ческий анамнез матерей и состояние здоровья де-
тей, включая показатели физического и психомо-
торного развития, в течение первых 3 лет жизни.

Результаты качественных признаков выраже-
ны в абсолютных числах с указанием долей (%) 
и расчетом доверительного интервала (ДИ) по 
Клопперу – Пирсону. Различия между группами 
оценивали с помощью критерия Хи-квадрат Пир-
сона (χ2). Статистический анализ выполнен с ис-
пользованием аналитической системы Statistica. 
Различия в группах считались статистически зна-
чимыми при p<0,05.

Результаты исследования

Анализ медицинской документации показал, 
что возраст матерей, перенесших НКВИ, колебал-
ся от 21 года до 44 лет, наличие вредных привычек 
подтвердили 4/8% (курение), профессиональные 
вредности все отрицали. Сроки перенесенного 
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Профилактические прививки против тубер-
кулеза и вирусного гепатита В получили 42/84% 
детей в основной группе и 27/90% в контрольной 
(χ2 =0,57, р=0,451). Остальные оказались не при-
виты против 1 или 2 инфекций по причине времен-
ных медицинских отводов или отказа матери.

При нейросонографии чаще, чем в контрольной 
группе, выявлялись кисты сосудистого сплетения 
(17/34% против 4/13%) диаметром до 0,5 см и приз
наки гидроцефалии (5/10% против 2/7%). Из других 
патологических состояний в основной группе от-
мечались врожденные пороки развития (полидак-
тилия, пороки сердца, билиарная атрезия, удвоение 
почки) – 5/10%, уропатия (пиелоэктазия) – 4/8%, 
стигмы дизэмбриогенеза – 2/4%, в 2 раза чаще вы-
являлись замедленное окостенение ядер головок 
бедренных костей (20/40% против 6/20%). 

COVID-19 значительно варьировали. Так, практи-
чески половина случаев приходились на III три-
местр (23/46%), в 1/3 случаев заболевание было 
зарегистрировано во II триместре беременности 
(16/32%), 23/22% перенесли инфекцию в I триме-
стре. Из них у 41/82% отмечалось бессимптомное 
или легкое течение, у 9/18% – средней степени тя-
жести. Все инфицированные женщины получали 
лечение в домашних условиях.

В 32/64% случаях у матерей, перенесших НКВИ, 
отмечалось негладкое течение беременности 
(рис. 1). У каждой 4-й женщины (13/26%) развил-
ся гестационный сахарный диабет (ГСД), еще у 1/4 
(12/24%) беременность протекала на фоне анемии, 
у 9/18% – субклинического гипотиреоза, в 8/16% 
случаев отмечалась угроза преждевременных родов 
через 2–3 недели после начала COVID-19, 7/14% 
страдали токсикозом в первой половине и 2/4% во 
второй половине беременности, отеки беременных 
выявлялись у 4/8% женщин, патологическая прибав-
ка веса – еще у 3/6%, варикозная болезнь – в 2/4% 
случаев, нейроциркуляторная дистония – по 1 слу-
чаю. Кроме того, у 16/32% будущих мам отмечалась 
фоновая патология (хронический тонзиллит, хрони-
ческий гастрит, хронический пиелонефрит, ожире-
ние, гипертоническая болезнь 1 степени, инфекции 
половых путей, хронический дерматоз и даже 1 слу-
чай хронического ВГВ в фазе репликации). Анам-
нестические данные матерей, не болевших НКВИ, 
в целом, значимо не отличались (χ2=1,18, р=0,277), 
за исключением отсутствия в этой группе наруше-
ний углеводного обмена (ГСД). 

из-за прогрессирующей гипоксии плода. При 
этом проявления фетоплацентарной недостаточ-
ности (ФПН), в основном, отмечались у женщин, 
перенесших COVID-19 в I и II триместре (9/82%). 
В группе контроля во всех случаях роды были 
срочные, физиологические.

При оценке состояния новорожденных по 
шкале Апгар на 1-й и 5-й минуте жизни значимых 
различий выявлено не было (χ2=0,21, р=0,648). 
В основной группе у подавляющего большинства 
детей (45/90%, ДИ: 78,2–96,7%) оценка составила 
8/9 баллов, в 5/10% случаев – 7/8 баллов. В кон-
трольной группе наблюдались аналогичные пока-
затели – 26/87% (ДИ: 69,3–96,2%) и 4/13% ново-
рождённых соответственно. При этом наблюде-
ние в палате интенсивной терапии потребовалось 
4 (8%) малышам из основной группы и 2 (7%) из 
группы контроля. Масса тела у большинства но-
ворождённых обеих групп находилась в пределах 
2900–3600 г (рис. 2). Тем не менее, каждый 5-й ре-
бенок основной группы имел массу тела от 2020 г. 
до 2800 г (11/22%), что в 3 раза чаще, чем в группе 
контроля (2/6%). И наоборот, у новорождённых 
контрольной группы несколько чаще масса тела 
составляла от 3700 г до 4500 г (14/47% и 14/28% со-
ответственно) (χ2=4,62, р=0,099). Другие антропо-
метрические показатели (длина тела, окружность 
головы, окружность груди) также значимо не раз-
личались в обеих группах. 

Рис. 1. Характеристика течения беременности  
у матерей наблюдаемых детей

Рис. 2. Масса тела наблюдаемых детей при рождении 

Анализ сроков родоразрешения женщин, пере-
несших COVID-19, позволил отметить, что в по-
давляющем большинстве случаев (48/96%, ДИ: 
86,3–99,5%) беременность была доношенной, 
только у 2 (4%) инфицированных во II и III триме-
стре состоялись преждевременные роды на 35-й 
неделе гестации. Рождение детей значимо чаще 
происходило естественным путем (39/78%, ДИ: 
64,0–88,5%), в 11/22% проведено экстренное ро-
доразрешение путем операции кесарева сечения 
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В течение первого года жизни 39/78% детей 
с материнским COVID-19 наблюдались у невро-
лога с диагнозом «Перинатальное поражение 
ЦНС смешанного генеза» (25/83% в контрольной 
группе), преимущественно встречался синдром 
двигательных нарушений. В 23/46% случаев от-
мечалась темповая задержка моторного развития 
(отсутствовала в группе контроля). На втором году 
жизни нарушения моторного развития сохраня-
лись у 14/28% детей основной группы, у 4/8% была 
впервые диагностирована темповая задержка ре-
чевого развития, к 3 годам этот показатель вырос 
до 10/20% (в группе контроля – 2/7%) (χ2 =2,61, 
р=0,106). 

Вовлечение других органов и систем в постне-
онатальном периоде не различалось в обеих груп-
пах: атопический дерматит наблюдался у 18/36% 
детей основной группы и у 8/27% контрольной, до-
брокачественная нейтропения – в 13/26% и 5/17% 
случаях соответственно. НКВИ легкой и средней 
степени тяжести перенесли 13/26% детей в основ-
ной группе и 9/30% в контрольной, другие инфек-
ционные заболевания (ОРВИ, кишечные инфек-
ции) также регистрировались с одинаковой часто-
той.

При анализе динамики антропометрических 
данных в течение первых 3 лет жизни установ-
лено, что во все возрастные периоды преоблада-
ли дети со «средними» показателями длины тела 
(роста) (рис. 3). В первые месяцы жизни в обеих 
группах отмечались как «низкие», так и «высокие» 
значения. Со второго полугодия в основной группе 
значительно возрастает доля детей с показателя-
ми «Выше среднего» и «Высокий». В контрольной 
группе, напротив, к 2–3 годам отмечалась тенден-
ция к выравниванию показателей и исчезновению 
крайних значений.

Распределение индекса массы тела (ИМТ) у де-
тей основной группы также демонстрировало пре-

обладание «средних» значений на протяжении 
всего периода наблюдения (рис. 4). Тем не менее, 
через 1 месяц после рождения у 20/40% малышей 
сохранялся дефицит массы тела. В дальнейшем 
на первом году жизни прослеживалась стабиль-
ная динамика снижения доли детей с показате-
лем «Низкий» и «Ниже среднего» и увеличения 
к 2–3 годам удельного веса детей с ИМТ «Выше 
среднего» и «Высокий». В контрольной группе, на-
против, наблюдалась вариативность с преоблада-
нием «средних» и «выше средних» значений. 

Окружность головы у большинства детей обе-
их групп находилась в пределах средних значений. 
Тем не менее, в основной группе на протяжении 
всего периода наблюдения сохранялась значи-
тельная вариативность в сторону как высоких, так 
и низких показателей. В контрольной группе со 
второго года жизни отмечалась тенденция к вы-
равниванию показателей и исчезновению край-
них значений.

Во всех возрастных точках в обеих группах 
преобладала II группа здоровья (рис. 5). Однако 
только в основной группе регистрировались дети 
с IV–V группой здоровья. 

Обсуждение

Широкое распространение инфекции SARS-
CoV-2 среди беременных женщин привело к по-
явлению поколения детей, подвергшихся внутри-
утробному воздействию. К настоящему времени 
уже много известно о течении беременности под 
влиянием COVID-19, выявлена значимая связь 
неблагоприятных материнских и неонатальных 
исходов со сроками инфицирования и тяжестью 
НКВИ. Так, показано, что осложнения беременно-
сти чаще связаны с тяжелыми формами COVID-19 
[14, 15], а при инфицировании SARS-CoV-2 в III три-
местре значительно возрастает риск внутри
утробной смерти, внутриутробной гипотрофии, 

Рис. 3. Распределение показателей длины тела (роста) у наблюдаемых детей от 1 месяца до 3 лет жизни
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дистресса плода, преждевременных родов, извле-
чения плода путем операции кесарева сечения, 
поступления новорожденных в отделение интен-
сивной терапии [16, 17]. Если после родов во II три-
местре неонатальная смертность составляла 4%, то 
после родов в III триместре она возрастала уже до 
13,6% [18]. Тем не менее, и бессимптомное, и лег-
кое течение SARS-CoV-2-инфекции у беременной 
не исключает развития осложнений гестационно-
го процесса [19, 20]. Это подтверждает и наше ис-
следование – несмотря на отсутствие у будущих 
матерей тяжелых форм COVID-19, осложненное 
течение беременности отмечалось в 64% случаях 
(у не болевших НКВИ – 47%). Особо в этой группе 
насторожила высокая частота возникновения ГСД 
(26%) и субклинического гипотиреоза (18%), о чем 
сообщалось и в зарубежных публикациях [21, 22]. 
Для избежания негативного влияния на течение 
беременности и здоровье ребенка в дальнейшем 
беременным при явных признаках нарушения 
углеводного обмена и дисфункции щитовидной 
железы проводилась медикаментозная коррекция 
в соответствии с клиническими рекомендациями 
по данным заболеваниям. Кроме того, отмечалась 
высокая частота антенатальной гипоксии (22%), 
ставшей показанием к экстренному родоразреше-
нию путем операции кесарева сечения. Этот по-
казатель значительно отличался от контрольной 

группы (0%) и был в 2 раза выше по сравнению 
с общепопуляционным показателем (10%) [23]. 
При этом фетальная гипоксия встречалась ис-
ключительно при доношенной беременности, пре-
имущественно у женщин, перенесших COVID-19 
в I и II триместре, что подтверждает возможность 
формирования хронической ФПН даже при лег-
ком и бессимптомном течении НКВИ [13]. В то же 
время спонтанные роды на 35-й неделе гестации 
наблюдались только у 4% женщин, перенесших 
COVID-19, что существенно отличается в лучшую 
сторону от зарубежных данных (25%) [16]. 

Согласно медицинской документации из ро-
дильного дома, все малыши имели хорошую оцен-
ку по шкале Апгар без значимой разницы с деть-
ми матерей, не болевших НКВИ. Однако нами 
установлено, что у новорожденных в этой группе 
при заражении матери в I – начале II триместра 
в 3 раза чаще отмечались признаки внутриутроб-
ной гипотрофии (22%), что было расценено как 
следствие хронической ФПН. Тем не менее, при 
оценке показателей физического развития в те-
чение первых 3 лет жизни выявлена положитель-
ная динамика – дети с дефицитом массы тела 
в грудном возрасте полностью вышли в «среднее» 
и «выше среднего» состояние питания к 2 годам 
жизни.

До настоящего времени возможность верти-
кальной передачи SARS-CoV-2 плоду остается 
дискутабельной. Однако экспертами с самого на-
чала пандемии COVID-19 признавалось, что дети 
с антенатальным воздействием НКВИ подверже-
ны повышенному риску нарушения когнитивных 
и двигательных функций, коммуникации и адап-
тивного поведения [24, 25]. В отсутствие доказа-
тельств прямого вирусного поражения плода в ка-
честве возможных механизмов рассматривались, 
во-первых, активация иммунной системы матери 
и воздействие на плод провоспалительных цитоки-
нов, во-вторых, усиление материнской депрессии 

Рис. 4. Распределение индекса массы тела у наблюдаемых детей от 1 месяца до 3 лет жизни 

Рис. 5. Распределение наблюдаемых детей по группам 
здоровья в 1-й, 2-й и 3-й год жизни
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и тревоги в пандемический период, что, как из-
вестно, связано с расстройствами нейроразвития 
и поведения [24, 26]. Предыдущие исследования 
не выявили отклонений общего развития нервной 
системы у детей ни в первые 12 месяцев жизни 
[27], ни в течение 24 месяцев после рождения [28], 
за исключением коммуникационных навыков при 
ограничении социальных контактов в период лок-
дауна. Проведенный нами анализ показал, что при 
первичном нейросонографическом исследовании 
у 1/3 детей (34%) с контактом по НКВИ в I – нача-
ле II триместрах определялись кистозные образо-
вания сосудистого сплетения, что может являться 
как маркером внутрисосудистых патологических 
процессов, так и следствием внутриутробной ги-
поксии. На первом и втором годах жизни выявлен 
высокий риск темповой задержки моторного раз-
вития (46% и 28% соответственно), тогда как дети 
без антенатального контакта с COVID-19 разви-
вались соответственно возрасту. Также отмечена 
неблагополучная тенденция в формировании ре-
чевой функции – если в 2 года темповая задерж-
ка речи была выявлена у 8% детей, то в 3 года на-
рушение речевого развития диагностировалось 
уже у каждого 5-го ребенка (20%), что значительно 
выше встречаемости в группе контроля (7%) и в об-
щей детской популяции (5–10%) [29]. На данном 
этапе нельзя исключить возможность появления 
других патологических состояний, поскольку мно-
гие из них манифестируют в более старшем воз-
расте. 

В ходе работы мы столкнулись с высоким риском 
задержки оссификации, ранее не упоминавшей-
ся в литературе, – при первом УЗ-исследовании 
у детей в 2 раза чаще наблюдалось замедленное 
формирование ядер окостенения в головках бе-
дренных костей (40% против 20% в контрольной 
группе), что влечет за собой нарушение формиро-
вания тазобедренных суставов и дальнейшего раз-
вития моторики [30]. В качестве причины следует 
рассматривать недостаток поступления кальция 
и фосфора к плоду через поврежденную плаценту.

В отличие от других вирусных инфекций, те-
ратогенное воздействие SARS-CoV-2 на плод до 
настоящего времени не описано [31]. Поэтому 
выявленные редкие врожденные пороки и малые 
аномалии развития (в основном сердца и почек) у 
детей, матери которых переболели в I триместре, 
требует проведения дальнейших исследований 
для уточнения причины их формирования.

Заключение

В настоящее время не доказана трансплацен-
тарная передача вируса SARS-CoV-2 с развити-
ем врожденной инфекции. Однако, как показало 
наше исследование, имеются свидетельства вну-
триутробного воздействия НКВИ на процессы 

минерализации и трофики плода, развитие струк-
турных поражений головного мозга. Наиболее ве-
роятной причиной возникновения антенатальных 
нарушений представляются обусловленные дей-
ствием SARS-CoV-2 доказанные патологические 
изменения в плаценте, приводящие к нарушению 
ее функций. 

Считается, что возможность повреждений 
у плода связана с тяжелой материнской инфекци-
ей, обусловленной вирусной пневмонией и кис-
лородной недостаточностью. Результаты нашего 
исследования продемонстрировали негативное 
влияние НКВИ даже при бессимптомном и легком 
течении COVID-19 у матери. 

Особенностью данной работы является впер-
вые представленная оценка состояния здоровья 
и развития детей с антенатальным контактом по 
НКВИ в течении первых 3 лет жизни. Установлено, 
что трофические нарушения при сбалансирован-
ном рационе питания полностью компенсируются 
к 2 годам жизни, однако риск отставания мотор-
ного и речевого развития, наоборот, со временем 
нарастает. Учитывая, что когнитивные нарушения 
и расстройства аутистического спектра становят-
ся заметны в более старшем возрасте, необходимо 
дальнейшее изучение долгосрочных последствий 
со стороны нервной системы.

Наше исследование ограничено небольшим 
размером выборки и, возможно, неполной инфор-
мацией в медицинской документации. Тем не ме-
нее, прослеженные тенденции могут быть исполь-
зованы в практической работе врачей первичного 
звена для ранней диагностики отклонений и их 
своевременной коррекции.
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Резюме 
Пандемия COVID-19, вызванная коронавирусом  

SARS-CoV-2, оказалась беспрецедентным вызовом, за-
тронувшим все сферы общества. Ее глубокое воздей-
ствие на политические институты, экономику, соци-
альные взаимодействия и технологическое развитие 
обусловило необходимость комплексного анализа по-
следствий для различных сообществ. 

Цель: проведение PEST-анализа для комплексной 
оценки влияния пандемии COVID-19 на различные про-
фессиональные сообщества в мире и в России, с акцен-
том на выявление организационных и социальных по-
следствий для медицинского сообщества. 

Материалы и методы: в структурированном опро-
се приняли участие 1768 респондентов из 3 городов 
Центрального федерального округа России (г. Москва, 
г. Ярославль, г. Смоленск), представлявших различные 
профессиональные группы. Параллельно был проведен 
«scoping review» научной литературы и нормативно-
аналитических документов с 2020 по 2025 г. по методо-
логии PEST-анализа. Ключевыми словами для поиска яв-
лялись: «COVID 19»; «healthcare»; «public policy»; «fiscal 
support»; «social impact»; «telemedicine»; «mandatory 
vaccination»; «vaccine technology» и др. 

Результаты: пандемия оказала комплексное воз-
действие на все сферы общества, оказавшееся весьма 
специфичным. Ключевые последствия включали: ужес
точение государственного регулирования (политичес
кая сфера), снижение доходов малого бизнеса (69,5% 
среди респондентов) и нарушение глобальных цепочек 
поставок (экономическая сфера), рост социального не-
равенства и психологической нагрузки, особенно среди 
медицинских работников (социальная сфера), а также 

PEST-АНАЛИЗ ПАНДЕМИИ COVID-19. ОСОБЕННОСТИ ВЛИЯНИЯ 
ПАНДЕМИИ В МИРЕ И В РОССИИ НА РАЗЛИЧНЫЕ СООБЩЕСТВА

А.Р. Сахаутдинов1, С.А. Рачина1, Д.А. Стрелкова1, Н.Н. Пименов1, А.А. Фомичева1, 
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PEST-analysis of the COVID-19 pandemic. Peculiarities of the impact of the pandemic in the world and in Russia  
on various communities 
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Abstract
The COVID-19 pandemic posed an unprecedented 

challenge, impacting all spheres of society. Its profound 
effect on political institutions, the economy, social inter-
actions, and technological development necessitated a 
comprehensive analysis of the consequences for various 
communities. 

Aim. To conduct a PEST analysis for a comprehensive as-
sessment of the impact of the COVID-19 pandemic on vari-
ous professional communities globally and in Russia, with 
a focus on identifying the organizational and social conse-
quences for the medical community. 

Materials and Methods. The structured survey involved 
1,768 respondents from three cities in the Central Federal 
District of Russia (Moscow, Yaroslavl, Smolensk), represent-
ing various professional groups. A scoping review of scien-
tific literature and regulatory-analytical documents from 
2020–2025 was conducted in parallel, following the PEST 
analysis methodology. The keywords used for the search 
were: «COVID-19», «healthcare», «public policy», «fiscal 
support», «social impact», «telemedicine», «mandatory vac-
cination», «vaccine technology», and others. 

Results. The pandemic had a complex impact on all 
spheres of society, which proved to be highly specific. Key 
consequences included: tightened government regula-
tion (political sphere), a decline in small business revenues 
(69.5% among respondents), and disruption of global supply 
chains (economic sphere); increased social inequality and 
psychological burden, especially among healthcare workers 
(social sphere); and accelerated digitalization and the adop-
tion of telemedicine technologies (technological sphere). The 
PEST analysis helped structure these consequences into four 
key domains, revealing the unique nature of the impact on 
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different professional communities, which is supported by 
the survey data. 

Conclusion. The impact of the pandemic was extensive 
and multifaceted, affecting all key sectors of society. The ob-
tained data can serve as a basis for developing effective poli-
cies and initiatives aimed at strengthening the resilience of 
the healthcare system and society as a whole to future chal-
lenges.

Key words: COVID-19, interview, PEST-analysis, impact 
of the pandemic, professional burnout, healthcare workers.

ускоренную цифровизацию и внедрение телемедицин-
ских технологий (технологическая сфера). PEST-анализ 
позволил структурировать эти последствия по 4 клю-
чевым сферам, выявив индивидуальный характер влия-
ния на разные профессиональные сообщества, что под-
тверждается данными опроса. 

Заключение: влияние пандемии оказалось масштаб-
ным и многосторонним, затронув все ключевые сферы 
общества. Полученные данные могут служить основой 
для развития эффективных политик и инициатив, на-
правленных на укрепление устойчивости системы здра-
воохранения и всего общества к будущим вызовам.

Ключевые слова: COVID-19, интервью, PEST-анализ, 
влияние пандемии, профессиональное выгорание, меди-
цинские работники.

Введение

Пандемия COVID-19, вызванная SARS-CoV-2, 
стала не первой чрезвычайной ситуацией в облас
ти общественного здравоохранения, имеющей 
международное значение, в новом столетии, одна-
ко по своим последствиям и уровню летальности 
оказалась тяжелейшим кризисом. Появление ви-
руса бросило серьёзный вызов устоявшимся и за-
крепленным десятилетиями стабильного функци-
онирования системам общества, нарушив привыч-
ный уклад жизни человека.

Основной удар пришёлся по системе здраво-
охранения и медицинским работникам каждой 
страны. Неизвестный ранее высококонтагиозный 
вирус, поражающий людей всех возрастов (осо-
бенно пожилых), полное отсутствие эффектив-
ных методов лечения на фоне роста смертности 
в начальный период пандемии, дефицит медицин-
ских кадров на всех уровнях, большая рабочая 
нагрузка, отсутствие должного отдыха и многое 
другое поставили всех в экстремальные условия, 
способствующие развитию психологических рас-
стройств, особенно у работников первой линии, 
к которым, помимо медицинского персонала, так-
же относились сотрудники экстренных служб, 
торговли, логистики, социальной и образователь-
ной сфер [20].

Однако влияние пандемии вышло далеко за 
медицинские рамки, вызвав глубокие изменения 
в каждой из сфер жизни общества: политической 
(ужесточение мер контроля, изменения в между-
народных отношениях) [8, 10], экономической 
(снижение ВВП, проблемы с цепочками поста-
вок, трансформация рынка труда) [6], социаль-
ной (рост неравенства, цифровизация общения, 
изменения в ментальном здоровье населения) 
и технологической (развитие телемедицины, уда-
лённых форматов работы и обучения) [36, 41]. 
Несмотря на объём публикаций, посвящённых 
COVID-19, комплексных исследований, которые 
бы через призму стратегического анализа (такого 

как PEST-анализ) оценивали влияние пандемии 
на различные профессиональные сообщества 
с акцентом на организационные и социальные 
аспекты работы медицинского персонала, остает-
ся недостаточно.

В данной статье представлены результаты ис-
следования, направленного на восполнение этого 
пробела. Для анализа и оценки главных послед-
ствий пандемии приведен PEST-анализ и резуль-
таты полуструктурированного интервью.

Цель исследования – провести PEST-анализ 
для комплексной оценки влияния пандемии 
COVID-19 на различные профессиональные со-
общества в мире и в России, с акцентом на выявле-
ние организационных и социальных последствий 
для медицинского сообщества.

Материалы и методы исследования

Дизайн

В рамках исследования проводился PEST-
анализ, а также структурированное анкетиро-
вание респондентов. Были привлечены интер-
вьюеры, ранее прошедшие обучение и имеющие 
успешный опыт проведения полуструктурирован-
ных интервью в рамках подобных исследований. 

Исследование проводилось в 3 городах (г. Мо-
сква, г. Ярославль, г. Смоленск) Центрального фе-
дерального округа РФ. Распределение количества 
респондентов (n=1768) между городами проводи-
лось равномерно.

Исследуемая популяция и критерии включения

В исследование включались взрослые жители 
3 регионов РФ, подобранные по полу, возрасту 
и типу занятости.

Отбор респондентов

Отбор респондентов, соответствующих кри-
териям включения, осуществлялся различными 
способами: через образовательные и медицинские 
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организации, профессиональные и городские со-
общества, социальные сети, мессенджеры и дру-
гие ресурсы. Для получения социологической ин-
формации применялась техника личного интер-
вью с использованием стандартизированной анке-
ты в электронном виде. Для подбора респондентов 
были предварительно сформированы квоты по 
полу, возрасту и типу занятости, квотирование 
осуществлялось на основе данных Российского 
статистического ежегодника – 2023.

Характеристика респондентов

Всего в рамках исследования выполнено 1768 
интервью. Анализ демографических данных по-
казал, что среди участников опроса преобладали 
женщины (54,52%), а возраст большинства респон-
дентов варьировал от 18 до 44 лет (44,34%). Боль-
шинство участников имели высшее образование 
(45,81%). Распределение по типам занятости пока-
зало, что 47,51% работали в организациях или уч-
реждениях, 29,64% были пенсионерами, а 14,82% 
являлись учащимися или студентами. 

Этические аспекты

Проведение исследования одобрено локаль-
ным этическим комитетом Первого Московско-
го государственного медицинского универси-
тета им. И.М. Сеченова, протокол № 21–24 от 
05.09.2024. 

Сбор данных

С целью получения достоверных и систе-
матизированных данных о влиянии пандемии 
COVID-19 схема опроса включала в себя следую-
щие разделы:

1. Социодемография (возраст, пол, образова-
ние, семейное положение, город).

2. Занятость/учеба и изменения в период пан-
демии; доход и источники дохода.

3. Меры государственной поддержки (трудо-
вые, предпринимательские, образовательные, со-
циальные).

4. Меры государственного контроля и ограни-
чения.

5. Социальная жизнь, досуг, жилищные условия.
6. Эмоциональное состояние и психосоциаль-

ные эффекты.
7. Медицинский опыт (COVID-19 в анамнезе 

у респондента и окружения; доступность записи, 
госпитализации и экстренной помощи; оценка ра-
боты врачей).

8. Отношение к медицинской помощи и вакци-
нации.

Кроме того, респондентам предлагалось оценить 
изменения в системе оказания медицинской помо-
щи с точки зрения эффективного реагирования на 
подобные чрезвычайные ситуации в будущем.

Результаты, полученные в ходе анализа вли-
яния пандемии COVID-19 на качество оказания 
и уровень доступности медицинской помощи, бу-
дут представлены в других публикациях.

Все интервью записывались на аудио, а затем 
стенографировались интервьюерами; соответ-
ствие транскрипции аудиозаписи интервью про-
верялось координатором исследования. 

PEST-анализ

Данный анализ включал обзор научной лите-
ратуры и нормативно-правовых актов по методо-
логии «Scoping review» [48], ограничиваясь датой 
публикации с 2020 по 2025 г., с элементами срав-
нительного  анализа данных, преимущественно 
из иностранных источников: ВОЗ, МВФ, Все-
мирный банк, ООН, рецензируемые публикации 
«PubMed»; «Scopus»; «Web of Science». Ключе-
выми словами для поиска являлись: «COVID 19»; 
«healthcare»; «public policy»; «fiscal support»; «social 
impact»; «telemedicine»; «mandatory vaccination»; 
«vaccine technology» и др.  PEST-анализ является 
инструментом менеджмента и стратегического 
анализа, рассматривающий 4 группы факторов:

– P (Political – политические) – совокупность 
политико-административных мер, нормативно-
правовых актов и государственных механизмов 
регулирования, направленных на управление со-
циальными процессами. 

– E (Economical – экономические) – микро- 
и макроэкономические процессы, обусловленные 
пандемией.

– S (Social – социально-культурные) – ме-
таморфозы социальных структур и культурных 
норм под влиянием пандемии.

– T (Technological – технологические) – ин-
новационные открытия и технологический про-
гресс, стимулируемый необходимостью адапта-
ции к условиям пандемии.

Анализ данных

С целью получения достоверных и систе-
матизированных данных о влиянии пандемии 
COVID-19 выполнен конвергентный смешанный 
анализ. Качественные данные полуструктуриро-
ванных интервью анализировались параллельно 
с PEST-анализом литературы и нормативно-ана-
литических документов; интеграция результатов 
выполнена на финальном этапе через матрицы со-
ответствия доменам P/E/S/T и тематическую три-
ангуляцию. 

Анализ данных, полученных в ходе интервью, 
проводился в 3 этапа. На 1-м этапе ответы из каж-
дой стенограммы дедуктивно идентифицирова-
лись и извлекались согласно основным разделам 
интервью. С целью выявления закономерностей 
и отклонений от общей тенденции в каждом цен-
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тре на 2-м этапе анализа ответы участников каж-
дой группы из одного города сопоставлялись меж-
ду собой. На 3-м этапе, с целью выявления паттер-
нов и различий на территориальном уровне, вы-
полнен сравнительный анализ ответов участников 
каждой из групп на аналогичную группу вопросов 
одного города с ответами участников той же груп-
пы из других городов.

PEST-анализ также выполнялся в 3 этапа. На 
1-м этапе по результатам целенаправленного поис-
ка в научной литературе и официальных докумен-
тах (ВОЗ, ОЭСР, Минздрав РФ, Роспотребнадзор, 
Правительство РФ и др.; период с 2020 по 2025 г.) 
дедуктивно отбирались сведения, относящиеся 
к 4 доменам P/E/S/T, с фиксацией уровня (феде-
ральный/региональный/локальный) и временной 
привязки. На 2-м этапе факторы внутри каждого 
домена сопоставлялись для выявления устойчивых 
закономерностей и возможных противоречий; 
близкие формулировки агрегировались, ключевые 
тезисы верифицировались по минимум 2 незави-
симым источникам. На 3-м этапе факторы группи-
ровались в кластеры (например, государственная 
политика: локдауны, обязательная вакцинация; 
здравоохранение: увеличение финансирования, 
открытие инфекционных стационаров; между-
народные отношения/логистика: ограничения 
перемещений и поставок лекарственных средств; 
технологии: телемедицина, ИТ-решения, дистан-
ционный мониторинг) и увязывались с темами, 
выделенными в интервью, для интерпретации их 
влияния на социальную составляющую медицин-
ского сообщества.

Заключительным этапом были интеграция 
и объединение полученных результатов, выпол-
нявшиеся по единой схеме: тематические коды из 
интервью сопоставлялись с соответствующими 
факторами P/E/S/T с учетом уровня их действия 
и временной привязки; для каждой пары «тема – 
фактор» фиксировались источники подтвержде-
ния и ожидаемые механизмы влияния, после чего 
формировалась сводная матрица «фактор – цита-
ты/эпизоды – наблюдаемые последствия» с экс-
пертной оценкой степени согласованности между 
источниками (высокая/умеренная/низкая); за-
тем выделялись сквозные паттерны (повторяемые 
в городах и группах респондентов), уточнялись 
предполагаемые направления влияния и сроки 
проявления эффекта, и на этой основе формули-
ровались объяснительные гипотезы о влиянии ма-
крофакторов на организационные практики, про-
фессиональное благополучие и социальные роли 
медицинского сообщества.

Анализ выполнялся командой исследователей 
кафедры госпитальной терапии № 2 Первого Мо-
сковского государственного медицинского уни-
верситета им. И.М. Сеченова. Первый и второй 

этапы выполнялись членами исследовательской 
группы независимо друг от друга. Затем получен-
ные результаты обсуждались на серии дискусси-
онных встреч. Третий этап анализа проводился ис-
следовательской группой совместно. 

С целью повышения достоверности получае-
мых данных всеми участниками исследователь-
ской группы использовалась одинаковая форма 
предоставления информации в процессе анализа 
транскрипций интервью, разработанная специ-
ально для данного исследования с учетом особен-
ностей структуры интервью и общего объема ин-
формации. 

Результаты исследования

PEST-анализ. Политические факторы 

Внутренняя государственная политика

Стремительный рост числа заболевших 
COVID-19 потребовал от правительств каждого го-
сударства незамедлительного принятия решений 
и внедрения мер по защите населения и сдержива-
нию распространения SARS-CoV-2 [1].

На начальном этапе пандемии правительства 
были вынуждены полагаться на немедицинские 
вмешательства (НМВ) в качестве основной меры 
сдерживания, однако они продолжали применять-
ся и позднее, даже после появления первых мето-
дов специфической терапии. НМВ подразумевали 
ведение строгих санитарно-эпидемиологических 
мер, таких как запреты на внутренние и междуна-
родные поездки, индивидуальные защитные меры 
(обязательное ношение масок, социальное дис-
танцирование), запрет на массовые мероприятия 
и собрания, закрытие образовательных учрежде-
ний для очного посещения, создание информаци-
онных кампаний, направленных на борьбу с де-
зинформацией и повышение осведомленности 
населения [2]. Эффективность НМВ в контроле 
пандемии COVID-19 была широко изучена на раз-
ных уровнях, и, учитывая издержки для различ-
ных сфер общества, важно отметить, что каждая 
из мер имела свою индивидуальную эффектив-
ность, что позволяет оптимизировать стратегии 
реализации и снятия ограничений [3]. Результаты 
нашего интервью подтверждают широкий охват 
НМВ, среди опрошенных со следующими мерами 
столкнулось следующее количество респондентов: 
масочный режим – 83,9%, самоизоляция – 71,4%, 
ограничения передвижения – 44,9%, запрет мас-
совых мероприятий – 33,3% (рис. 1).

Помимо прочего, в сложившихся условиях рез-
кого снижения импорта, вызванного нарушением 
отлаженных цепочек поставок, и стремительного 
роста внутреннего спроса возникла острая необ-
ходимость в наращивании отечественного про-
изводства товаров первой необходимости, таких 
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не пользовались трудовыми антикризисными мера-
ми, тогда как 24,4% получали зарплату при приоста-
новке/ограничении деятельности, 10,25% получали 
субсидии на частичную компенсацию затрат, свя-
занных с ведением карантина, 7,7% – выплаты со-
трудникам социальных учреждений/медицинских 
организаций, а 7,3% – дополнительные выплаты в 
связи с увеличением объема работы (рис. 3).

Дополнительный анализ показал, что меры го-
сударственной поддержки, направленные непо-
средственно на семьи и здравоохранение, были 
широко востребованы: 54,5% респондентов вос-
пользовались бесплатной вакцинацией, 29,3% – 
бесплатным обеспечением лекарствами при 
COVID-19, 17,8% – выплатами на детей. Кроме 
того, 10,75% респондентов сообщили, что дополни-
тельные государственные выплаты способствова-
ли увеличению их общего дохода, а 11,14% – со-
хранению дохода на прежнем уровне.

Помимо прочего, значительное влияние было 
оказано на избирательные процессы и состояние 
демократических институтов [8]. В кризисных 
условиях власти были вынуждены переносить за-
планированные выборы или изменять механиз-
мы процедур, включая расширение голосования 
по почте и внедрение дистанционных техноло-
гий. В некоторых государствах эти меры сопро-
вождались усилением авторитарных тенденций: 
введением чрезвычайных полномочий без чётких 
временных ограничений, ограничением деятель-
ности оппозиции и подавлением протестных дви-
жений. Например, в Венгрии премьер-министр 
Виктор Орбан добился предоставления ему чрез-
вычайных полномочий, позволивших обходить 
парламент и принимать решения, не подлежащие 
контролю со стороны законодательной власти, что 
способствовало ослаблению демократии в стра-
не [9]. Подобные действия под предлогом борьбы 
с пандемией зачастую приводили к ограничению 
гражданских свобод, создавая серьёзные вызовы 
для внутренней стабильности и верховенства за-
кона [8].

как средства индивидуальной защиты (СИЗ), ме-
дицинское оборудование и лекарственные пре-
параты. В ответ на эту ситуацию большинство 
правительств активно реализовывало различные 
стратегии локализации, предоставляя гранты 
и финансовую поддержку производителям, а так-
же заключая государственные контракты [4]. Эти 
меры стали основополагающими для снижения 
производственных расходов и достижения соци-
ально оптимального уровня производства.

Одновременно с этим были проведены реформы 
в торговой и налоговой политике: введены времен-
ные ограничения на экспорт СИЗ и медицинских 
товаров для обеспечения внутреннего рынка, а так-
же упрощены таможенные процедуры – снижены 
пошлины и ускорено оформление документации 
с целью повышения импорта жизненно важных то-
варов [5]. Несмотря на то, что локдауны являлись 
необходимой мерой для стабилизации эпидемиоло-
гической ситуации, они оказали существенно нега-
тивное воздействие на различные домохозяйства и 
предприятия, особенно малого и среднего масштаба. 
В ответ на это, для предотвращения волн массовых 
банкротств проводилась беспрецедентно актив-
ная финансовая политика, инструментами которой 
стали различные фискальные меры, значительно 
отличающиеся между странами низкого и высоко-
го уровня доходов (рис. 2) [6]. Основные меры под-
держки были сосредоточены на 3 направлениях: 1) 
налоговые меры – в виде льгот (для затронутых от-
раслей) или полного освобождения; 2) субсидии для 
граждан – выплаты детям, работникам социальных 
учреждений и т. д.; 3) субсидии для разных отраслей 
экономики – льготы на предметы медицинского на-
значения, создание временных рабочих мест, ссуды 
и т. д. [7]. Все принимаемые меры помогли умень-
шить финансовую нагрузку и поддержать экономи-
ческую стабильность, но в то же время способство-
вали увеличению государственного долга [6].

По данным нашего опроса, доступность и ис-
пользование мер поддержки были умеренными и 
неоднородными. Среди занятых весной 2020 г. 52,4% 

Рис. 1. Доля респондентов, столкнувшихся  
с различными мерами немедицинского вмешательства 
в период пандемии COVID-19 (n=1768). Данные 
представлены в процентах от общего числа 
опрошенных, множественный выбор ответа

Рис. 2. Общий объём фискальной поддержки  
в процентах от валового внутреннего продукта  
в разных странах
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Права журналистов и свобода выражения мне-
ний также претерпели значительные коррективы 
во многих странах. Под эгидой борьбы с дезинфор-
мацией и поддержания общественного порядка 
усилились цензура и контроль над средствами мас-
совой информации: доходило до преследований, 
арестов и запугивания журналистов, критиковав-
ших действия правительства или освещавших недо-
статки в борьбе с пандемией [10]. Например, в Ки-
тае, Иране и Венесуэле наблюдались случаи блоки-
ровки публикаций, закрытия независимых СМИ 
и уголовного преследования корреспондентов [11].

Внешняя государственная политика  
и международные отношения

Мир оказался совершенно не готов к катастро-
фе таких масштабов, а промедление с принятием 
своевременных мер стоило жизни сотням, ты-
сячам и даже миллионам людей. Несмотря на со-
вместные призывы Организации Объединенных 
Наций и попытки Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ) по координации действий го-
сударств, международные отношения лишь нака-
лялись, особенно остро – между крупнейшими 
державами [12].

Фундаментальное значение в разработке лю-
бой вакцины имеет понимание природы вируса, 
против которого она направлена. Однако в этот 
раз она стала не только решением главной меди-
цинской задачи, но и поводом для выдвижения по-
литических обвинений и стигматизации. 

В декабре 2019 г. в китайском городе Ухань 
была зафиксирована вспышка неизвестного ви-
руса, вызвавшая пневмонию у нескольких паци-
ентов, который позже был идентифицирован как 
SARS-CoV-2 [13]. 30 декабря 2019 г. ВОЗ получила 
первые сообщения о случаях пневмонии в Уха-
не, а 5 января 2020 г. выпустила предупреждение 
о возможной угрозе для здоровья. Первоначаль-

ные меры сводились преимущественно к провер-
кам и скринингу на границах, включая темпера-
турный контроль и опросы о симптомах [13]. 

Неблагоприятным стечением обстоятельств 
стало то, что Китайский (Лунный) Новый год, тра-
диционно сопровождающийся массовыми пере-
мещениями населения, в 2020 г. пришёлся на на-
чало января, а локдаун в Ухане был введен лишь 
23 января, и более того, существенные ограниче-
ния на международные поездки в других странах 
начали вводиться преимущественно в феврале, 
а в некоторых случаях – лишь в марте, после офи-
циального объявления ВОЗ о пандемии 11 марта 
2020 г. [13]. Эти задержки в реагировании и недо-
статочные меры предосторожности способствова-
ли быстрому и широкому распространению виру-
са, что в итоге привело к глобальному кризису [14].

Вместо скорейшего объединения усилий для 
многонациональной борьбы, Китайская Народ-
ная Республика подверглась открытой критике со 
стороны ряда крупных государств, включая США, 
Австралию, Германию и Францию [15]. Некото-
рые политические лидеры и популярные новост-
ные издания использовали термины с негатив-
ной коннотацией, такие как «китайский вирус» 
и «Уханьский вирус», что способствовало стигма-
тизации и росту ксенофобии, усугубляя междуна-
родные разногласия [15]. В ответ Китай стремился 
укрепить свою репутацию, подчеркивая в СМИ 
свои усилия по поддержке других стран ресурса-
ми и медицинским оборудованием, акцентируя 
внимание на том, что его действия направлены на 
общее благо [16]. Более того, Китай выдвигал раз-
личные гипотезы и ответные обвинения, заклю-
чавшиеся в том, что вирус не является результатом 
его действий и не имеет внутреннего происхож-
дения, а мог быть завезен извне [16]. Взаимные 
конфронтации привели к углублению раскола 
и ослаблению влияния международных институ-

Рис. 3. Доля респондентов, воспользовавшихся различными мерами государственной поддержки во время пандемии 
COVID-19 (n=1768). Данные представлены в процентах от общего числа опрошенных
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тов, что вызвало существенные затруднения в гло-
бальной координации мер по борьбе с пандемией, 
а также осложнило обмен информацией и ресур-
сами между государствами.

Одним из ключевых последствий этого ста-
ло нарушение в глобальных цепочках поставок, 
особенно в области медицинского оборудования 
и фармацевтических препаратов, что усугубило 
и без того острый дефицит критически важных 
ресурсов [5]. В условиях ограниченного доступа 
к вакцинам страны, обладающие производствен-
ными мощностями, использовали поставки как 
инструмент внешней политики – так называемую 
«медицинскую дипломатию», укрепляя своё влия-
ние на международной арене [17]. Эта конкурен-
ция за вакцины усилила геополитические проти-
воречия и неравенство в распределении жизненно 
важных препаратов.

Однако, несмотря на возникшие разногласия 
и дипломатические трения, мировое сообщество 
не оставалось бездействующим и прилагало значи-
тельные усилия в попытках налаживания совмест-
ной деятельности. Страны активно участвовали 
в организации международных рабочих групп 
и кампаний, направленных на обмен научными 
данными, совместное развитие вакцин и обеспе-
чение справедливого доступа к медицинским ре-
сурсам [18]. Инициативы, такие как программа 
COVAX, стали хоть и неоднозначно, но в любом 
случае важным инструментом глобального сотруд-
ничества, способствуя распределению вакцин 
среди стран с разным уровнем дохода и укрепляя 
коллективную безопасность [19]. Эти действия, 

несмотря на сложности, продемонстрировали по-
тенциал международного взаимодействия в пре-
одолении глобальных вызовов здравоохранения.

Здравоохранение и образование

Пандемия и её волнообразное течение вызва-
ли наплыв пациентов, к которому медицинские 
службы оказались не готовы. Медицинский пер-
сонал работал в экстремальных условиях посто-
янных переработок, испытывая как физическое, 
так и психологическое истощение. На фоне недо-
статочной оснащенности, превышения коечного 
фонда и текучести кадров это выливалось в насто-
ящую катастрофу [20]. 

Для разрешения сложившейся ситуации перво-
очередной задачей было мобилизовать дополни-
тельные ресурсы: во-первых, открыть специализи-
рованные инфекционные отделения для разгрузки 
основных медицинских учреждений; во-вторых, 
проводить кампании по привлечению студентов-
медиков, волонтеров и активизации неактивных 
медицинских работников. Также важной задачей 
был быстрый набор, переподготовка и распреде-
ление медперсонала для компенсации кадрового 
дефицита [21]. Совместно с этим, и далеко не ме-
нее важным, было увеличение финансирования, 
за счёт которого производилось расширение коеч-
ного фонда, закупка недостающего оборудования, 
стимулирующие выплаты и специальные доплаты 
медработникам [21].

Наше интервью также показало, что перерас-
пределение ресурсов здравоохранения было осу-
ществлено относительно эффективно (рис. 4).

Рис. 4. Доступность медицинских услуг как эффект перераспределения ресурсов
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Тем не менее, ситуация с образованием оказа-
лась сложнее: миллионы молодых людей, находив-
шихся на этапе получения образования (школьни-
ки и студенты), столкнулись с серьезными труд-
ностями в результате полного перехода обучения 
в цифровое поле, что стало значительным вызовом 
как для самих обучающихся, так и для учителей 
и преподавателей [22]. По данным нашего интер-
вью, среди школьников/студентов весной 2020 г. 
86,87% сообщали о полном переходе на дистанци-
онный формат, 34,63% – о дополнительных кани-
кулах, а 20,60% – об ограничении практики, 6,57% 
не отметили изменений (рис. 5).

PEST-анализ. Экономические факторы 

Предпринятые меры по сдерживанию вируса, 
несмотря на их жизненную необходимость, несли 
в себе комплекс взаимосвязанных экономических 
потрясений, ударивших сразу по всей экономичес
кой активности каждого государства: внутренне-
му валовому продукту (ВВП), государственному 
долгу и экономическому росту [6].

Согласно закономерной динамике преобразо-
вания экономической структуры развитых стран, 
доля третичного сектора (непроизводственной 
сферы), как правило, занимает доминирующее 
положение, превышая 50% от всего ВВП, что от-
ражает рост потребностей населения и изменение 
их формы по мере повышения уровня жизни [23]. 
К данной сфере относится множество различных 
отраслей, продукция которых выражается целесо-
образной деятельностью, направленной на удов-
летворение бытовых и духовных потребностей че-
ловека: образование, здравоохранение, культура 
и искусство, транспорт, торговые услуги и многое 
другое. Пандемия не обошла стороной ни одну из 
них, однако наибольшие последствия коснулись 

2 из них, а именно – здравоохранения и туристи-
ческих услуг [24]. 

Глобальный кризис, вызванный пандемией, 
привел к тотальной перегрузке системы здравоох-
ранения, продемонстрировав срочную необходи-
мость реформирования модели оказания медицин-
ской помощи для повышения ее эффективности 
и достижения устойчивости в настоящих и буду-
щих экстренных ситуациях. В результате во всех 
развитых странах произошло значительное пере-
распределение бюджета в пользу многократного 
увеличения финансирования медицинских служб. 
Но, несмотря на важность этих дополнительных 
расходов, они привели к росту финансовых дефи-
цитов и государственного долга, что создает долго-
срочные вызовы для устойчивости экономики [6]. 
Например, в США выросшие расходы привели 
к увеличению дефицита федерального бюджета на 
2020 г. до рекордных 14,9% от ВВП, что стало самым 
большим показателем с 1945 г. [25], а общий миро-
вой ВВП снизился на 3,0% по сравнению с ростом 
на 2,8%, наблюдавшимся в прошлом году [26]. 

В то время как финансовые потери, связанные 
с системой здравоохранения, были вынужденны-
ми тратами на её трансформацию, туристическая 
отрасль понесла прямые убытки [24]. Эта ситуация 
была особенно критичной для стран, где данный 
сектор занимает значительный объем в структуре 
ВВП. Ограничительные мероприятия, особенно 
закрытие границ, ограничение поездок и отмена 
массовых мероприятий, привели к резкому сокра-
щению туристического потока и значительным 
финансовым убыткам. Это вызвало спад и в смеж-
ных отраслях: авиаперевозках, гостиничном биз-
несе, общественном питании и розничной торгов-
ле [27]. Например, в Испании, одном из мировых 
лидеров по туризму, количество туристов в 2020 г. 

Рис. 5. Доля респондентов, столкнувшихся с различными изменениями в образовательном процессе (n=1768). Данные 
представлены в процентах от общего числа опрошенных представителей данной группы
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упало более чем на 80%. Аналогичная ситуация на-
блюдалась в Австралии и на Филиппинах, где ту-
ристическая биржа труда потеряла значительную 
долю рабочих мест и доходов. Согласно отчету 
Всемирного совета по путешествиям и туризму 
(«World Travel & Tourism Council», 2021), до панде-
мии на международный туризм приходилось каж-
дое четвертое новое рабочее место, или же 10,6% 
от всех рабочих мест в мире [27]. В 2020 г. в сфере 
туризма было сокращено почти 62 млн рабочих, 
что соответствует 18,5% от общего числа занятых 
в этой индустрии, а его вклад в мировой ВВП со-
кратился на 49,1%, что эквивалентно убыткам 
в почти  4,5 трлн $ [27]. 

Результаты по МСП в нашей выборке коррели-
руют с глобальными трендами: среди предприни-
мателей 69,49% сообщили об уменьшении выруч-
ки, 45,76% – о сокращении штата. 

Вторичный сектор экономики (производствен-
ная сфера), составляющий до 1/3 ВВП каждой раз-
витой державы [23], продемонстрировал большую 
устойчивость по сравнению с третичным. Влияние 
пандемии на промышленные отрасли оказалось 
весьма неравномерным, нанеся основной ущерб 
предприятиям, специализирующимся на изготов-
лении товаров длительного пользования, объем 
продаж которых зависит от благосостояния насе-
ления: мебель, бытовая техника, ювелирные из-
делия, изделия из кожи и машиностроение (в осо-
бенности нефтегазовая и автомобильная промыш-
ленность). Причинами такого исхода вновь стали 
введенные санитарно-эпидемиологические огра-
ничения, влияние которых проявляется не только 
в прямом виде (например, приостановка работы 
заводов и нарушение отлаженных цепочек поста-
вок), но и в косвенном, через изменение покупа-
тельского спроса, что, в свою очередь, приводит 
к резкому уменьшению объема заказов [28]. Так, 
согласно сравнительной оценке Европейской ассо-
циации автопроизводителей (European Automobile 
Manufacturers Association, 2021), в 2020 г. произ-
водство легковых автомобилей в странах Евросо-
юза сократилось на 23,3% по сравнению с преды-
дущим годом. Наибольший спад зафиксирован во 
Франции – рекордные 45,8%, что обусловлено бо-
лее тяжелым течением пандемии [29]. В противо-
вес этому уверенный рост демонстрировали фар-
мацевтическая, химическая, пищевая и металлур-
гическая промышленность [28].

Первичный сектор экономики, объединяющий 
отрасли по добыче и первичной переработке сы-
рья, занимает важную долю в структуре ВВП каж-
дой страны. Его относительный вклад, как прави-
ло, выше в менее развитых экономиках, что под-
черкивает уязвимость развивающихся государств 
к шокам предложения [23]. В условиях пандемии 
ограничения на передвижение и локдауны приве-

ли к нехватке рабочей силы и снижению производ-
ственной активности, а разрывы цепочек поста-
вок – к дефициту и росту цен на средства агропро-
изводства (удобрения, пестициды и инсектициды), 
а также к затрудненному доступу к рынкам сбыта 
[30]. В результате многие фермеры столкнулись с 
резким снижением доходов, а продовольственная 
безопасность ухудшилась, что проявилось ростом 
недоедания и бедности.

Согласно отчету ООН, пандемия не просто за-
медлила прогресс в борьбе с бедностью, а приве-
ла к возврату значений двадцатилетней давности, 
сделав прогресс отрицательным и особенно силь-
но ударив по уязвимым группам населения (ра-
ботники с низкими доходами, самозанятые, лица 
с инвалидностью и др.) [31]. Карантинные меры 
привели к резкому росту безработицы и неполной 
занятости, снижению доходов и потребительского 
доверия, что вызвало сокращение расходов домо-
хозяйств и рост сбережений. Домохозяйства с ин-
валидностью статистически чаще сталкивались 
с трудностями доступа к базовым потребностям 
(питание, лекарства, медпомощь) даже при кон-
троле дохода и состава семьи [32]. Уязвимость уси-
ливалась тем, что именно товары первой необхо-
димости дорожали быстрее всего; таким образом, 
шок занятости и доходов непосредственно пере-
шел в инфляционное давление, особенно заметное 
в продовольственной корзине. 

Результат нашего опроса согласуется с изло-
женной тенденцией. Каждый четвертый респон-
дент (25,57%) сообщил о снижении доходов своей 
семьи. Более детальный анализ показал, что утрата 
основного источника дохода была компенсирова-
на в некоторых домохозяйствах сохранением или 
неизменностью доходов других членов семьи. Так, 
15,2% респондентов отметили утрату основного 
источника дохода, в то время как доходы других 
членов семьи остались неизменными у 39,5% домо-
хозяйств (рис. 6). Это указывает на определенную 
степень диверсификации доходов внутри домо-
хозяйств, которая помогла смягчить последствия 
пандемии для некоторых семей.

Инфляция после кратковременного снижения 
в начале пандемии, ускорилась во второй полови-
не 2020 г. и в 2021 г., главным образом за счет им-
портируемых факторов: подорожало продоволь-
ствие и торгуемые товары из-за сбоев в глобаль-
ных цепочках поставок, роста фрахтовых ста-
вок и восстановления спроса при ограниченном 
предложении [33]. Затем проявились вторичные 
эффекты в секторе услуг: ускорился рост цен на 
жилье, общепит, транспорт и другие неторгуемые 
услуги [33].

Таким образом, падение валового внутренне-
го продукта (ВВП) и замедление экономического 
роста стали одними из наиболее значимых послед-
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ственных мест из-за опасений заразиться. Боль-
шинство респондентов также испытывали частое 
беспокойство по поводу здоровья своих близких 
(61,09%) и своего (49,77%), а также отмечали раз-
личные проявления нарушения психологического 
благополучия.

Существенное влияние на психологическое со-
стояние оказал и рост стигматизации. Низкая ос-
ведомленность и страх усилили дискриминацию 
и социальную изоляцию групп, считающихся бо-
лее уязвимыми к SARS‑CoV‑2: мигрантов и работ-
ников здравоохранения [37, 38]. Если в отношении 
мигрантов обострились прежние предрассудки, то 
медработники, одновременно неся колоссальную 
профессиональную нагрузку и риск заражения, 
столкнулись с неожиданными проявлениями из-
бегания и общественной враждебностью, иногда 

ствий, затронувших как развитые, так и развива-
ющиеся страны. При этом масштабы и скорость 
восстановления существенно варьировали в за-
висимости от эффективности мер реагирования 
и индивидуальной структуры экономики. 

PEST-анализ. Социально-культурные факторы

Продолжая разговор о последствиях пандемии, 
наконец перейдем к социальному аспекту, начав 
с психологического состояния населения. Одной из 
мер сдерживания вируса стала самоизоляция, что 
на первый взгляд воспринимается как возможность 
укрепления внутрисемейных связей, однако такое 
вынужденное сожительство в некоторых случаях 
приводит к совершенно противоположному ре-
зультату, способствуя возникновению конфликтов, 
росту напряжения и даже доходя до случаев домаш-
него насилия [34]. Статистические данные многих 
стран демонстрируют увеличение частоты таких 
обращений, особенно в первые месяцы пандемии 
[34]. По данным многостранового опроса женщин 
«UN Women», почти каждая вторая (54%) чувство-
вала себя менее безопасно в публичных местах но-
чью и каждая четвертая (23%) – дома [35].

Помимо этого, длительная изоляция и соци-
альное дистанцирование в сочетании со страхом 
за свое и здоровье близких, экономическими 
трудностями и нарушением привычного уклада 
выступали триггерами ухудшения психического 
благополучия [36] (рис. 7). 

Согласно результатам нашего опроса, 48,08% 
респондентов стали меньше видеться с друзьями 
и родственниками, а 35,24% стали избегать обще-

Рис. 6. Изменения в финансовом положении домохозяйств в период пандемии. Данные представлены в процентах  
от общего числа опрошенных респондентов (n=1768), описывающих экономическую ситуацию в своей семье

Рис. 7. Распределение эмоциональных состояний 
респондентов во время пандемии COVID-19 (в % от 
опрошенных)



Оригинальное исследование

Том 18, №1, 2026           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ108

не только со стороны незнакомцев, но и даже дру-
зей. 

Данная проблема плавно подводит нас к следу-
ющей – социальное неравенство. В зависимости 
от региона, социального статуса, уровня дохода 
и образования разные группы населения имеют 
неодинаковый доступ к качественной медицин-
ской помощи и вакцинам [39]. Это создает риски 
для общественного здоровья и замедляет процесс 
преодоления пандемии. Также важно отметить, 
что без следа не прошли изменения в образова-
тельном процессе, вызвав необходимость быстрой 
адаптации к дистанционному обучению, что, 
в свою очередь, создало дополнительные стрессы 
и новые нагрузки как для работников образова-
тельных учреждений, так и для самих обучающих-
ся, негативно сказавшись на психологическом со-
стоянии. Согласно нашему опросу, более полови-
ны респондентов (65,5%) не имели негативных по-
следствий от перехода обучения в онлайн-формат, 
но практически треть (28,35%) пожаловались на 
ухудшение своих знаний, а 12,89% – на снижение 
успеваемости.

В довершение стоит затронуть такую сторону, 
как общественное здоровье. Активные кампа-
нии сделали своё дело, повысив осведомлённость 
общества и вместе с тем привнеся позитивное из-
менение, улучшив отношение к вакцинации [40]. 
Согласно нашему опросу, 35,07% респондентов 
добровольно вакцинировались, а 19% на это спод-
вигла работа. Кроме того, 31% опрошенных сооб-
щили о росте доверия к врачам и вакцинации от 
COVID-19. В целом, многие люди стали более от-
ветственно относиться к своему здоровью и здо-
ровью окружающих, соблюдая рекомендации по 
ношению масок, социальной дистанции и гигиене. 

PEST-анализ. Технологические факторы

Пандемия COVID-19 стала катализатором бы-
строго технологического прогресса, вызвав циф-
ровизацию невиданных ранее масштабов, затро-
нувшую каждую из сфер жизни общества [41]. 
Массовый переход на удаленную работу (теле-
работу), обучение в онлайн-формате, развитие 
онлайн-сервисов сферы услуг стали возможны 
благодаря стремительному улучшению облачных 
сервисов и инструментов для совместной дистан-
ционной работы. 

Особую важность цифровизация имела для 
сферы здравоохранения, где активное расшире-
ние использования телекоммуникаций, включая 
мониторинг пациентов и виртуальные консульта-
ции, позволило обеспечить качественный уход за 
пациентами со специализированными неостры-
ми состояниями, одновременно снижая риск рас-
пространения инфекции и уменьшая нагрузку 
на медицинский персонал [42]. Кроме того, были 

приложены значительные усилия для разработки 
новых методов диагностики и лечения COVID-19. 
Особенно заметный прогресс был достигнут 
в применении искусственного интеллекта (ИИ), 
который постоянно расширяет спектр своих воз-
можностей. ИИ не только расширил возможности 
существующих методов визуализации, например, 
автоматизируя анализ КТ-изображений пациен-
тов и тем самым снижая нагрузку на медицинский 
персонал [43], но и способствовал ускорению по-
иска и разработки новых лекарственных препа-
ратов, включая виртуальный скрининг и перепро-
филирование существующих медикаментов [44]. 
Помимо прочего, ИИ применялся для прогнозиро-
вания риска осложнений и смертности у пациен-
тов, что помогало врачам принимать более обосно-
ванные решения [44].

Одним из наиважнейших технологических до-
стижений пандемии стала быстрая и успешная 
разработка вакцин против COVID-19. Благодаря 
международному сотрудничеству, новым методам 
генной инженерии (например, мРНК-вакцинам) 
и ускоренным клиническим испытаниям, первые 
вакцины были созданы и одобрены для массового 
применения менее чем за 1 год после выявления 
вируса [45]. Вакцины продемонстрировали вы-
сокую эффективность в предотвращении тяже-
лого течения COVID-19 и снижении смертности. 
В ходе пандемии было одобрено более 50 вакцин-
кандидатов, а также разработаны вакцины ново-
го поколения, способные обеспечивать защиту от 
различных вариантов вируса, включая мутации 
с повышенной трансмиссивностью и способнос
тью ускользать от иммунного ответа [46]. Этот 
опыт стал важным уроком для борьбы с будущими 
пандемиями и стимулировал развитие новых плат-
форм и технологий в области вакцинопрофилак-
тики.

 В большинстве исследований сообщается о по-
ложительном влиянии цифровых технологий, как 
на общее улучшение психического и эмоциональ-
ного благополучия, так и на лечение конкретных 
состояний [47].

Обсуждение

Проведенное исследование было направлено на 
анализ влияния пандемии COVID-19 на различные 
аспекты жизни общества, включая политические, 
экономические, социальные и технологические 
факторы. Результаты исследования, подкреплен-
ные данными, полученными в ходе проведенного 
нами интервью с респондентами (n=1768), пока-
зали, что пандемия оказала значительное влияние 
на многие сферы жизни, приведя к изменениям 
в государственном управлении, экономике, соци-
альном взаимодействии и технологическом раз-
витии.
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Политические факторы, связанные с пандеми-
ей COVID-19, были одним из основных объектов 
нашего исследования. Результаты показали, что 
правительства различных стран активно принима-
ли меры для сдерживания распространения виру-
са, которые были весьма эффективны, но в то же 
время имели значительные экономические и соци-
альные последствия.

Наши результаты показали, что 69,49% пред-
принимателей сообщили об уменьшении выруч-
ки, а 45,76% – о сокращении штата. Эти данные 
согласуются с результатами других исследований 
[6], которые также отмечают негативное влияние 
пандемии на малый и средний бизнес, особенно в 
секторах, связанных с туризмом и услугами. Не-
смотря на это, проводимая активная фискальная 
политика, которая хоть и создала дополнительную 
нагрузку на бюджет, все же помогла смягчить и 
предотвратить худшие последствия кризиса. По 
результатам нашего опроса, 10,75% респондентов 
сообщили, что дополнительные государственные 
выплаты способствовали увеличению их общего 
дохода, а 11,14% – сохранению дохода на преж-
нем уровне.

Одним из ключевых аспектов, выявленных 
в ходе нашего исследования, стало резкое сни-
жение социального взаимодействия. Практиче-
ски половина респондентов (48,08%) отметили, 
что в условиях самоизоляции и введенных огра-
ничений они стали меньше общаться с друзьями 
и родственниками, что вместе с другими пережи-
ваниями оказало весомое влияние на психическое 
здоровье населения. В нашем исследовании 61,09% 
респондентов испытывали беспокойство о здоро-
вье своих близких, 49,77% – о своём собственном 
здоровье, 27,88% отмечали тревожность, а 13,35% 
испытывали проблемы со сном. Несмотря на это, 
65% участников исследования выразили мнение, 
что пандемия помогла им более глубоко оценить 
поддержку своих близких.

Также позитивным изменением стало то, что 
кризис помог осознать важность и сложность ра-
боты медицинского персонала, а 31% респонден-
тов сообщили о росте доверия к врачам. Однако 
исследование [37] показало, что некоторые работ-
ники здравоохранения, наоборот, столкнулись со 
стигматизацией и избеганием, даже со стороны 
друзей, что лишь в очередной раз подтверждает 
всю неоднородность прошедшей пандемии.

Необходимо отметить, что наше исследование 
имеет определенные ограничения. Во-первых, вы-
борка респондентов была ограничена 3 городами 
России, что может не быть репрезентативным для 
всей страны или других стран. Кроме того, неко-
торые вопросы могли быть интерпретированы ре-
спондентами по-разному, что могло повлиять на 
точность результатов.

В заключение наше исследование подчеркива-
ет сложность и многогранность влияния пандемии 
COVID-19 на общество. Хотя пандемия создала 
значительные вызовы, она также привела к опре-
деленным позитивным изменениям. Будущие ис-
следования должны продолжать изучать долго-
срочные последствия пандемии, разрабатывать 
стратегии для смягчения ее негативных послед-
ствий и формировать более эффективные подхо-
ды к борьбе с будущими глобальными вызовами.

Заключение

Пандемия COVID-19 оказала значительное вли-
яние как на каждое государство, так и на все сфе-
ры жизни общества, став исключительным случа-
ем за последний век человеческой истории. Из-
влекая уроки из этого опыта, мы сможем укрепить 
нашу готовность к будущим кризисам и разрабо-
тать более эффективные стратегии реагирования, 
что позволит минимизировать ущерб и обеспечить 
более стабильное будущее.
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Abstract
Encephalitis caused by Varicella zoster virus is one of the 

unpredictable diseases that complicate both the course of 
chickenpox (Varicella (chickenpox) encephalitis) and herpes 
zoster (zoster-encephalitis) that develops as a result of viral 
reactivation. In the pathogenesis of encephalitis, the sig-
nificance of the brain vessels, myelin, astroglia and neurons. 
Biochemical markers of central nervous system damage are 
astroglia-specific S-100B protein and neuron-specific eno-
lase (NSE).

The aim is to determine the value of NSE and S-100B 
protein levels in blood serum and cerebrospinal fluid in the 
diagnosis of the severity of brain damage and the prognosis 
of neurological outcomes in chickenpox encephalitis in chil-
dren.

Materials and methods. Clinical and laboratory examina-
tion of 35 children aged from 5 months to 18 years who were 
hospitalized to the clinic of Federal Scientific and Clinical 
Center of Infectious Diseases with the diagnosis of chick-
enpox encephalitis. The study was conducted in groups of 
patients differing in the severity of the disease, specific fea-
tures of residual neurological deficit after discharge from the 
hospital. The levels of S-100B protein and NSE in the blood 
serum and cerebrospinal fluid were determined by enzyme-
linked immunosorbent assay.

Results. A significant increase in the S-100B protein level 
in cerebrospinal fluid was found in extremely severe cases 
of the disease. The effectiveness of determining the level of 
NSE in cerebrospinal fluid for predicting the duration of neu-
rological deficit was revealed. Comparison of neurospecific 
proteins level with MRI parameters allowed us to establish 
a reliable increase in the blood serum of NSE and S-100B 
protein in cerebrospinal fluid in children with more evident 
structural and functional changes according to MRI.

Conclusion. Identification of the levels of neurospecific 
proteins in the blood serum and cerebrospinal fluid in chil-
dren with varicella encephalitis has diagnostic and prog-
nostic significance, which allows to identify risk groups for 
unfavorable disease outcomes with long-term neurological 

Резюме
Энцефалит, вызванный вирусом Varicella zoster, яв-

ляется одним из непредсказуемо протекающих заболе-
ваний, осложняющих как течение ветряной оспы (ве-
тряночный энцефалит), так и опоясывающего герпеса, 
развивающегося в результате реактивации вируса (зо-
стерный энцефалит). В патогенезе энцефалита доказа-
но значение поражения сосудов головного мозга, миели-
на, астроглии и нейронов. Биохимическими маркерами 
повреждения центральной нервной системы являются 
белок S-100В, специфичный для астроглии, и нейронспе-
цифичная енолаза (NSE, neuron specific enolase). 

Цель: определить прогностическое значение уровней 
NSE и белка S-100В в сыворотке крови и ликворе у детей 
с тяжелым и крайне тяжелым течением ветряночного 
энцефалита.

Материалы и методы: проведено клинико-лабора-
торное обследование 35 детей в возрасте от 5 месяцев 
до 18 лет, находившихся в клинике Федерального научно-
клинического центра инфекционных болезней с диагнозом 
«Энцефалит, вызванный вирусом Varicella zoster». Исследо-
вание проводили в группах больных, отличающихся по тя-
жести заболевания, длительности и характеру невроло-
гического дефицита после выписки из стационара. Уровни 
белка S-100В и NSE в сыворотке крови и ликворе определяли 
методом твердофазного иммуноферментного анализа.

Результаты: установлено достоверное увеличение 
уровня белка S-100В в ликворе при крайне тяжелой сте-
пени тяжести заболевания. Выявлена эффективность 
определения уровня NSE в ликворе для прогнозирования 
длительности неврологического дефицита. Сопостав-
ление уровня нейроспецифических белков с параметра-
ми магнитно-резонансной томографии позволило уста-
новить достоверное увеличение в сыворотке крови NSE 
и белка S-100В, а в ликворе белка S-100В у детей с более 
выраженными структурными и функциональными изме-
нениями на магнитно-резонанской томограмме.

Заключение: определение уровней нейроспецифи-
ческих белков в сыворотке крови и ликворе при ветря-

СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ЛАБОРАТОРНОЙ ДИАГНОСТИКИ 
ХАРАКТЕРА ЦЕРЕБРАЛЬНОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ И ИСХОДОВ 
ВЕТРЯНОЧНОГО ЭНЦЕФАЛИТА У ДЕТЕЙ
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deficit, and thus can serve as a basis for immediate therapy 
correction and early medical rehabilitation.

Key words: varicella encephalitis, children, neuron-
specific enolase, S-100B protein, blood serum, cerebrospinal 
fluid.

ночном энцефалите у детей обладает диагностической 
и прогностической значимостью, позволяет выявлять 
группы риска по неблагоприятным исходам заболева-
ния с продолжительным сохранением неврологического 
дефицита, тем самым может являться основанием для 
своевременной коррекции терапии и ранней медицин-
ской реабилитации.

Ключевые слова: ветряночный энцефалит, дети, 
нейронспецифичная енолаза, белок S-100В, сыворотка 
крови, ликвор.

Введение

Энцефалит, вызванный вирусом Varicella zoster 
(VZV), является одним из непредсказуемо проте-
кающих заболеваний, осложняющих как течение 
ветряной оспы (ветряночный энцефалит, ВЭ), так 
и опоясывающего герпеса, развивающегося в ре-
зультате реактивации вируса (зостерный энце-
фалит, VZV-энцефалит) [1]. По собственным на-
блюдениям, клинические проявления ВЭ и VZV-
энцефалитов у детей одинаковые. В большинстве 
случаев исход энцефалита благоприятный с бы-
стрым регрессом неврологической симптоматики 
к 21-му дню заболевания и сохранением легкого 
резидуального дефицита. Однако при наличии 
ряда факторов, отягощающих течение заболева-
ния, возможно длительное сохранение выражен-
ного неврологического дефицита, а в единичных 
случаях летальный исход [2–4]. 

Диагностика энцефалита, вызванного VZV, 
включает учет клинических проявлений, результа-
тов инструментальных (МРТ, КТ) и лабораторных 
исследований. К лабораторным исследованиям, 
рутинно использующимся в клинической прак-
тике, относят определение ДНК вируса методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) и специфи-
ческих антител методом иммуноферментного ана-
лиза (ИФА). При наличии диссоциации клинико-
лабораторных данных у пациентов, переносящих 
энцефалит/менингоэнцефалит/менингит, целе-
сообразно использовать методы экспертной диа-
гностики – определение интратекального синте-
за иммуноглобулина G к спектру инфекционных 
агентов или к наиболее вероятному инфекцион-
ному агенту (в данном случае VZV), что позволяет 
подтвердить/уточнить этиологию воспалительно-
го процесса в центральной нервной системе. Лик-
ворологические показатели при энцефалитах, вы-
званных VZV, неспецифичны, характеризуются 
умеренным лимфоцитарным плеоцитозом и про-
теинрахией. 

В патогенезе энцефалитов доказано значение 
поражения сосудов головного мозга, миелина, 
астроглии и нейронов. Показано, что иммунные 
реакции, запускающие каскад нейровоспаления, 
обусловливают повреждение клеток центральной 

нервной системы [5]. Биохимическими маркерами 
повреждения являются белок S-100В, специфич-
ный для астроглии, и нейронспецифичная енолаза 
(NSE, neuron specific enolase) [6–10]. Установле-
но участие этих белков в регуляции воспаления, 
врожденных и адаптивных иммунных реакциях. 
В то же время сведения об изменении их уровня 
в крови и ликворе при энцефалитах немногочис-
ленны [11–15]. Анализ литературных данных по-
казывает, что, несмотря на отдельные работы, зна-
чимость определения нейроспецифических бел-
ков (НСБ) для диагностики характера церебраль-
ного поражения и прогноза исходов ВЭ у детей не 
ясна.

Цель исследования – определить прогностичес
кое значение уровней NSE и белка S-100В в сыво-
ротке крови и ликворе у детей с тяжелым и крайне 
тяжелым течением ветряночного энцефалита.

Материалы и методы исследования

Проведено клинико-лабораторное обследо-
вание 35 детей в возрасте от 5 месяцев до 18 лет, 
находившихся в клинике Федерального научно-
клинического центра инфекционных болезней 
(ФНКЦИБ) с диагнозом «Ветряночный энцефа-
лит». У всех обследованных детей диагноз был под-
твержден лабораторными методами с использова-
нием ПЦР, ИФА, определения интратекального 
синтеза IgG к VZV. Помимо стандартных клинико-
биохимических и ликворологических показателей 
(общий белок, цитоз), в сыворотке крови и ликво-
ре определяли уровни белка S-100В и NSE методом 
твердофазного иммуноферментного анализа на 
анализаторе «INFINITI» (TECAN, Австрия). Для 
определения NSE использовали реагенты фирмы 
«Вектор-Бест» (Россия), для определения белка 
S-100В – фирмы FUJIREBIO Diagnostics (Швеция). 
Всем детям проводилась мультипараметрическая 
магнитно-резонансная томография (МРТ) с ис-
пользованием магнитно-резонансного томографа 
PHILIPS Ingenia 1,5 Тл, оценивались характеристи-
ки измеряемого коэффициента диффузии (ИКД) 
в очагах поражения.

Исследование проводили в группах больных, 
отличающихся по тяжести заболевания, длитель-
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ности и характеру неврологического дефицита 
после выписки из стационара. Балльная оценка 
клинико-лабораторных показателей отражала на-
личие и выраженность признака.

Тяжесть течения ВЭ оценивалась по наличию 
судорог в дебюте заболевания (0 – нет судорог, 
1 – есть), необходимости проведения искус-
ственной вентиляции легких (0 – не проводи-
лась, 1 – проводилась), степени интратекального 
воспаления (увеличение общего белка в ликворе 
>0,6 г/л – 1 балл, менее 0,6 г/л – 0), выраженно-
сти системного воспаления (увеличение концен-
трации С-реактивного белка >20 мг/л – 1 балл, 
менее – 0).

 Изменения на МР-томограммах головного моз-
га оценивались по наличию очаговых изменений 
(нет очагов – 0, имеется 1 очаг – 1, 2 и более оча-
гов – 2); величине ИКД (ИКД> 0,7×10-3 мм2/с – 0, 
ИКД от 0,5×10-3 мм2/с до 0,7×10-3 мм2/с – 1 балл, 
ИКД <0,5×10-3 мм2/с – 2 балла), изменения на 
трактографии (0 – нет, 1 – есть). Баллы, характе-
ризующие изменения на томограммах, суммиро-
вались, и в зависимости от суммы баллов пациен-
ты были разбиты на 2 группы: с незначительными 
церебральными повреждениями (сумма баллов со-
ставила от 0 до 1) и с выраженными повреждения-
ми (сумма баллов от 2 до 4). 

По длительности неврологического дефицита 
дети также были разделены на 2 группы: в 1-й дли-
тельность изменений в неврологическом статусе 
фиксировали в течение 3–6 месяцев, во 2-й – 
свыше 6 месяцев. У большинства больных 1-й 
группы выраженность неврологического дефици-
та была умеренной, заключалась в наличии дина-
мической атаксии. Во 2-й группе неврологические 
отклонения были более выраженными и характе-
ризовались наличием как динамической, так и ста-
тической атаксии с более поздним регрессом ста-
тической атаксии.

Статистическая обработка включала методы 
описательной статистики, проверку достовернос
ти различий между группами с использованием 
параметрических и непараметрических методов 
в зависимости от нормальности выборки. Выбор 

точек отсечения для оценки диагностической чув-
ствительности и специфичности уровней НСБ 
в биологических жидкостях выполнен с помощью 
ROC-анализа. 

Результаты исследования и обсуждение

При поступлении в стационар состояние 15 де-
тей (42,8%) оценивалось как крайне тяжелое, по-
требовавшее интенсивной терапии и проведения 
искусственной вентиляции легких. У 14 детей (40%) 
в остром периоде развились генерализованные то-
нико-клонические судороги. В неврологическом 
статусе статическая атаксия наблюдалась у 18 де-
тей (51,4%), динамическая атаксия – у 31 ребенка 
(88,6%), сочетанная – у 18 (51,4%). При ликворологи-
ческом исследовании лишь у 9 человек (25,7%) выяв-
лено незначительное превышение общего содержа-
ния белка (>0,6 г/л). В биохимическом анализе крови 
отмечено увеличение С-реактивного белка >20 мг/л 
у 27 человек (77,1%). В клиническом анализе крови 
фиксировали незначительное повышение уровня 
лейкоцитов до 12×109/л у 21 человека (56,3%). Все 
дети выписаны с выздоровлением, летальных исхо-
дов не было. После выписки из стационара длитель-
ность неврологической симптоматики сохранялась 
в течение 3–6 месяцев у 19 детей (54,3%), 6–12 ме-
сяцев – у 12 (34,3%), больше 1 года – у 4 (11,4%).

При анализе уровней НСБ в зависимости от 
тяжести ВЭ было выявлено, что в остром перио-
де в сыворотке крови достоверных различий не 
было, тогда как в ликворе уровень белка S-100В 
был достоверно выше при у больных с крайне 
тяжелой степенью тяжести заболевания по срав-
нению с больными, имеющими тяжелую степень 
(табл. 1, рис. 1а). В стадии реконвалесценции до-
стоверных отличий не найдено, хотя нужно от-
метить, что образцы ликвора в стадии реконва-
лесценции были исследованы только у 2 больных 
с тяжелой и 2 с крайне тяжелой степенью тяже-
сти.

Следует отметить, что объективная оценка сте-
пени тяжести патологического процесса зачастую 
является сложной задачей при нейроинфекцион-
ных заболеваниях у детей, что обусловливает необ-

Таблица 1

Уровень нейроспецифических белков в сыворотке крови и ликворе при ветряночном энцефалите  
у детей в зависимости от степени тяжести

Показатели Уровень нейроспецифических белков Ме [Q25 – Q75]

Сыворотка крови

Острый период Реконвалесценция

Тяжелая 
 (n=12)

Крайне тяжелая (n=17) Тяжелая 
 (n=8)

Крайне тяжелая (n=8)

NSE, нг/мл 6,2 [3,7–8,6] 5,2 [3,2–9,9] 4,05 [2,9–6,1] 2,95 [2,4–6,1]

Белок S-100В, нг/л 51,5 [29,5–87,8] 56,7 [23,2–241,5] 37,7 [14,9–172,7] 55,95 [47,7–87,6]
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Показатели Ликвор

Острый период Реконвалесценция

Тяжелая 
 (n=10)

Крайне тяжелая (n=16) Тяжелая
 (n=2)

Крайне тяжелая (n=2)

NSE, нг/мл 10,6 [0,26–17,3] 8,45 [1,8–15,0] 6,9 [0,27–13,7] 10,9 [7,9–14,0]

Белок S-100В, нг/л 194,4 [147,6–327,8] 375,9 [184,1–577,4]* 427,4 [194–661] 293,2 [267–319]

Общий белок, г/л 0,27 [0,16–0,41] 0,36 [0,16–0,93] 0,11 [0,04–0,18] 0,44 [0,19–0,69]

Цитоз, ×106/л 6,95 [4,0–20,0] 8,0 [1,5–18,0] 19,5 [12,0–27,0] 46,0 [15,0–77,0]

* – достоверное отличие между группами.

ходимость разработки и использования дополни-
тельных критериев. Полученные результаты ука-
зывают на высокую диагностическую значимость 
исследования белка S-100В в ликворе для выбора 
тактики адресной этиопатогенетической тера-
пии. При проведении ROC-анализа был определен 
уровень белка S-100В, обладающий оптимальной 
чувствительностью и специфичностью для диф-
ференциации тяжелой или крайне тяжелой сте-
пени тяжести заболевания (рис. 1 б). Установлено, 
что точкой отсечения может быть уровень белка 
S-100В, равный 346,7 нг/л, с чувствительностью 
62,5%, специфичностью 90%. Площадь под кривой 
составила 0,73, доверительный интервал в диапа-
зоне 0,53–0,92, P <0,05

При сопоставлении уровней НСБ в группах 
с различным характером церебральных повреж-
дений обнаружено увеличение концентраций 
белка S-100В и NSE как в сыворотке крови, так 
и в ликворе у детей, имеющих более выражен-
ные структурные изменения головного мозга по 

сравнению с группой детей с незначительными 
изменениями на МР-томограммах (табл. 2). До-
стоверных различий стандартных показателей 
ликвора между группами не выявлено, что дока-
зывает необходимость проведения дополнитель-
ных биохимических исследований, в частности, 
белка S-100В и NSE, для косвенной оценки ха-
рактера церебрального повреждения и степени 
тяжести ВЭ уже в остром периоде заболевания. 
Это особенно важно при невозможности прове-
дения МРТ исследований.

Анализ длительности сохранения неврологичес
кого дефицита в зависимости от уровней НСБ по-
казал тенденцию к увеличению NSE в сыворотке 
крови и достоверное увеличение NSE в ликворе 
в остром периоде у детей с сохранением динами-
ческой и статической атаксии свыше 6 месяцев по 
сравнению с детьми с менее длительными сроками 
этих проявлений (табл. 3, рис. 2а). 

Достоверное увеличение уровней NSE в ликво-
ре при увеличении длительности неврологическо-

Рис. 1. Белок S-100В в ликворе в остром периоде ВЭ у детей: а – медиана, межквартильный размах, min – max 
при тяжелой и крайне тяжелой степени тяжести ВЭ; б –  ROC-кривая, характеризующая диагностическую 
чувствительность и специфичность белка S-100В в ликворе для дифференциации тяжелой и крайне тяжелой степени 
тяжести с ВЭ

Окончание таблицы 1
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Таблица 2

Содержание нейроспецифических белков в сыворотке крови и ликворе в остром периоде 
ветряночного энцефалита у детей в зависимости от структурных повреждений головного мозга 

Показатели Содержание нейроспецифических белков: 
М±m; Ме [Q25–Q75]

Сыворотка крови

Сумма баллов 0–1 (n=10) Сумма баллов 2–4 (n=19)

NSE, нг/мл 4,9±0,67
4,75 [3,0–6,3]

10,8±2,4*

5,5 [3,7–14,1]

Белок S-100В, нг/л 55,8±9,6
49,7 [33,4–76,1]

128,2±31,0*

64,0 [20,0–225,0]

Показатели Цереброспинальная жидкость

Сумма баллов 0–1 (n=9) Сумма баллов 2–4 (n=17)

NSE, нг/мл 5,9±2,2
2,4 [0,35–13,22]

10,9±2,0
10,1 [3,3–16,45]

Белок S-100В, нг/л 236,2±37,5
202,7[127,7–346,7]

415,9±67,3*

373,9 [179,5–570,9]

Общий белок, г/л 0,24±0,05
0,17 [0,1–0,42]

0,50±0,14
0,31 [0,21–0,61]

Цитоз, ×106/л 8,7±3,5
4,0 [2,3–14,75]

12,35±2,6
9,0 [4,5–20,0]

* – достоверное отличие между группами (р<0,05).

Таблица 3

Уровень нейроспецифических белков в сыворотке крови и ликворе при ветряночном энцефалите  
у детей в зависимости от длительности сохранения неврологического дефицита

Показатели Содержание нейроспецифических белков: М±m; Ме [Q25–Q75]

Сыворотка крови

Острый период Реконвалесценция

До 6 мес. 
(n=13)

Больше 6 мес. (n=15) До 6 мес. 
(n=5)

Больше 6 мес. 
(n=11)

NSE, нг/мл 6,5±1,5
3,9 [3,1–8,45]

8,8±2,2
5,5 [3,7–8,6]

3,1±0,25
2,9 [2,6–3,6]

5,6±1,5
4,5 [2,4–6,9]

Белок S-100В, нг/л 92,1±28,7
53,3 [39,1–101,3]

99,7±23,2
65,5 [25,9–178,7]

67,4±28,2
47 [12,7–132,4]

79,1±22,3
54,4 [21–88,2]

Показатели Ликвор

Острый период Реконвалесценция

До 6 мес. (n=18) Больше 6 мес. (n=8) До 6 мес. 
(n=3)

Больше 6 мес. 

NSE, нг/мл 6,6±1,5
6,6 [0,29–12,7]

13,1±3,2
13,2 [3,9–20,6]*

11,9±1,9
13,7 [7,9–14]

 Нет данных 

Белок S-100В, нг/л 320,7±59,5
213,9 [147,6–389,8]

427,6±82,1
365,7 [231,4–561,4]

260,1±36,4
267,3 [193,8–319,2]

Нет данных

Общий белок, г/л 0,27±2,0
0,25 [0,11–0,34]

0,65±0,2
0,43 [0,21–0,92]

0,43±0,25
0,43 [0,17–0,69]

Нет данных

Цитоз, ×106/л 7,6±2,0
4,0 [2,3–13,7]

15,4±3,7
17,0 [5,4–25,5]

52,0±25,0
52,0 [27,0–77,0]

Нет данных

* – достоверное отличие между группами (р<0,05).
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го дефицита обосновало проведение ROC-анализа 
для определения точек отсечения, оптимальных 
для прогноза неврологического исхода энцефали-
та, вызванного VZV, у детей (рис. 2б). Установлено, 
что уровень NSE больше 10,4 нг/мл с чувствитель-
ностью 75% и специфичностью 76,47% (площадь 
под кривой 0,75; 95% доверительный интервал в ди-
апазоне 0,54–0,96; P<0,05) может прогнозировать 
длительное сохранение неврологического дефи-
цита у детей, перенесших энцефалит, вызванный 
VZV. Сопоставление уровней NSE в сыворотке 
крови и белка S-100В в ликворе и сыворотке кро-
ви с длительностью сохранения неврологического 
дефицита после перенесенного энцефалита не вы-
явило достоверных корреляций (P >0,05).

Отсутствие достоверности в отношении уров-
ней белка S-100В в ликворе, возможно, обуслов-
лено достаточно широким диапазоном длительно-
сти неврологического дефицита в каждой группе: 
в одной – от 0 до 6 месяцев, в другой – от 6 ме-
сяцев вплоть до 1,5 лет. Более детальная разбивка 
в связи с ограниченным числом пациентов оказа-
лась в настоящее время нецелесообразной, однако 
полученные данные доказывают перспективность 
дальнейших исследований в этом направлении 
с более четкой дифференциацией детей на группы 
в зависимости от характера, выраженности и дли-
тельности сохранения неврологических проявле-
ний, включая когнитивные нарушения. 

Особенно важно отметить, что полученные 
данные указывают на принципиальную возмож-
ность с помощью лабораторной диагностики уже 
на ранних стадиях заболевания не только объек-
тивно оценивать степень тяжести заболевания и 
характер церебрального поражения у детей с ВЭ, 

но и прогнозировать продолжительность невро-
логического дефицита. В современных исследо-
ваниях, таких как работа Marie Eckerström et al., 
показано, что такой биомаркерный показатель, 
как легкая цепь нейрофиламентов, отражает уро-
вень повреждения мозга [15]. В исследовании 
Anna Grahn et al. отмечено снижение уровня белка 
S-100В в ликворе, что, по их мнению, может указы-
вать на инфекционно-опосредованный астроглиоз 
и более тяжелые повреждения при ВЭ [11]. В то же 
время в работе Qiong-Ling Peng et al. установлено, 
что повышенный уровень S-100B в ликворе явля-
ется независимым предиктором неблагоприятных 
исходов [14]. Противоречия в данных, полученных 
разными авторами, обусловлены малым числом 
обследованных пациентов, использованием раз-
личных лабораторных технологий, а также, воз-
можно, и особенностями течения инфекционных 
заболеваний в постпандемический период [16].

Заключение

Необходимость объективной диагностики сте-
пени тяжести и характера поражения централь-
ной нервной системы у детей с ВЭ в остром пери-
оде обусловлена высоким риском неврологическо-
го дефицита в периоде реконвалесценции, продол-
жительность сохранения которого сложно прогно-
зировать по клиническим проявлениям острого 
периода. Раннее прогнозирования пролонгиро-
ванного неврологического дефицита – необходи-
мое условие для персонифицированного подхода 
к своевременному назначению медикаментозной 
терапии и реабилитационных мероприятий ре-
конвалесцентам ВЭ. При исследовании уровней 
НСБ в сыворотке крови и ликворе 35 детей, пере-

Рис. 2. Нейронспецифическая енолаза в ликворе в остром периоде ВЭ при различной длительности неврологического 
дефицита: а – медиана, межквартильный размах, min – max NSE в ликворе при различной длительности 
неврологического дефицита; б – ROC-кривая, характеризующая диагностическую чувствительность и специфичность 
определения уровня NSE в ликворе для прогнозирования длительности неврологического дефицита
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носящих ВЭ, установлена их связь со степенью 
тяжестью заболевания, характером церебраль-
ного поражения и длительностью сохранения не-
врологического дефицита. В остром периоде при 
крайне тяжелой степени тяжести больного с ВЭ по 
сравнению с тяжелой выявлено увеличение уров-
ня белка S-100В в ликворе, при более выраженных 
структурных изменениях головного мозга – уве-
личение в сыворотке крови уровней NSE и белка 
S-100В, а в ликворе белка S-100В. Показана диаг
ностическая эффективность определения уровня 
NSE в ликворе для прогнозирования длительности 
неврологического дефицита. Полученные данные 
позволяют выявлять группы риска по неблагопри-
ятным исходам заболевания с продолжительным 
сохранением неврологического дефицита, тем са-
мым могут являться основанием для своевремен-
ной коррекции терапии и ранней медицинской 
реабилитации, что, бесспорно, способствует улуч-
шению исходов энцефалитов, вызванных вирусом 
Varicella zoster у детей.
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Abstract
An increasing number of young adults with perinatal HIV 

infection (PHIV) are reaching adulthood and transitioning 
to adult care networks for continued treatment. Data on the 
disease course in adult PHIV patients tracked longitudinally 
from diagnosis is limited. 

Objective. To perform a clinical and laboratory analysis 
of the course of HIV infection in young adults infected peri-
natally. 

Materials and Methods.  This retrospective-prospective 
study included 105 PHIV patients aged 18-25 years (50.4% 
male, 49.6% female) registered at the St. Petersburg AIDS 
Center. The study employed epidemiological (duration of in-
fection, timing of diagnosis and ART initiation), clinical (as-
sessment of HIV disease stage using CDC-1994 and Russian 
Federation-2006 classifications), and laboratory (analysis of 
CD4+ lymphocyte counts, HIV RNA levels, detection of an-
tiretroviral drug (ARV) resistance over time) research meth-
ods. Statistical analysis was performed using STATISTICA 
10, with statistical significance set at p < 0.05. 

Results.  The mean age at HIV diagnosis was 2.6±4.3 
years. By age 6, 70% of children already had advanced dis-
ease stages (CDC-1994 stages B3 and C). The mean age at 
ART initiation was 7.2±4.5 years. An inverse correlation 
was found between delayed ART initiation and the severity 
of immunodeficiency (r = -0.42, p < 0.001). In the first ART 
regimen, 95.2% of children received protease inhibitors 
(PIs). The mean number of ART regimens per child during 
follow-up was 3.4±1.08 (min=2, max=7). At transition to 
adult care, 22% of patients had immunodeficiency of vary-
ing severity; this prevalence increased to 25.6% after 3 years 
of observation. Post-transition, 22% of patients were lost to 
follow-up (LTFU). The use of fixed-dose combinations (FDCs) 
significantly improved treatment adherence (p < 0.05). High 
adherence was associated with female gender (increased 
odds by 3.8 times, p < 0.01), while low adherence was associ-
ated with an HIV infection duration exceeding 20 years (risk 
of low adherence increased by 2.8 times, p < 0.05). 

Резюме
Все больше молодых людей с перинатальным путем 

инфицирования ВИЧ достигают возраста совершен-
нолетия и переходят во взрослую сеть наблюдения для 
продолжения лечения. Данные по течению заболевания 
у взрослых пациентов с перинатальным путем инфи-
цирования ВИЧ в динамике от момента установления 
диагноза ограничены. 

Цель: провести клинико-лабораторный анализ тече-
ния ВИЧ-инфекции у молодых людей с перинатальным 
путем инфицирования. 

Материалы и методы:  в ретроспективно-проспек-
тивное исследование были включены 105 пациентов 
с перинатальным путем инфицирования ВИЧ в возрас-
те 18–25 лет (из них 50,4% мужчин и 49,6% женщин). 
Проведено изучение эпидемиологических, клинических 
и лабораторных показателей пациентов в динамике от 
рождения до взрослого возраста на основании данных 
медицинских карт и электронной базы данных. Ста-
тистический анализ проводился с использованием про-
граммы STATISTICA 10 с уровнем статистической зна-
чимости при p <0,05. 

Результаты: средний возраст установления диагно-
за ВИЧ-инфекции составил 2,6±4,3 года, при этом 70% 
детей старше 6 лет уже имели продвинутые стадии за-
болевания. Средний возраст начала антиретровирусной 
терапии – 7,2±4,5 лет. Выявлена обратная корреляцион-
ная зависимость между поздним стартом начала анти-
ретровирусной терапии и тяжестью иммунодефицита 
(r = -0,42, p <0,001). В первой схеме антиретровирусной 
терапии 95,2% детей получали ингибиторы протеазы, 
среднее количество схем антиретровирусной терапии у 
1 ребенка за время наблюдения составило 3,4±1,08. При 
переходе во взрослую сеть у 22% пациентов был зафик-
сирован иммунодефицит различной степени тяжести, 
через 3 года наблюдения его частота возросла до 25,6%. 
После перевода 22% пациентов прервали диспансерное 
наблюдение, а использование фиксированных комбина-
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Conclusion. Perinatal HIV infection in this cohort result-
ed from: low coverage of preventive measures, high rates of 
substance use and HCV co-infection among the mothers, and 
low adherence to antenatal monitoring and treatment during 
pregnancy. The absence of clear, regulated timelines for ear-
ly HIV testing in children led to late diagnosis. Treatment ini-
tiation criteria followed a watchful waiting approach, result-
ing in delayed ART initiation for a significant proportion of 
children, often amidst progressive immunodeficiency. Most 
children started ART late, against a background of advanced 
HIV stages and varying degrees of immunodeficiency. Three-
quarters of PHIV patients demonstrated good adherence to 
prescribed ART after transitioning to adult care, while one-
quarter were lost to follow-up.

Key words: Perinatal HIV infection, Causes of perinatal 
HIV infection, Adults with perinatal HIV infection, Antiretro-
viral therapy in children and adolescents, Treatment adher-
ence in children and adolescents.

ций доз при этом достоверно повышало приверженность 
лечению (p <0,05). Женский пол пациентов повышает 
приверженность к приему антиретровирусной терапии 
в 3,8 раза (p <0,01), длительность ВИЧ-инфицирования 
более 20 лет – снижает в 2,8 раза (p <0,05). 

Заключение: большинству детей диагноз ВИЧ-инфекция 
был установлен поздно, что обусловило поздний старт 
антиретровирусной терапии у значительной части де-
тей на фоне прогрессирующего иммунодефицита. В состав 
стартовых схем антиретровирусной терапии у большин-
ства детей входили ингибиторы протеазы, что обуслови-
ло высокую частоту побочных эффектов и частые смены 
схем лечения. 3/4 пациентов с перинатальным путем ин-
фицирования ВИЧ характеризуются приемом назначенных 
антиретровирусных препаратов с хорошей приверженно-
стью после перехода во взрослую сеть наблюдения, осталь-
ные пациенты утеряны для наблюдения. 

Ключевые слова: перинатальный путь инфицирова-
ния ВИЧ, причины перинатального инфицирования ВИЧ, 
взрослые с перинатальным заражением ВИЧ, антире-
тровирусная терапия у детей и подростков, привер-
женность лечению у детей и подростков.

Введение

В нашей стране за весь период наблюдения 
ВИЧ-инфицированными матерями рождено более 
255 000 детей, у 12 598 из них была подтвержде-
на ВИЧ-инфекция (4,9%). 9 из 10 детей, живущих 
с ВИЧ, были инфицированы перинатально [1]. 

Санкт-Петербург в период с 1996 по 2006 г. за-
нимал третье место среди 10 регионов Российской 
Федерации (РФ) с наибольшим числом детей, рож-
денных ВИЧ-инфицированными матерями. Доля 
рожденных в городе детей с перинатальным кон-
тактом по ВИЧ-инфекции составляла 7% от общего 
числа рожденных в стране, в Санкт-Петербурге за 
указанный период времени женщинами, живущи-
ми с ВИЧ, было рождено 1819 детей [2]. 

 К 2024 г. в РФ кумулятивное количество моло-
дых пациентов, инфицированных ВИЧ перинаталь-
но или во время грудного вскармливания и достиг-
ших 18-летия, превысило 2700 человек [3, 4]. При 
этом количество молодых людей с перинатальным 
заражением ВИЧ, перешедших во взрослую сеть 
наблюдения, ежегодно увеличивается. В Санкт-
Петербургском Центре по профилактике  и борьбе 
со СПИД (Центре СПИД) с 2017 по 2024 г. из отде-
ления материнства и детства во взрослое инфекци-
онно-поликлиническое отделение были переведены 
209 подростков с перинатальным путем инфициро-
вания ВИЧ (ППИ ВИЧ), достигших 18 лет. Пациен-
ты данной группы были рождены в начале 2000-х гг., 
когда профилактические мероприятия по предот-
вращению перинатальной передачи ВИЧ были недо-
статочно эффективны, в связи с чем частота перина-
тального инфицирования достигала 10–20% [5].

Поздняя диагностика и отсроченное начало те-
рапии у детей с перинатальной ВИЧ-инфекцией 
в начале 2000-х гг. имели катастрофические послед-
ствия. Как показали данные исследования, прове-
денного ранее, у 70% пациентов диагноз устанавли-
вался на продвинутых стадиях заболевания (4Б/4В 
по классификации ВИЧ-инфекции у детей), при 
этом у 26,3% детей на момент старта антиретрови-
русной терапии регистрировался тяжелый иммуно-
дефицит (CD4-лимфоцитов <200 кл/мкл) [6]. 

Можно выделить ключевые особенности дан-
ной группы пациентов, которые лежат в основе 
нашего повышенного научного и клинического 
интереса:

– молодые люди с ППИ ВИЧ имеют длитель-
ность заболевания, равную их возрасту (>18 лет), 
с отстроченным или поздним началом АРТ, в боль-
шинстве случаев на фоне продвинутых стадий 
ВИЧ-инфекции [6];

– в начале 2000-х гг. для лечения детей при-
менялись антиретровирусные препараты (АРВП) 
с небезразличным профилем токсичности, их при-
ем нередко сопровождался высокой частотой по-
бочных эффектов, нежелательных явлений и сме-
ной схем АРТ;

– после перехода во взрослое отделение из-под 
наблюдения пропадает 30–50% молодых людей 
[7]. Отказ от лечения или низкая приверженность 
к АРТ ведут к прогрессированию ВИЧ-инфекции, 
увеличению частоты госпитализаций, распростра-
нению ВИЧ половым путем среди сверстников.

Цель исследования – провести клинико-лабо-
раторный анализ течения ВИЧ-инфекции у взрос-
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лых молодых людей с перинатальным путем инфи-
цирования. 

Материалы и методы исследования

Проведено ретроспективно-проспективное ис-
следование, направленное на изучение причин 
заражения ВИЧ, особенностей диспансерного на-
блюдения 105 молодых пациентов с перинаталь-
ным путем инфицирования ВИЧ (ППИ ВИЧ), кото-
рые находились под динамическим наблюдением 
в специализированном центре Санкт-Петербурга 
в период с 1997 по 2024 г. Критерии включения 
в исследование: подтвержденный диагноз ВИЧ-
инфекции, перинатальный путь инфицирования 
ВИЧ, возраст 18–25 лет на момент включения 
в исследование, диспансерное наблюдение в спе-
циализированном центре в детском, подростковом 
возрасте и после перехода во взрослую сеть на-
блюдения, подписанное информированное согла-
сие для участия в исследовании, отсутствие хрони-
ческого вирусного гепатита С (ХВГС) / хрониче-
ского вирусного гепатита В (ХВГВ) на момент про-
ведения исследования. Критерии невключения 
в исследование: возраст <18 и >25 лет, половой 
или парентеральный путь инфицирования ВИЧ, 
отсутствие диспансерного наблюдения в специ-
ализированном центре в детском и подростковом 
возрасте, наличие ХВГС и ХВГВ, отказ от участия 
в исследовании. Данные для анализа были получе-
ны из медицинских карт пациентов, включенных 
в исследование, а также медицинских карт их ма-
терей (архив) и электронной базы данных Центра 
СПИД.

Для решения поставленных задач применялись 
следующие методы исследования: 

1. Эпидемиологический: путь и причины инфи-
цирования ВИЧ, возраст детей на момент установ-
ления диагноза и начала АРТ.

2. Клинико-анамнестический: длительность 
заболевания, количество РНК ВИЧ и CD4-
лимфоцитов в крови в динамике (при установ-
лении диагноза ВИЧ-инфекция, при начале АРТ, 
перед переводом во взрослую сеть наблюдения 
(18 лет), в момент проведения исследования), ста-
дии заболевания (в соответствии с Российской 
клинической классификацией ВИЧ-инфекции, 
2006 г. и классификацией CDC, 1994 г.), физикаль-
ное обследование (осмотр врача-инфекциониста), 
возраст начала АРТ, среднее количество схем АРТ 
за время наблюдения, приверженность к наблюде-
нию и лечению.

3. Лабораторный: определение абсолютного 
и относительного количества CD4-лимфоцитов 
в крови, выполненное методом проточной цитоме-
трии по одноплатформенной технологии на ана-
лизаторе BD FACS Canto II («Becton Dickinson and 
Company», США) с использованием флуоресцент-

но-меченных моноклональных антител к соответ-
ствующим СD-рецепторам на поверхности клеток; 
определение уровня РНК ВИЧ в крови, выполнен-
ное методом ПЦР в режиме реального времени на 
автоматической платформе Abbott m2000 RealTime 
System («Abbott Laboratories», США), с использо-
ванием набора реагентов Abbot RealTime HIV-1 
(«Abbott Laboratories», США) с аналитической чув-
ствительностью 40 копий РНК ВИЧ в 1 мл плазмы 
крови. Определение  поверхностного антигена 
вируса гепатита В (HBsAg) в сыворотке крови ме-
тодом  иммуноферментного анализа (ИФА)  с ис-
пользованием коммерческих тест-систем Architect 
HBsAg («Abbott Laboratories, США»). Скрининго-
вое определение суммарных антител к вирусу ге-
патита С (анти-HCV IgG) в сыворотке крови мето-
дом иммуноферментного анализа (ИФА) с исполь-
зованием коммерческих тест-систем: Architect 
anti-HCV («Abbott Laboratories, США»). Анализ 
данных проводился на основании информации, 
полученной из медицинских карт пациентов 
и электронной базы данных Центра СПИД.

4. Статистический с использованием системы 
STATISTICA for Windows (версия 10) при уровне 
значимости, соответствующем величине p <0,05. 

Результаты исследования

Молодые люди с ППИ ВИЧ (n=105) были равно-
мерно распределены по полу – 50,4% мужчин и 49,6% 
женщин, средний возраст пациентов на момент про-
ведения исследования составил 20,8±1,5 лет (min 
18,3, max 24,2). В момент проведения исследования 
среднее время после перехода во взрослое отделе-
ние составило 3,0±3 года (min 0,2, max 6).

При анализе амбулаторных карт пациентов 
в большинстве случаев не удалось установить объ-
ем и сроки начала профилактики перинатального 
инфицирования ВИЧ. У 9 из 10 матерей, заразив-
ших своих детей, уровень РНК ВИЧ перед родами 
был неизвестен (91,4%), у остальных – высокий, 
что позволяет предположить отсутствие профи-
лактики в период беременности у большинства ма-
терей или низкую приверженность к наблюдению 
и лечению. Матери пациентов, получавшие АРТ 
при беременности, в большинстве случаев прини-
мали 1 АРВП – зидовудин (AZT) с целью профи-
лактики перинатальной передачи ВИЧ. Более 1/3 
матерей (37%) являлись активными потребителя-
ми инъекционных наркотиков, преимущественно 
героина, что обусловило высокую частоту их ко-
инфицирования ВИЧ и вирусными гепатитами С 
(ВГС) – 32% и В (ВГВ) – 9,4%. Количество мате-
рей, коинфицированных ВИЧ, ВГС и ВГВ одновре-
менно, составило 6,6%. 

Средний возраст пациентов исследуемой 
группы при установлении диагноза «ВИЧ-
инфекция» составил 2,6±4,3 года (первые дни 
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Данные по стадиям заболевания на момент 
диагностики ВИЧ-инфекции, уровне РНК ВИЧ 
и количеству CD4-лимфоцитов в крови у детей пе-
ред началом АРТ были доступны и проанализиро-
ваны у 91 из 105 пациентов, включенных в исследо-
вание, что объясняется отсутствием информации 
в первичной медицинской документации, в основ-
ном в связи с переездом детей в Санкт-Петербург 
из другого региона уже после начала лечения. При 
этом у каждого пятого ребенка (n=19, 20,9%) был 
выявлен иммунодефицит той или иной степени 
тяжести, выраженное снижение количества CD4-
лимфоцитов – у каждого 10-го ребенка в возрасте 
до 1 года (<750 клеток/мкл), у 3% детей в возрасте 
от 1 года до 5 лет (<500 клеток/мкл), каждого 5-го 
ребенка старше 6 лет (< 200 клеток/мкл). 

Примечательно, что при установлении стадии 
заболевания до 2006 г. в РФ применялась классифи-
кация CDC 1994 г. [8], и только с 2006 г. начала ис-
пользоваться российская клиническая классифи-
кация ВИЧ-инфекции, применяющаяся по настоя-
щее время [9,10]. Учитывая, что дети, включенные 
в исследование, были рождены до 2006 г., стадии 
заболевания при установлении диагноза определя-
лись согласно классификации CDC [11] и распреде-
лились следующим образом: А1 – у 30 детей (33%), 
А2 – у 27 (29,6%), A3 – у 13 (14,3%), В1 – у 7 (7,7%), 
В2 – у 8 (8,8%), В3 – у 4 (4,4%), С1 – у 2 (2,2%). Уста-
новлено, что поздняя диагностика ВИЧ-инфекции 
у пациентов исследуемой группы сопровождалась 
большой долей продвинутых стадий заболева-
ния – 23,1% (n=21). Около 70% детей, у которых 
ВИЧ-инфекция была впервые выявлена в возрасте 
6–10 лет, имели продвинутые стадии заболевания 
и все дети в возрасте старше 10 лет.

Средний возраст детей при назначении пер-
вой схемы АРТ в группе исследования составил 
7,2±4,5 лет (первые дни жизни – 17,4). Распре-
деление детей по возрасту на момент начала АРТ 
представлено на рисунке 2. 

жизни–17,4 лет). В первые 2 месяца жизни диа-
гноз «ВИЧ-инфекция» был установлен 43 (41%) де-
тям, в возрасте от 2 месяцев до 1 года – 18 (17,2%), 
от 1 года до 2 лет – 19 (18%), 3–8 лет – 14 (13,4%), 
9–17 лет – 11 (10,4%) детям (рис. 1).

В первый год жизни начали лечение ВИЧ-
инфекции 11 (12,1%) детей, в возрасте 1–5 лет – 
32 (35,2%), 6–9 лет – 25 (27,5%), 10–14 лет – 
20 (22%), 15–17лет – 3 (3,2%). 

Средний уровень ВН ВИЧ перед началом АРТ 
составлял 518 438±1634350 копий/мл (min 258, max 
>15 млн), среднее количество CD4-лимфоцитов 
в крови – 1091,3±540 клеток/мкл (min 4, max 
3146). Распределение пациентов с ППИ ВИЧ пе-
ред началом АРТ согласно иммунным категориям 
представлено в таблице.

У 2/3 детей (70,1%) лечение ВИЧ-инфекции было 
начато на фоне иммунодефицита различной степе-
ни тяжести. Каждый 4-й ребенок в момент начала 
АРТ имел тяжелый иммунодефицит. Cвязь между 
возрастом ребенка на момент старта АРТ и степе-
нью иммунодефицита была оценена с использова-
нием методов корреляционного анализа с примене-
нием ключевых статистических подходов (коэффи-
циенты ранговой корреляции Спирмена и линей-
ной корреляции Пирсона). Установлена обратная 
корреляционная зависимость между возрастом на-
чала АРТ у ВИЧ-инфицированных детей и количе-
ством CD4-лимфоцитов (k=-0,42, p <0,001).

При назначении 1-й линии АРТ пациентам 
группы исследования в нуклеозидной основе пре-
обладали следующие сочетания АРВП: АВС+3ТС 
(43,1%), AZT+3TC (18%), ddi+3TC (15,2%), а тре-
тьим компонентом в 95,2% случаев был препарат из 
группы ИП (LPV/r – 76%, NFV+r – 20%, AZV+r 
и FPV+r – по 2%). За время наблюдения среднее 
количество схем АРТ у одного ребенка составило 
3,4±1,08 (min 2, max 7). Основными причинами 
замены схем АРТ были такие нежелательные яв-
ления, как нарушения липидного обмена (14,2%), 
гематологические (13,3%) и диспептические (7,6%) 
проявления, аллергические реакции (1,9%), пора-
жение периферической (5,7%) и центральной (1%) 
нервной систем. Также замена схем АРТ у ряда 
детей (5,1%) была связана с развитием лекарствен-
ной устойчивости к АРВП на фоне низкой привер-
женности к лечению.

В возрасте 18 лет молодые люди с ППИ ВИЧ 
для продолжения лечения были переведены из 

Рис. 1. Возраст установления диагноза  
«ВИЧ-инфекция» у молодых людей с ППИ ВИЧ, n=105

Рис. 2. Распределение пациентов по возрасту на момент 
начала АРТ, n=91
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Анализ зависимости приверженности к АРТ 
от схемы лечения и кратности приема препаратов 
показал, что подростки, получавшие препараты 
в виде ФКД в подростковом возрасте, при пере-
ходе во взрослое отделение и до настоящего вре-
мени демонстрируют достоверно лучшую привер-
женность в сравнении с пациентами, у которых 
схемы лечения были представлены комбинацией 
препаратов с большей кратностью приема и коли-
чеством таблеток в сутки (p <0,05). Напротив, из-
начально пациентам с низкой приверженностью 
к лечению были назначены схемы АРТ с ИП, об-
ладающими высоким барьером резистентности, 
т.к. единственным препаратом с ФКД на момент 

детского отделения Центра СПИД во взрослое ин-
фекционное отделение. Важно отметить, что при 
переходе во взрослое отделение и в момент прове-
дения исследования большинство пациентов полу-
чали АРТ в виде фиксированных комбинаций доз 
(ФКД) препаратов с однократным режимом при-
ема в сутки – 85,7 и 82,8% соответственно. Осталь-
ные пациенты получали АРТ в виде нескольких 
таблеток с различной кратностью приема в сутки. 
Доля таких пациентов на момент перехода состав-
ляла 19,1%, на момент проведения исследования – 
17,2%. Третий компонент схем АРТ у подростков 
с ППИ ВИЧ на момент перехода на взрослое отде-
ление представлен на рисунке 3. 

перевода молодых людей во взрослую сеть наблю-
дения в то время был АРВП FTC/TDF/RPV, требо-
вавший хорошей приверженности в течение всего 
времени терапии. Установлено, что высокая при-
верженность к лечению ассоциируется с женским 
полом пациентов – повышает в 3,8 раза (p<0,01), 
низкая – с длительностью ВИЧ-инфекции 
≥20 лет (риск низкой приверженности возрастает 
в 2,8 раза, p <0,05). 

 При переходе во взрослое отделение Центра 
СПИД иммунодефицит наблюдался у 23 пациен-
тов (22%), из них: легкой степени – у 17 человек 
(CD4-лимфоциты – 300–499 кл/мкл), умерен-
ный – у 4 (CD4-лимфоциты – 200–349 кл/мкл), 
тяжелый – у 2 (CD4-лимфоциты <200 кл/мкл). 

К сожалению, ежегодно увеличивается группа 
пациентов с ППИ ВИЧ, которые перестают быть 
доступными для диспансерного наблюдения после 
перехода из детского во взрослое отделение. В на-
стоящее время продолжают наблюдение и лечение 
в Центре СПИД 82 человека из 105 (78%), вклю-
ченных в исследование. Причинами прерванного 
наблюдения стали переезд на постоянное место 
жительства в другой регион (n=6), пребывание 
в местах лишения свободы (n=1), а также отказ от 
посещения врача и получения АРТ при сохранен-
ном контакте по телефону / в социальных сетях со 
специалистами Центра СПИД (n=16). 

В настоящее время среднее количество CD4-
лимфоцитов в группе пациентов, продолжающих 
наблюдение (n=82), составляет 739,9±263,7 кле-
ток/мкл (192–1498), РНК ВИЧ – 718,0±6363,2 
копий/мл (0–56559). Через 3 года после перехода 
во взрослую сеть наблюдения иммунодефицит от-
мечался у 21 пациента из числа доступных для на-
блюдения (25,6%), т.е. на 3,6% чаще, чем в момент 
перехода (22%). Распределение иммунодефицита 
по степени тяжести было следующим: легкий – 
у 9 пациентов, умеренный – у 6, тяжелый – так-
же у 6 молодых людей. ВН ВИЧ в настоящее вре-
мя определяется у 13 пациентов из 82 (15,9%) на 
фоне низкой приверженности к АРТ. В данной 
группе пациентов у 7 (53,8%) молодых людей от-

Рис. 3. Третий компонент схем АРТ у подростков с 
ППИ ВИЧ на момент перехода на взрослое отделение 
(n=105)

Таблица

Распределение пациентов с ППИ ВИЧ перед началом АРТ согласно иммунным категориям

Иммунная категория* Возраст, лет Всего, n (%)

0–1 1–5 6–17 

Категория 1 – без иммуносупрессии, n (%) 4 (4,4) 7 (7,7) 16 (17,6) 27 (29,7)

Категория 2 – умеренная иммуносупрессия, n (%) 2 (2,2) 6 (6,6) 14 (15,4) 22 (24,2)

Категория 3 – выраженная иммуносупрессия, n (%) 1 (1,1) 8 (8,8) 9 (9,9) 18 (19,8)

Категория 4 – тяжелая иммуносупрессия, n (%) 7 (7,65) 7 (7,65) 10 (11) 24 (26,3)

Всего, n (%) 14 (15,35) 28 (30,75) 49 (53,9) 91 (100)

*Клинические рекомендации МЗ РФ «ВИЧ-инфекция у детей», 2024 г. [11].
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мечено нормальное количество CD4-лимфоцитов 
(>500 клеток/мкл), у 3 (23,1%) – умеренный им-
мунодефицит (CD4 – 350–499 клеток/мкл), у 2 
(15,4%) – выраженное снижение иммунитета 
(CD4 – 200–329 клеток/мкл), а у 1 (7,7%) — тяже-
лый иммунодефицит (CD4- лимфоциты <200 кле-
ток/мкл). 

Обсуждение

Основными причинами заражения ВИЧ паци-
ентов группы исследования явились отсутствие 
или позднее начало АРТ у матерей в период бере-
менности, применение однокомпонентной схемы 
химиопрофилактики при беременности и низкая 
приверженность к лечению. Полученные нами 
данные совпадают с результатами исследований, 
проведенных ранее [12–15]. Высокая частота ко-
инфицирования вирусными гепатитами С и В ма-
терей явилась дополнительным фактором перина-
тальной передачи ВИЧ детям [16].

Критически важным является выявление за-
болевания в первые недели жизни ребенка для 
назначения специфической терапии с целью 
предотвращения глубокого поражения незрелых 
органов и систем ребенка. Очевидно, что диагноз 
«ВИЧ-инфекция» большинству пациентов группы 
исследования был установлен поздно, что связано 
с нормативными актами начала 2000-х гг., в кото-
рых не регламентировались четкие сроки обследо-
вания детей с перинатальным контактом по ВИЧ-
инфекции, включая детей с высоким риском за-
ражения [17]. В Санкт-Петербурге только с 2011 г. 
все дети, рожденные ВИЧ-инфицированными ма-
терями, независимо от степени риска инфициро-
вания ВИЧ, стали проходить тестирование на ВИЧ 
в 1-е сутки после рождения. В настоящее время со-
временные диагностические подходы позволяют 
выявить ВИЧ-инфекцию у детей, заразившихся 
во время беременности и родов, уже в первые дни 
и недели жизни: у 55–76% – при рождении 
и у всех детей в возрасте от 6 недель до 3 месяцев 
[18]. В нашем исследовании при установлении 
диагноза ВИЧ-инфекции у каждого 2-го ребенка 
уже выявлялись тяжелые нарушения иммунно-
го статуса, а состояние 20% детей расценивалось 
как тяжелое. В Российской Федерации у каждого 
5-го ребенка в 2017 г. ВИЧ-инфекция выявлялась 
на поздних стадиях, а продвинутые стадии ВИЧ-
инфекции при установлении диагноза составляют 
55% [18]. Согласно нашим данным, в группе ис-
следования доля детей, у которых ВИЧ-инфекция 
была выявлена на продвинутых стадиях заболева-
ния, в 2 раза ниже, несмотря на то, что они были 
рождены значительно раньше. Это можно объяс-
нить, с одной стороны, активной тактикой Цен-
тра СПИД раннего скрининга контактных детей 
с привлечением социальных служб, органов опеки 

и попечительства города, помощи некоммерче-
ских организаций, с другой стороны – увеличе-
нием объема обследования детей в 2017 г. по срав-
нению с началом 2000-х гг., что позволяет выявить 
дополнительные проблемы со здоровьем.

Ранее опубликованные данные по срокам на-
чала АРТ у детей, рожденных в конце прошлого 
столетия в РФ, отсутствуют. Известно, что детям, 
рожденным в более поздний период в различных 
регионах РФ, АРТ назначалась в возрасте 25,5 ме-
сяцев — 5 лет, что также было позднее возраста 
установления диагноза детям группы исследова-
ния на 3 года и более [19]. У пациентов с ППИ ВИЧ 
в нашем исследовании в первый год жизни лече-
ние ВИЧ-инфекции начал получать только 1 ребе-
нок из 10, а каждый 5-й – только в подростковом 
возрасте. В многочисленных исследованиях было 
показано, что начало АРТ в первые дни и недели 
жизни определяет течение ВИЧ-инфекции у детей 
в дальнейшей перспективе в связи со значитель-
ным снижением размера вирусных резервуаров 
[20], улучшением вирусологического контроля 
[20], функции иммунной системы и, в первую 
очередь, – CD4- и CD-8 лимфоцитов [21]. Отсут-
ствие иммунологического опыта у детей приводит 
к формированию резервуаров ВИЧ в различных 
органах и тканях растущего организма, опреде-
ляя нарушения его роста и развития [22]. Иммун-
ная система в раннем возрасте поддерживает 
сниженную выработку цитокинов, что приводит 
к гиповоспалительному врожденному иммунному 
ответу [23]. Кроме того, реакция антител у мла-
денцев, как правило, вначале запаздывает, имеет 
более низкий пик и сохраняется в течение более 
коротких периодов времени [24]. Это объясняет 
быстрое прогрессирование иммунодефицита на 
фоне отсутствия лечения ВИЧ-инфекции у детей, 
включенных в исследование. Ранее было установ-
лено, что в период времени, предшествовавший 
АРТ, существовала связь между ВН ВИЧ у матери 
в родах и неонатальной вирусной нагрузкой до на-
чала АРТ, когда у младенцев ВН ВИЧ в плазме была 
сопоставима с таковой у взрослых, не получавших 
лечения [25]. Динамика иммунитета матери во 
время беременности, передаваемый вариант гено-
типа ВИЧ, АРВП матери, сроки начала АРТ у мла-
денцев и уникальная иммунная среда в раннем 
возрасте – все это оказывает влияние на форми-
рование резервуара ВИЧ у детей с перинатально 
приобретенным ВИЧ [25]. 

В начале 2000-х гг. у значительной части паци-
ентов группы исследования даже поздняя диаг
ностика ВИЧ-инфекции не явилась показанием 
к началу АРТ [12]. Дети продолжали наблюдение 
в ЦС, в большинстве случаев не получая лечения, 
что стало причиной прогрессирования заболева-
ния с развитием иммунодефицита. У некоторых 
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детей диагностика ВИЧ-инфекции уже на стадии 
серьезного поражения иммунной системы сопро-
вождалась выжидательной тактикой: в первый год 
жизни лечение ВИЧ-инфекции начал получать 
только 1 ребенок из 10, а каждый 5-й – только в 
подростковом возрасте. Согласно данным между-
народных исследований, при отсутствии АРТ 50% 
детей, рожденных с ВИЧ, умирают в возрасте до 
2 лет. Напротив, взрослые, заразившиеся ВИЧ, 
обычно проживают 3 года и более без лечения. Это 
различие свидетельствует о том, что возраст инфи-
цирования ВИЧ и старта АРТ является клинически 
значимым [26]. Высокая смертность среди детей, 
родившихся с ВИЧ и начинающих АРТ только по-
сле появления симптомов, свидетельствует о том, 
что для предотвращения прогрессирования забо-
левания требуется раннее начало лечения [27]. 

Таким образом, можно предположить, что позд-
няя диагностика ВИЧ-инфекции и отсроченное 
начало АРТ у детей и подростков с ППИ ВИЧ со-
провождались формированием резервуаров ВИЧ 
в различных органах и системах органов, включая 
нервную, сердечно-сосудистую, костно-мышеч-
ную и др. Данное обстоятельство, наряду с дли-
тельной персистенцией и репликацией ВИЧ, высо-
кой ВН ВИЧ, хроническим ВИЧ-индуцированным 
воспалением, оказало неблагоприятное влияние 
на течение заболевания, рост и развитие детей, 
определило неблагоприятный прогноз заболева-
ния в данной группе пациентов. Это подтвержда-
ют лабораторные показатели детей в динамике от 
момента диагностики заболевания до настоящего 
времени.

Нами установлена обратная корреляцион-
ная зависимость между возрастом начала АРТ 
у ВИЧ-инфицированных детей и степенью тяжес
ти иммунодефицита: чем позднее начато лечение 
ВИЧ-инфекции, тем более тяжелое поражение 
иммунной системы, выражающееся в низком 
уровне CD4-лимфоцитов, наблюдается (k=-0,42, 
p <0,001). Результаты нашего исследования совпа-
дают с данными ранее опубликованных работ [28, 
29]. Линейный характер этой взаимосвязи под-
тверждает важность раннего назначения АРТ для 
сохранения иммунологического ресурса у детей 
и благоприятного прогноза течения заболевания 
в долгосрочной перспективе. Сходство коэффи-
циентов корреляции Спирмена и Пирсона позво-
ляет предположить, что влияние возраста начала 
терапии на иммунный статус носит прогрессив-
ный и однонаправленный характер. Полученные 
данные обосновывают необходимость незамедли-
тельного начала лечения ВИЧ-инфекции у детей 
сразу после установления диагноза, чего не случи-
лось в группе исследования. Старт лечения ВИЧ-
инфекции у большинства детей проходил на фоне 
высокой вирусной нагрузки ВИЧ и прогрессиру-

ющего иммунодефицита: если при установлении 
диагноза иммунодефицит наблюдался у каждого 
5-го ребенка, то на момент начала АРТ – уже у 2/3 
пациентов. Таким образом, за время, прошедшее 
с установления диагноза до начала АРТ (в среднем 
4 года), у большинства детей произошло прогрес-
сирование заболевания при отсутствии лечения, 
а старт АРТ был поздним. 

К моменту перевода пациентов во взрослую 
сеть наблюдения ИП в схеме АРТ получали менее 
6% подростков, в основном, в связи с низкой при-
верженностью к АРТ и необходимостью назначе-
ния АРT с высоким генетическим барьером, кото-
рым отличаются препараты данной группы [30].

Наличие иммунодефицита на момент перехода 
во взрослую сеть наблюдения и на момент прове-
дения исследования объясняется такими причина-
ми, как позднее установление диагноза в подрост-
ковом возрасте и начало терапии уже на фоне су-
ществующего дефицита CD4-лимфоцитов, низкая 
приверженность к лечению и/или сформировав-
шая резистентность к АРВП. Похожие результаты 
были получены в ранее опубликованных работах 
[31, 32].

Скорее всего, с учетом 23 пациентов, прервав-
ших наблюдение и лечение в Центре СПИД, ко-
личество молодых людей с иммунодефицитом 
и определяемой ВН ВИЧ может быть больше, что 
создает не только высокие риски прогрессирова-
ния ВИЧ-инфекции в отсутствие АРТ, но и распро-
странение ВИЧ половым путем в группе сверстни-
ков. 

Заключение

Причиной перинатального инфицирования 
ВИЧ пациентов данной группы явился низкий ох-
ват профилактическими мероприятиями в конце 
ХХ в. – начале XXI в., поведенческие и клиничес
кие особенности матерей, обусловившие значи-
мые риски заражения детей (высокая частота по-
требления ПАВ и ко-инфицирования ВГС, низкая 
приверженность к наблюдению и лечению при 
беременности). Отсутствие четких регламенти-
рованных сроков раннего тестирования на ВИЧ 
у детей обусловило позднюю диагностику заболе-
вания, а тактика в отношении показаний к нача-
лу лечения носила выжидательный характер, что 
обусловило поздний старт АРТ у значительной 
части детей уже на фоне прогрессирующего им-
мунодефицита. Отсроченное начало АРТ у мно-
гих пациентов группы исследования сочетается 
с длительным применением метаболически не-
безразличных препаратов, которые они получа-
ют с детства. Последнее обстоятельство оказало 
влияние на приверженность к наблюдению и ле-
чению в подростковом возрасте, а также обусло-
вило низкую приверженность к лечению после 



Оригинальное исследование

Том 18, №1, 2026           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ128

перехода во взрослую сеть наблюдения. Несмо-
тря на большую длительность заболевания, уста-
лость от приема АРВП, сложности подросткового 
и молодого возраста, 3/4 пациентов с ППИ ВИЧ 
характеризуются приемом назначенных антире-
тровирусных препаратов с хорошей привержен-
ностью. Тем не менее, при пожизненном их при-
еме существует высокий риск появления группы 
молодых людей с субоптимальным уровнем при-
верженности и неполным клиническим, вирусо-
логическим, иммунологическим эффектом, что 
и показали результаты проведенного анализа. 
Таким образом, молодых людей с ППИ ВИЧ мож-
но выделить в особую группу пациентов, так как 
длительность заболевания равна их возрасту, 
рост и развитие детей происходили на фоне хро-
нического ВИЧ-индуцированного воспаления, 
у многих – высокой вирусной нагрузки ВИЧ 
в крови, иммунодефицита, формирования вирус-
ных резервуаров в связи с отсроченным назна-
чением АРВП, а также наличием неустойчивой 
приверженности к наблюдению и лечению у ча-
сти совершеннолетних пациентов. В связи с этим 
молодые люди с ППИ ВИЧ нуждаются в дополни-
тельных мерах медицинской и психологической 
поддержки, социального сопровождения, выборе 
эффективных и безопасных АРВП и помощи для 
поддержания приверженности к лечению. 
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Abstract
Group A streptococcus (GAS) is the leading bacterial 

cause of acute tonsillopharyngitis, as well as infections in 
other locations, most commonly skin infections, phlegmon, 
and erysipelas. It is important to start early specific antibac-
terial therapy in a timely manner especially to prevent pos-
sible complications.

Rapid antigen tests have high sensitivity and specificity 
(95-97%), facilitate the rapid and accurate detection of GAS 
antigen in throat swabs.

Objective: validation of the rapid test “RAPID-Strepto-
coccus-A-LF” for detecting GAS (Streptococcus pyogenes) 
antigen in throat swabs from patients with suspected Strep-
tococcal tonsillopharyngitis using the RAPID-Streptococcus-
A- LF immunochromatographic assay and to determine its 
diagnostic characteristics (sensitivity, specificity, and cross-
reactivity with Streptococcus agalactiae).

Materials and Methods: sample type – throat swabs 
from patients with acute tonsillopharyngitis. 34 rapid anti-
gen tests “RAPID-Streptococcus-A-LF” were tested on 28 
samples with different colony-forming unit (CFU) counts of 
GAS and 6 comparison samples. The study was performed in 
two phases: the first phase involved sample selection accord-
ing to the study plan and determination of CFU values in the 
samples, while the second phase included testing biological 
samples on the antigen tests and recording the results.

Results: the “RAPID-Streptococcus-A-LF” antigen test 
showed high diagnostic sensitivity (93-100%) and specific-
ity (100%) similar to the leading imported tests on Russian 
market.

Conclusion: rapid testing, as an auxiliary method for de-
tecting GAS, can significantly optimize the diagnostic algo-
rithm for acute tonsillopharyngitis, ensuring timely etiotro-
pic treatment of GAS infection and reducing the incidence of 
unnecessary antibiotic therapy.

Резюме
Бета-гемолитический стрептококк группы А яв-

ляется возбудителем острых тонзиллофарингитов, 
а также инфекций иной локализации, среди которых 
наиболее часто встречаются кожные инфекции, флег-
моны, рожа и сепсис. Рост числа случаев инфекций, 
в том числе инвазивных форм, вызванных бета-гемоли-
тическим стрептококком группы А, подчеркивает важ-
ность рутинной этиологической диагностики на ран-
них этапах, что позволяет своевременно и обоснованно 
начать лечение антибактериальными препаратами 
и избежать возможных осложнений.

Иммунохроматографические экспресс-тесты, об-
ладая высокими показателями чувствительности 
и специфичности (95–97%), способствуют быстрому 
и качественному выявлению антигена бета-гемолити-
ческого стрептококка группы А в мазке из ротоглотки.

Цель: валидация экспресс-тест-системы для выяв-
ления бета-гемолитического стрептококка группы А 
(Streptococcus pyogenes) в мазках из ротоглотки у па-
циентов с подозрением на стрептококковый тонзил-
лофарингит методом иммунохроматографического 
анализа «РАПИД-Стрептококк-А-ИХА» с определени-
ем ее диагностических характеристик (чувствитель-
ность, специфичность, перекрестная реактивность 
с Streptococcus agalactiae).

Материалы и методы: исследование проводи-
лось на биообразцах – мазках из ротоглотки, полу-
ченных от пациентов с клиническими признаками 
бактериального острого тонзиллофарингита. Было 
апробировано 34 экспресс-тест-систем для выявле-
ния бета-гемолитического стрептококка группы А 
«РАПИД-Стрептококк-А-ИХА» на 28 образцах с раз-
ными значениями колониеобразующих единиц бета-
гемолитического стрептококка группы А и 6 образ-
цах сравнения. Исследование проводилось в 2 этапа. 
На первом этапе проводилось формирование выборки 
образцов согласно плану исследования и определение 
значения КОЕ в образцах. На втором этапе выпол-
нялось тестирование биообразцов с использованием 
апробируемых экспресс-тестов и регистрировались 
полученные результаты.

ОПЫТ ЭКСПРЕСС-ДИАГНОСТИКИ ОСТРОГО СТРЕПТОКОККОВОГО 
ТОНЗИЛЛОФАРИНГИТА В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

С.А. Гордеева1, Н.С. Изякова1, Д.А. Гусев1,2

1 Клиническая инфекционная больница им. С.П. Боткина, Санкт-Петербург, Россия 
2 Национальный медицинский исследовательский центр им. В.А. Алмазова,  
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The experience of rapid diagnostics for acute Streptococcal tonsillopharyngitis in clinical practice
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Результаты: по результатам проведенных испытаний 
набор реагентов «РАПИД-Стрептококк-А-ИХА» показал 
высокие показатели диагностической чувствительности 
(93–100%) и специфичности (100%), сопоставимые с по-
казателями ведущих международных аналогов. 

Заключение: проведение экспресс-тестирова-
ния как вспомогательного метода выявления бета-
гемолитического стрептококка группы А способно 
существенно оптимизировать диагностический алго-
ритм при острых тонзиллофарингитах, обеспечивая 
своевременную этиотропную терапию инфекции и сни-
зить частоту необоснованной антибиотикотерапии.

Ключевые слова: бета-гемолитический стрепто-
кокк группы А, Streptococcus pyogenes, острый тонзилло-
фарингит, экспресс-тест, иммунохроматографический 
анализ.

Введение

Острый тонзиллофарингит (ОТФ) – это ин-
фекционное воспаление слизистой оболочки 
и лимфатических структур ротоглотки (небные 
миндалины, лимфоидные фолликулы задней стен-
ки глотки), которое является одним из наиболее 
распространенных типов инфекций дыхательных 
путей [1]. В большинстве случаев ОТФ имеет ви-
русную этиологию, бактериальный возбудитель 
выявляется в 5–17% случаев, при этом доминиру-
ющим по частоте является бета-гемолитический 
стрептококк группы А (БГСА) [2].

БГСА относится к числу наиболее клинически 
значимых представителей рода Streptococcus. Ас-
социированные с БГСА инфекции характеризу-
ются широким спектром клинических проявлений 
и варьируют по степени тяжести: это локальные 
инфекции с более предсказуемым течением, наи-
более распространенные в амбулаторной практи-
ке, и генерализованные инвазивные инфекции, 
вызванные стрептококком группы А (invasive group 
A streptococcus, iGAS) [3]. Стрептококковые инфек-
ции могут иметь ограниченный характер с мани-
фестацией в виде поверхностных воспалительных 
поражений кожи и слизистых оболочек или при-
водить к развитию воспалительной реакции глу-
боких тканей с угрозой бактериемии и тяжелых 
осложнений в виде гематогенного распростране-
ния инфекции в различные органы. Среди БГСА-
ассоциированных инфекций часто встречаются 
кожные поражения, флегмоны и рожа, воспалитель-
ные заболевания ротоглотки, а также скарлатина. 
При этом своевременная диагностика и оператив-
но подобранная терапия БГСА-ассоциированных 
инфекций имеют высокое значение для состояния 
пациента [4–13]. Помимо этого, БГСА способен 
вызывать тяжелые вторичные заболевания, такие 
как септицемия, эндокардит, пневмония, угрожаю-
щие летальным исходом [14, 15].

ОТФ, ассоциированный с БГСА, чаще встреча-
ется в зимний и ранний весенний периоды в детс
кой популяции от 3 до 15 лет, составляя 15–37% 
случаев. У взрослых данный показатель варьиру-
ет от 5 до 15% случаев [16–22]. Тенденция к уве-
личению распространения ассоциированных 
с БГСА инфекций подчеркивает важность ран-
ней рутинной этиологической диагностики, что 
позволяет своевременно начать лечение с обос
нованным назначением антибактериальной те-
рапии (АБТ) и, соответственно, снизить риск рас-
пространения заболевания, сократить продолжи-
тельность инфекции и уменьшить частоту гной-
ных осложнений, таких как перитонзиллярный 
абсцесс [23–25]. 

Согласно клиническим рекомендациям Мини-
стерства здравоохранения Российской Федера-
ции, пациентам с клинической картиной ОТФ в 
возрасте старше 3 лет до начала лечения рекомен-
дуется определение антигена стрептококка груп-
пы A (S.pyogenes) путем иммунохроматографиче-
ского экспресс-исследования мазка из зева (уро-
вень убедительности рекомендаций A, уровень до-
стоверности доказательств – 1) и/или проведение 
бактериологического исследования отделяемого 
из зева (уровень убедительности рекомендаций C, 
уровень достоверности доказательств – 5) [16].

Выполнение классического бактериологи-
ческого исследования экономически затратно, 
требует до 72 ч ожидания результата, тогда как 
экспресс-тестирование на антиген стрептококка 
группы А (S. pyogenes) предполагает получение от-
вета в течение 5–15 мин, не требует дополнитель-
ного оборудования и проводится в непосредствен-
ной близости к пациенту. Таким образом, раннее 
экспресс-тестирование с последующим проведе-
нием культурального исследования для некоторых 
категорий пациентов является современной тен-
денцией в диагностике ОТФ [16].
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Наличие необнаруженного патогена при тон-
зиллите значительно повышает риск развития 
жизнеугрожающих осложнений, в том числе 
iGAS-инфекций, увеличивает вероятность постин-
фекционных иммуноопосредованных осложне-
ний, а также усложняет своевременный подбор 
эффективного лечения; это обусловливает важ-
ность быстрой и точной диагностики с помощью 
экспресс-тестирования. В то же время, учитывая 
проблему антибиотикорезистентности, прове-
дение экспресс-тестирования на наличие БГСА 
оправдано для обоснованного назначения анти-
биотиков и предотвращения их нежелательного 
использования при вирусных тонзиллитах и фа-
рингитах [23].

Таким образом, экспресс-тестирование на 
стрептококковую инфекцию является важным 
компонентом комплексной лабораторной диаг
ностики ОТФ. Одним из доступных в рутинной 
практике диагностических решений является оте
чественная разработка – экспресс-тест для каче-
ственного выявления БГСА в мазке из ротоглот-
ки у пациентов с подозрением на ОТФ методом 
иммунохроматографического анализа «РАПИД-
Стрептококк-А-ИХА», диагностические характе-
ристики которого требуют проверки в условиях 
реальной клинической практики. 

Цель исследования – валидация прототипа 
экспресс-тест-системы «РАПИД-Стрептококк-А-
ИХА» для выявления БГСА (S. pyogenes) с опреде-
лением его диагностических характеристик (чув-
ствительность, специфичность, перекрестная ре-
активность с S. agalactiae).

Задачи исследования – определить диагности-
ческие характеристики и предел детекции (ми-
нимальную концентрацию БГСА) валидируемого 
прототипа экспресс-теста с использованием еди-
ниц измерения КОЕ (колониеобразующие едини-
цы) как концентрации БГСА в анализируемом об-
разце.

Материалы и методы исследования

В период с 23.10.2023 по 15.12.2023 на базе 
Централизованной бактериологической лабора-
тории Клинической инфекционной больницы 
им. С.П. Боткина были проведены испытания на-
бора реагентов «Экспресс-тест для качественного 
выявления антигена БГСА в мазке из ротоглотки 
человека методом иммунохроматографического 
анализа «РАПИД-Стрептококк-А-ИХА» производ-
ства ООО «Рапид Био» (Россия).

Исследование проводилось для пациентов 
с клиническими признаками бактериального 
ОТФ. Перед взятием биологического образца 
с каждым пациентом была подписана Форма до-

бровольного информированного согласия. Все 
идентификационные данные поступивших образ-
цов были скрыты.

В исследовании было апробировано 
34 экспресс-тест-систем «РАПИД-Стрептококк-А-
ИХА» на 28 образцах с разными значениями КОЕ 
БГСА и 6 образцах сравнения (табл. 1). Образцы 
мазков из ротоглотки, полученные от пациентов с 
клиническими признаками бактериального ОТФ, 
были предварительно подтверждены на наличие 
БГСА (S. pyogenes) культуральным (бактериоло-
гическим) методом с использованием колумбий-
ского агара с налидиксовой кислотой и бараньей 
кровью. Идентификация микроорганизмов прово-
дилась методом масс-спектрометрии «Vitek-MS» 
производства Biomerieux (Франция).

Таблица 1

Методология выявления БГСА с помощью 
экспресс-тест-систем

Группы образцов Значения КОЕ 
в образцах

Количество 
образцов

Основная 1 (БГСА) 107 10

Основная 2 (БГСА) 106 10

Основная 3 (БГСА) 105 10

Основная 4 (БГСА) 104 10

Основная 5 (БГСА) 103 4

Сравнения 6 (S. Agalactiae) – 3

Сравнения 7 (отрицательный) – 3

В ходе проведения испытаний определены 
диагностическая чувствительность (истинно по-
ложительные результаты / всего больных × 100%), 
диагностическая специфичность (истинно отрица-
тельные результаты / всего здоровых × 100%), пе-
рекрестная реактивность апробируемого прототи-
па медицинского изделия с применением единиц 
измерения КОЕ как концентрации БГСА в анали-
зируемом образце.

Исследование проводилось в 2 этапа. На первом 
этапе исследования осуществлялось формирова-
ние выборки образцов согласно плану исследова-
ния и определение значения КОЕ в образцах. На 
втором этапе проводилось тестирование биологи-
ческих образцов на апробируемых экспресс-тес
тах с последующей регистрацией результатов.

У каждого пациента забиралось по 2 образца – 
мазка со слизистой оболочки миндалин и ротоглот-
ки разными зонд-тампонами. В Централизованной 
бактериологической лаборатории осуществлялся 
посев одного из образцов на чашке с кровяным 
агаром согласно принятым локальным процеду-
рам. После посева на чашку первого образца зонд-
тампон утилизировался. Второй образец не высе-
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вался и хранился в холодильнике при +4°С до мо-
мента получения результатов посева (около 24 ч).

После получения результатов посева (бакте-
риальный рост с определенным значением КОЕ) 
второй образец, хранившийся при +4°С, исполь-
зовался для проведения валидации прототипа экс-
пресс-теста согласно групповому разделению, 
приведенному в таблице 1.

Согласно инструкции по применению набора ре-
агентов «РАПИД-Стрептококк-А-ИХА», интерпрета-
ция полученных данных включала положительный, 
отрицательный и недействительный результаты.

Отрицательный результат регистрировался 
при появлении в тестовом окне только контроль-
ной полосы С, при этом окрашивание тестовой по-
лосы Т не происходило.

Положительный результат регистрировался 
при появлении в тестовом окне 2 окрашенных по-
лос: контрольной полосы С и тестовой полосы Т. 
При этом любую степень интенсивности окраски 

тестовой полосы расценивали как положительный 
результат.

Недействительный результат регистрировался 
при отсутствии в тестовом окне контрольной по-
лосы С независимо от наличия тестовой полосы Т.

Результаты исследования

В соответствии с поставленными задачами 
в рамках данного исследования была проведена 
постановка подобранных биообразцов на про-
тотипах экспресс-тест-системы для определения 
БГСА (S. Pyogenes).

Данные о биообразцах, количественных значе-
ниях КОЕ, а также результаты постановок на на-
боре «РАПИД-Стрептококк-А-ИХА» представле-
ны в таблице 2 и на рисунке.

Диагностические характеристики набора ре-
агентов «РАПИД-Стрептококк-А-ИХА», полу-
ченные по результатам проведенных испытаний, 
представлены в таблице 3.

Таблица 2

Результаты сравнения бактериологических исследований на S. pyogenes в биообразцах с учетом 
количественных значений КОЕ и выявления антигена БГСА на экспресс-тесте  

«РАПИД-Стрептококк-А-ИХА»

№ Группа Характеристики образца (КОЕ) Результаты
«РАПИД-Стрептококк-А-ИХА»

1 5 S. pyogenes 103 Положительно

2 6 S. agalactiae Отрицательно

3 3 S. pyogenes 105 Положительно

4 4 S. pyogenes 104 Положительно

5 3 S. pyogenes 105 Положительно

6 4 S. pyogenes 104 Положительно

7 4 S. pyogenes 104 Положительно

8 3 S. pyogenes 105 Положительно

9 3 S. pyogenes 105 Положительно

10 5 S. pyogenes 103 Отрицательно

11 3 S. pyogenes 105 Положительно

12 3 S. pyogenes 105 Положительно

13 4 S. pyogenes 104 Положительно

14 2 S. pyogenes 106 Положительно

15 1 S. pyogenes 107 Положительно

16 3 S. pyogenes 105 Положительно

17 1 S. pyogenes 107 Положительно

18 5 S. pyogenes 103 Положительно

19 2 S. pyogenes 106 Положительно

20 2 S. pyogenes 106 Положительно

21 4 S. pyogenes 104 Отрицательно

22 1 S. pyogenes 107 Положительно

23 1 S. pyogenes 107 Положительно

24 1 S. pyogenes 107 Положительно
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№ Группа Характеристики образца (КОЕ) Результаты
«РАПИД-Стрептококк-А-ИХА»

25 2 S. pyogenes 106 Положительно

26 4 S. pyogenes 104 Положительно

27 1 S. pyogenes 107 Положительно

28 2 S. pyogenes 106 Положительно

29 2 S. pyogenes 106 Положительно

30 6 S. agalactiae Отрицательно

31 6 S. agalactiae Отрицательно

32 7 Здоровый доброволец Отрицательно

33 7 Здоровый доброволец Отрицательно

34 7 Здоровый доброволец Отрицательно

Окончание таблицы 2

Рис. Результаты выявления антигена БГСА с использованием экспресс-теста «РАПИД-Стрептококк-А-ИХА»:  
С – контрольная полоса, Т – тестовая полоса; окрашивание только контрольной полосы С – отрицательный 
результат, окрашивание контрольной полосы С и тестовой полосы Т – положительный результат
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Таблица 3

Диагностические характеристики  
экспресс-теста «РАПИД-Стрептококк-А-ИХА»

Диагностическая 
чувствительность

103 КОЕ (93,3%), 104 КОЕ (96,2%), 105 
КОЕ (100,0%), 106 КОЕ (100,0%), 107 КОЕ 
(100,0%)

Диагностическая 
специфичность

100%

Перекрестная 
реактивность

Стрептококк группы В (S. agalactiae) не 
обнаружен

Полученные результаты продемонстриро-
вали высокую диагностическую чувствитель-
ность и специфичность экспресс-теста «РАПИД-
Стрептококк-А-ИХА», сопоставимые с показате-
лями ведущих международных аналогов.

Обсуждение

ОТФ является одним из наиболее распростра-
ненных типов инфекций дыхательных путей [1, 
2]. Несмотря на доминирование в структуре за-
болевания случаев вирусной этиологии, бактери-
альные острые тонзиллиты имеют высокую рас-
пространенность, в особенности у детей 3–15 лет. 
Одним из наиболее часто встречающихся возбу-
дителей бактериальных тонзиллофарингитов яв-
ляется БГСА. Своевременная диагностика позво-
ляет повысить эффективность терапии, избежать 
ухудшения состояния пациента и тяжелых ослож-
нений [22, 23]. Согласно клиническим рекоменда-
циям Министерства здравоохранения Российской 
Федерации, современным методом диагностики 
ОТФ является экспресс-тестирование и/или про-
ведение бактериологического исследования [16]. 

В рамках решения задач по развитию отечес
твенных диагностических технологий компанией 
ООО «Рапид Био» разработан экспресс-тест для 
качественного выявления антигена БГСА в мазке 
из ротоглотки человека методом иммунохрома-
тографического анализа «РАПИД-Стрептококк-
А-ИХА». Полученные в нашем исследовании 
результаты демонстрируют, что оцениваемый 
экспресс-тест является высокоэффективным 
диагностическим инструментом в условиях ре-
альной клинической практики. Показатели диа-
гностической чувствительности и специфично-
сти, сопоставимые с характеристиками междуна-
родных аналогов, доказывают его надежность для 
быстрого подтверждения или исключения БГСА-
тонзиллофарингита.

Ключевым практическим преимуществом 
представленного теста является скорость получе-
ния результата – 5 мин, что соответствует концеп-
ции диагностики у постели больного (Point-of-Care 
Testing, POCT). Это позволяет врачу в рамках пер-
вичного приема, особенно в условиях приемного 

отделения или инфекционного кабинета, неза-
медлительно принять обоснованное решение о не-
обходимости назначения системной антибакте-
риальной терапии. Таким образом, внедрение по-
добных экспресс-методов напрямую способствует 
решению одной из актуальнейших проблем совре-
менной медицины – сокращению нерациональ-
ного использования антибиотиков при вирусных 
фарингитах, что является важнейшим компонен-
том борьбы с антимикробной резистентностью 
[1–6, 23].

Важно отметить, что высокая специфичность 
теста минимизирует риск гипердиагностики и не-
обоснованного назначения антибиотиков. В то же 
время для минимизации ложноотрицательных ре-
зультатов клинически оправданным остается ре-
комендация проводить бактериологический посев 
у пациентов с высокой вероятностью стрептокок-
ковой инфекции, но отрицательным результатом 
экспресс-теста [5].

Проведенное исследование имеет ряд ограни-
чений: относительно небольшой размер выборки 
и одноцентровой дизайн требуют подтверждения 
данных в более масштабных многоцентровых ис-
следованиях. Кроме того, в рамках данной работы 
не оценивалась эффективность теста у пациентов, 
уже получивших стартовую антибактериальную 
терапию, что является важным направлением для 
дальнейших исследований. 

Заключение

Результаты проведенной валидации свидетель-
ствуют о том, что данный отечественный экспресс-
тест представляет собой точный, быстрый и удоб-
ный диагностический инструмент. Его использо-
вание в клинической практике первичного звена 
и стационаров способно существенно оптимизи-
ровать диагностический алгоритм при острых тон-
зиллофарингитах, обеспечивая своевременную 
терапию БГСА-инфекции и сокращая необосно-
ванную антибиотикотерапию.
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Abstract
Introduction. The legislative framework of the Russian 

Federation does not limit the range of tests used for detec-
tion of blood-borne infections. Screening blood donors for 
anti-HBc antibodies makes it possible to identify donors with 
potential HBV infection and prevent the transmission of the 
virus.

The purpose of the study: to assess the prevalence of total 
anti-HBc and anti-HBc IgM among donors to evaluate the 
effectiveness of testing for additional hepatitis B markers in 
the Republic of Tatarstan.

Materials and methods. The prevalence of HBsAg, total 
anti-HBc, and anti-HBc IgM among donors was analyzed 
based on screening results among 490,497 blood donors in 
2006-2023.

The results of the study. In the early 1990s, the Repub-
lic of Tatarstan had a high incidence of hepatitis B, reaching 
235.4 per 100,000 population, which is 6 times higher than 
the incidence of hepatitis C. At the same time, the subclinical 
forms of hepatitis B amounted to 81.3%, which determined 
the introduction of additional screening of blood donors for 
anti-HBc antobodies. In 1994-2005, HBsAg detection rate 
in donors was 0.67±0.01%, with a decrease in 2006–2023 
to 0.32±0.01%. In 2006–2023, total anti-HBc antibodies 
were detected in 2.73±0.02% of donors, their share among 
hepatitis B markers identified in donors was the largest and 
amounted to 79%. Anti-HBc IgM antibodies were detected 
in 0.4%±0.01% of donors (11.6% among all hepatitis B 
markers). The proportion of donors with HBV markers in-
creased 5.1 times in 2006–2023 due to testing for additional 
HBV markers.

Conclusion: Universal vaccination against HBV has re-
duced the incidence of hepatitis B, wich had a significant 
correlation with decrease in detection rates of HBV mark-
ers among donors (r=-0.8677, p<0.05). However, taking into 

Резюме
Законодательной базой Российской Федерации не 

ограничивается спектр исследований на наличие ге-
мотрансмиссивных инфекций. Определение антител 
к капсидному белку вируса гепатита В (анти-HBc) 
в крови доноров позволяет выявлять лиц, потенциаль-
но инфицированных вирусом гепатита В, и предупреж-
дать посттрансфузионную инфекцию.

Цель: изучение частоты выявления суммарных 
анти-HBc и анти-HBc IgM среди доноров для оценки 
эффективности внедрения тестирования на дополни-
тельные маркеры гепатита В в Республике Татарстан.

Материалы и методы: изучена выявляемость HBsAg, 
анти-HBc суммарных, anti-HBc IgM среди доноров по 
результатам скрининга в период 2006–2023 г. среди 
490 497 доноров.

Результаты: в начале 1990-х гг. в Республике Татар-
стан регистрировался высокий уровень заболеваемости 
гепатитом В, достигая 235,4 на 100 тысяч населения, 
что в 6 раз выше уровня заболеваемости гепатитом С. 
При этом доля стертых форм гепатита В состави-
ла 81,3%, что определило внедрение дополнительного 
скрининга доноров крови на анти-НВс. В период с 1994 
по 2005 г. среди доноров было выявлено 0,67±0,01% но-
сителей HBsAg с уменьшением в период 2006–2023 гг. до 
0,32±0,01%. В 2006–2023 гг. анти-HBc суммарные выяв-
лены у 2,73±0,02% доноров, их доля среди маркеров ге-
патита В была наибольшей и составила 79%. Анти-HBc 
IgM выявлены у 0,4%±0,01% доноров (11,6% в структу-
ре маркеров гепатита В). Доля доноров с маркерами ге-
патита В в период 2006–2023 гг. в связи с тестировани-
ем на дополнительные маркеры увеличилась в 5,1 раза. 

Заключение: массовая вакцинация населения против 
гепатита В позволила снизить заболеваемость гепа-
титом В, что значимо коррелирует со снижением вы-
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account the presence of a large cohort of persons with sub-
clinical or occult forms of HBV infection, the introduction of 
routine screening for HBc antibodies in the blood service of 
the Republic of Tatarstan is a reasonable decision aimed at 
preventing posttransfusion HBV infection.

Key words: hepatitis; testing; donated blood; anti-HBc 
antibodies.

являемости маркеров гепатита В среди доноров крови 
(r=-0,8677, p<0,05). Однако, с учетом наличия большой 
доли лиц со стертыми и/или скрытыми формами гепа-
тита В, внедрение рутинного скрининга на анти-НВс 
в службе крови Республики Татарстан является обо-
снованным решением, направленным на профилактику 
посттрансфузионного гепатита В. 

Ключевые слова: гепатит, тестирование, донор-
ская кровь, анти-HBc.

Введение

Обеспечение безопасности крови и ее компонен-
тов является приоритетным профилактическим на-
правлением. Вирусный гепатит В, наряду с гепатитом 
С, относится к опасным заболеваниям с повышенным 
риском передачи через кровь и ее компоненты. 

При этом, по оценкам Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), по состоянию на конец 
2022 г. по всему миру диагноз был поставлен только 
у 13% людей, живущих с хронической инфекцией 
гепатита В, и у 36% процентов инфицированных ге-
патитом С [1]. Острый гепатит B характеризуется 
симптомами острого поражения печени и интокси-
кации, может протекать с желтухой или без нее, от-
личается многообразием клинических проявлений 
и исходов заболевания [2]. Хроническая инфекция, 
вызываемая вирусом гепатита В (ВГВ), также от-
личается широким спектром форм. Одной из них 
является скрытая, или латентная ВГВ-инфекция, 
для которой характерен отрицательный результат 
в рутинных серологических тестах для выявления 
поверхностного антигена ВГВ (HBsAg), однако на-
личие инфекции подтверждается присутствием 
вирусной ДНК в крови или только в гепатоцитах 
[3]. Впервые латентная ВГВ-инфекция описана 
в 1978 г., когда у реципиента после переливания 
крови, содержащей антитела к core-антигену ВГВ 
(анти-НВс) в отсутствие HBsAg и антител к нему 
(анти-HBs), развился острый гепатит В [4].

В отличие от ВИЧ-инфекции и гепатита С, при 
обследовании доноров на маркеры гепатита В опре-
деляют HBsAg и вирусную ДНК, но не определяют 
антитела, которые являются долгосрочным, а в не-
которых случаях — пожизненным свидетельством 
контакта организма с вирусом в прошлом. Очевид-
но, что такая схема обследования донора является 
неполной. Согласно нормативной документации, 
вирусный гепатит в анамнезе является абсолютным 
противопоказанием к донорству крови и ее компо-
нентов, независимо от давности заболевания и ре-
зультатов лечения [5]. Таким образом, тестирование 
на анамнестические антитела как на однозначный 
факт перенесенного вирусного гепатита В является 
очевидной необходимостью, требующей пересмот
ра порядка обследования доноров крови и ее ком-
понентов. Из всего спектра антител к ВГВ наиболее 

перспективными в отношении детекции перенесен-
ного ВГВ являются анти-НВс. Эти антитела выраба-
тываются в организме в течение 2–3 месяцев после 
инфицирования и присутствуют в крови пожиз-
ненно [6]. Анти-НВс класса IgM являются маркером 
острого гепатита В, но также могут выявляться при 
активации хронического гепатита В [7]. Часто при 
латентной инфекции в крови могут выявляться анти-
НВс класса IgG, а уровень виремии (если вирусная 
ДНК обнаруживается в крови), как правило, низкий 
(менее 200 МЕ/мл) [8]. Поэтому введение в стандар-
ты диагностики определения анти-HBc в крови доно-
ров позволяет выявить наличие ВГВ-инфекции у ин-
фицированного человека и предупредить передачу 
вируса [9]. Тестирование доноров на суммарные 
анти-НВс, наряду с определением ДНК ВГВ, про-
водится в США, Канаде, Японии, Великобритании, 
Франции, Германии, Нидерландах, Бельгии [10]. 

В Российской Федерации в рамках тестирова-
ния донорской крови на маркеры гепатита В прово-
дится определение HBsAg и с 2021 г. – определение 
ДНК ВГВ. Однако наличие «серологического окна» 
(т.е. периода, когда серологические маркеры ВГВ-
инфекции не выявляются в сыворотке крови), ве-
роятность крайне низкой концентрации ДНК ВГВ 
в крови (ниже предела детекции применяемого ПЦР-
теста) или динамические колебания уровня вирусной 
нагрузки могут привести к пропускам в диагностике 
ВГВ-инфекции. Более того, в практике, в том числе 
в службе крови Республики Татарстан, проводится 
тестирование ДНК ВГВ в минипулах, что снижает 
чувствительность детекции ДНК ВГВ. В этом кон-
тексте внедрение тестирования донорской крови 
на дополнительный маркер гепатита В, такой как 
анти-HBc, является важным звеном в профилактике 
посттрансфузионного гепатита В. Наличие любых 
маркеров гепатитов В, С и D является препятствием 
для использования донорской крови с целью ее пере-
ливания, поэтому определение лишь HBsAg и антител 
к вирусу гепатита С (ВГС) на сегодня не исключает 
риск передачи ВГВ и ВГС через инфицированную до-
норскую кровь или ее компоненты.

Цель исследования – изучение частоты выяв-
ления суммарных анти-HBc и анти-HBc IgM среди 
доноров и оценка эффективности внедрения те-
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стирования донорской крови на дополнительные 
маркеры гепатита В в Республике Татарстан.

Материалы и методы исследования

Изучена частота выявления HBsAg, суммарных 
анти-HBc, анти-HBc IgM и ДНК ВГВ среди доноров 
по результатам скрининга в период 2006–2023 г. 
в Республике Татарстан. В качестве материалов 
использованы формы статистического наблюде-
ния № 2 «Сведения об инфекционных и парази-
тарных заболеваниях» в Республике Татарстан 
за период с 2006 по 2023 г., ф. 6 «Сведения о кон-
тингентах детей и взрослых, привитых против 
инфекционных заболеваний», разработанные ав-
торами отчетные формы, представляемые Респуб
ликанским центром крови Министерства здраво-
охранения Республики Татарстан в Управление 
Роспотребнадзора по Республике Татарстан. Ис-
следования донорской крови от 490 497 доноров на 
HBsAg, суммарные анти-HBc, анти-HBc IgM, ДНК 
ВГВ, анти-ВГС и РНК ВГС проведены в Республи-
канском центре крови Министерства здравоох-
ранения Республики Татарстан и филиалах ме-
тодами иммуноферментного анализа с использо-
ванием тест-систем HBsAg Qualitative II (Abbott), 
HBsAg-ИФА-БЕСТ (АО «Вектор-Бест»), HBcoreAg-
антитела (Инвитролоджик), ВектоHBcAg-IgM (АО 
«Вектор-Бест»), anti-HCV (ARCHITECT SYSTEM), 
ДС-ИФА-АНТИ-HCV-СПЕКТР-GM (Диагностиче-
ские системы НПО ООО) и полимеразной цепной 
реакции с использованием Cobas TaqScreen MPX 
Test v2.0 и TaqScreen Cadaveris Specimen Diluent 
Kit (Roche). Тестирование проводилось при добро-
вольном информированном согласии доноров.

Применены эпидемиологический и статисти-
ческий методы исследования. Статистическая об-
работка результатов исследований проводилась 
с помощью программ Microsoft Office Excel путем 
определения стандартных ошибок показателей, 
доверительных интервалов [11]. Определения на-
личия статистической зависимости между явлени-
ями проводилось путем вычисления коэффициен-
та корреляции Пирсона [12].

Результаты исследования

В соответствии с законодательством1 в Россий-
ской Федерации, кроме общепринятых исследо-
ваний, предусмотрено проведение дополнитель-
ных исследований донорской крови, исходя из 
эпидемиологической ситуации в регионе. Также 
не ограничивается спектр исследований на нали-
чие гемотрансмиссивных инфекций, в том числе 
ВГВ и ВГС, с использованием иммунохимических 
и молекулярно-биологических методов, допуска-
ется одновременное проведение иммунохимиче-
ских и молекулярно-биологических исследова-
ний образцов крови. Таким образом, определение 
политики безопасности крови также находится 
в компетенции регуляторных органов субъектов. 
В Республике Татарстан в донорской службе моле-
кулярно-биологические методы тестирования се-
ронегативных доноров внедрены с 2009 г., с 2021 г. 
ПЦР-исследования проходят все образцы донор-
ской крови. 

Решение о внедрении тестирования донор-
ской крови на дополнительные маркеры гепатита 
В (анти-HBc суммарные и анти-НВс IgM) в Респу-
блике Татарстан было принято еще в 1996 г.2

Вопросы безопасности донорской крови отра-
жены в постановлениях Главного государствен-
ного санитарного врача по Республике Татарстан3, 
включая учет и регистрацию при выявлении мар-
керов вирусных гепатитов среди доноров и реци-
пиентов, в том числе анти-HBc суммарных и анти-
НВс IgM, а также углубленное комплексное кли-
нико-лабораторное обследование лиц с хрони-
ческими и бессимптомными формами вирусных 
гепатитов В и С до постановки диагноза. 

В начале 1990-х гг. в Республике Татарстан 
регистрировался высокий уровень заболеваемо-
сти гепатитом В, превышая заболеваемость гепа-
титом С. К примеру, в 1994 г. уровень заболеваемо-
сти всеми формами гепатита В составил 235,4%

000
, 

что в 6 раз выше уровня гепатита С (39,1%
000

). В ос-
новной массе гепатит В (81,3% суммарно 1994–
2023) протекает в стертой форме. В 1994–2002 гг. 
заболеваемость острым гепатитом В (ОГВ) (от 

1 Приказ Министерства здравоохранения и социального развития Российской Федерации от 06.06.2008 № 261н «О внесении 
изменений в приказ МЗ РФ от 14 сентября 2001 г. № 364 «Об утверждении порядка медицинского обследования донора крови 
и ее компонентов», Постановление Правительства РФ от 22 июня 2019 г. № 797 «Об утверждении правил заготовки, хранения, 
транспортировки и клинического использования донорской крови и ее компонентов и о признании утратившими силу некоторых 
актов Правительства Российской Федерации», санитарные нормы и правила СанПиН 3.3686-21 «Санитарно-эпидемиологические 
требования по профилактике инфекционных болезней».
2 Приказ Министерства здравоохранения Республики Татарстан и Государственного комитета санитарно-эпидемиологического 
надзора Республики Татарстан от 23, 11 июля 1996 г. № 515, 88-О «Об усилении мероприятий по профилактике вирусных гепатитов 
с парентеральными путями передачи».
3 Постановления Главного государственного санитарного врача по Республике Татарстан № 9 от 24.11.2010 «О совершенствовании 
мероприятий по снижению заболеваемости вирусными гепатитами и обеспечению безопасности иммунизации в Республике 
Татарстан», № 4 от 04.06.2014 «О мероприятиях, направленных на снижение заболеваемости парентеральными вирусными 
гепатитами в Республике Татарстан», от 17.01.2017 № 3 «Об усилении мер по профилактике посттрансфузионных гепатитов на 
территории Республики Татарстан».
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16,3%
000 

до 48,9%
000

) превышала заболеваемость 
хроническим гепатитом В (ХГВ), наиболее высо-
кий уровень ХГВ наблюдался в 2006 г. (20,2%

000
) 

с превышением ОГВ в 3,45 раза. Таким образом, 
высокий уровень распространенности гепатита 
В среди населения республики с весомой долей 
стертого течения болезни определили высокую 
эпидемиологическую значимость и внедрение до-
полнительных профилактических мер, в том числе 
в профилактике посттрансфузионного гепатита В. 

В период с 1994 по 2005 г. среди доноров вы-
явлено 0,67±0,01% носителей HBsAg, наибольшая 
доля случаев выявления наблюдалась в 2001–
2002 гг. (1,27±0,05% и 1,07±0,05% соответственно). 
За период 2006–2023 гг. частота выявления HBsAg 
среди доноров снизилась в среднем до 0,32±0,01%. 
При этом отмечена четкая тенденция снижения 
частоты выявления HBsAg с 0,99±0,05% в 2006 г. до 
0,03±0,01% в 2023 г. За весь период наблюдения ко-
личество доноров с наличием HBsAg в абсолютных 
показателях снизилось с 1053 в 1994 г. до 8 в 2023 г. 
В период с 1994 по 2005 г. HBsAg был единствен-
ным маркером гепатита В, определявшимся у до-
норов. Таким образом, доля позитивных по HBsAg 
доноров составила 100% среди всех доноров с мар-
керами ВГВ-инфекции. В период с 2006 по 2023 г., 
после внедрения тестирования на другие маркеры 
ВГВ-инфекции, доля доноров с HBsAg составила 
всего 9,4% от доноров с маркерами гепатита В. 

В 2006–2023 гг. суммарные анти-HBc выявлены 
у 2,73±0,02% доноров. При этом суммарные анти-
HBc оставались наиболее часто встречающимся 
маркером в структуре выявленных маркеров гепа-
тита В среди доноров (79%) за весь период наблю-
дения, варьируя от 62,1% (2011 г.) до 90,8% (2018 г.). 

Наиболее высокие показатели частоты выявления 
анти-HBc отмечались в первые годы внедрения те-
стирования на дополнительные маркеры гепати-
та В, т.е. в 2006, 2007, 2008 и 2009 гг. (6,16±0,13%, 
6,0±0,13%, 5,24±0,12%, 5,95±0,16% соответствен-
но). Аналогично HBsAg, в последние годы также 
отмечается снижение частоты выявления суммар-
ных анти-HBc среди доноров, в 2023 г. этот пока-
затель составил 0,23±0,03% (рис.1). Таким обра-
зом, в 2023 г. выявляемость суммарных анти-HBc 
сравнительно с первым годом тестирования ниже 
в 26,8 раза.

Анти-HBc IgM выявлены в среднем за годы 
тестирования у 0,4%±0,01% доноров, что незна-
чительно выше частоты обнаружения HBsAg 
(0,32±0,01%). Однако в определенные годы ча-
стота выявления анти-HBc IgM среди доноров 
была весомой: в 2008 г. – 1,31±0,06%, в 2013 г. – 
1,13±0,06%. С 2017 г. частота выявления анти-HBc 
IgM среди доноров не превышает 0,1%. С 2014 г. 
наблюдается снижение частоты выявления анти-
HBc IgM у доноров в 90 раз (в 2014 г. – 0,36±0,04%, 
в 2023 г. – 0,004±0,004%). В абсолютных значени-
ях в 2008 г. анти-HBc IgM были выявлены у 493 до-
норов, а в 2023 г. данный маркер обнаружен толь-
ко у 1 донора. В структуре положительных находок 
среди маркеров гепатита В за 2006–2023 гг. анти-
HBc IgM незначительно превысили долю HBsAg, 
составляя 11,6%.

В структуре маркеров гепатита В доля доноров 
с суммарными анти-HBc и анти-HBc IgM в пери-
од с 2006 по 2023 г. составила 90,6%. Данный пока-
затель оставался всегда весомым с незначитель-
ными колебаниями в отдельные годы, к примеру, 
в 2015 г. составил 99%, в 2016 и 2018 гг. – по 98,9%. 

Рис. 1. Частота выявления маркеров вирусных гепатитов среди доноров Республики Татарстан в динамике  
(1994–2023 гг.).
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При этом имеет место снижение в 26,5 раза поло-
жительных находок дополнительных маркеров ге-
патита В среди доноров: с 6,37±0,13% в 2006 г. до 
0,24±0,03% в 2023 г. 

В целом, в 2006–2023 гг. маркеры гепатита В вы-
явлены у 3,45±0,03% доноров, с 2013 г. наблюдается 
снижение частоты их выявления, которая в 2023 г. 
составила всего 0,26±0,03%. В сравнении с 1994–
2005 гг., в 2006 г., в первый год внедрения дополни-
тельного тестирования, частота выявления марке-
ров гепатита В среди доноров возросла в 10,9 раза 
(0,67±0,01% и 7,35±0,14% соответственно). Наибо-
лее высокая частота выявления маркеров гепати-
та В среди доноров отмечена в 2006–2009 гг. (в пре-
делах 7,06±0,14% – 7,35±0,14%). С 2012 г. отмечает-
ся снижение частоты обнаружения всех маркеров 
гепатита В среди доноров (с 5,94±0,14% в 2012 г. до 
0,26±0,03% в 2023 г.), при этом в сравнении с данны-
ми 2006 г. выявляемость маркеров гепатита В среди 
доноров в 2023 г. снизилось в 28,3 раза. В сравнении 
с периодом до внедрения дополнительного тестиро-
вания доноров на анти-НВс (1994–2005 гг.), в пери-
од 2006–2023 гг. доля доноров с маркерами гепати-
та В увеличилась в 5,1 раза. 

Частота выявления ДНК ВГВ методом ПЦР 
среди доноров невысока, в среднем составляет 
0,01±0,002%. В общей структуре обнаруженных 
маркеров гепатитов доля ПЦР-позитивных соста-
вила всего 0,27% (57 положительных результатов 
за 2006–2023 гг.). Доля ПЦР-положительных до-
норов в 27,9 раза ниже, чем доля реактивных по 
HBsAg, и в 34,4 раза ниже, чем доля положитель-
ных по анти-HBc.

В период с 1994 по 2005 г. среди доноров вы-
явлено 0,94±0,009% случаев, положительных по 
анти-ВГС, что на 40,3% выше средней частоты 
выявления HBsAg среди доноров. Относительно 
высокие показатели связаны с внедрением тести-
рования доноров на анти-ВГС с 1994 г. В 2006–
2023 гг., после внедрения тестирования на анти-
НВс, ситуация изменилась в сторону увеличения 
доли доноров с маркерами гепатита В в 4,6 раза. 
В среднем за период наблюдения (1994–2023 гг.) 
частота выявления маркеров гепатита С среди до-
норов в Республике Татарстан на 42,5% ниже ча-
стоты выявления маркеров гепатита В (0,88±0,01% 
и 1,53±0,01% соответственно). 

В Республике Татарстан с 2007 г. наблюдается 
неуклонная тенденция к снижению заболеваемос
ти гепатитом В. При среднем показателе заболе-
ваемости гепатитом В 104,5%

000
 (1994–2023 гг.) 

уровень заболеваемости в 2023 г. (30%
000

) ниже 
среднемноголетнего уровня (СМУ) в 3,5 раза. 
В том числе отмечено снижение заболеваемости 
ОГВ в 51,7 раза (10,3%

000
 и 0,2%

000
 соответствен-

но), ХГВ – в 1,4 раза (9,7%
000 

и 7,1%
000

), носителей 
HBsAg – в 3,7 раза (84,4%

000
 и 22,7%

000
). Низкий 

уровень заболеваемости ОГВ объясняется прове-
дением массовой вакцинации населения против 
гепатита В в рамках национального календаря про-
филактических прививок. Несмотря на снижение 
показателей регистрируемой заболеваемости ге-
патитом В, в период с 2006 по 2023 г. забраковано 
1959 образцов донорской крови только по наличию 
анти-HBc IgM, то есть маркера, указывающего на 
недавнюю встречу организма донора с ВГВ. В наи-
большем количестве анти-HBc IgM обнаружены 
в 2008 и 2013 гг. (у 493 и 320 доноров соответствен-
но), а также в 2009, 2011 и 2012 гг. (139, 157 и 239 до-
норов соответственно).

В первые годы внедрения дополнительного те-
стирования доля доноров с маркерами гепатита В 
была высокой с постепенным снижением за на-
блюдаемые годы и низкой долей позитивных до-
норов с 2016 по 2023 г. (рис. 2). Аналогичная си-
туация прослеживается по всем серологическим 
маркерам гепатита В: HBsAg – в пределах 0,01–
0,04±0,01%, анти-HBc IgM – 0,04% до 0,08±0,02%, 
анти-HBc суммарные – от 0,23% до 1,14±0,06%. 
Между уровнем заболеваемости гепатитом В 
(2006–2023 гг.) и обнаружением маркеров гепати-
та В среди доноров установлена значимая корре-
ляционная связь (r=-0,8677, p<0,05). 

В Республике Татарстан практически ежегод-
но среди реципиентов крови и ее компонентов 
выявляются маркеры вирусов парентеральных 
гепатитов. Суммарно в 1994–2023 гг. среди 0,35% 
реципиентов обнаружены маркеры гепатита В 
с наибольшей частотой выявления в 1997 г. (2,03%). 
В среднем (1994–2023 гг.) маркеры вирусных ге-
патитов у реципиентов обнаружены в 0,4%, что 
в 5,5 раза ниже, чем у доноров (доноры – 2,2%). 
Частота выявления маркеров гепатита В у до-
норов в 1994–2023 гг. была в 4,4 раза выше, чем 
у реципиентов (1,53% и 0,35% соответственно). 
В сравнении с периодом до внедрения исследова-
ний на анти-НВс выявляемость маркеров гепати-
та В среди реципиентов крови и ее компонентов 
снизилась в 2,27 раза (0,5% и 0,22% соответствен-
но). До внедрения дополнительного тестирования 
на анти-НВс (1994–2005 гг.) частота выявления 
HBsAg у доноров была выше, чем у реципиентов, 
лишь на 34% (0,67% и 0,5%). После внедрения те-
стирования доноров на анти-НВс частота выявле-
ния HBsAg среди реципиентов стала ниже часто-
ты выявления маркеров гепатита В среди доноров 
в 15,7 раз (3,45% и 0,22% соответственно). 

По результатам комплексного эпидемиологи-
ческого расследования посттрансфузионный ге-
патит В (ПТГВ) в Республике Татарстан выставлен 
в 61 случае (1994–2023), или в 0,52% от зарегистри-
рованных случаев ОГВ. В 1994 и 1997 гг. зарегис
трировано по 14 случаев ПТГВ (2,06% и 1,33% от 
зарегистрированных случаев ОГВ соответствен-
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но), в 2000–2002, 2004, 2009 гг. зарегистрированы 
единичные случаи ПТГВ. В период 2009–2023 гг. 
по результатам эпидемиологического расследова-
ния был установлен только 1 случай ПТГВ, однако 
в предшествующий период, в 1994–2005 гг., было 
зарегистрировано 60 случаев.

Обсуждение

Несмотря на доступность чувствительных тест-
систем для выявления HBsAg, по-прежнему имеют 
место случаи посттрансфузионного гепатита В [13, 
14]. Это связано с тем, что вирус может длительное 
время находиться в латентном состоянии в ткани 
печени, а в некоторых случаях — и в крови HBsAg-
отрицательных доноров [15, 16]. В случае латент-
ной формы инфекции применение стандартно-
го вирусологического исследования (анти-ВИЧ, 
HBsAg и анти-ВГС) не позволяет выявить факт 
инфицирования [17]. В латентной фазе инфекции 
вирус синтезирует незначительное количество 
антигенов, которые не обнаруживаются с помо-
щью существующих лабораторных методов, но их 
достаточно для поддержания ВГВ-специфического 
В-клеточного и T-клеточного ответа [18]. Ха-
рактерной особенностью латентных форм ВГВ-
инфекции и ВГС-инфекции является возможность 
активации на фоне вторичного иммунодефицита и 
развития острой инфекции [19, 20]. 

 Непременным условием эффективного мони-
торирования безопасности трансфузий является 
полноценное выявление первично инфициро-
ванных лиц среди доноров и реципиентов ком-
понентов крови и выполнение комплекса мер по 
расследованию возможных причин появления ин-
фекции [6]. Введение новых диагностических мар-
керов, в частности анти-НВс, наряду с примене-
нием высокочувствительных тестов для детекции 
ДНК ВГВ, способствует выявлению скрытой ВГВ-

инфекции среди доноров крови и ее компонентов, 
что снижает риск посттрансфузионной инфекции. 

В Республике Татарстан отмечено снижение 
заболеваемости гепатитом В: ОГВ в 2023 г. в срав-
нении с 2006 г. снизилась в 29,2 раза, первичным 
ХГВ – в 2,8 раза, носительство HBsAg – в 6 раз, что 
указывает на снижение интенсивности циркуля-
ции ВГВ в регионе. Тем не менее, риски заражения 
гепатитом В через донорскую кровь сохраняются 
и на фоне эпидемиологического благополучия в от-
ношении гепатита В, о чем свидетельствуют прове-
денные исследования в ряде регионов Российской 
Федерации и в других странах мира [21–23], что 
требует усиления мер по инфекционной безопас-
ности донорской крови. К примеру, снижающа-
яся распространенность ВГВ среди французских 
доноров крови в сочетании со стратегией скри-
нинга с использованием 3 маркеров гепатита В 
(HBsAg, анти-HBc и ДНК ВГВ) обеспечивают вы-
сокий уровень безопасности крови, дополнитель-
но подкрепленный реализацией мер по снижению 
патогенности [24]. В целом, международный опыт 
свидетельствует об эффективности скрининга до-
норов на анти-НВс для снижения риска посттранс-
фузионного гепатита В. Так, в Индии доля HBsAg-
негативных, но анти-НВс IgM позитивных доноров 
(то есть, по-видимому, перенесших острую ВГВ-
инфекцию и потенциально имеющих остаточную 
виремию) составляет от 0,1% до 0,39% [25, 26]. Ана-
логичный показатель среди доноров в Нигерии со-
ставил 5,4% [27]. В Саудовской Аравии частота вы-
явления изолированных анти-НВс среди доноров 
крови составила 3,2% [28], в Пакистане – 0,5% [29], 
в Ираке – 1,3–1,4% [30, 31]. 

В неэндемичных в отношении гепатита В стра-
нах скрининг доноров на анти-НВс также оказал-
ся эффективным. Так, в Нидерландах частота от-
вода доноров на основании выявления анти-НВс 

Рис. 2. Заболеваемость всеми формами гепатита В и частота выявления маркеров гепатита В среди доноров  
в Республике Татарстан (1994–2023 гг.)
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составила 0,41%, при этом, по данным разных 
исследований, 0,31–0,71% были отведены по ре-
зультатам первичного скрининга на анти-HBc, 
а 0,1–0,19% – в результате сероконверсии по 
анти-HBc [32, 33]. Среди швейцарских доноров ча-
стота выявления изолированных анти-НВс соста-
вила 1,4%, при этом 5,2% таких доноров оказались 
положительными по ДНК ВГВ после ультрацен-
трифугирования для повышения чувствительно-
сти ПЦР-теста, но были негативными по ДНК ВГВ 
в стандартном тесте и HBsAg [34]. В Соединенных 
Штатах Америки (Американский Красный Крест), 
где применяется комплексная система скрининга 
гепатита В, включающая исследования на анти-
HBc, остаточный риск пострансфузионной пере-
дачи ВГВ оценивается 1 случай на 1,5 млн перели-
ваний компонентов крови [35]. Результаты иссле-
дования Института Пауля Эрлиха показали, что из 
18 доказанных случаев трансфузионной передачи 
ВГВ как минимум 7 могли быть предотвращены 
благодаря анти-НВс-тестированию [36]. Результа-
ты обследования 756 915 австралийских доноров 
показали, что лица со скрытой ВГВ-инфекцией, 
позитивные по анти-НВс, встречаются существен-
но чаще, чем лица, находящиеся в ранней стадии 
ВГВ-инфекции и не имеющие анти-НВс (42 случая 
против 8 случаев) [37].

Опыт крупных российских центров показы-
вает эффективность внедрения тестирования до-
норов на анти-НВс для снижения доли доноров 
с маркерами гемотрансмиссивных инфекций. 
Так, в 2014 г. в практику Национального меди-
цинского исследовательского центра гематоло-
гии внедрен «Порядок обследования донорской 
крови и выбраковки компонентов по результатам 
лабораторного исследования на инфекционные 
маркеры», включающий в себя скрининг донор-
ской крови на анти-НВс при каждой донации 
и отстранение от донорства на основании выяв-
ления этого маркера. Уже на первом этапе, с 2014 
по 2016 г., достоверно снизилась доля образцов 
крови доноров с маркерами инфекций: антитела-
ми к ВИЧ с 0,3% до 0,06%, HBsAg с 0,2% до 0,06%, 
анти-НВс с 4,2% до 0,76%, анти-ВГС с 0,5% до 0,21% 
(p<0,05) [38].

Аналогичная ситуация после внедрения скри-
нинга доноров на анти-НВс наблюдается и в Ре-
спублике Татарстан – произошло снижение 
частоты обнаружения HBsAg среди доноров 
с 0,99±0,05% в 2006 г. до 0,03±0,01% в 2023 г., 
анти-HBc с 6,16±0,13% до 0,23±0,03%, анти-HBc 
IgM с 0,21±0,02% до 0,004±0,0004%, анти-ВГС 
с 2,23±0,08% до 0,11±0,02%. С учетом применения 
тест-систем с одинаковыми аналитическими ха-
рактеристиками за весь анализируемый период 
времени, полученные результаты отражают ре-
альную картину снижения распространенности 

ВГВ и ВГС среди доноров республики. Таким об-
разом, отстранение от донорства на основании вы-
явления анти-НВс косвенным образом приводит 
и к снижению доли доноров, инфицированных 
ВИЧ и ВГС. По-видимому, это происходит за счет 
отвода доноров с факторами риска инфицирова-
ния всеми 3 гемотрансмиссивными инфекциями, 
на наличие которых указывает реактивность по 
анти-НВс.

Полученные в настоящем исследовании пока-
затели частоты выявления анти-НВс среди доно-
ров в Республике Татарстан оказались несколько 
ниже, чем в других регионах страны, где также 
проводилось обследование доноров крови на анти-
НВс: 2,7% против 6,0–21,6% в Республиках Крым, 
Саха, Мордовия и Оренбургской области [39] или 
9% в Москве [40]. В целом, результаты выполнен-
ного в настоящей работе динамического анализа 
маркеров ВГВ-инфекции показали, что в Респу-
блике Татарстан наблюдается снижение выявле-
ния маркеров парентеральных гепатитов В и С 
среди доноров, что коррелирует со снижением 
уровня заболеваемости в субъекте в целом.

Таким образом, тестирование образцов кро-
ви на анти-НВс целесообразно для выявления до-
норов со скрытой ВГВ-инфекцией и может быть 
рекомендовано в качестве рутинного теста, повы-
шающего вирусную безопасность гемотрансфу-
зий для больных с заболеваниями системы кро-
ви. Установлено, что использование компонентов 
крови от анти-НВс-положительных доноров даже 
с высоким титром анти-НВs небезопасно, посколь-
ку почти у 10% этих доноров обнаружен маркер 
острой ВГВ-инфекции (анти-НВс IgМ) [41].

Рутинное обследование доноров на наличие 
анти-НВс существенно снижает риск передачи 
ВГВ за счет более полного выявления скрытых 
форм вирусного гепатита В, а в сочетании с ПЦР-
тестированием практически полностью перекры-
вает возможность пропуска инфицированной до-
норской крови. Это подтверждается отсутствием 
новых случаев посттрансфузионной инфекции 
ВГВ и ВГС у реципиентов компонентов донорской 
крови [38]. Наблюдаемая в республике положи-
тельная динамика по случаям ПТГВ является, не-
сомненно, результатом расширения спектра мар-
керов ВГВ-инфекции и повышения аналитической 
чувствительности применяемых тестов при скри-
нинге донорской крови. Тем не менее, остаются 
проблемы в углубленном клинико-лабораторном и 
эпидемиологическом обследовании реципиентов 
крови и ее компонентов при выявлении марке-
ров вирусных гепатитов до постановки диагноза. 
Зачастую медицинскими организациями случаи 
выявления маркеров вирусных гепатитов среди 
реципиентов не разбираются на заседаниях ко-
миссий по профилактике инфекций, связанных 
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с оказанием медицинской помощи, с принятием 
конкретных мер. В целом, наметилась тенденция 
недоучета инфекций, связанных с оказанием ме-
дицинской помощи, или официальной регистра-
ции ИСМП, в том числе вирусных гепатитов. 

Еще одной проблемой являются остаточные 
риски передачи ВГВ с донорской кровью, сохраня-
ющиеся при тестировании ДНК ВГВ в минипулах. 
Такая стратегия тестирования является стандарт-
ной практикой, регламентируемой международ-
ными и отечественными документами службы 
крови, в том числе приказом Министерства здра-
воохранения Российской Федерации4. Примене-
ние такой стратегии скрининга доноров считается 
оправданным в регионах с низкой степенью энде-
мичности в отношении гепатита В [42, 43]. Тем не 
менее, данная практика может приводить к про-
пускам образцов с низкой концентрацией ДНК 
ВГВ и является ограничением всей современной 
системы безопасности крови в контексте скрытой 
ВГВ-инфекции.

Заключение

Несмотря на снижение заболеваемости гепати-
том В в связи с массовой вакцинацией населения, 
сохраняется резервуар в лице скрытых источни-
ков инфекции. Внедрение дополнительного те-
стирования на анти-НВс увеличило выявляемость 
доноров, потенциально инфицированных ВГВ, в 
5,1 раза: доля положительных находок маркеров 
гепатита В среди доноров до внедрения дополни-
тельного тестирования составила 0,67%, после вне-
дрения – 3,45%.

Скрининг донорской крови на анти-HBc до-
полняет общепринятые исследования для опреде-
ления инфекционного статуса доноров и отбра-
ковки крови в случае положительных результатов 
и является оправданной мерой в профилактике 
посттрансфузионного гепатита В. Таким образом, 
будущая стратегия безопасности крови должна ос-
новываться на тройном тестировании – на опре-
делении HBsAg в тестах (обладающих максималь-
ной чувствительностью и способностью выявлять 
мутантные формы вируса), анти-НВс и ДНК ВГВ в 
индивидуальных донорских образцах.
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Резюме
Этиология пневмоний остается предметом при-

стального интереса исследователей и врачей практи-
ческого здравоохранения. Многими авторами отмеча-
ется низкий уровень этиологической расшифровки вне-
больничных пневмоний в Российской Федерации. В этих 
условиях важным источником информации являются 
выборочные исследования.

Цель: проанализировать этиологическую структуру 
внебольничной пневмонии у госпитализированных паци-
ентов

Материалы и методы: проведено эпидемиологичес
кое ретроспективное описательное наблюдательное 
исследование. Была проанализирована медицинская до-
кументация (электронные истории болезни) пациентов 
(взрослых и детей), госпитализированных с пневмо-
нией в период с января по декабрь 2024 г. включитель-
но в инфекционный стационар г. Москвы. Этиология 
пневмонии учитывалась на основании окончательного 
диагноза пациента. Размер выборки составил 4807 чело-
век. Критериями включения были: наличие лабораторно 
подтвержденного диагноза «Внебольничная пневмо-
ния», «Грипп с пневмонией», «COVID-19 с пневмонией»; 
отбор биологического материала проведен в 1-е сут-
ки госпитализации. Критерии исключения: пациенты 
с пневмонией с диагнозами «Пневмония без уточнения 
возбудителя», «Пневмония при болезнях, классифициро-
ванных в других рубриках»; пациенты с ВИЧ-инфекцией, 
вирусными гепатитами В и/или С; госпитализация 
в другие медицинские организации в предшествующие 
14 сут на срок более 48 ч.

Данные были проанализированы методами описа-
тельной статистики. Статистическая обработка 
проводилась в программе IBM SPSS Statistics 20, визуали-
зация – в Microsoft Excel.

Результаты: наиболее частой этиологией внеболь-
ничных пневмоний у госпитализированных являлись: 
M. pneumoniae (28,7%; 95% ДИ 27,3–30,2), SARS-CoV-2 
(21,1%; 95% ДИ 19,8–22,4), S. pneumoniae (11,8%; 95% 
ДИ 10,8–12,8), H. influenzae (10,7% (95%ДИ 9,7–11,7), 
риновирус (5,6%; 95% ДИ 4,9–6,3), реже другие возбуди-

Abstract
The etiology of pneumonia remains a subject of close in-

terest for researchers and practicing physicians. Many au-
thors have noted a low rate of etiological identification for 
community-acquired pneumonia in the Russian Federation. 
Sample-based researches in these conditions are an impor-
tant source of information.

The purpose. To analyze the etiological structure of com-
munity-acquired pneumonia among hospitalized patients.

Materials and Methods. The epidemiological retrospec-
tive descriptive observational research was conducted. We 
analyzed medical records (electronic health records) of pa-
tients (adults and children) hospitalized with pneumonia in 
the period from January 2024 and December 2024, inclusive 
at infectious diseases hospital in Moscow. The etiology of 
pneumonia was considered based on the patient’s final di-
agnosis. The sample size was 4,807. Inclusion criteria were: 
laboratory-confirmed diagnosis of community-acquired 
pneumonia, influenza with pneumonia, or COVID-19 with 
pneumonia; biological material was collected within the first 
24 hours of hospitalization. Exclusion criteria included: pa-
tients with diagnoses “pneumonia without specifying the 
pathogen “; “pneumonia in diseases classified elsewhere”; 
patients with HIV infection, viral hepatitis B and/or C; and 
patients hospitalized at other medical organizations in the 
previous 14 days for a period of more than 48 hours.

Data were analyzed using descriptive statistics. Statisti-
cal processing was carried out in the IBM SPSS Statistics 20 
program, visualization in Microsoft Excel.

Results. The most frequent etiologies of community-
acquired pneumonia among hospitalized patients were: 
M. pneumoniae (28.7%; 95% CI 27.3–30.2), SARS-CoV-2 
(21.1%; 95% CI 19.8–22.4), S. pneumoniae (11.8%; 95% CI 
10.8–12.8), H. influenzae (10.7%; 95% CI 9.7–11.7), and rhi-
novirus (5.6%; 95% CI 4.9–6.3), with other pathogens occur-
ring less frequently. Mixed etiology pneumonia accounted 
for 19.4% (95% CI 17.8–21.1) of cases.

The predominant pathogens varied by age group: S. 
pneumoniae, H. influenzae, and M. pneumoniae prevailed 
among children; M. pneumoniae was the leading cause in 
adults aged 18–34; S. pneumoniae, H. influenzae, and M. 
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pneumoniae were most common in the 35–64 age group; 
SARS-CoV-2, S. pneumoniae, and H. influenzae predominat-
ed in the 65–84 group; and SARS-CoV-2, influenza viruses, 
S. pneumoniae, and H. influenzae were most prevalent in pa-
tients aged 85 and older.

A shift in the prevailing pathogen was observed through-
out the year: from January to March, viral pneumonias had 
the highest proportion (caused by influenza in January, and 
SARS-CoV-2 and non-influenza respiratory viruses in Feb-
ruary and March). Bacterial pathogens (S. pneumoniae, H. 
influenzae, etc.) predominated during the spring-summer 
period (April to July), while M. pneumoniae was most prev-
alent from August to November, followed by an increase in 
influenza-related pneumonia cases in December.

Conclusion. In conclusion, the most frequent pathogens 
of community-acquired pneumonia among hospitalized pa-
tients in 2024 were M. pneumoniae, SARS-CoV-2, S. pneu-
moniae, H. influenzae, and rhinovirus. The results demon-
strate varying levels of pathogen significance across differ-
ent age groups, seasonal shifts in the predominant agents 
throughout the year, and a substantial proportion of mixed-
etiology pneumonia cases.

Key words: Community-acquired pneumonia, etiology, 
hospitalized patients, M. pneumoniae, SARS-CoV-2, S. pneu-
moniae.

тели. Доля пневмоний смешанной этиологии составила 
19,4% (95% ДИ 17,8–21,1). 

В этиологии внебольничной пневмонии преобладали: 
у детей – S. pneumoniae, H. Influenzae и M. Pneumoniae; 
в группе взрослых 18–34 лет – M. Pneumoniae; 35– 
64 года – S. pneumoniae, H. Influenzae, M. Pneumoniae; 65–
84 года – Sars-Cov-2, S. pneumoniae, H. Influenzae; 85 лет 
и старше – SARS-CoV-2, вирусы гриппа, S. pneumoniae, 
H. Influenzae.

Отмечалась смена превалирующего возбудителя 
в течение года: с января по март максимальный удель-
ный вес имели вирусные пневмонии (вызванные гриппом 
(январь), SARS-CoV-2, респираторными вирусами не-
гриппозной этиологии (февраль, март). В весенне-лет-
ний период (с апреля по июль) преобладали бактери-
альные возбудители (S. pneumoniae, H. Influenzae и др.), 
а с августа по ноябрь – M. Pneumoniae, с последующим 
ростом числа случаев гриппа с пневмонией в декабре.

Таким образом, наиболее частыми возбудителя-
ми внебольничной пневмонии у госпитализирован-
ных в 2024 г. являются: M. pneumoniae, SARS-CoV-2, 
S. pneumoniae, H. influenzae и риновирус. Отмечается 
неодинаковый уровень значимости патогенов для раз-
личных возрастных групп, изменение превалирующего 
возбудителя в течение года, значительная доля пневмо-
ний смешанной этиологии.

Ключевые слова: внебольничная пневмония, этио-
логия, госпитализированные пациенты, M. pneumoniae, 
SARS-CoV-2, S. pneumoniae.

Введение
Пневмония представляет собой актуальную 

проблему современного здравоохранения. По 
оценкам, в мире в 2021 г. общее число инфек-
ций нижних дыхательных путей, не связанных 
с COVID-19, составило 344 млн (95% ДИ 325–
364), количество смертей оценивается в 2,18 млн 
(95% ДИ 1,98–2,36) [1]. Самый высокий уровень 
смертности от пневмонии наблюдается в стра-
нах Африки к югу от Сахары и Юго-Восточной 
Азии, а в Европе и Северной Америке он значи-
тельно ниже. В последние 30 лет в мире наблю-
дается более чем трехкратное снижение смерт-
ности от пневмоний среди детей до 5 лет. Число 
смертей среди людей в возрасте 70 лет, напротив, 
увеличилось с примерно 600 000 в 1990 г. до более 
1 млн в 2019 г. [2]. Заболеваемость внебольничной 
пневмонией (ВП) в РФ в 2011–2024 гг. имеет тен-
денцию к росту – как у взрослых, так и у детей. 
В 2024 г. показатель заболеваемости составил 866,6 
на 100 тыс. нас. (1790,9 у детей и 627,5 у взрослых). 
Отмечалась выраженная территориальная нерав-
номерность заболеваемости [3]. 

Этиология пневмоний остается предметом при-
стального интереса исследователей и врачей прак-
тического здравоохранения. Перечень потенци-
альных возбудителей пневмонии включает более 
100 микроорганизмов (бактерии, вирусы, грибы, 

простейшие) [4,5]. Однако ключевая роль при-
надлежит относительно небольшому кругу возбу-
дителей. По данным литературы, в 2021 г. в мире 
наиболее частыми патогенами, вызвавшими ин-
фекции нижних дыхательных путей, не связан-
ные с COVID-19, были Streptococcus pneumoniae, 
респираторные вирусы, кроме гриппа и РСВ 
и Mycoplasma spp. Streptococcus pneumoniae также 
был наиболее частой причиной смерти от инфек-
ции нижних дыхательных путей (505,0 тыс. смер-
тей (95% ДИ 454,0–555,0), далее по числу смертей 
были S. aureus и K. pneumoniae [1]. 

В Российской Федерации, по данным Роспот
ребнадзора на 2019 г., 26,2% пневмоний имели бак-
териальную этиологию; 2,1% — пневмококковую; 
0,9% — вирусную. В остальных 70,8% случаев воз-
будитель не был установлен [6]. В 2024 г., по срав-
нению с предыдущим периодом, наблюдалось уве-
личение количества случаев пневмонии, вызван-
ной бактериальными возбудителями, в том числе 
пневмококками, а также случаев пневмонии, вы-
званной Mycoplasma pneumoniae [3].

Многими авторами отмечается низкий уровень 
этиологической расшифровки внебольничных 
пневмоний в Российской Федерации [7, 8]. В этих 
условиях важным источником информации явля-
ются выборочные исследования. Так, в исследова-
нии у взрослых пациентов, госпитализированных 
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с тяжелой внебольничной пневмонией, было по-
казано, что в структуре преобладал S. pneumoniae, 
была высока частота респираторных вирусов 
(преимущественно риновируса и вирусов грип-
па) [9]. В работе по изучению этиологии внеболь-
ничной пневмонии у взрослых в стационарах РФ 
после пандемии COVID-19 было показано, что из 
152 включенных больных клинически значимые 
возбудители ВП выявлены в 96 (63%) случаях. 
Среди возбудителей наиболее часто выявлялись 
M. pneumoniae – 42 (44%), риновирус – 23 (24%), 
S. pneumoniae – 17 (18%) и SARS-CoV-2 – 13 (14%) 
пациентов [10]. Однако число подобных исследо-
ваний в России остается ограниченным. Кроме 
того, отсутствуют работы, отражающие динамику 
изменения этиологии пневмоний на протяжении 
длительного периода времени и оценивающих их 
структуру по возрастным группам. В этой связи 
нами было выполнено данное исследование.

Цель исследования – проанализировать этио-
логическую структуру внебольничной пневмонии 
у госпитализированных пациентов

Материалы и методы исследования

Проведено эпидемиологическое ретроспектив-
ное описательное наблюдательное исследование. 
Была проанализирована медицинская докумен-
тация (электронные истории болезни) пациентов 
(взрослых и детей), госпитализированных с пнев-
монией в инфекционный стационар г. Москвы 
в период с января по декабрь 2024 г. включительно.

Размер выборки составил 4807 человек. Кри-
териями включения были: наличие лабораторно 
подтвержденного диагноза «Внебольничная пнев-
мония» (J12.0–J12.8; J13; J14; J15.0–J15.8; J16.0), 
«Грипп с пневмонией» (J10.0), «COVID-19 с пнев-
монией (U07.1)»; отбор биологического материала 
проведен в 1-е сутки госпитализации. Критерии 
исключения: пациенты с пневмонией с диагнозами 
J18, «Пневмония без уточнения возбудителя» J17, 
«Пневмония при болезнях, классифицированных 
в других рубриках»; пациенты с ВИЧ-инфекцией, 
вирусными гепатитами В и/или С; госпитализация 
в другие медицинские организации в предшеству-
ющие 14 сут на срок более 48 ч.

Из электронных историй болезни были извле-
чены следующие данные: диагноз (код по МКБ-10 
и формулировка окончательного диагноза); пол, 
возраст пациента; дата госпитализации, дата вы-
писки, степень тяжести при госпитализации, пре-
бывание в ОРИТ; результаты лабораторных иссле-
дований. Формулировки окончательного диагноза 
содержали информацию о клинической форме 
заболевания и возбудителе (возбудителях), явив-
шемся причиной пневмонии.

Этиология пневмонии учитывалась на основа-
нии кода МКБ-10 окончательного диагноза паци-
ента. Пневмонии, вызванные метапневмовирусом, 
риновирусом, коронавирусами человека (кроме 
SARS-CoV-2), бокавирусом, Acinetobacter spp., не 
имеющие отдельного кода МКБ-10, были опреде-
лены на основании формулировок окончательного 
диагноза. Этиология пневмоний, вызванных соче-
танием 2 и более возбудителей, также определя-
лась на основании формулировок окончательного 
диагноза. 

Дизайн исследования был наблюдательным 
и не предполагал вмешательства в рутинную прак-
тику лабораторной диагностики. По данным ме-
дицинской документации, определение бактери-
альных возбудителей (S. pneumoniae, H. influenzae, 
Staphylococcus spp., K. pneumoniae, P. aeruginosa, 
E. coli, Acinetobacter spp.) проводилось культу-
ральным методом. Материалом исследования 
служил образец из нижних дыхательных путей 
(мокрота, бронхоальвеолярный лаваж (БАЛ)), ве-
нозная кровь. Для определения S. pneumoniae, 
H. influenzae, S. aureus также использовался ме-
тод ПЦР. Труднокультивируемые и некульти-
вируемые микроорганизмы (M. pneumoniae, 
C. pneumoniae, респираторные вирусы (вирусы 
парагриппа, риновирус, аденовирус, метапневмо-
вирус, респираторно-синцитиальный вирус (РСВ), 
коронавирусы человека, бокавирус, вирусы грип-
па, а также SARS-CoV-2)) определялись методом 
ПЦР в материале из нижних дыхательных путей 
(мокрота, БАЛ), при невозможности его получе-
ния – в объединенном мазке из носоглотки и зад-
ней стенки глотки. Для выявления C. Pneumoniae 
дополнительно использовались серологические 
методы исследования с определением IG M. При-
менялись экспресс-тесты на наличие пневмокок-
ковой и легионеллезной антигенурии.

Данные были проанализированы методами 
описательной статистики. Количественные пере-
менные были проверены на нормальность рас-
пределения. Показатели, имеющие ненормальное 
распределение, представлены в виде медианы, 
межквартильного интервала (IQR). Нормально 
распределенные количественные переменные 
представлены в виде среднего и стандартной 
ошибки среднего. Качественные данные представ-
лены в виде доли и 95% доверительного интервала 
(95% ДИ) к доле. Статистическая значимость раз-
личий количественных нормально распределен-
ных переменных в 2 независимых выборках опре-
делялась с помощью t-критерия, в группах качес
твенных переменных критерием χ2 при принятом 
уровне статистической значимости p<0,05. Ста-
тистическая обработка проводилась в программе 
IBM SPSS Statistics 20, визуализация – в Microsoft 
Excel.
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Результаты исследования

Средний возраст пациентов, включенных в ис-
следование, составил 57,7±0,2 лет. Дети до 17 лет 
составили 5,0%. Взрослых в возрасте 18–34 года 
было 20,7%, 35–64 года – 36,4%, 65–84 года – 
27,9%, 85 лет и старше – 10,1%. 52,8% составили 
мужчины, 47,2% – женщины. 15,4% пациентов 
были госпитализированы в тяжелой и крайне тя-
желой степени тяжести, 5,7% нуждались в перево-
де в ОРИТ. Средняя продолжительность госпита-
лизации составила 8 (IQR 5–12) дней.

Бактериальные пневмонии составили 64,0% 
(63,0–65,0) от всех пневмоний установленной 
этиологии, вирусные – 36,0% (35,0–37,0). Наи-
более часто отмечались пневмонии, вызванные 
Mycoplasma pneumoniae (28,7%; 27,3–30,2), SARS-
CoV-2 (21,1%; 19,8–22,4), Streptococcus pneumoniae 
(11,8%; 10,8–12,8), Haemophilus influenzae (10,7% 
(9,7–11,7%) и риновирусом (5,6%; 4,9–6,3). Пнев-
монии, вызванные другими вирусными и бак-
териальными возбудителями, встречались реже 
(рис. 1).

Распределение пациентов по дате госпитали-
зации было неравномерным. Наименьшее чис-
ло госпитализированных приходилось на летние 
месяцы (с минимумом в июле), наибольшее – на 
осенне-зимний период с максимумом в октябре 
(рис. 2). В начале года (январь – март) отмечалось 
преобладание пневмоний вирусной этиологии. 
В январе максимальный удельный вес имели пнев-
монии при гриппе (24,6%, 20,8–28,4), в феврале – 
COVID-19 с пневмонией и пневмонии, вызванные 
респираторными вирусами негриппозной этиоло-
гии (21,4% (17,7–25,1) и 21,6% (17,9–25,4) соответ-

ственно). Начиная с марта, отмечается снижение 
удельного веса пневмоний вирусной этиологии 
(гриппа с пневмонией – с февраля), после чего на 
протяжении летне-осеннего периода их доля оста-
валась на стабильно низком уровне.

С апреля по июль 2024 г. в этиологии пневмо-
ний преобладали бактериальные возбудители 
(S. pneumoniae, H. influenzae, Staphylococcus spp., 
K. pneumoniae, P. aeruginosa, E. coli, Acinetobacter 
spp.), с максимумом 41,9% (36,3 – 47,5) в июле. 
В этот же период отмечается постепенный рост 
доли пневмоний, вызванных M. Pneumoniae. Они 
начинают превалировать в структуре пневмо-
ний с августа и весь осенний период, достигая 
максимума в ноябре (37,9%; 33,6–42,2). При этом 
роста удельного веса пневмоний, вызванных ре-
спираторными вирусами негриппозной этиоло-
гии и COVID-19, в осенний период не отмечается. 
Доля пневмоний при COVID-19 была в целом от-
носительно стабильной на протяжении весенне-
летне-осеннего периода года (варьируя от 11,7% 
(8,4–14,9) в апреле до 20,3% (17,1–23,5) в октябре), 
несколько снизившись в ноябре – декабре 2024 г. 
В декабре было отмечено появление случаев грип-
па с пневмонией, удельный вес которых составил 
10,1% (7,3–12,9). Удельный вес пневмоний, вы-
званных С. pneumoniae, был невысоким и сущес
твенно не изменялся на протяжении всего перио-
да наблюдения.

Этиология внебольничных пневмоний различа-
лась по возрастным группам. Пневмонии, вызван-
ные микоплазмой, были наиболее частыми у детей 
и взрослых в возрасте 18–34 года (табл.). В груп-
пах 65–84 года и старше 85 лет их доля была не-
значительной. 

Рис. 1. Частота внебольничных пневмоний, вызванных различными возбудителями (%)
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всех пневмоний. Их доля была минимальной у лиц 
в возрасте 18–34 года (25,3%; 23,1–27,4) и макси-
мальной у взрослых 35–64 лет (44,7%; 43,0–46,4), 
χ2  104,6, p<0,001. Из числа указанных выше бак-
териальных возбудителей пневмонии наиболее 
частыми были: S. pneumoniae (41,5%; 40,5–42,4), 

Рис. 2. Помесячная динамика числа госпитализаций и этиологическая структура внебольничной пневмоний в 2024 г.  
у пациентов, госпитализированных в инфекционный стационар г. Москвы: Абс. – абсолютное количество 
наблюдений, * – вирусы парагриппа, риновирус, аденовирус, метапневмовирус, респираторно-синцитиальный 
вирус (РСВ), коронавирусы человека (кроме SARS-CoV-2), бокавирус; ** Streptococcus pneumoniae, H. influenzae, 
Staphylococcus spp., K. pneumoniae, P.aeruginosa, E. coli, Acinetobacter spp., другие стрептококки (кроме Streptococcus 
pneumoniae и стрептококков группы B)

Таблица

Этиологическая структура внебольничных пневмоний по возрастным группам

Диагноз Возрастные группы

0–17 лет 18–34 лет 35–64 лет 65–84 лет 85 и старше

(абс. / доля и 95% ДИ)

Пневмония, вызванная 
бактериальными возбудителями*

91 / 37,8% 
(32,2–43,3)

251/ 25,3% 
(23,1–27,4)

782 / 44,7% 
(43,0–46,4)

527 / 39,4% 
(37,6–41,1)

153 / 31,6% 
(28,9–34,3)

Микоплазменная пневмония 101 / 41,9% 
(36,3–47,5)

564 / 56,7% 
(54,3–59,2)

406 / 23,2% 
(21,8–24,6)

84 / 6,3% 
(5,4–7,1)

17 / 3,5%
(2,5–4,6)

Хламидийная пневмония 1 / 0,4%
(0,0–1,1)

14 / 1,4% 
(0,8–2,0)

33 / 1,9% 
(1,4–2,3)

40 / 3,0%
(2,4–3,6)

13 / 2,7%
(1,8–3,6)

Пневмония, вызванная 
респираторными вирусами**

34 / 14,1% 
(10,1–18,1)

79 / 7,9% 
(6,6–9,3)

203 / 11,6% 
(10,5–12,7)

223 / 16,7% 
(15,3–18,0)

82 / 16,9% 
(14,8–19,1)

Грипп с пневмонией 9 / 3,7%
(1,6–5,9)

32 / 3,2% 
(2,4–4,1)

78 / 4,5% 
(3,8–5,2)

90 / 6,7% 
(5,8–7,6)

39 / 8,1% 
(6,5–9,6)

COVID-19 с пневмонией 5 / 2,1%
(0,5–3,7)

54 / 5,4% 
(4,3–6,5)

247 / 14,1% 
(13,0–15,3)

375 / 28,0% 
(26,4–29,6)

180 / 37,2% 
(34,4–40,0)

Всего 241 / (100%) 994/ (100%) 749/ (100%) 339/ (100%) 484/ (100%)

Абс. – абсолютное количество наблюдений, 95% ДИ – 95% доверительный интервал. 
* Streptococcus pneumoniae, H. influenzae, Staphylococcus spp., K. pneumoniae, P.aeruginosa, E. coli, Acinetobacter spp., другие 
стрептококки (кроме Streptococcus pneumoniae и стрептококков группы B). 
**Вирусы парагриппа, риновирус, аденовирус, метапневмовирус, респираторно-синцитиальный вирус (РСВ), 
коронавирусы человека (кроме SARS-CoV-2), бокавирус.

Пневмонии, вызванные S. pneumoniae и дру-
гими бактериальными возбудителями, выделение 
которых возможно культуральными методами 
(H. influenzae, Staphylococcus spp., K. pneumoniae, 
P.aeruginosa, E. coli, Acinetobacter spp., другие 
стрептококки), составили 37,5% (36,5–38,5) от 
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H. influenzae (37,6%; 36,7–38,5), Staphylococcus 
spp. (9,9%; 9,6–10,2), K. Pneumoniae (5,0%; 4,6–
5,4). На долю других возбудителей (Pseudomonas 
aeruginosa, Escherichia coli, Acinetobacter spp.) при-
шлось 9,4% (8,8–9,9) пневмоний (рис. 3). 

Streptococcus pneumoniae и Haemophilus influenzae 
были основными бактериальными возбудителями во 
всех возрастных группах, с некоторым преобладани-
ем пневмококка у взрослых 35–64 лет и 65–84 лет 
и гемофильной инфекции у детей и молодых взрос-
лых (18–34 года), χ2 54,7, p<0,001. Стафилококковые 
пневмонии редко отмечались у детей (1,7%; 0,3–3,1), 
составляли порядка 10% во всех возрастных группах 
взрослых (18–34, 35–64, 65–84 лет), кроме наибо-
лее пожилых пациентов (старше 85 лет), где их доля 
достигла 20,0% (17,8–22,2), χ2 19,8, p=0,001. Грамо-
трицательные возбудители (Klebsiella pneumoniae, 
Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Acinetobacter 
spp.), из которых наиболее частой была клебсиел-
ла, практически не регистрировались у детей (1,7%; 
0,3–3,1). Их доля была выше у взрослых, достигая 
максимума в группе 65–84 лет – K. pneumoniae 6,2% 
(5,4–7,1), другие грамотрицательные возбудители 
13,0% (11,9–14,2).

Доля пневмоний, вызванных вирусами (SARS-
CoV-2, вирусы гриппа, респираторные вирусы не 
гриппозной этиологии), была выше в более стар-
ших возрастных группах, варьируя в пределах от 
16,6% (14,8–18,4) в группе 18–34 года до 62,2% 
(59,4–65,0) у лиц старше 85 лет, χ2 481,7, p<0,001. 
SARS-CoV-2 был наиболее частой причиной пнев-
монии в возрастной группе старше 85 лет (37,2%; 
34,4–40,0), составил 28,0% (26,4–29,6) от всех 
пневмоний у взрослых 65–84 лет и редко наблю-

дался у детей и лиц в возрасте 18–34 года (см. 
табл.), χ2 361,1, p<0,001. Пневмонии, вызванные ви-
русами гриппа, составили 3,9% (3,3–4,5%) от всех 
пневмоний. Их доля существенно не различалась 
между группами детей (3,7%; 1,6–5,9) и взрослых 
в возрасте 18–34 (3,2%; 2,4–4,1), χ2  1,07, p=0,3. 
Отмечалось некоторое увеличение удельного веса 
гриппа с пневмонией в более старших возрастных 
группах, с максимумом у лиц в возрасте 85 лет 
и старше (8,1%; 6,5–9,6), χ2 9,2, p=0,01.

Удельный вес пневмоний, вызванных респи-
раторными вирусами негриппозной этиологии 
(вирусы парагриппа, риновирус, аденовирус, ме-
тапневмовирус, респираторно-синцитиальный ви-
рус (РСВ), коронавирусы человека (кроме SARS-
CoV-2), бокавирус), составил 12,9% (12,2–13,6). 
Наиболее высокую долю они занимали у лиц стар-
шего возраста (16,7%; 15,3–18,0 в группе 65–84 
года и 16,9% (14,8–19,1) в группе 85 лет и старше), 
минимальную – в группе 18–34 года (7,9%; 6,6–
9,3), χ2 48,8, p<0,001. Среди пневмоний, вызванных 
респираторными вирусами негриппозной этиоло-
гии, наибольшую долю составляли случаи, обус
ловленные риновирусом (39,0%; 35,1–43,0). Их 
доля была максимальной у всех возрастных групп, 
за исключением детей (рис. 4).

Удельный вес других респираторных негрип-
позных вирусов был ниже: метапневмовирус 
(17,8%; 14,7–20,9), РСВ (13,9%; 11,1–16,7), вирусы 
парагриппа (11,6%; 9,0–14,2), аденовирус (10,3%; 
7,8–12,7), коронавирусы (кроме SARS-CoV-2, 7,4%; 
5,2–9,5). Небольшое число наблюдений не позво-
ляет сделать вывод о статистической значимости 
отличий в частоте пневмоний, вызванных респира-

Рис. 3. Этиология внебольничных пневмоний, вызванных бактериальными возбудителями (за исключением 
микоплазмы и хламидии), всего и по возрастным группам: *Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Acinetobacter spp.
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торными вирусами негриппозной этиологии у де-
тей, и различными возрастными группами взрос-
лых. Тем не менее, следует отметить высокую долю 
пневмоний, вызванных респираторно-синцитиаль-
ным вирусом у детей (40,7%; 22,2–59,3) и взрослых 
в возрасте 65–84 лет (18,3%; 13,1–23,5).

Пневмонии, вызванные хламидиями, составля-
ют незначительную долю от общего числа пневмо-
ний во всех возрастных группах.

Таким образом, в этиологии внебольничной 
пневмонии у детей преобладали бактериаль-
ные возбудители (S. pneumoniae, H. Influenzae 
и M. Pneumoniae). Среди вирусных патогенов наи-
большее значение имели респираторно-синци-
тиальный вирус и риновирус. В группе взрослых 
18–34 лет более половины пневмоний были вы-
званы M. Pneumoniae, реже отмечались случаи, 
связанные с H. Influenzae и S. pneumoniae. Из ви-
русных возбудителей наиболее частыми были ре-
спираторные вирусы негриппозной этиологии, из 
которых основным был риновирус. 

У лиц в возрасте 35–64 года превалировали бак-
териальные пневмонии, вызванные S. pneumoniae 
и H. Influenzae, а также M. Pneumoniae. Из числа 
вирусных чаще других выявлялись пневмонии, 
вызванные SARS-CoV-2. В возрастной группе 65–
84 года преобладали пневмонии, ассоциированные 
с бактериальными возбудителями (S. pneumoniae, 
H. Influenzae), и пневмонии, связанные с SARS-
CoV-2. Отмечался значительный удельный вес 
грамотрицательных бактерий, прежде всего 
K. Pneumoniae. Также была высока доля пневмо-
ний, вызванных респираторными вирусами не-
гриппозной этиологии (прежде всего риновиру-
сом, метапневмовирусом, респираторно-синцити-
альным вирусом). У пациентов наиболее старшей 
возрастной группы (85 лет и старше) максималь-
ная доля пневмоний была вызвана SARS-CoV-2, ре-

спираторными вирусами негриппозной этиологии 
(прежде всего риновирусом), S. pneumoniae, виру-
сом гриппа, H. Influenzae.

Доля пневмоний смешанной этиологии со-
ставила 19,4% (17,8–21,1). В 85,0% (81,7–88,3) 
случаев они были вызваны 2 возбудителями, 
в 15,0% (11,7–18,3) 3 и более микроорганизма-
ми. Наиболее частыми сочетаниями были: респи-
раторный вирус (кроме гриппа и SARS-CoV-2) 
и 1 из бактерий (S. pneumoniae, H. influenzae, 
Staphylococcus spp., K. pneumoniae, P.aeruginosa, 
E. coli или Acinetobacter spp.), 25,9% (21,8–29,9); 
S. pneumoniae + H. Influenzae, 21,4% (17,6–25,2); 
M. pneumoniae + бактерия, 20,1% (16,4–23,8) от 
пневмоний смешанной этиологии. Остальные со-
четания выявлялись реже (рис. 5).

Доля смешанных пневмоний у детей была 
выше, чем у взрослых, 35,0% (27,6–42,4) и 18,3% 
(16,6–19,9) соответственно, χ2  26,6, p<0,001. Для 
детей было характерно более частое по сравне-
нию со взрослыми выявление случаев смешанных 
пневмоний, вызванных сочетанием 3 и более воз-
будителей – 35,7% (31,3–40,2) и 12,0% (9,0–15,0) 
соответственно, χ2 63,3, p<0,001. 

Наиболее частыми сочетаниями у детей были: 
респираторный вирус + бактерия (16,1%; 6,5–
25,7), M. Pneumoniae + бактерия (14,3%; 5,1–23,5) 
и C. Pneumoniae + бактерия (12,5%; 3,8–21,2). Раз-
личия частоты встречаемости между ними не до-
стигли статистической значимости, χ2=0,3, p=8,82. 
В абсолютном большинстве случаев в качестве 
бактерии была гемофильная палочка или пнев-
мококк, т.к. другие бактериальные возбудители 
в этиологии пневмоний у детей выявлялись край-
не редко. Также для детей было характерно боль-
шое разнообразие других комбинаций возбудите-
лей, которые встречались с невысокой частотой, 
но суммарно их доля составила 51,8% (38,7–64,9).

Рис. 4. Этиология внебольничных пневмоний, вызванных респираторными вирусами негриппозной этиологии, всего 
и по возрастным группам
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Доля пневмоний смешанной этиологии у раз-
личных возрастных групп взрослого населения 
статистически значимо не различалась. Вместе 
с тем, между возрастными группами наблюдались 
определенные различия по этиологии смешанных 
пневмоний. Сочетание M. Pneumoniae + бактерия 
наиболее часто выявлялось у лиц в возрасте 18–
34 лет (29,7%; 20,8–38,6%). M. Pneumoniae чаще 
всего обнаруживалась в комбинации с гемофиль-
ной палочкой (42,3%; 32,4–52,1)) и пневмококком 
(20,6%; 12,6–28,7). Реже встречались ассоциации 
со стафилококком (13,4%; 6,6–20,2), клебсиел-
лой (10,3%; 4,3–16,4), другими грамотрицатель-
ными возбудителями (Pseudomonas aeruginosa, 
Escherichia coli, Acinetobacter spp.) – 13,4% (6,6–
20,2), но данные комбинации были более характер-
ны для пациентов старшего возраста.

Были выявлены статистически значимые раз-
личия среднего возраста пациентов с пневмо-
ниями, вызванными S. pneumoniae, H. Influenzae 
и Staphylococcus spp. в качестве единственного 
возбудителя, и пневмониями, вызванными этими 
же бактериями, но в сочетании с M. Pneumoniae 
(рис. 6). Так, средний возраст пациентов с пнев-
монией, вызванной S. pneumoniae, составил 
66,1±1,6 лет, а S. pneumoniae + M. pneumoniae на 
19,9 лет меньше (41,25±6,0 лет, t=3,546, p<0,001). 
Аналогично средний возраст пациентов с пневмо-
нией, вызванной H. Influenzae + M. Pneumoniae, 

был на 19,4 лет меньше, чем в случаях заболева-
ний, вызванных H. Influenzae (36,0±3,9 и 55,4± 
1,6 лет соответственно, t=4,4, p<0.001.). Разница 
в среднем возрасте пациентов со стафилококко-
вой пневмонией и пневмонией, вызванной стафи-
лококком + M. Pneumoniae, составила 34,8 года 
(61,6±2,1 и 26,8±4,1 лет соответственно, t=6,0 
p<0,001). Для грамотрицательных бактериальных 
возбудителей (K. Pneumoniae, P.aeruginosa, E. coli, 
Acinetobacter spp.) данная закономерность отсут-
ствовала. 

В возрастной группе 35–64 года наиболее 
характерным было сочетание S. pneumoniae + 
H. influenzae (32,7%; 25,3–40,1), которое также 
часто отмечалось у лиц старше 65 лет (21,5%; 14,6–
28,4). Следует отметить, что пациенты с пневмо-
нией, вызванной сочетанием S. pneumoniae + 
H. Influenzae, S. pneumoniae + другие возбудители, 
как правило, имели диагноз «J15.8. Другие бак-
териальные пневмонии». В результате половина 
(49,7%; 42,3–57,1) от всех пневмоний, причиной 
которых был пневмококк (как единственной воз-
будитель или в сочетании с другими патогенами), 
имели код МКБ-10, отличный от «J13. Пневмония, 
вызванная Streptococcus pneumoniae».

Абсолютное число случаев в группах 65–
84 лет и 85 лет и старше было невелико, поэтому 
они изучались суммарно. У лиц в возрасте 65 лет 
и старше одним из ведущих сочетаний была ко-

Рис. 5. Структура пневмоний смешанной этиологии всего и по возрастным группам: * респираторные вирусы 
негриппозной этиологии – вирусы парагриппа, риновирус, аденовирус, метапневмовирус, респираторно-
синцитиальный вирус (РСВ), коронавирусы человека (кроме SARS-CoV-2), бокавирус; ** бактерии: S. pneumoniae, 
H. influenzae, Staphylococcus spp., K. pneumoniae, P.aeruginosa, E. coli, Acinetobacter spp., другие стрептококки (кроме 
Streptococcus pneumoniae и стрептококков группы B); ***другие сочетания: вирус + M. Pneumoniae + C. Pneumoniae; 
вирус + M. Pneumoniae + C. Pneumoniae + бактерия; вирус + C. Pneumoniae; вирус + M. Pneumoniae; M. Pneumoniae 
+ C. Pneumoniae + бактерия; вирус + M. Pneumoniae + бактерия
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инфекция респираторного вируса негриппозной 
этиологии и бактерии (28,1%; 20,6–35,7). Из числа 
вирусов наиболее часто обнаруживались: ринови-
рус (38,7%; 28,8–48,6), респираторно-синцитиаль-
ный вирус (19,4%; 11,3–27,4) и метапневмовирус 
(18,3%; 10,4–26,1). Из числа бактерий большинство 
сочетаний было с H. influenzae (51,5%; 41,6–61,5) 
и S. pneumoniae (42,4%; 32,6–52,3), другие бакте-
риальные патогены встречались крайне редко. Так 
же как, и в случае с M. Pneumoniae, средний воз-
раст пациентов с ко-инфекцией вирус+ бактерия 
был ниже, чем при пневмонии, вызванной бакте-
рией (H. influenzae или S. pneumoniae) в качестве 
единственного возбудителя (41,6±2,8 и 61,1±0,9 
соответственно, t=3,55, p<0.001).

Сочетание SARS-CoV-2 с другими возбудителя-
ми (бактериальными и вирусными) практически 
не отмечалось. 

Обсуждение

Результаты нашего исследования показали, что 
у госпитализированных пациентов в 2024 г. наи-
более частыми были внебольничные пневмонии, 
вызванные Mycoplasma pneumoniae, SARS-CoV-2, 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae 
и риновирусом. При этом данные литературы сви-
детельствуют, что наиболее частым патогеном, вы-
зывающим внебольничную пневмонию, является 
пневмококк (в нашем исследовании он был лишь 
третьим по частоте) [1, 4, 11]. Результаты иссле-
дования этиологии тяжелой внебольничной пнев-

монии у взрослых, проведенного в нашей стране, 
также продемонстрировали лидирующую роль 
пневмококка [9].

Причиной выявленных нами особенностей мо-
жет быть эпидемический подъем заболеваемости 
респираторным микоплазмозом в мире и в Рос-
сийской Федерации, наблюдавшийся в 2023–
2024 гг. [3, 12]. Известно, что для респираторного 
микоплазмоза характерны периодические подъ-
емы заболеваемости, которые происходят с интер-
валом 3–7 лет (по другим данным раз в 2–4 года), 
связанные, как предполагается, с изменениями 
иммунной прослойки и сменой циркулирующих 
штаммов [13]. Вероятно, один из таких подъемов 
пришелся на 2023–2024 гг., что и определило ве-
дущую роль микоплазмы в этиологии ВП в нашем 
исследовании. Основное число госпитализаций 
пришлось на период с августа по ноябрь и в зна-
чительной степени на пациентов более молодого 
возраста. В мультицентровом исследовании, про-
веденном в России в 2023 г., также была показана 
высокая частота M. pneumoniae в этиологии вне-
больничных пневмоний у госпитализированных 
[10]. 

Следует также отметить значительную долю 
пневмоний смешанной этиологии, вызванных со-
четанием микоплазмы с другими возбудителями 
(пневмококком, гемофильной инфекцией, хла-
мидией и др.). Наличие таких сочетаний может 
свидетельствовать об отсутствии вытеснения ми-
коплазмой других возбудителей внебольничной 

Рис. 6. Средний возраст пациентов (±m, стандартная ошибка среднего) с пневмонией, вызванной одним 
бактериальным возбудителем (моноинфекция) и этим же возбудителем в сочетании с M. Pneumoniae (ко-инфекция): 
* – другие бактерии: P. aeruginosa, E. coli, Acinetobacter spp.
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пневмонии. Кроме того, было выявлено статис
тически значимое снижение среднего возраста 
пациентов с пневмониями, вызванными сочета-
нием M. Pneumoniae с S. pneumoniae, H. Influenzae 
и Staphylococcus spp. (на 20 лет и более) по сравне-
нию с пневмониями, вызванными этими же бак-
териями в качестве единственного возбудителя. 
Объяснением этого могут быть как особенности 
организации лабораторного обследования пациен-
тов различных возрастных групп, так и возможное 
потенцирование микоплазмой суперинфекции 
другими микроорганизмами. В литературе описан 
ряд патогенетических механизмов, которые могут 
способствовать этому [14, 15].

Высокий удельный вес пневмоний, вызван-
ных SARS-CoV-2, в старших возрастных группах 
демонстрирует продолжающуюся циркуляцию 
вируса среди населения. При этом случаи госпи-
тализации отмечались не только в зимне-весен-
ний период, но и в течение летних месяцев. Это 
подчеркивает его сохраняющуюся значимость, в 
особенности для пожилого населения, несмотря 
на официальное объявление об окончании чрез-
вычайной ситуации по COVID-19 в мире в 2023 г.

Удельный вес пневмоний гриппозной этиоло-
гии был относительно небольшим. Случаи госпи-
тализации отмечались в основном в январе – фев-
рале и в декабре 2024 г. Объяснением этого могут 
быть особенности эпидемических сезонов гриппа 
2023/2024 гг. и 2024/2025 гг. Эпидемический сезон 
2023/2024 гг. характеризовался началом эпидеми-
ческого подъема в конце ноября 2023 г., имел ме-
сто один продолжительный пик заболеваемости 
с января по февраль 2024 г. [16]. Именно на этот 
период приходится большинство госпитализиро-
ванных с гриппом в нашем исследовании. Эпи-
демический сезон 2024–2025 гг. начался позже 
обычного, в декабре 2024 г. [3], и соответственно, 
не внес существенных изменений в общегодовую 
структуру этиологии внебольничных пневмоний. 
Тем не менее, в период наблюдения, пришедший-
ся на эпидемический сезон, удельный вес гриппа 
в этиологии пневмоний был высоким среди всех 
возрастных групп, что подчеркивает важность его 
специфической профилактики.

Известно, что грипп с пневмонией часто сопро-
вождается бактериальной ко-инфекцией. Однако 
мы не смогли проанализировать частоту выявле-
ния и распределение бактериальных патогенов 
у пациентов с гриппом и пневмонией в нашем ис-
следовании, так как эти сведения отсутствовали 
в формулировках окончательного диагноза (упо-
минался только факт наличия бактериальной ко-
инфекции, без указания конкретного возбудите-
ля).

Среди респираторных вирусов негриппозной 
этиологии ведущая роль принадлежала риновиру-

су. Следует, однако, отметить и достаточно боль-
шое число пневмоний, вызванных метапневмови-
русом и респираторно-синцитиальным вирусом, 
в особенности у некоторых возрастных групп.

В этиологической структуре пневмоний, вы-
званных бактериальными патогенами (кроме 
M. Pneumoniae и C. Pneumoniae), ведущая роль 
принадлежит пневмоккоку. Следует подчеркнуть, 
что из всех бактериальных патогенов, ответ-
ственных за развитие внебольничной пневмонии 
и смертности от нее, только против S. pneumoniae 
в настоящее время разработаны и активно при-
меняются средства специфической профилакти-
ки (вакцинация). С этим связано значительное 
внимание к роли данного патогена в этиологии 
пневмоний. Полноценный учет случаев пневмо-
кокковой инфекции важен с точки зрения оценки 
эффективности проводимой вакцинопрофилак-
тики. По официально регистрируемым данным, 
на долю пневмококка приходится менее 5% от 
всех пневмоний (2,1% в 2024 г.), что существенно 
ниже показателей, описанных в литературе, и мо-
жет свидетельствовать о недовыявлении случаев 
пневмококковой пневмонии. Известными ограни-
чениями, определяющими это, являются: низкая 
чувствительность культурального метода иссле-
дования, ограниченная доступность для рутинной 
практики иммунохроматографического пневмо-
коккового экспресс-теста и ПЦР-диагностики, 
ошибки на преаналитическом этапе, поздний от-
бор биологического материала (после начала при-
ема антимикробных препаратов) и др. [17].

Однако, помимо этого, часть случаев пневмо-
кокковой пневмонии не регистрируются в силу 
правил кодирования пневмоний (классификации 
МКБ-10) и передачи сведений медицинскими ор-
ганизациями. Так, согласно существующим требо-
ваниям, в рамках эпидемиологического надзора за 
внебольничными пневмониями, учету как пневмо-
нии, вызванные пневмококком, подлежат только 
случаи, имеющие код J13 [18]. При этом класси-
фикация МКБ-10 (как и МКБ-11) не предусматри-
вает отдельную кодировку пневмоний смешанной 
этиологии. При сопоставлении формулировок 
окончательного диагноза и диагноза согласно коду 
МКБ-10, проведенного в рамках нашего исследо-
вания, было отмечено, что пневмонии, вызванные 
сочетанием S. pneumoniae + H. Influenzae, соче-
таниями S. pneumoniae с другими возбудителями, 
имели код МКБ10 «J15.8 Другие бактериальные 
пневмонии», или иной, отличный от J13. В резуль-
тате эти случаи не будут учтены как пневмонии, 
вызванные пневмококком. По данным проведен-
ного нами исследования, доля недоучтенных в ре-
зультате этого случаев может достигать 49,7%.

Относительно высокая доля грамотрицатель-
ных бактерий, известных в качестве причины вну-
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трибольничных инфекций, выявленная в нашем 
исследовании, может быть объяснена нескольки-
ми факторами. Одной из причин может служить 
особенность выборки – достаточно большое ко-
личество лиц старше трудоспособного возраста, 
имеющих коморбидные заболевания. Тем не ме-
нее, не следует исключать и вероятность объектив-
ного усиления значимости данных возбудителей, 
что может быть связано с постарением населения, 
ростом числа людей с хроническими заболева-
ниями в популяции, ростом распространенности 
состояний, сопровождающихся иммуносупресси-
ей и другими факторами. В исследованиях отече-
ственных авторов доля K. Pneumonia варьировала 
от 2,1% до 15% в зависимости от степени тяжести 
включенных в выборку пациентов [9, 10, 19]. Од-
нако в целом сведения о роли Klebsiella pneumonia 
и других грамотрицательных возбудителей в эти-
ологии внебольничных пневмоний в нашей стра-
не имеют ограниченный характер, и сделать до-
стоверное заключение о росте либо снижении их 
значимости достаточно затруднительно. Вопрос 
усиления роли грамотрицательных возбудителей 
в этиологии внебольничной пневмонии является 
актуальным и в других регионах мира. Так, в од-
ном из систематических обзоров отмечается вы-
сокая доля грамотрицательных палочек, особенно 
Pseudomonas, Klebsiella и Acinetobacter в этиологии 
внебольничной пневмонии в Азии. Причиной это-
го авторы считают резко возросшую долю носо-
глоточного носительства этих микроорганизмов 
среди населения стран Юго-Восточной Азии. Од-
нако факторы, приведшие к росту уровня носи-
тельства, остаются неизвестными [20].

Заключение

Таким образом, наиболее частыми возбудите-
лями ВП у госпитализированных в 2024 г. явля-
ются M. pneumoniae, SARS-CoV-2, S. pneumoniae, 
H. influenzae и риновирус. Отмечается неодинако-
вый уровень значимости патогенов для различных 
возрастных групп, изменение превалирующего 
возбудителя в течение года, значительная доля 
пневмоний смешанной этиологии.
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Введение

Streptococcus pseudoporcinus – это бета-гемо-
литический стрептококк, который был впервые 
описан в 2006 г. Изначально S. pseudoporcinus рас-
сматривался как колонизатор урогенитального 
тракта женщин с частотой колонизации влагалища 
у небеременных женщин от 1% до 5,4%. Наиболее 
часто S. Pseudoporcinus выявлялся у женщин в воз-
расте 30–40 лет, с генитальным герпесом, имев-
ших в анамнезе недавнюю инфекцию, вызванную 
Trichomonas, бактериальный вагиноз и имеющих 
2 или более сексуальных партнеров [1–3].

Однако в последние годы S. pseudoporcinus был 
обнаружен и в других анатомических областях, 
включая раны, мочу, плаценту и даже молочные 
продукты [2, 3]. Изначально S. pseudoporcinus свя-
зывали с инфекциями мягких тканей, редко про-
грессирующих до некротизирующего фасциита, 
и с осложнениями беременности (преждевремен-
ные роды, хориоамнионит и внутриутробная гибель 
плода) [3–7]. Последние несколько лет в литерату-
ре появились данные, свидетельствующие о спо-
собности S. pseudoporcinus вызывать инвазивные и 
потенциально угрожающие жизни инфекции [3, 4, 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ РАЗВИТИЯ У РЕБЕНКА ТЯЖЕЛОЙ  
S. PSEUDOPORCINUS-ИНФЕКЦИИ
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The clinical case of severe S. pseudoporcinus infection in a child
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Abstract
Streptococcus pseudoporcinus is a beta-hemolytic strep-

tococcus, which was first described in 2006. Initially, S. pseu-
doporcinus was seen as a colonialist of the urogenital tract of 
women. In the future, S. pseudoporcinus was also discovered 
in other anatomical areas, including wounds, urine, placenta 
and even dairy products. Initially, S. pseudoporcinus was as-
sociated with soft tissue infections that rarely progressing to 
necrotic fascia, and with pregnancy complications (prema-
ture birth, chorioamnionitis and intrauterine fetal deaths). 
Starting since 2017, data that indicating the ability  of S. 
pseudoporcinus appeared to cause invasive and potentially 
threatening infections. The literature most often describes 
the occurrence of S. pseudoporcinus infection in adults, only 
in single articles there is data on the occurrence of severe in-
fection in children. In this article, we give a clinical case of a 
severe invasive S. pseudoporcinus  infection in a previously 
healthy child 2 years old. A feature of this case is the isolation 
of the multi-reader strain S. pseudoporcinus from the blood.

Key words: S. pseudoporcinus, child, bacteriamia, anti-
bacterial therapy.

Резюме
Streptococcus pseudoporcinus – это бета-гемоли-

тический стрептококк, который был впервые описан 
в 2006 г. Изначально S. pseudoporcinus рассматривал-
ся как колонизатор урогенитального тракта жен-
щин. В дальнейшем S. pseudoporcinus был обнаружен 
и в других анатомических областях, включая раны, 
мочу, плаценту и даже молочные продукты. Изначально 
S. pseudoporcinus связывали с инфекциями мягких тка-
ней, редко прогрессирующими до некротизирующего 
фасциита, и с осложнениями беременности (преждев-
ременные роды, хориоамнионит и внутриутробная 
гибель плода). Начиная с 2017 г., появились данные, сви-
детельствующие о способности S. pseudoporcinus вы-
зывать инвазивные и потенциально угрожающие жизни 
инфекции. В литературе наиболее часто описывают-
ся случаи возникновения S. pseudoporcinus инфекции 
у взрослых, только в единичных статьях есть данные 
о возникновении тяжелой инфекции у детей. В данной 
статье мы приводим клинический случай тяжелой ин-
вазивной S. pseudoporcinus-инфекции у ранее здорового 
ребенка 2 лет. Особенностью данного случая являет-
ся выделение из крови мультирезистентного штамма 
S. Pseudoporcinus.

Ключевые слова: S. Pseudoporcinus, ребенок, бакте-
риемия, антибактериальная терапия.
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8–15]. В настоящее время S. pseudoporcinus приз
нан «возникающим» (emerging) патогеном, способ-
ным вызывать широкий спектр инвазивных и по-
тенциально жизнеугрожающих инфекций.

Нами был выполнен поиск в базах Pubmed 
и ResearchGate статей, опубликованных до 31 июля 
2025 г., с поисковым термином «S. pseudoporcinus». 
Были включены исследования, содержащие инфор-
мацию об инфекциях, вызванных S. pseudoporcinus 
у людей. Поиск литературы дал 14 статей, содержа-
щих информацию о 15 пациентах [3–16].

Наиболее часто инвазивная инфекция 
S. pseudoporcinus проявлялась в виде бактере-
мии – 66,7%, осложненной инфекции кожи – 40%. 
Описано несколько случаев возникновения эндо-
кардита – 26,7%, вызванного S. pseudoporcinus, 
с поражением как нативных, так и протезирован-
ных клапанов, тяжелой пневмонии с развитием 
эмпиемы плевры – 6,7%, эндофтальмита – 6,7%, 
спонтанного бактериального перитонита – 6,7%, 
хориоамнионита – 6,7% и спондилодисцита – 
6,7%. Способность S. pseudoporcinus вызывать 
бактериемию подразумевает наличие потенциала 
для развития сепсиса у любого пациента, включая 
детей. По данным литературы, сепсис развился 
у 70% пациентов, тяжелый сепсис – у 38,5% [3, 4, 
7, 8, 10–15]. 

S. pseudoporcinus может вызывать инфекции как 
у пациентов с сопутствующими заболеваниями или 
ослабленным иммунитетом, так и у иммуноком-
петентных лиц. К факторам риска возникновения 
инвазивной S. pseudoporcinus-инфекции относят: 
пожилой возраст, сахарный диабет, наличие сер-
дечно-сосудистых заболеваний (включая предше-
ствующее поражение клапанов), иммуносупрессии 
(ВИЧ-инфекция, онкологические заболеваний, хи-
миотерапия), хронических заболеваний печени (де-
компенсированный цирроз), повреждения кожных 
покровов [3, 4, 7, 11–13, 15]. Уровень смертности 
от инфекций, связанных с S. pseudoporcinus, со-
ставляет 13,3% [3]. Один из источников описывает 
фатальный случай диссеминированной инфекции 
S. pseudoporcinus у пациента с декомпенсирован-
ным циррозом печени, что подчеркивает потенци-
альную летальность этого патогена [4].

В проанализированных статьях описываются 
случаи возникновения S. pseudoporcinus инфек-
ции у взрослых, только в 2 статьях есть данные 
о возникновении тяжелой инфекции у детей [9, 
16]. У ребенка с тяжелым целлюлитом и бактери-
емией, возникшими на фоне синдрома Клиппе-
ля – Треноне, инфекция была трудноизлечимой, 
рецидивирующей и требовала длительных кур-
сов АБТ. Данный случай ясно демонстрирует, что 
S. pseudoporcinus способен вызывать инвазивные 
инфекции у детей, особенно при наличии предрас-
полагающих состояний. 

В данной статье мы приводим случай развития 
сепсиса у ребенка, вызванного S. pseudoporcinus. 

Клинический случай

Ребенок А., 2023 года рождения. Рос и разви-
вался без особенностей. Со слов матери, ребенок 
заболел 07.06.2025, когда появилось гнойное от-
деляемое из глаз, при этом самочувствие ребенка 
не страдало. Мать обрабатывала глаза раствором 
фурацилина. В этот же день во время купания ре-
бенка мать заметила пузырек на 3-м пальце правой 
стопы (предположительно после паровой швабры, 
хотя достоверно момент травмы мать не видела). 
Мать обработала рану раствором фурацилина 
и наложила повязку.

08.06.2025 у ребенка отмечались повышение тем-
пературы тела до 39,0°С, вялость, отказ от еды. Вече-
ром на лице появилась сыпь. 09.06.2025 ребенок про-
должал лихорадить, и мать обратилась амбулаторно 
за медицинской помощью. Ребенок осмотрен педи-
атром. Состояние расценено как относительно сред-
ней степени тяжести за счет наличия лихорадки, 
умеренно выраженных симптомов интоксикации, 
катаральных явлений и сыпи. Амбулаторно было 
назначено лечение: обильное питье, антибактери-
альная терапия (АБТ) амоксициллином с 09.06.2025, 
симптоматическая терапия. На следующий день ста-
ли нарастать симптомы интоксикации, лихорадка 
не купировалась приемом жаропонижающих, сыпь 
распространилась по всему телу, и в связи с этим ре-
бёнок госпитализирован в центральную районную 
больницу, где были проведены лабораторно-инстру-
ментальные исследования. Динамика основных по-
казателей общего анализа крови и биохимического 
анализа представлены в таблице. 

На рентгенограмме органов грудной клетки (РГ 
ОГК) и при УЗИ органов брюшной полости и по-
чек не было выявлено специфических изменений. 
Ребенку было назначено лечение: внутривенно 
цефтриаксон 300 мг 2 раза в день, дезинтоксикаци-
онная терапия, жаропонижающие и антигистамин-
ные средства. За сутки состояние ребенка с отри-
цательной клинико-лабораторной динамикой: со-
стояние тяжелое за счет симптомов интоксикации 
и наличия синдрома системного воспалительного 
ответа (ССВО), в биохимическом анализе крови 
нарастание уровня СРБ – 294,1 мг/л. С диагнозом: 
«Синдром Кавасаки? Скарлатина, тяжелое тече-
ние? Сепсис? Термический ожог 3-го пальца пра-
вой стопы 1–2 ст.» ребенок 11.06.2025 переведен 
для дальнейшего лечения в Гомельскую областную 
детскую клиническую больницу. Ребенок сразу 
госпитализирован в отделение анестезиологии и 
реанимации. При поступлении состояние расце-
нивалось как стабильно тяжелое, обусловленное 
выраженной интоксикацией, признаками ССВО 
(тахикардия, тахипноэ, повышение температуры 
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тела выше 38,5°C, сдвиг лейкоцитарной формулы 
влево, повышение СРБ, ПКТ). Ребенок повышенно-
го питания. Рост 86 см. Вес 11,5 кг. Сознание ясное, 
оценка по шкале Глазго (далее – GCS) 15 баллов, 
долго плачет, кричит или всхлипывает. Зрачки рав-
новелики, реагируют на свет. Реакция на осмотр 
адекватная. Очаговой и общемозговой неврологи-
ческой симптоматики на момент осмотра нет. Кожа 
сухая теплая, розовая, на верхней трети левой го-
лени на внутренней поверхности линейный порез 
5 см, повязка в области 3-го пальца стопы справа 
(термический ожог паром 1–2 ст. в быту). Отде-
ляемое из глаз отсутствует. По всему телу и лицу, 
на верхних и нижних конечностях мелкоточечная, 
папулезная сыпь, местами сливного характера, пе-
риферические лимфоузлы не увеличены. Дыхание 
спонтанное, эффективное, ритмичное, смешанный 
тип, частота дыхания (ЧД) 26 в минуту. Аускульта-
тивно дыхание проводится равномерно по всем ле-
гочным полям, жесткое, хрипов нет, в респиратор-

ной помощи (РП) на момент поступления не нуж-
дается. Тоны сердца ясные, ритмичные. Границы 
сердца не расширены, ЧСС 143 уд/мин; АД на верх-
них конечностях 90/60 мм рт. ст. Симптом бледного 
пятна (СПБ) 2 с; живот мягкий; не вздут; симптомы 
раздражения брюшины отрицательные, перисталь-
тика определяется. Печень выходит из-под края 
реберной дуги на 1 см; селезенка не пальпируется. 
Мочеиспускание: свободное. Ребенку продолжена 
прежняя АБТ. 

12.06.2025 около 8:50 во время проведения пере-
вязки 3-го пальца правой стопы (снятия повязки) 
резкая отрицательная динамика в состоянии паци-
ента: снижение уровня сознания до 13–14 баллов 
по GCS, вялость, спазм сосудов на периферии, СБП 
> 4 с, тахикардия до 160–170 уд/мин, сатурация 
88–90%, появление новых элементов сыпи час
тично сливного характера на нижний и верхних 
конечностях, грудной клетке, спине, шее и лице, 
выраженные отеки лица, туловища, голеней (рис.). 

Таблица 

Динамика основных лабораторных показателей за время госпитализации

День болезни Лейкоциты, 109/л Промиелоциты, % Миелоциты, % Палочкоядерные, % Нейтрофилы, % Тромбоциты, 109/л

3-й день 11,7 0 0 5 210

4-й день 13,2 0 0 5 83 202

5-й день 34,74 0 2 20 57 140

6-й день 27,8 0 2 15 60 75

8-й день 29,4 0 2 4 22 93

10-й день 34,1 2 4 15 25 242

12-й день 25,1 5 5 2 14 394

17-й день 9,64 0 0 1 16 476

Рис. Динамика распространения сыпи у ребенка на 4-е сутки заболевания
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Данное состояние потребовало РП 1 уровня (дота-
ции увлажненного О

2
 через лицевую маску со ско-

ростью 3 л/мин) и кардиотонической поддержки 
(титрование добутамина 4,5 мкг/кг/мин). 

Было проведено дообследование ребенка. На 
рентгенограмме от 12.06.2025 отрицательная ди-
намика в сравнении с РГ ОГК от 11.06.2025 за счет 
снижения пневматизации в верхних легочных по-
лях на фоне усиленного и сгущенного легочного 
рисунка по всем легочным полям. На УЗИ ОБП и 
почек выявлены гепатоспленомегалия, диффуз-
ные изменения паренхимы обеих почек, гиперпла-
зия внутрибрюшных лимфоузлов, малый гидро-
перитонеум. На Эхо-КГ – малый гидроперикард, 
регургитация ТК первой степени.

Консилиумом ребенку был установлен предпо-
ложительный диагноз: MIS-C (мультисистемный 
воспалительный синдром у детей), неопределённый 
фенотип? Сепсис бактериальный неуточнённый. 
Синдром полиорганной дисфункции: острый респи-
раторный дистресс-синдром в стадии острого по-
вреждёния лёгких, паренхиматозная дыхательная 
недостаточность, НК 2А степени, органная гипопер-
фузия, ДВС-синдром, тяжелая анемия. Термический 
ожог 3 пальца правой стопы 2 ст. Проведена кор-
рекция терапии: комбинированное введение нор-
мального человеческого иммуноглобулина (НЧИГ) 
внутривенно в общей курсовой дозе 2 г/кг; комби-
нированная АБТ (меропенем 20 мг/кг каждые 3 ч + 
ванкомицин 10 мг/кг каждые 6 ч внутривенно).

14.06.2025 на фоне назначенного лечения от-
мечалась положительная клинико-лабораторная 
динамика: снижение уровня провосполительных 
маркеров в биохимическом анализе крови, редук-
ция параметров РП, стабилизация гемодинамики. 
16.06.2025 состояние ребенка расценено как ста-
бильное средней степени тяжести, и для дельней-
шего лечения ребенок переведен в инфекционное 
отделение № 1. На 15-е сутки от момента госпита-
лизации ребенок выписан домой с выздоровлени-
ем в удовлетворительном состоянии.

В посеве крови у ребенка на 2-й день нахож-
дения в ОАиР был выявлен умеренный рост 
Streptococcus pseudoporcinus, устойчивого к окса-
циллину, кларитромицину, клиндамицину; чув-
ствительного к ванкомицину, линезолиду, левоф-
локсацину. В остальных средах инфекционный 
агент не был выявлен. 

Обсуждение

Streptococcus pseudoporcinus является важным, 
хотя и относительно новым представителем кли-
нически значимых стрептококков. Его способ-
ность вызывать серьёзные инвазивные инфек-
ции, особенно у предрасположенных пациентов, 
а также его сходство с S. agalactiae в стандартных 
лабораторных тестах делают его идентификацию 

и лечение важной задачей для клиницистов и ми-
кробиологов. 

Интерес данного клинического случая заклю-
чается в развитии инвазивной инфекции у ранее 
здорового ребенка и возникшие трудности с подбо-
ром схемы АБТ. По данным литературы, большин-
ство штаммов S. pseudoporcinus, как и большинство 
стрептококков, остаются чувствительными к пени-
циллину и цефалоспоринам, включая цефалоспо-
рины третьего поколения. Резистентность к пени-
циллину и карбапенемам является крайне редким 
явлением [2, 3, 7, 11]. Данный клинический случай 
демонстрирует мультирезистентность выделенного 
изолята S. pseudoporcinus к стартовой схеме анти-
бактериальной терапии, что потребовало смены АБТ 
согласно данным полученной антибиотикограммы. 

 В настоящее время имеются данные о наличии 
мультирезистентных штаммов S. pseudoporcinus, 
устойчивых к пенициллину, цефалоспоринам, кар-
бапенемам, тетрациклинам [4, 8]. Резистентность 
к тетрациклину является частой и ожидаемой для 
S. pseudoporcinus, что отличает его от некоторых 
других стрептококков [1, 6, 7]. Это важно учиты-
вать при эмпирическом назначении АБТ. В литера-
туре описывается случай возникновения инвазив-
ной инфекции, вызванной мультирезистентным 
штаммом S. pseudoporcinus, который был устойчив 
к пенициллину, цефалоспоринам третьего поколе-
ния и даже карбапенемам (меропенему). В другом 
клиническом случае, связанном с диссеминиро-
ванной инфекцией S. pseudoporcinus у пациента 
с декомпенсированным циррозом печени, выде-
ленный изолят был мультирезистентным к пени-
циллину, цефалоспоринам третьего поколения 
и карбапенемам, но чувствительным к ванкоми-
цину, даптомицину, линезолиду, левофлоксацину, 
клиндамицину и тетрациклину [3, 13]. 

S. pseudoporcinus в большинстве случаев вы-
сокочувствителен к ванкомицину. Поэтому ван-
комицин является важным резервным препара-
том, особенно при подозрении на резистентность 
к бета-лактамам или при смешанных инфекциях, 
где есть подозрение на MRSA (Methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus) [7, 11]. Однако в литерату-
ре появились данные о необходимости использо-
вания комбинации ванкомицина с другими анти-
стрептококковыми антибиотиками. Так, в описан-
ном случае обширного целлюлита и бактериемии 
у ребенка с синдромом Клиппеля – Треноне ле-
чение началось со схемы цефтриаксон и ванко-
мицин, которая не была достаточно эффективной, 
что потребовало заменены цефтриаксона на внут
ривенный клиндамицин [9].

В настоящее время выделяется все больше 
мультирезистентных штаммов, не исключением 
является и S. pseudoporcinus, и если такие штаммы 
станут более распространенными, то стандартная 
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эмпирическая терапия стрептококковых инфек-
ций может оказаться неэффективной, что в буду-
щем будет иметь серьезные клинические послед-
ствия в виде выбора адекватной эмпирической 
терапии. 

Данный клинический случай подчеркивает 
критическую важность быстрой и точной иденти-
фикации S. pseudoporcinus и обязательного выпол-
нения полной антибиотикограммы для каждого 
клинически значимого изолята.

Заключение

Таким образом, при подозрении на инфекцию, 
вызванную S. pseudoporcinus, крайне важно по-
лучить изолят для проведения культивирования 
и определения чувствительности к антибиотикам 
(антибиотикограмма). Эмпирическая терапия 
должна основываться на местных эпидемиологи-
ческих данных и клинической картине, но всегда 
должна корректироваться после получения ре-
зультатов чувствительности. Пенициллин и цефа-
лоспорины остаются препаратами выбора при ле-
чении стрептококковых инфекций с возможным 
добавлением ванкомицина при тяжёлых инва-
зивных инфекциях или подозрении на резистент-
ность.
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Введение

Рост числа заболевших ВИЧ-инфекцией оста-
ется актуальной проблемой современной меди-
цины. Согласно данным на 2024 г., в России про-
живает 1 215 145 человек с ВИЧ-инфекцией. Число 
новых случаев инфицирования ВИЧ в 2024 г. в РФ 
составило 51 984 [1]. При этом отмечается тенден-
ция к увеличению количества пациентов старшей 
возрастной группы. Доля больных, у которых ВИЧ-
инфекция была выявлена впервые в возрасте 50–
59 лет, в 2023 г. составила 13,4%, старше 60 лет – 
6,0% от общего числа новых случаев [2]. Диагности-
ка ВИЧ-инфекции у пожилых пациентов нередко 
происходит на поздних стадиях заболевания при 
уровне CD4+ T-лимфоцитов менее 350 кл/мкл. 
По этой причине развитие осложнений и переход 
к терминальным стадиям заболевания у больных 
старшей возрастной группы происходит быстрее 
[3]. Кроме того, пациенты данной категории, как 
правило, имеют множество коморбидных патоло-
гий, что также ухудшает прогноз [4]. 

Важным этапом ранней диагностики ВИЧ-
инфекции является скрининг групп риска. В на-

стоящее время выделяют 5 основных групп риска 
среди населения с максимальной частотой инфи-
цированности ВИЧ: мужчины, практикующие 
секс с мужчинами; потребители инъекционных 
наркотиков; работники секс-индустрии; транс-
гендеры и люди, находящиеся в тюрьмах и других 
учреждениях закрытого типа. Все эти категории 
людей проходят диагностику в добровольном по-
рядке [5, 6]. Обязательному обследованию под-
вергаются некоторые категории медицинских 
работников, доноры крови, плазмы, спермы, ино-
странные граждане и лица, поступающие в воен-
ные учебные заведения и на военную службу по 
контракту. При данном объеме скрининга у лиц, 
не затронутых обязательным освидетельствовани-
ем, ВИЧ-инфекция зачастую выявляется на позд-
них стадиях [7, 8]. При этом, несмотря на раннее 
назначение антиретровирусной терапии (АРВТ), 
восстановление иммунологических показателей 
у пациентов с поздно диагностированной инфек-
цией происходит медленнее [9]. Это ограничивает 
достижение оптимальных результатов противо-
вирусной терапии у таких пациентов [9]. В данной 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ПОЗДНЕЙ ДИАГНОСТИКИ  
ВИЧ-ИНФЕКЦИИ У ПОЖИЛОЙ ПАЦИЕНТКИ

В.А. Мартынов1, Е.А. Карасева1, Е.П. Чустова1, Е.Н. Смирнова2

1Рязанский государственный медицинский университет им. академика И.П. Павлова, 
Рязань, Россия 
2Областная клиническая больница им. Н.А. Семашко, Рязань, Россия

A clinical case of late diagnosis of HIV infection in an elderly patient.
V.A. Martynov1, E.A. Karaseva1, E.P. Chustova1. E.N. Smirnova2

1Ryazan State Medical University named after academician I.P. Pavlov, Ryazan, Russia
2Ryazan Regional Clinical Hospital named after N.A. Semashko, Ryazan, Russia

Abstract
In Russia and abroad there has been an upward trend in 

the proportion of elderly patients with newly diagnosed HIV 
infection in recent years. Moreover, the diagnosis of HIV in 
patients of the older age group is often made at the later stag-
es. This situation increases the risks of developing severe op-
portunistic diseases, greatens the unfavorable prognosis and 
burdens the health care system. We have described a case 
of an unfavorable outcome of HIV infection in a 72-year-old 
female patient with the disease first detected at the 4В stage 
(Russian classification of HIV infection) and rapidly pro-
gressed despite treatment.

Key words: HIV infection, elderly patients, diagnostics, 
antiretroviral therapy.

Резюме
В России и за рубежом в последние годы отмечается 

тенденция к росту доли пожилых пациентов в струк-
туре лиц с впервые выявленной ВИЧ-инфекцией. При 
этом диагностика заболевания у больных старшей воз-
растной группы чаще происходит на поздних стадиях. 
Такая ситуация повышает риски развития тяжелых 
оппортунистических заболеваний, увеличивает неблаго-
приятный прогноз и приводит к излишним нагрузкам на 
систему здравоохранения. Нами описан случай неблаго-
приятного исхода ВИЧ-инфекции у пациентки 72 лет, 
у которой заболевание было впервые выявлено на 4В ста-
дии и быстро прогрессировало, несмотря на лечение.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, пожилые пациен-
ты, диагностика, антиретровирусная терапия. 
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статье нами приведен клинический случай небла-
гоприятного исхода поздно диагностированной 
ВИЧ-инфекции у пожилой пациентки. 

Клинический случай

Больная П. 1952 года рождения обратилась за 
помощью в районную поликлинику по месту жи-
тельства 28.06.2024 с жалобами на боль в области 
нижней челюсти справа, припухание щеки, за-
труднение приема пищи. 

За 1 неделю до обращения за медицинской по-
мощью болел нижний зуб справа. Во время по-
следнего визита родственники заметили резкое 
исхудание, невозможность приема пищи, припух-
лость щеки справа. Боль усиливалась, пациентка 
самостоятельно никакие лекарства для купиро-
вания боли не применяла. По настоянию дочери 
обратилась в поликлинику по месту жительства, 
была осмотрена врачом-стоматологом, после чего 
направлена в Областную клиническую больницу 
им. Н.А. Семашко (ОКБ), где госпитализирована 
в отделение челюстно-лицевой хирургии с диагно-
зом «Язвенно-некротический стоматит». 

Сбор анамнеза был затруднен ввиду тяжелого 
состояния пациентки, данные получены от дочери. 
Перенесенные заболевания: простудные не более 
1–2 раз в год. Сопутствующие заболевания: ги-
пертоническая болезнь 2 ст., артериальная гипер-
тензия (АГ) контролируемая. 

Из эпидемиологического анамнеза: перелива-
ния донорской крови в анамнезе пациентки нет, 

употребление психоактивных веществ внутривен-
но отрицает, о половых контактах информации нет. 
В последние годы проживала с сожителем, который 
скончался в мае 2024 г., его ВИЧ-статус не известен. 

До начала заболевания пациентка себя обслу-
живала самостоятельно.

На момент осмотра в ОКБ 28.06.2024 состояние 
средней степени тяжести. Кахексична, ИМТ — 
15,2 кг/м2, рост 162 см, вес 40 кг. Местный статус 
при поступлении: конфигурация лица изменена. 
Кожные покровы бледно-розового цвета. Отёк 
мягких тканей в области правой щеки. На слизи-
стой поверхности полости рта справа локализова-
на язва размерами 5 мм, болезненная, кровоточи-
вая. В зеве гиперемии нет, имеются белесоватые 
налеты на деснах у основания зубов, множествен-
ные кариозные зубы.

В анализе крови при поступлении 28.06.2024 
лейкопения (3,0×109/л), анемия (104 г/л), эри-
троцитопения (2,98×1012/л), тромбоцитопения 
(123×109/л). В таблицах 1 и 2 представлены лабо-
раторные показатели общего и биохимического 
анализов крови пациентки в динамике. В целом, 
отмечались стойкая лейкопения, анемия, тромбо-
цитопения, эритропения. В анализе мочи лейкоци-
турия (10,2 в поле зрения), протеинурия (0,3 г/л), 
кристаллурия (62,8 в поле зрения), эритроцитурия 
(8,9 в поле зрения) и бактериурия (82,3×104/мл). 
При обследовании ИФА 4 поколения на ВИЧ по-
ложительный от 01.07.2024. Иммуноблот положи-
телен от 10.07.2024. 

Таблица 1

Общий анализ крови пациентки П. в динамике в ОКБ
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28.06.2024 3,0 2,98 104 29,0 60,0 38,2 1,8       123  

01.07.2024 1,81 2,93 100 27,8 49,7 36,9 8,3 3,9 1,1 1,1 107 59

09.07.2024 1,6 2,98 100 67,7 29,7 2,8         134  

11.07.2024 1,81 2,85 96 27,2 59 30 6 2 1,1 1,7 98 56

Таблица 2

Биохимический анализ крови пациентки П. в динамике в ОКБ
Дата Общий 

белок, г/л
Билирубин, 

мкм/л
АСТ, 
Ед/л

АЛТ, 
Ед/л

Мочевина, 
ммоль/л

Креатинин, мкмоль/л Глюкоза, 
ммоль/л

Другие показатели

общий прямой

01.07.2024 70,4 7,5 3,7 25,3 7,8 3,40 51,5 4,53 –

09.07.2024 79 10,1 5,2 27 4 5,2 79 5,26 Холестерин –  
3,8 ммоль/л

Амилаза – 8 Ед/л

11.07.2024 72,0 8,5 4,6 24,1 4,4 4,34 43,7 3,42 СРБ – 107,9 мг/мл
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При анализе мазка 28.06.2024 из язвенно-некро-
тических элементов выявлен Staphylococcus aureus 
103 КОЕ.

Проводилось лечение линкомицином (30 мг/мл – 
2,0 внутривенно капельно) с учетом чувствитель-
ности, также применялась местная противовос-
палительная и обезболивающая терапия. Сфор-
мирован диагноз: «Язвенно-некротический стома-
тит (вирус-ассоциированный)». Сопутствующие 
заболевания: ВИЧ-инфекция, стадия вторичных 
заболеваний 4В (СПИД), кахексия, тяжелый им-
мунодефицит, фаза прогрессирования без АРВТ. 
Лейкопения, анемия, тромбоцитопения. 

16.07.2024 появились тошнота, рвота, наруше-
ние сознания по типу сопора. Для дальнейшего об-
следования и лечения пациентка была направлена 
в инфекционное отделение ОКБ. 

На момент поступления общее состояние сред-
ней тяжести. В сознании, плохо ориентирована 
в месте и времени. Память снижена. На вопросы от-
вечает односложно. Команды выполняет. Сама себя 
не обслуживает ввиду астении. Положение лежа 
на кровати. Кахексична. ИМТ — 15,2 кг/м2 (рост 

162 см, вес 40 кг). Температура при осмотре – 
37,4°С. Зрачки D>S (катаракта правого глаза), 
фотореакция сохранена. Переднешейные, задне-
шейные, подмышечные лимфоузлы увеличены, 
безболезненные при пальпации. В легких дыхание 
везикулярное, ослаблено, хрипы не выслушива-
ются. SpO

2
 – 97% на воздухе, ЧДД – 17 в мину-

ту. Тоны сердца приглушены, ритм правильный. 
ЧСС – 70 уд/мин. АД – 140/70 мм рт.ст. 

В анализе крови сохраняются лейкопения 
(2,34×109/л), анемия (91 г/л), эритроцитопения 
(2,76×1012/л), тромбоцитопения (97×109/л), отме-
чается гипоальбуминемия (21,3 г/л), уровень СРБ 
(более 116,1 мг/л). В таблицах 3 и 4 представле-
ны лабораторные показатели общего и биохими-
ческого анализов крови пациентки в динамике 
в ОКБ. В анализе мочи лейкоцитурия (сплошь), 
протеинурия (4,5 г/л) и бактериурия (4+). 

Пациентке 16.07.2024 начата АРВТ: Долутегра-
вир 50 мг 1 таб. утром, Тенофовир 300 мг 1 таб. 
утром, Ламивудин 32 мг 1 раз в день утром дополни-
тельно назначены флуконазол 200 мг внутривенно 
капельно, ко-тримоксазол (сульфаметоксазол + 

Таблица 3

Общий анализ крови пациентки П. в динамике в ОКБ 
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18.07.2024 3,06 2,34 100 105 2 1 20 67 8 2 84

19.07.2024 2,76 2,8 91 97 2 23 57 13 5 71

20.07.2024 3,13 3,38 101 109 90,8 6,2 2,7 71

24.07.2024 3,14 3,8 101 125 16 76 4 4 67

26.07.2024 3,08 7,43 100 77 94,8 3,8 1,3 77

Таблица 4

Биохимический анализ крови пациентки П. в динамике в ОКБ 

Дата

С
Р

Б
, м

г/
л

К
р

еа
ти

н
и

н
, 

м
к

м
ол

ь/
л

М
оч

ев
и

н
а,

 м
м

ол
ь/

л

А
С

Т
, Е

д/
л

А
Л

Т
, Е

д/
л

К
Ф

К
, Е

д/
л

К
Ф

К
-М

В
, Е

д/
л

Л
Д

Г,
 Е

д/
л

Гл
ю

к
оз

а,
 м

м
ол

ь/
л

О
б

щ
и

й
 б

ел
ок

, г
/л

К
ал

и
й

, м
м

ол
ь/

л

Н
ат

р
и

й
, м

м
ол

ь/
л

Х
ле

ст
ер

и
н

18.07.2024 116,1 59,7 4,0 35,6 9,3 17,5 290,2 4,3 76,6 3,16 133 3,9

19.07.2024 138,1 52,1 3,9 38,48 9,0 2,68 132

20.07.2024 142,27 56,5 6,21 33,67 10,5 17,9 22,2 296,4 6,84 3,18 130

24.07.2024 82,4 60,4 7,2 36,7 11,5 20,8 23,4 6,0 3,6 135

26.07.2024 237 116,1 14,4 38,6 18,4 34,2 43,4 491,8 7,8 4,26 137
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триметоприм) 400+80 мг по 1 таб. 1 раз в день для 
профилактики возникновения оппортунистиче-
ских заболеваний, с учетом полученных при до-
обследовании от 15.07.2024 данных по иммунному 
статусу CD3 644 кл/мл, CD4 19 кл/мл. 

Выставлен диагноз: «ВИЧ-инфекция, стадия 
вторичных заболеваний 4В (СПИД), язвенно-не-
кротический стоматит (вирус-ассоциированный), 
кахексия, тяжелый иммунодефицит, фаза про-
грессирования без АРВТ. Лейкопения, анемия, 
тромбоцитопения». 

В дальнейшем в крови от 17.07.2024 были обна-
ружены антитела IgG к цитомегаловирусу и ток-
соплазмозу, ДНК вируса Эпштейна – Барр. К те-
рапии добавлен Ацикловир 750 мг внутривенно 
капельно на 250 мл раствора натрия хлорида 0,9% 
3 раза в день.

18.07.2024 была выполнена ЭКГ: синусовый 
ритм с ЧСС 67 уд/мин, вертикальное положение 
электрической оси сердца, увеличение левого же-
лудочка. Признаки синдрома ранней реполяриза-
ции желудочков.

На КТ органов грудной клетки от 18.07.2024: 
фокус консолидации в верхней доле левого легко-
го, структурно более соответствует периферичес
кому образованию. Количественная лимфоадено-
патия ВГЛУ.

Пациентка была консультирована специали-
стами: терапевтом, неврологом, офтальмологом, 
гематологом, эндокринологом, гинекологом. Вы-
ставлен окончательный диагноз: 

Основной: ВИЧ-инфекция, стадия вторичных 
заболеваний 4В (СПИД), изнуряющий синдром, 
тяжелый иммунодефицит, фаза прогрессирова-
ния без АРТ, язвенно-некротический стоматит 
(вирус-ассоциированный), мононуклеоз, вызван-
ный гамма-герпетическим вирусом, вирусный 
энтерит, кахексия, ВИЧ-энцефалопатия, ВИЧ-
ассоциированная ретинопатия OS, панцитопения, 
анемия, тромбоцитопения. 

Сопутствующий: Гипертоническая болезнь 
2 ст., АГ контролируемая, риск 3. Гипертрофия ми-
окарда левого желудочка. Дилатация ЛП. Атеро-
склероз аорты, уплотнение створок АК. Умерен-
ная регургитация МК, ТК. Катаракта обоих глаз, 
оперативное лечение на левом глазу. Артифакия 
OS. Помутнение роговицы OD. Инфекция моче-
выводящих путей неуточненная. Атрофический 
вагинит. Стрессовая гипергликемия. ЦВБ на фоне 
артериальной гипертензии, церебросклероза, 
острая смешанная (инфекционная, интоксикаци-
онная, ВИЧ-ассоциированная) энцефалопатия. 
Церебрастенический синдром.

Больной была скорректирована терапия, с уче-
том сопутствующих заболеваний, назначены: 
Цефтриаксон 1,0 внутривенно 2 раза в день; этил-

метилгидроксипиридина сукцинат 5,0 мл внутри-
венно капельно на 100 мл раствора натрия хлори-
да 0,9% ежедневно в течение 5 дней; эналаприл по 
5 мг 2 раза в день; бисопролол 2,5 мг 1 раз в день 
утром; ацетилсалициловая кислота + гидроксид 
магния 75 мг 1 раз в день вечером; железа III ги-
дроксид сахарозный комплекс 100 мг 1 раз внутри-
венно капельно ежедневно; Альбумин 20% – 50,0 
внутривенно капельно по нечетным дням.

Несмотря на проведенное лечение, состояние 
ухудшалось, и ввиду нарушения сознания, раз-
вития клиники отека набухания головного мозга 
26.07.2024 больная переведена в отделение реани-
мации, где начато проведение ИВЛ и продолже-
на патогенетическая посиндромальная терапия. 
27.07.2024 произошла остановка сердца, проводи-
мые в течение 30 мин реанимационные меропри-
ятия были безрезультатны, в 1:20 констатирована 
смерть пациентки.

Патолого-анатомический диагноз: 
Основное заболевание: Болезнь, вызванная 

вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ), с про-
явлениями энцефалопатии: состояние ВИЧ-
инфицированности (ИБ + № 6 от 10.07.2024), ки-
стозные изменения в головном мозге, наружно-
внутренняя гидроцефалия; церебральный атеро-
склероз (2, IV, стеноз свыше 50%).

Осложнение основного заболевания: Отек, 
сдавление головного мозга. Отек легких, жидкая 
кровь в полостях сердца и крупных сосудах, вы-
раженные дисциркуляторно-дистрофические из-
менения паренхиматозных органов. 

Медицинские манипуляции: катетеризация 
правой яремной вены, интубация трахеи, реани-
мационные мероприятия. 

Сопутствующие заболевания/состояния: Ате-
росклероз аорты (3, IV). Крупноочаговый кардио-
склероз; стенозирующий атеросклероз коронар-
ных артерий (2, IV, стеноз до 50%).

Заключение

Пожилые пациенты имеют высокие риски не-
благоприятного исхода при поздней диагностике 
ВИЧ-инфекции из-за возрастных изменений им-
мунной системы, наличия сопутствующих забо-
леваний и быстрой прогрессии иммунодефицита 
и оппортунистических заболеваний. Представ-
ленный клинический случай демонстрирует стре-
мительное прогрессирование заболевания при 
поздней диагностике у пациентки пожилого воз-
раста. Учитывая устойчивую тенденцию к увели-
чению числа первичных случаев ВИЧ-инфекции 
среди лиц старших возрастных групп, актуальным 
представляется пересмотр существующих под-
ходов к скринингу с целью оптимизации сроков 
диагностики и своевременного начала терапии.
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Введение
Бактериальные менингиты (БМ) сохраняют 

статус одной из наиболее жизнеугрожающих 
нейроинфекций в детской возрастной группе, 
являясь ведущей причиной инфекционно-обу-

словленной неврологической инвалидизации и 
летальности [1, 2]. В структуре менингитов у де-
тей, по данным современных исследований, на 
долю бактериальных форм приходится до 30% 
случаев, а среди детей младше 3 лет этот показа-

Резюме
В статье описан клинический случай вторичного 

отогенногоменингоэнцефалита, осложнённого форми-
рованием множественных абсцессов головного мозга, 
у пациента подросткового возраста. Патологический 
процесс развился на фоне длительно текущего хрониче-
ского гнойного среднего отита с торпидным течением 
на фоне вторичного иммунодефицита, обусловленного 
внепечёночной портальной гипертензией. Важным пре-
морбидным фоном явилось отсутствие вакцинопрофи-
лактики против пневмококковой и других управляемых 
инфекций. Течение заболевания характеризовалось 
развитием тяжёлых интракраниальных осложнений: 
тромбоза сигмовидного синуса и внутренней яремной 
вены, эпидуральной эмпиемы и множественного абсце-
дирования церебральных структур. Лечебная тактика 
включала экстренное хирургическое вмешательство 
(санирующая операция на височной кости), продол-
жительную поэтапную эмпирическую и последующую 
этиотропную антимикробную терапию с применением 
препаратов с высокой пенетрирующей способностью 
через гематоэнцефалический барьер. Успешный исход 
был обеспечен благодаря согласованным действиям 
мультидисциплинарной команды, включавшей инфекци-
онистов, оториноларингологов, нейрохирургов, невро-
логов и иммунологов. На примере данного наблюдения 
обсуждаются вопросы факторов риска, сложностей 
дифференциальной диагностики, необходимости совер-
шенствования микробиологических методов исследова-
ния и критической важности междисциплинарного вза-
имодействия в ведении пациентов с тяжёлыми внут
ричерепными инфекционными осложнениями.

Ключевые слова: вторичный отогенный менингоэн-
цефалит, абсцессы, ребенок, головной мозг, иммуноде-
фицитное состояние.

Abstract
This article describes a clinical case of secondary oto-

genic meningoencephalitis complicated by the formation 
of multiple brain abscesses in an adolescent patient. The 
pathological process developed against the background of 
long-standing chronic suppurative otitis media with a tor-
pid course. The key premorbid conditions were secondary 
immunodeficiency caused by extrahepatic portal hyperten-
sion, as well as the absence of vaccination against pneumo-
coccal and other preventable infections. The disease course 
was characterized by the development of severe intracranial 
complications: thrombosis of the sigmoid sinus and internal 
jugular vein, epidural empyema, and multiple abscesses of 
cerebral structures. Treatment tactics included emergency 
surgical intervention (canal wall-down mastoidectomy), 
long-term staged empirical and subsequent targeted antimi-
crobial therapy using drugs with a high ability to penetrate 
the blood-brain barrier. A favorable outcome was achieved 
thanks to the coordinated actions of a multidisciplinary team 
(infectious disease specialists, otorhinolaryngologists, neu-
rosurgeons, neurologists, immunologists). This clinical ob-
servation serves as a basis to discuss risk factors, difficulties 
of differential diagnosis, the need to improve microbiological 
diagnostic methods, and the critical importance of interdis-
ciplinary collaboration in the management of patients with 
severe intracranial infectious complications.

Key words: secondary otogenic meningoencephalitis, 
abscesses, child, brain, immunodeficiency.

ВТОРИЧНЫЙ ОТОГЕННЫЙ МЕНИНГОЭЦЕФАЛИТ 
С РЕЦИДИВИРУЮЩИМИ АБСЦЕССАМИ –
МУЛЬТИДИСЦИПЛИНАРНАЯ ПРОБЛЕМА

И.С. Новикова, Т.В. Яковлева, Е.А. Безуглая, Е.В. Эсауленко
Санкт-Петербургский государственный педиатрический университет, Санкт-Петербург, 
Россия

Secondary otogenic meningoencephalitis with recurrent abscesses in the practice of an infectious disease specialist
I.S. Novikova, T.V. Yakovleva, E.A. Bezuglaya, E.V. Esaulenko
Saint-Petersburg State Pediatric Medical University, Saint-Petersburg, Russia
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тель достигает 63% [3]. Внедрение программ мас-
совой вакцинопрофилактики против Streptococcus 
pneumoniae, Haemophilus influenzae  типа b приве-
ло к значимому снижению заболеваемости пер-
вичными БМ [4, 5]. Однако проблема вторичных 
бактериальных менингитов, развивающихся как 
осложнение локальных гнойно-воспалительных 
очагов, остается актуальной, отличаясь сложно-
стью диагностики, тяжестью течения и высоким 
риском фатальных исходов [6, 7].

Ведущее место в структуре вторичных интра-
краниальных инфекционных осложнений зани-
мают отогенные, риногенные менингиты и ме-
нингоэнцефалиты [8, 9]. Хронический гнойный 
средний отит (ХГСО), частота которого среди па-
циентов оториноларингологических стационаров 
достигает 29,6%, является значимым предиктором 
развития внутричерепных осложнений, наблю-
дающихся у 1,6–7,9% больных [10, 11]. Согласно 
эпидемиологическим данным, гнойный менингит 
или менингоэнцефалит составляют 70–75% всех 
интракраниальных осложнений ХГСО [10]. Риск 
осложненного течения существенно возрастает 
при наличии фоновых иммуносупрессивных со-
стояний.

Особую категорию составляют пациенты с пор-
тальной гипертензией, у которых на фоне функци-
онального гипоспленизма и синдрома гиперспле-
низма формируется вторичный иммунодефицит с 
преимущественно Т-клеточной недостаточностью 
[12]. Данное состояние предрасполагает к рециди-
вирующим бактериальным инфекциям, торпид-
ному течению и колонизации условно-патогенной 
микрофлорой, редко выступающей в роли первич-
ного патогена [12, 13]. Отсутствие плановой вак-
цинации у таких детей, часто обусловленное ме-
дицинскими отводами, дополнительно повышает 
уязвимость к инвазивным инфекциям [5, 14].

Диагностика вторичного отогенного менингоэн-
цефалита, особенно на этапе формирования цере-
бральных абсцессов, сопряжена со значительны-
ми трудностями. Клиническая картина зачастую 
маскируется симптомами основного заболевания, 
что приводит к поздней госпитализации и отсрочке 
адекватной хирургической санации [8, 15]. Этиоло-
гическая верификация возбудителя традиционны-
ми микробиологическими методами характеризу-
ется низкой эффективностью, не превышающей 
30–50% случаев [6, 7], что диктует необходимость 
применения молекулярно-генетических методов 
(ПЦР, секвенирование) и определяет стратегию 
эмпирической антимикробной терапии широкого 
спектра [7, 16]. Успешное ведение подобных паци-
ентов невозможно без координированной работы 
мультидисциплинарной команды, включающей ин-
фекционистов, оториноларингологов, нейрохирур-
гов, неврологов и иммунологов [9, 17].

Цель исследования – анализ сложного диаг
ностического случая вторичного отогенного ме-
нингоэнцефалита с множественными абсцесса-
ми головного мозга у подростка с портальной ги-
пертензией и вторичным иммунодефицитом. На 
примере данного наблюдения рассматриваются 
современные подходы к диагностике, сложности 
этиологической идентификации возбудителя, осо-
бенности антимикробной терапии и неотъемле-
мая роль междисциплинарного взаимодействия 
в достижении благоприятного исхода у пациентов 
с тяжелыми интракраниальными осложнениями.

Клинический случай

Пациент (12 лет) находился на лечении инфек-
ционно-диагностическом отделении клиники 3-го 
уровня с диагнозом: «Основной: Хронический 
эпитимпаноантральный гнойный средний отит, 
обострение. Осложнения: Отогенный вторичный 
менингоэнцефалит неуточненной этиологии (по 
возбудителю). Множественные абсцессы головно-
го мозга. Эпидуральная эмпиема правой теменно-
затылочной области. Тромбоз правого сигмовид-
ного синуса, правой внутренней яремной вены. 
Сопутствующий: Портальная гипертензия. Вне-
печеночная форма. Мешотчатые аневризмы ниж-
неполюсной селезеночной артерии. Иммунодефи-
цитное состояние».

Из анамнеза жизни известно, что ребенок от 
третьей беременности, протекавшей на фоне 
инсулинозависимого сахарного диабета 2 типа, 
токсикоза, артериальной гипертензии. Роды пре-
ждевременные на 36-й неделе посредством кеса-
рева сечения, вес при рождении 4580 г, рост 51 см. 
В период новорожденности по тяжести состояния 
находился в отделении реанимации, проводилась 
инвазивная вентиляция легких в течение 10 дней, 
инфузии лекарственных препаратов проводились 
с использованием пупочного катетера. По стабили-
зации состояния до 1,5 месяцев находился в отде-
лении патологии новорождённых. На искусствен-
ном вскармливании с рождения. В 14 месяцев эпи-
зод желудочного кровотечения (ЖК), в результате 
обследования выявлена портальная гипертензия, 
течение цитомегаловирусной инфекции (ИФА IgG 
положительные, IgМ отрицательные, кровь ПЦР 
ДНК ЦМВ обнаружена). До 8 лет частые ЖК, сосу-
дистыми хирургами проводились неоднократные 
операции по лигированию вен пищевода, гемо-
трансфузии. Состоит на учете у хирурга, регуляр-
но наблюдается с диагнозом «Внепеченочная пор-
тальная гипертензия, связанная с внепечёночным 
блоком кровотока». Ребенок не вакцинирован 
в раннем возрасте в связи с постоянными меди-
цинскими отводами, а далее в связи с отказом ро-
дителей. С 2024 г. наблюдается неврологом: фобии 
(получал Магнелис, Фенибут), находится на до-
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машнем обучении. Наследственность отягощена 
по сахарному диабету, артериальной гипертензии 
со стороны матери. Эпидемиологический анамнез 
спокоен.

Анамнез заболевания: в течение последних 
2 лет частые двусторонние отиты, получал неодно-
кратно курсы антибактериальной терапии (АБТ), 
глюкокортикостероиды, местное лечение, также 
неоднократно отоларингологами проводились ле-
чебные парацентезы. В течение недели до госпи-
тализации лихорадка, боль в ушах, гноетечение 
из левого уха, самостоятельно давали АБТ (клари-
тромицин), к врачам не обращались. На 7-й день 
появление болей в шее, осмотрен амбулаторно 
хирургом, неврологом по поводу миозита мышц 
шеи, получал местно мази с нестероидными про-
тивовоспалительными препаратами, прогревание. 
Через 2 дня ухудшение состояния, головная боль, 
лихорадка, на фоне которых появляется очаговая 
неврологическая симптоматика (асимметрия лица, 
косоглазие, диплопия). После осмотра невролога, 
инфекциониста с подозрением на менингит экс-
тренно госпитализирован. В стационаре при про-
ведении мультиспиральной компьютерной томо-
графии (МСКТ) – картина правостороннего гной-
ного среднего отита с деструкцией ячеек в заднюю 
черепную ямку и формированием эмпиемы височ-
ной и лобной долей головного мозга. По тяжести 
состояния по результатам телемедицинской кон-
сультации на 10-е сутки переведен в отоларинго-
логическое отделение стационара 3-го уровня. 

По данным повторных МСКТ, магнитно-резо-
нансной томографии головного мозга (МРТ ГМ) 
дополнительно выявлены в клинике абсцессы 
правой лобной долях, единичные в левой лобной 
и правой теменной доли, окклюзии правого сиг-
мовидного синуса, правой внутренней яремной 
вены, скопление жидкости вдоль наружной по-
верхности правого сосцевидного отростка (рис. 1). 

В 1-е сутки нахождения в стационаре про-
ведено экстренное оперативное вмешательство 
мультидисциплинарной командой отоларинго-
логов и нейрохирургов: санирующая раздельная 
аттико-антромастоидотомия справа, с обнажени-
ем средней черепной ямки и сигмовидного сину-
са, дренирование эпидурального пространства 
в правой теменно-затылочной области (рис. 2). 
В связи с клиникой менингоэнцефалита проведе-
на диагностическая люмбальная пункция, в спин-
номозговой жидкости получен нейтрофильный 
цитоз 3,3×108  клеток/л, повышенное содержание 
белка 1,1 г/л, установлено осложнение основного 
диагноза – вторичный менингоэнцефалит, так-
же абсцесс правой лобной доли, абсцессы правой 
теменной доли, левой лобной доли в области тала-
муса справа (по данным МРТ). Тромбоз правого 
сигмовидного синуса, поперечного синуса, внут
ренней яремной вены. Начата комбинированная 
антибактериальная терапия препаратами широко-
го спектра действия (Меропенем, Ванкомицин). 

Рис. 1. МРТ ГМ при поступлении пациента в клинику (множественные абсцессы, скопление жидкости вдоль наружной 
поверхности правого сосцевидного отростка)

Рис. 2. МСКТ височной кости после проведенной 
операции (дефекты костных стенок правого 
сосцевидного отростка)
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Через 4 дня от момента госпитализации, опера-
тивного вмешательства состояние пациента ухуд-
шилось: появились жалобы на резкую головную 
боль, парез взора вверх, в связи с нарастанием не-
врологической симптоматики проведено МРТ ГМ, 
выявлена отрицательная динамика в виде увели-
чения размеров имевшихся ранее абсцессов с на-
растанием перифокального отека вокруг них, по-
явления новых очагов абсцедирования, признаков 
сужения Сильвиева водопровода, увеличения раз-
меров желудочковой системы (рис. 3).

В посевах ликвора, отделяемого из раны, эпиду-
рального пространства роста патогенного возбуди-
теля не получено. Проведена коррекция терапии 
в связи с прогрессированием заболевания – эм-
пирически добавлен Фосфомицин, Ванкомицин 
заменен на Линезолид, с противоотечной целью 
гормональная терапия (дексаметазон 24 мг/сут). В 
связи с высевом грибов рода Candida в высоких ти-
трах в посевах мочи, зева и носа, подозрением на 
генерализованную микозную инфекцию введены 
противогрибковые препараты (микафунгин). По 
сопутствующей патологии на 23-е сутки – клини-
ка асцита, появление экхимозов, кровоточивости 
из мест инъекций, в биохимическом анализе крови 
гипопротеинемия 52 г/л (60–80), гипоальбумине-
мия 32,1 г/л (38–54) расценены как декомпенсация 
портальной гипертензии, проведена коррекция ин-
фузии растворов альбуминов, введением в схему 
лечения постоянного приема мочегонных препара-
тов. В связи с данным эпизодом от применения ге-
паринотерапии (лизис тромбов в бассейне сосудов 
ГМ) было решено воздержаться в связи с высоким 
риском кровотечения из вен пищевода.

Несмотря на проводимую этиотропную, пато-
генетическую терапию, проведенную санацию 
первичного гнойного очага, у ребенка сохранялось 
воспаление в области ГМ (клинически, инстру-
ментально). Заподозрен ИДС, а также возможный 
атипичный агент, приведший к длительному, про-
грессирующему воспалению. На 45-е сутки пре-

бывания в стационаре ребенок изолирован в бокс 
инфекционно-диагностического отделения для ра-
боты команды специалистов, включая врачей-ин-
фекционистов. 

При осмотре: состояние тяжелое, t = 37,0°С. 
Телосложение: астеническое, высокорослость. 
Рост 180 см (+3,79 z-core ВОЗ), вес 61,2 кг (+1,77 
z-core ВОЗ), ИМТ 18,8 кг/м2 (+0,45 z-core ВОЗ). На 
осмотр реагирует адекватно, вялый, сонливый (в 
основном лежит), апатичен. На вопросы отвечает 
односложно. Аппетит: снижен, избирательный. 
Пьет достаточно. При осмотре кожные покровы: 
бледные, акне на лице, признаки экзогенного ги-
перкортицизма (кушингоид). На теле стрии, эк-
химозы. Отечность в области голеней, передней 
брюшной стенки. Справа за ухом, на затылке по-
слеоперационный рубец без воспаления, данная 
область безболезненна. Участок алопеции слева 
1×2 см. Лимфатические узлы не увеличены. Носо-
вое дыхание свободное, отделяемого нет. Слизи-
стые полости рта розовые, влажные. Язык чистый, 
влажный. Гиперемии в ротоглотке нет. В легких 
везикулярное дыхание, хрипов нет, частота дыха-
ния 22 в минуту, сатурация О

2
 98% на атмосферном 

воздухе. Тоны сердца ясные, ритмичные, склон-
ность к тахикардии, ЧСС 120 вмин, АД=118/88 мм 
рт. ст. Живот: увеличен в объеме за счет гепато-
спленомегалии, безболезнен при пальпации, чув-
ствительный. Печень: +4–5 см, край плотный, 
закруглен. Селезенка +5–7 см, плотной конси-
стенции. Физиологические отправления без осо-
бенностей. Неврологически: на вопросы отвечает 
с легкой латенцией, правильно, речь «смазанная». 
Мимика обедненная, легкая сглаженность правой 
носогубной складки. Глазные щели без убеди-
тельной разницы сторон. Зрачки равные с живой 
фотореакцией, конвергенция отсутствует, расхо-
дящееся косоглазие S>D. Язык слегка девиирует 
влево. Мышечный тонус в конечностях S=D. Глу-
бокие сухожильные рефлексы без явной разницы 
сторон. Слабоположительный верхний и нижний 

Рис. 3. 2-я неделя от начала заболевания. МРТ ГМ при повторном ухудшении, нарастании неврологической 
симптоматики (множественные абсцессы)
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симптом Барре слева. Патологические стопные 
знаки отсутствуют. Чувствительность не наруше-
на. Пальценосовая проба – удовлетворительно 
с выраженным интенционным тремором (грубее 
слева), пяточноколенная проба – без явной раз-
ницы сторон. Брюшные рефлексы средней живо-
сти D=S. Менингеальные знаки отрицательные.

Лабораторно: в клиническом анализе крови – 
абсолютная лимфопения 1,5×109/л (2,34–3,6), 
тромбоцитопения – 82,0×109/л (150,0–380,0), 
другие показатели без патологии. В биохими-
ческом анализе крови – гипербилирубинемия 
31,4 мкмоль/л (5,0–21,0) без признаков цитоли-
за, гиперхолестеринемия 5,22 ммоль/л (3,1–4,4), 
СРБ – 9,9 мг/л (0–5), в коагулограмме – приз
наки гипокоагуляции. Спинномозговая жидкость 
(45-е сутки пребывания в стационаре) – бесцвет-
ная, мутная, цитоз – нейтрофилы 1 кл., макрофаги 
2 кл., белок 0,7 г/л (0,22–0,33), глюкоза 2,8 ммоль/л 
(2,2–4,4 ), лактат 1,75 ммоль/л.

Прогрессирующее распространение цереб
ральных абсцессов на фоне хронического отита, 
отсутствие иммунного ответа в анализах крови 
(абсолютная лимфопения) и отягощенный пече-
ночный анамнез позволили заподозрить иммуно-
дефицитное состояние. В связи с санацией первич-
ного ЛОР-очага хирургами, но отсутствием клини-
ческого улучшения инициировано углубленное 
диагностическое обследование. Целями поиска 
являлись: верификация возможного иммуноде-
фицита, выявление атипичных возбудителей ней-
роинфекции, а также исключение дополнитель-
ных (внецеребральных) источников инфекции на 
фоне предполагаемой несостоятельности иммуни-
тета. В результате обследований исключены тече-
ние микозов (аспергиллез, криптококкоз, другие 
микозы, исследование ликвора, крови), герпес-ви-
русных инфекций (вирус Эпштейна – Барр, цито-
мегаловирус, герпесы 1, 2, 6 типов, парвовирус 19 
в ликворе и крови), токсоплазмоза, клещевых ин-
фекций, туберкулеза, листериоза, аутоиммунного 
энцефалита ( АТ к GAD в СМЖ, IgG 0,44 МЕ/мл 
<5 АТ к NMDA рецептору в СМЖ, IgG не обна-
ружено). Проведено обследование на первичные 
иммунодефициты (TREC/KREC, иммунограмма, 
субпопуляции лимфоцитов методом проточной 
цитометрии, ФАГБУРСТ тест) – данных за ИДС 
не получено. Также исключались патологии, при-
водящие к вторичным иммунодефицитным состо-
яниям, в том числе и аутовоспалительные заболе-
вания. В связи с психоэмоциональными проблема-
ми (негативизмом, госпитальным синдромом) про-
водились регулярные занятия с психотерапевтом. 
На отделении (45-е сутки в стационаре), учитывая 
отсутствие идентификации возбудителя, контро-
ля над течением воспалительного процесса в го-
ловном мозге проведена полная смена АБТ и АМТ 

эмпирически с целью максимального расширения 
спектра действия, в том числе в отношении ред-
ких патогенов и максимально высоко проникаю-
щих через гематоэнцефалический барьер – Три-
метоприм/сульфаметоксазол в дозе 960 мг 2 раза 
в сутки внутривенно, Метронидазол в дозе 500 мг 
3 раза в сутки внутривенно, Флуконазол в дозе 
400 мг 1 раз в сутки внуртривенно. 

Обращает на себя внимание выделение на 50-е 
сутки из ликвора Micrococcus luteus – микроорга-
низма, не патогенного для иммунокомпетентных 
лиц. Появление данного сапрофита в стерильной 
среде (ликворе) на фоне сохраняющейся абсолют-
ной лимфопении и отсутствия системной воспа-
лительной реакции расценивается как оппорту-
нистическая инфекция, что является клинико-ла-
бораторным подтверждением наличия тяжелого 
иммунодефицитного состояния (вероятно, с нару-
шением клеточного звена). Несмотря на стериль-
ность повторных посевов, данный эпизод диктует 
необходимость расширенного поиска других оп-
портунистических патогенов и углубленной имму-
нодиагностики (субпопуляции лимфоцитов).

На фоне проводимой терапии в отделении са-
мочувствие пациента значительно улучшилось. 
Объективно со стороны оториноларингологов: 
риноскопия – слизистая носа бледно-розовая, 
в полости носа чисто, носовое дыхание слегка 
ослаблено. Фарингоскопия: слизистая глотки ро-
зовая, налетов нет, задняя стенка глотки чистая. 
AS: отделяемого в НСП нет, наружный слуховой 
проход широкий, чистый. Барабанная перепонка 
серая, сухой субтотальный дефект в мезотимпа-
нуме, с омозалелыми краями, стенки барабанной 
полости серые, без признаков воспаления. AD: 
наружный слуховой проход широкий, чистый. Ба-
рабанная перепонка серая, немного мутная, опоз-
навательные знаки видны, дефект не визуализи-
руется, отделяемого нет. Заушная область: рубец 
без признаков воспаления, при пальпации и пер-
куссии сосцевидного отростка болезненности нет. 
AD AS 6 м ШР 6 м РР 6 м. Проведено обследования 
у сурдолога, снижения слуха не выявлено. Невро-
логический статус в динамике: на осмотр ребенок 
реагирует адекватно, на вопросы отвечает уверен-
но, рассуждает, логическая структура речи не на-
рушена. Не лихорадит. На головную боль жалует-
ся эпизодически. Купируется головная боль само-
стоятельно. Зрачки равные, ФТР положительная. 
Лицо симметричное. Язык по средней линии. Ди-
плопии нет. Молоточковая проба без мимопопа-
дания. Поля зрения без ограничений. Мышечный 
тонус несколько снижен. Сила мышц не снижена. 
В позе Ромберга устойчив. Походка с несколько 
широкой базой опоры, без латерализации.

На контрольных МРТ ГМ спустя 3 недели стар-
та новой схемы АБТ – положительная динамика в 
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виде регрессии (уменьшение в размерах) внутри-
мозговых абсцессов, перифокального отека во-
круг них, отсутствие появления новых очагов (рис. 
4), продолжен пероральный прием Сульфаметокса
зола+Триметоприма 400+80 мг 2 раза в сутки per 
os 1 месяц. Мальчик выписан на 77-е сутки под ам-
булаторное наблюдение отоларингологов. 

Обсуждение

У подростка с отягощенным преморбидным 
фоном (множество оперативных вмешательств), 
тяжелой сопутствующей патологией печени, от-
сутствием вакцинации от пневмококка и других 
возбудителей на фоне течения хронического гной-
ного отита развилось тяжелое осложнение в виде 
менингоэнцефалита, абсцессов головного мозга. 
Описанный клинический случай демонстрирует 
необходимость мультидисциплинарного подхода с 
участием врачей-инфекционистов в лечении и ди-
агностике не только первичных, но и вторичных 
бактериальных менингитов. Кроме хирургическо-
го лечения (полной санации первичного очага), 
выявления основного возбудителя, для успешной 
терапии было необходимо проведение углублен-
ного обследования для выявления возможных пре-
дикторов тяжести процесса. Данных за первичное 
поражение иммунной системы выявлено не было, 
но, учитывая совокупность факторов, диагности-
ровано иммунодефицитное состояние вторичного 
генеза на фоне дисфункции печени и селезенки 
при портальной гипертензии. У больных данной 
группы это проявляется повышенной восприим-
чивостью к инфекциям, хронической слабостью 
и частыми рецидивами бактериальных, вирусных 
и грибковых заболеваний. Только работа команды 
специалистов многопрофильного стационара при-
вела к положительному исходу лечения, помогла 
предотвратить инвалидизацию ребенка с ослож-
ненным течением гнойного отита.

Заключение

Представленное клиническое наблюдение ил-
люстрирует тяжелое, угрожающее жизни течение 
вторичного отогенногоменинго энцефалита, ос-
ложненного множественными абсцессами голов-
ного мозга и тромбозом венозных синусов, у под-
ростка с отягощенным преморбидным фоном. 
Ключевыми факторами, предопределившими раз-
витие и прогрессирование интракраниального ин-
фекционного процесса, явились: длительно теку-
щий хронический гнойный средний отит, внепече-
ночная портальная гипертензия с сопутствующим 
синдромом гиперспленизма и вторичным имму-
нодефицитным состоянием, а также отсутствие 
плановой вакцинопрофилактики [1, 5, 10]. Данная 
коморбидность создала условия для торпидного 
течения локальной инфекции и формирования 
множественных отдаленных гнойных очагов в це-
ребральной ткани [9, 13].

Основными диагностическими проблемами 
в подобных случаях являются:

1. Сложность ранней верификации интракра-
ниальных осложнений  на фоне доминирующей 
симптоматики основного ЛОР-заболевания и си-
стемной патологии.

2. Затрудненная этиологическая диагности-
ка.  Как продемонстрировано в данном случае, 
выделение возбудителя традиционным культу-
ральным методом может занимать недели, что 
подтверждает данные о низком проценте бакте-
риологического подтверждения при БМ (30–50%) 
и диктует необходимость внедрения молекулярно-
генетических методов (мультиплексная ПЦР, сек-
венирование) в рутинную практику [6, 7, 16].

3. Необходимость дифференциальной диагнос
тики  с оппортунистическими инфекциями, ауто-
воспалительными и аутоиммунными заболевани-
ями ЦНС у пациентов с иммунной дисфункцией 
[12].

Рис. 4. МРТ ГМ через 3 недели от начала новой АБТ терапии (положительная динамика – регрессия, остаточные 
явления, отсутствие появления новых абсцессов)
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Лечебная стратегия при подобных состояниях 
должна носить комплексный и этапный характер, 
основанный на принципах мультидисциплинарно-
сти:

1. Неотложное хирургическое лечение  (ради-
кальная санирующая операция на среднем ухе, 
дренирование внутричерепных абсцессов) являет-
ся краеугольным камнем терапии, направленным 
на ликвидацию первичного очага и декомпрессию 
[8, 17].

2. До получения результатов бактериологичес
кого исследования ликвора и крови выбор препа-
ратов осуществляется в соответствии с принципа-
ми, изложенными в рекомендациях ESCMID для 
ведения пациентов с бактериальными абсцессами 
головного мозга. Схема подбирается с учетом ко-
морбидного фона и должна обеспечивать макси-
мально широкий спектр действия, перекрываю-
щий грамположительную и грамотрицательную 
флору, а также обладать адекватной способностью 
проникновения через гематоэнцефалический ба-
рьер (что особенно важно на фоне возможного 
назначения глюкокортикостероидов, способных 
снижать проницаемость ГЭБ для некоторых анти-
биотиков). Последующая коррекция терапии бу-
дет проводиться по результатам микробиологичес
кого мониторинга и клинической динамики [7, 9].

3. Патогенетическая терапия, включая проти-
воотечную, антикоагулянтную (с учетом рисков 
кровотечения) и иммунокорригирующую под-
держку, играет критическую роль в стабилизации 
состояния [12].

4. Успех лечения, как убедительно показано 
в данном наблюдении, невозможен без слаженной 
работы команды специалистов: инфекциониста, 
оториноларинголога, нейрохирурга, невролога, 
иммунолога, клинического фармаколога и реани-
матолога [9, 15, 17].

Важнейшим превентивным аспектом являет-
ся  вакцинопрофилактика. Отсутствие иммуниза-
ции против пневмококковой, гемофильной тип b 
и менингококковой инфекций у пациентов групп 
риска (с хроническими заболеваниями, иммуно-
дефицитами) существенно повышает вероятность 
развития инвазивных бактериальных инфекций 
и их осложнений [4, 5, 14]. Активная просветитель-
ская работа с родителями и врачами первичного 
звена о важности вакцинации таких детей явля-
ется необходимым условием снижения заболева-
емости.

Таким образом, ведение пациентов с вторичны-
ми отогенными интракраниальными осложнения-
ми требует:

1. Высокой настороженности врачей в отноше-
нии ранних признаков осложнений при хроничес
ком отите, особенно у пациентов с иммунодефи-
цитами.

2. Максимально раннего привлечения мульти-
дисциплинарной команды.

3. Агрессивной хирургической тактики и ран-
него начала комбинированной эмпирической ан-
тибактериальной терапии.

4. Активного внедрения современных методов 
микробиологической и молекулярной диагности-
ки для ускорения этиологической верификации.

5. Неукоснительного соблюдения календаря 
профилактических прививок и индивидуального 
подхода к вакцинации пациентов из групп высоко-
го риска.

Только комплексный подход, объединяющий 
усилия специалистов различных профилей и осно-
ванный на принципах доказательной медицины, 
позволяет улучшить прогноз и предотвратить ин-
валидизацию при столь тяжелых инфекционных 
осложнениях.
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работ и 5 монографий, среди которых наиболее за-
метными являются «Ботулизм» (2024), «Сибирская 
язва» (2025) и «Туляремия» (2026). 

Подлинное признание коллег и учеников Вла-
димир Владимирович снискал благодаря не только 
научным трудам, но и своей уникальной работе 
с особо опасными инфекциями. Эта тема красной 
нитью проходит через всю его профессиональную 
биографию. С 1989 г. профессор В.В. Никифоров 
постоянно работает в направлении противодей-
ствия биотерроризму и оптимизации методов про-
филактики и лечения экзотических и опасных ин-
фекций. Уникальный практический опыт лечения 
больных холерой, чумой, сибирской язвой, бешен-
ством, мелиоидозом ставит его в ряд самых авто-
ритетных специалистов как в России, так и за ру-
бежом. С 1995 г. он принимал участие в мероприя-
тиях по предотвращению повторных эпидемий хо-
леры в Дагестане, в 2000 г. – в ликвидации вспы-
шек брюшного тифа в Чечне, в 2009 г. – в борьбе 
с геморрагической лихорадкой в Дмитровграде. 
С 2014 г. Владимир Владимирович является экс-
пертом ООН от Российской Федерации по рас-
следованию предполагаемого применения хими-
ческого и биологического оружия, что является 
высочайшей оценкой его компетенции.

ВЛАДИМИРУ ВЛАДИМИРОВИЧУ НИКИФОРОВУ – 70 ЛЕТ!

9 декабря 2025 г. исполнилось 70 лет видному от-
ечественному врачу, ученому и педагогу – профес-
сору Владимиру Владимировичу Никифорову. За-
служенный врач Российской Федерации, доктор 
медицинских наук, профессор, внештатный глав-
ный инфекционист Федерального медико-биоло-
гического агентства (ФМБА), заведующий кафе-
дрой инфекционных болезней и эпидемиологии 
Российского национального исследовательского 
медицинского университета (РНИМУ) им. Н.И. 
Пирогова – все эти регалии лишь пунктирно обо-
значают масштаб личности человека, посвятив-
шего свою жизнь борьбе с самыми опасными за-
болеваниями человечества. Путь Владимира Вла-
димировича в медицине – это яркий пример того, 
как талант, трудолюбие и преданность своему делу 
позволяют достичь вершин профессионального 
мастерства.

Владимир Владимирович в 1979 г. с отличием 
окончил 2-й Московский ордена Ленина государ-
ственный медицинский институт (МОЛГМИ) им. 
Н.И. Пирогова. Уже тогда проявилась его тяга 
к научному поиску и клинической работе, что 
определило выбор дальнейшего пути – клиниче-
ская ординатура на кафедре инфекционных бо-
лезней родного института. Первые годы работы 
ассистентом кафедры и практикующим врачом 
в знаменитой Больнице им. С.П. Боткина стали для 
него временем профессионального роста. Именно 
здесь, в стенах легендарной больницы, Владимир 
Владимирович постигал искусство врачевания, 
ежедневно сталкиваясь с самыми разными прояв-
лениями инфекционной патологии. Этот уникаль-
ный практический опыт, помноженный на пытли-
вый ум исследователя, позволил ему уже в 1982 г. 
успешно защитить кандидатскую диссертацию, 
заложив фундамент своего пути в науку.

В 1987 г. Владимир Владимирович завершил 
работу над докторской диссертацией. Темой его 
фундаментального исследования стал ботулизм – 
одна из наиболее тяжелых и трудно поддающихся 
лечению инфекций. Разработанная им стройная 
система клинико-лабораторной диагностики и ле-
чебно-реабилитационных мероприятий при боту-
лизме стала настоящим прорывом в отечествен-
ной медицине. В 1991 г. Владимир Владимирович 
стал профессором, подтвердив свой высокий на-
учный статус. На сегодняшний день научное на-
следие юбиляра насчитывает более 300 печатных 
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С 1989 г. и по настоящее время он бессменно 
занимает пост главного инфекциониста ФМБА 
России, осуществляя постоянную организаци-
онно-методическую и лечебно-консультативную 
деятельность в учреждениях ФМБА России по 
всей стране. Возглавив в 1990 г. кафедру инфек-
ционных болезней Института повышения квали-
фикации ФМБА России, он проявил себя не толь-
ко как блестящий ученый, но и как талантливый 
организатор здравоохранения. С сентября 2014 г. 
профессор В.В. Никифоров одновременно стал 
заведующим кафедрой инфекционных болезней 
и эпидемиологии в РНИМУ им. Н.И. Пирогова. 
Его педагогический стаж составляет уже более 
40 лет, и за эти годы он воспитал не одно поколе-
ние врачей, для которых стал не просто учителем, 
а настоящим наставником и примером для подра-
жания.

Государство по достоинству оценило заслуги 
Владимира Владимировича. В 2003 г. ему было при-
своено почетное звание «Заслуженный врач Рос-
сийской Федерации». В 2018 г. он был избран ака-
демиком Академии военных наук. Особой вехой 
в его биографии стала работа в период пандемии 
COVID-19. Вклад профессора В.В. Никифорова 
в организацию медицинской помощи, предупреж-
дение распространения новой коронавирусной 

инфекции был отмечен орденом Пирогова, ко-
торым он был награжден Указом Президента РФ 
в октябре 2021 г. Кроме того, Владимир Владими-
рович является кавалером ордена Святой Анны 
(2026) и почетного знака отличия «Золотой крест 
ФМБА».

Коллеги и ученики знают Владимира Владими-
ровича не только как блестящего специалиста, но 
и как человека редкого обаяния, мудрости и ду-
шевной теплоты. Его лекции неизменно собирают 
полные аудитории: он обладает уникальным даром 
говорить о сложнейших вещах просто, увлекатель-
но и доступно. Он всегда открыт для дискуссии, 
готов прийти на помощь советом и делом, умеет 
быстро оценить любую проблему и принять един-
ственно верное решение, будь то научный спор 
или сложный клинический случай.

Редакционная коллегия «Журнала инфектоло-
гии», врачи-инфекционисты Российской Федера-
ции, ученики и друзья сердечно поздравляют Вла-
димира Владимировича Никифорова с 70-летним 
юбилеем, желают крепкого здоровья на долгие 
годы, неиссякаемой жизненной энергии, новых 
научных открытий и творческих успехов. Пусть 
каждый день приносит радость от осознания важ-
ности содеянного, а теплота и благодарность уче-
ников согревают сердце!
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16 января 2026 г. 50-летний юбилей отметил 
начальник кафедры (общей и военной эпидемио-
логии имени академика В.Д. Белякова) Военно-ме-
дицинской академии им. С.М. Кирова, нештатный 
главный эпидемиолог Минобороны России, член-
корреспондент Российской академии наук, доктор 
медицинских наук, профессор Александр Алек-
сандрович Кузин, член редакционной коллегии 
«Журнала инфектологии».

Александр Александрович родился в г. Рязани, 
где в 1993 г. с серебряной медалью окончил сред-
нюю школу и в этот же год поступил в Военно-ме-
дицинскую академию им. С.М. Кирова на факуль-
тет подготовки врачей для Военно-воздушных сил, 
который окончил в 1999 г. и был распределен для 
прохождения военной службы на должность на-
чальника медицинской службы отдельной воин-
ской части ВВС. В период обучения в академии 
курсант А.А. Кузин увлекся наукой и был актив-
ным участником военно-научных обществ курсан-
тов (слушателей) на различных кафедрах – об-
щей терапии № 2 (в настоящее время – кафедра 
госпитальной терапии), военно-полевой терапии, 
военно-полевой хирургии, военной токсикологии 
и медицинской защиты, общей и военной эпиде-
миологии. В 2002 г., после успешной сдачи вступи-
тельных экзаменов, А.А. Кузин был зачислен в оч-
ную адъюнктуру при кафедре общей и военной 
эпидемиологии. Сфера научных интересов моло-
дого адъюнкта была на стыке 2 научных специаль-
ностей – эпидемиологии и хирургии – и опре-
делялась тенденциями развития эпидемиологии 
в то время, а именно новым направлением эпиде-
миологии – инфекциями, связанными с оказа-
нием медицинской помощи. В 2005 г. Александр 
Александрович досрочно защитил кандидатскую 
диссертацию на тему: «Клинико-эпидемиологи-
ческая характеристика и особенности профилак-
тики госпитальных инфекций в стационаре по 
лечению тяжелых сочетанных ранений и травм». 
Проблематика госпитальных инфекций и в насто-
ящее время связана с его профессиональной дея-
тельностью: в 2014 г. им была успешно защищено 
диссертационное исследование на соискание уче-
ной степени доктора медицинских наук на тему: 
«Эпидемиологические и клинико-организацион-
ные основы профилактики инфекций, связанных 
с оказанием медицинской помощи раненым и по-
страдавшим с тяжелыми травмами», а сейчас дан-

ный раздел эпидемиологии активно развивают его 
ученики и последователи.

За относительно короткий период, менее чем 
за 25 лет, Александр Александрович прошел на 
кафедре (общей и военной эпидемиологии) путь 
от адъюнкта до начальника, реализовал себя как 
признанный ученый-эпидемиолог, талантливый 
педагог и научный «папа» для многочисленных 
учеников, стал признанным лидером научной 
школы проблем военной эпидемиологии. Помимо 
основной сферы деятельности – образователь-
ной, научной и методической работы на кафедре, 
им неоднократно выполнялись ответственные 
задания руководства Главного военно-медицин-
ского управления Министерства обороны Рос-
сийской Федерации и Военно-медицинской ака-
демии, оказывалась методическая и практическая 
помощь специалистам органов военного управле-
ния и войскового звена, а также он привлекался 
к работе в комиссиях различного уровня. При его 
непосредственном участии было организовано 
и проведено около 20 научных мероприятий Все-
российского Всеармейского уровня.

В 2021 г. А.А. Кузин возглавил коллектив кафед
ры (общей и военной эпидемиологии), а в 2022 г. 
ему было присвоено ученое звание профессора. 
Под руководством Александра Александровича 
в образовательный процесс на кафедре начали 
внедрять современные информационные техноло-
гии, практико-ориентированный подход. Научно-

АЛЕКСАНДРУ АЛЕКСАНДРОВИЧУ КУЗИНУ – 50 ЛЕТ!
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исследовательская работа сконцентрирована в ин-
тересах противоэпидемической защиты и имеет 
практическую направленность, активизирована 
патентно-изобретательская и рационализатор-
ская работа. В проведение научных исследований 
активно вовлекаются обучающиеся, в том числе 
члены секции военно-научного общества курсан-
тов и слушателей, работе которой уделяется боль-
шое внимание. Помимо этого, большое внимание 
уделяется и развитию учебно-материальной базы 
кафедры, которому помогает и командование ака-
демии.

Руководство кафедрой Александр Александро-
вич совмещает и с большим объемом обществен-
ной нагрузки. В настоящее время он является 
ученым секретарем Экспертного совета Высшей 
аттестационной комиссии при Министерстве на-
уки и высшего образования Российской Федера-
ции по медико-профилактическим наукам, экс-
пертом Российской академии наук, членом Пре-
зидиума и Правления Национальной ассоциации 
специалистов по контролю инфекций, связанных 

с оказанием медицинской помощи, и Всероссий-
ского научно-практического общества эпидеми-
ологов, микробиологов и паразитологов; входит 
в состав 3 диссертационных советов, редакцион-
ных коллегий 9 научно-практических рецензи-
руемых изданий, Федерального учебно-методи-
ческого объединения по укрупненным группам 
специальностей направлений подготовки 32.00.00 
«Науки о здоровье и профилактическая медици-
на». Под руководством А.А. Кузина подготовлены 
и успешно защищены 1 докторская и 12 канди-
датских диссертаций, опубликовано более 300 на-
учных работ и издано более 30 учебников, учеб-
ных пособий и нормативно-правовых актов.

Редакционная коллегия «Журнала инфекто-
логии», ученики, коллеги и многочисленные со-
ратники от всей души поздравляют с юбилеем 
Александра Александровича Кузина, желают 
ему крепкого здоровья, благополучия, творче-
ского долголетия, реализации всех поставлен-
ных целей и покорения новых профессиональ-
ных вершин!
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следовательского института эпидемиологии и ми-
кробиологии им. Пастера. 

Д.А. Лиознов в 2015 г. находился в Республике 
Гвинея, где участвовал в подготовке гвинейских 
специалистов в рамках программы противодей-
ствия распространению эпидемии геморрагичес
кой лихорадки Эбола, проводил теоретические 
и практические занятия в рамках циклов повыше-
ния квалификации в Институте Пастера Гвинеи 
(г. Киндиа, Гвинея). Эпидемия болезни, вызван-
ной вирусом Эбола в Западной Африке, – самая 
масштабная вспышка заболевания в истории. За 
заслуги в оказании гуманитарной помощи по ор-
ганизации комплекса противоэпидемических 
мероприятий и диагностики лихорадки Эбола на 
территории Гвинейской Республики Д.А.Лиознов 
в 2016 г. получил Благодарность Президента Рос-
сийской Федерации.

За участие в гуманитарной миссии в Сирий-
ской Арабской Республике в 2021 г. Д.А. Лиознов 
награжден медалью Министерства обороны  Рос-
сийской Федерации «За укрепление боевого со-
дружества». 

Дмитрий Анатольевич назначен в 2019 г. ис-
полняющим обязанности и с 2021 г. директором 
Научно-исследовательского института гриппа 

21 марта 2026 г. – юбилей директора На-
учно-исследовательского института гриппа 
им. А.А. Смородинцева; заведующего кафедрой 
инфекционных болезней и эпидемиологии Перво-
го Санкт-Петербургского государственного меди-
цинского университета (ПСПбГМУ) им. академи-
ка И.П. Павлова, доктора медицинских наук, про-
фессора Дмитрия Анатольевича Лиознова.

Дмитрий Анатольевич родился в г. Ленинграде, 
в 1994 г. с отличием окончил лечебный факультет 
Санкт-Петербургского государственного меди-
цинского института им. И.П. Павлова. На кафедру 
инфекционных болезней он пришел еще студен-
том, с большим интересом занимался в СНО и по-
ступил в клиническую ординатуру. Затем успешно 
завершил обучение в очной аспирантуре с блестя-
щей защитой кандидатской диссертации в 1999 г. 
на тему: «Течение дизентерии Флекснера у боль-
ных, злоупотребляющих алкоголем» (отмечен сти-
пендией Президента Российской Федерации). 

Научно-исследовательские интересы Дмитрия 
Анатольевича после защиты кандидатской дис-
сертации были связаны с тогда еще новой и до на-
стоящего времени одной из наиболее актуальных 
проблем – ВИЧ-инфекцией. Высокий уровень 
компетенции был подкреплен зарубежными ста-
жировками в 2002, 2003, 2005 гг. в США по клини-
ческим вопросам ВИЧ-инфекции, общественному 
здравоохранению и профилактической медицине. 
Активно участвовал в международных и Всерос-
сийских форумах.

За 20 лет работы на кафедре Дмитрий Анато-
льевич прошел путь от ассистента, доцента до за-
ведующего кафедрой. Д.А. Лиознов обладает не-
заурядными организаторскими способностями. 
В 2006–2011 гг. одновременно с работой на кафе-
дре возглавил Институт сестринского образова-
ния, работал проректором по сестринскому обра-
зованию. 

В 2010 г. состоялась успешная защита доктор-
ской диссертации на тему: «Коморбидность ге-
моконтактных вирусных инфекций и нарколо-
гических заболеваний у лиц молодого возраста» 
по проблеме ВИЧ-инфекци. В 2011 г. Д.А. Лиоз-
нов возглавил кафедру инфекционных болезней 
и эпидемиологии. 

Как одного из ведущих специалистов в области 
ВИЧ-инфекции Д.А. Лиознова пригласили на ру-
ководство Северо-Западным окружным центром 
по профилактике и борьбе со СПИД Научно-ис-

ДМИТРИЮ АНАТОЛЬЕВИЧУ ЛИОЗНОВУ – 60 ЛЕТ!
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Азиатского общества по инфекционным болезням, 
член Правления Национальной ассоциации специ-
алистов по инфекционным болезням им. академи-
ка В.И. Покровского; заместитель председателя 
экспертной группы инфекционного профиля (ин-
фекционные болезни, туберкулез, дерматовене-
рология) Центральной аттестационной комиссии 
в Северо-Западном федеральном округе.

Дмитрий Анатольевич руководит кафедрой 
инфекционных болезней и эпидемиологии 
ПСПбГМУ им. академика И.П. Павлова, история 
которой богата традициями. Заведующий кафед
рой и сотрудники бережно относятся к фунда-
менту, который заложен учителями. Коллектив 
кафедры – единомышленники, которые преданы 
инфекционным болезням, стараются передавать 
свои знания и опыт студентам, ординаторам, аспи-
рантам.

Заслуги Дмитрия Анатольевича Лиознова от-
мечены наградами: памятная медаль им. А.А. Ли-
хачева, Институт фармакологии, ПСПбГМУ 
им. И.П. Павлова (2009), Благодарность Прези-
дента Российской Федерации (2016), Медаль «За 
заслуги перед ПСПбГМУ им. академика И.П. Пав-
лова» (2016), нагрудный знак «Отличник здраво-
охранения» (2021), знак «За самоотверженную 
борьбу с коронавирусом», ПСПбГМУ им. акаде-
мика И.П. Павлова (2020), Благодарность Государ-
ственной Думы (2021), Благодарность губернатора 
Санкт-Петербурга (2022), медаль В.И. Покровско-
го Евро-Азиатского общества по инфекционным 
болезням (2022), Благодарность министра здраво-
охранения Российской Федерации (2024), почет-
ная грамота Законодательного собрания Санкт-
Петербурга (2024).

Редакционная коллегия «Журнала инфектоло-
гии», сотрудники кафедры инфекционных болез-
ней и эпидемиологии Научно-исследовательского 
института гриппа им. А.А. Смородинцева, коллеги, 
соратники, ученики поздравляют юбиляра и жела-
ют ему успехов в непростой многоплановой науч-
ной, педагогической, общественой деятельности 
и новых достижений! 

им. А.А. Смородинцева, который является Нацио-
нальным центром ВОЗ по гриппу. 

Д.А. Лиознов – крупный ученый, возглавля-
ющий известный научный центр по респиратор-
ным вирусным инфекциям. Серьезное испыта-
ние связано с пандемией новой коронавирусной 
инфекции. Сотрудники возглавляемой Дмитрием 
Анатольевичем кафедры активно, самоотверже-
но участвовали в лечении пациентов с COVID-19 
в клиниках и стационарах Санкт-Петербурга. 
В период пандемии Дмитрий Анатольевич руко-
водил Центром по лечению пациентов с COVID-19 
в клинике ПСПбГМУ им. академика И.П. Павлова. 
Д.А. Лиознов – соавтор всех версий Временных 
методических рекомендаций: профилактика, диа-
гностика и лечение новой коронавирусной инфек-
ции (COVID-19).

Дмитрий Анатольевич – человек удивительной 
энергии, обладатель глубоких знаний, феноме-
нальной работоспособности и понимания ответ-
ственности. 

Автор более 240 научных статей в рецензируе-
мых изданиях, 7 монографий, 25 учебников, учеб-
ных пособий и руководств. Имеет 16 патентов на 
изобретения. Индекс Хирша составляет 34 по Рос-
сийскому индексу научного цитирования (РИНЦ) 
и 21 – по международной системе научного ци-
тирования Scopus. В 2022 г. присвоено звание по-
чётного профессора Ташкентской медицинской 
академии (Республика Узбекистан).

Д.А. Лиознов – член редколлегии журна-
лов «Журнал инфектологии», «Ученые записки 
ПСПбГМУ им. академика И.П. Павлова», «ВИЧ-
инфекция и иммуносупрессии» и «Клинико-лабо-
раторный консилиум». 

Председатель ученого совета и член диссерта-
ционного совета Научно-исследовательского ин-
ститута гриппа им. А.А. Смородинцева; член уче-
ного совета, диссертационного совета, научного 
совета, клинического совета ПСПбГМУ им. ака-
демика И.П. Павлова; член диссертационного со-
вета Федерального научного центра исследований 
и разработки иммунобиологических препаратов 
им. М.П. Чумакова РАН; вице-президент Евро-



Хроника

Том 18, №1, 2026           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ188

В 2009 г. её наградили медалью «Отличник здраво-
охранения Республики Узбекистан». 

Мубарахон Джалиловна являлась выдающим-
ся ученым, педагогом и врачом, посвятившим свою 
жизнь изучению инфекционных болезней и борьбе с 
ними. Долгие годы она возглавляла эту борьбу, по пра-
ву считаясь лидером инфекционистов Центральной 
Азии. Среди коллег, ученых и практиков профессор 
М.Д. Ахмедова пользовалась непререкаемым автори-
тетом и уважением. Она создала школу врачей-ин-
фекционистов, являющихся в настоящее время опо-
рой инфекционной службы Республики Узбекистан. 
Профессор М.Д. Ахмедова – один из основателей 
Евро-Азиатского общества по инфекционным болез-
ням в 2008 г., постоянно входила в состав его президи-
ума, во многом способствовала использованию науч-
но-практического потенциала Общества для улучше-
ния оказания медицинской помощи инфекционным 
больным в Республике Узбекистан.

Мубарахон Джалиловна много достигла и в на-
уке врачевать, и в науке учить, и в науке воспиты-
вать прекрасных детей, внуков и правнуков. Но 
самым большим её достижением является способ-
ность быть открытой для добрых человеческих де-
яний, которые несут людям счастье и радость.

Память о ней навсегда останется в наших серд-
цах и душах.

11 декабря 2025 г. на 79-м году жизни после 
тяжелой продолжительной болезни скончалась 
профессор доктор медицинских наук Мубарахон 
Джалиловна Ахмедова, наш близкий друг, верный 
товарищ, душевный человек, выдающийся врач-
инфекционист, ученый и педагог. 

Она родилась в 1947 г. в городе Андижане. По-
сле окончания средней школы в 1965 г. поступила 
на санитарно-гигиенический факультет Ташкент-
ского государственного медицинского института, 
который окончила с отличием в 1971 г. и в течение 
2 лет работала на Ташкентской областной санитар-
но-эпидемиологической станции в должности вра-
ча-бактериолога. 

В 1973 г. она была приглашена на работу в На-
учно-исследовательский институт эпидемиологии, 
микробиологии и инфекционних заболеваний 
Минздрава Республики Узбекистан (НИИЭМИЗ 
МЗ РУз), в стенах которого прошла все ступени 
роста от младшего научного сотрудника до дирек-
тора (2000–2012 гг.). В 1982 г. защитила кандидат-
скую диссертацию о сибирской язве, а 1994 г. – 
докторскую диссертацию о вирусном гепатите В 
у беременных. В 1997 г. ей было присвоено ученое 
звание профессора.

Одновременно с работой в НИИЭМИЗ МЗ РУз 
с 1985 г. М.Д. Ахмедова начала педагогическую 
деятельность в Ташкентском медицинском инсти-
туте и возглавила там кафедру инфекционных и 
детских инфекционных болезней, а в последние 
годы работала на ней профессором. Ею опублико-
вано более 500 научных работ, 60 методических 
руководств и пособий, 2 рационализаторских пред-
ложения, 2 учебника и 4 монографии по инфекци-
онным болезням. Ею организованы и проведены 
около 50 международных и национальных научных 
конференций. Под руководством профессора М.Д. 
Ахмедовой защищены 4 докторских и 34 кандидат-
ских диссертаций. Её ученики участвуют в между-
народных грантах, являются активными участника-
ми международных конференций по линии WHO и 
CDC.

На протяжении многих лет М.Д. Ахмедова яв-
лялась членом редакционного совета «Журнала 
инфектологии», с 2006 г. – академиком Академии 
медико-технических наук Российской Федерации. 
С 2005 по 2013 г. была председателем Научного об-
щества инфекционистов Республики Узбекистан. 

ПАМЯТИ ПРОФЕССОРА ДОКТОРА МЕДИЦИНСКИХ НАУК 
МУБАРАХОН ДЖАЛИЛОВНЫ АХМЕДОВОЙ



Правила для авторов

ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ          Том 18, № 1, 2026 189

Тематика «Журнала инфектологии» – актуаль-
ные вопросы и достижения в области инфекцион-
ных болезней, медицинской паразитологии и ми-
кологии, эпидемиологии, микробиологии и моле-
кулярной биологии, гепатологии, хирургических 
и терапевтических инфекций, а также организа-
ции здравоохранения и фармакоэкономики.

Журнал публикует обзоры и лекции, экспери-
ментальные и клинические оригинальные иссле-
дования, краткие сообщения, дискуссионные ста-
тьи, заметки из практики, письма в редакцию, хро-
нику событий научной жизни, нормативные акты, 
анонсы и отчеты основных конференций и симпо-
зиумов, проводимых в России и за рубежом.

«Журнал инфектологии» входит в перечень 
российских рецензируемых научных журналов, 
рекомендованных ВАК РФ, в которых должны 
быть опубликованы основные научные результа-
ты диссертаций на соискание ученых степеней 
доктора и кандидата наук, а также в международ-
ные информационные системы и базы данных. 
В связи с этим авторы должны строго соблюдать 
следующие правила оформления статей.

1. Статья должна иметь визу pуководителя 
и сопpовождаться официальным напpавлением от 
учpеждения, в котоpом выполнена pабота. В офици-
альном напpавлении должны быть пеpечислены фа-
милии всех автоpов и указано название pаботы. При 
необходимости представляется экспертное заключе-
ние. Статья должна быть подписана всеми авторами.

2. Не допускается направление в редакцию 
работ, напечатанных в других изданиях или на-
правленных в другие редакции. При обнаружении 
дублирования статей в нескольких изданиях они 
будут ретрагироваться (отзываться) решением ре-
дакционной коллегии.

3. Редакция оставляет за собой право сокращать 
и редактировать представленные работы. Все статьи, 
поступающие в редакцию журнала, проходят рецен-
зирование в соответствии с требованиями ВАК РФ.

4. Принятые статьи публикуются бесплатно. 
Рукописи статей авторам не возвращаются.

5. Рукописи, оформленные не в соответствии 
с правилами, к публикации не принимаются.

6. Объем обзорных статей не должен превы-
шать 20 страниц машинописного текста, ориги-
нальных исследований – 15, исторических и дис-
куссионных статей – 10, кратких сообщений и за-
меток из практики – 5.

ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ

7. Статья должна быть напечатана на одной 
стороне листа размером А4, шрифтом Times New 
Roman, кеглем 12, межстрочный интервал – 1,5. 
Поля: верхнее и нижнее – 2,5 см, левое – 3,5 см, 
правое – 1,5 см, с нумерацией страниц (сверху 
в центре, первая страница без номера). Формат до-
кумента при отправке в редакцию – .doc или .docx. 

8. Статьи следует высылать по электронной по-
чте: gusevden-70@mail.ru или на сайт «Журнала 
инфектологии» http://jofin.elpub.ru/ в формате 
MS Word с приложением сканированных копий на-
правительного письма и первой страницы статьи 
с подписью всех авторов статьи в формате Adobe 
Acrobat (.pdf). Печатный экземпляр рукописи, под-
писанной авторами, и оригинал направительного 
письма высылаются по почте в адрес редакции.

9. Титульный лист должен содержать:
– название статьи (должно быть кратким и ин-

формативным, не допускается использование со-
кращений и аббревиатур, а также торговых (ком-
мерческих) названий препаратов, медицинской 
аппаратуры, диагностического оборудования, 
диагностических тестов и т.п.);

 – фамилию и инициалы авторов (рядом с фа-
милией автора и названием учреждения цифрами 
в верхнем регистре обозначается, в каком учреж-
дении работает каждый из авторов. Если все авто-
ры работают в одном учреждении, указывать ме-
сто работы каждого авторы отдельно не нужно);

– наименование учреждений, в которых ра-
ботают авторы, с указанием ведомственной при-
надлежности (Минздрав России, РАМН и т.п.), 
город, страна (префиксы учреждений, указываю-
щие на форму собственности, статус организации 
(ГУ ВПО, ФГБУ и т.д.) не указываются);

– вся информация предоставляется на рус-
ском и английском языках. Фамилии авторов 
нужно транслитеровать по системе BGN (Board 
of Geographic Names), представленной на сайте  
www.translit.ru. Указывается официально принятый 
английский вариант наименования организаций!

10. На отдельном листе указываются сведения 
об авторах: фамилия, имя, отчество (полностью) 
на русском языке и в транслитерации, ученая сте-
пень, ученое звание, должность в учреждении/уч-
реждениях, рабочий адрес с почтовым индексом, 
рабочий телефон и адрес электронной почты всех 
авторов. Сокращения не допускаются. 

11. После титульного листа размещается резю-
ме (аннотация) статьи на русском и английском 
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языках (объемом около 250 слов каждая). Резюме 
к оригинальной статье должно иметь следующую 
структуру: цель, материалы и методы, результаты, 
заключение. Все разделы выделяются по тексту. 
Для остальных статей (обзор, лекция, дискуссия) 
резюме должно включать краткое изложение ос-
новной концепции статьи. Резюме не должно со-
держать аббревиатур. Резюме является независи-
мым от статьи источником информации для раз-
мещения в различных научных базах данных. Об-
ращаем особое внимание на качество английской 
версии резюме! Оно будет опубликовано отдель-
но от основного текста статьи и должно быть по-
нятным без ссылки на саму публикацию. В конце 
приводятся ключевые слова или словосочетания 
на русском и английском языках (не более 8) в по-
рядке значимости. 

12. Текст оригинального исследования должен 
состоять из выделяемых заголовками разделов: 
«Введение» «Цель исследования», «Задачи иссле-
дования», «Материалы и методы исследования», 
«Результаты исследования», «Обсуждение», «Вы-
воды» или «Заключение», «Литература». 

13. Если в статье имеется описание наблюдений 
на человеке, не используйте фамилии, инициалы 
больных или номера историй болезни, особенно 
на рисунках или фотографиях. При изложении 
экспериментов на животных укажите, соответ-
ствовало ли содержание и использование лабора-
торных животных правилам, принятым в учреж-
дении, рекомендациям национального совета по 
исследованиям, национальным законам.

14. При первом упоминании терминов, неодно-
кратно используемых в статье (однако не в заго-
ловке статьи и не в резюме), необходимо давать 
их полное наименование и сокращение в скобках, 
в последующем применять только сокращение, од-
нако их применение должно быть сведено к мини-
муму. Сокращение проводится по ключевым бук-
вам слов в русском написании, например: источ-
ник ионизирующего излучения (ИИИ) и т.д. Тип 
приборов, установок следует приводить на языке 
оригинала, в кавычках; с указанием (в скобках) 
страны-производителя. Например: использовали 
спектрофотометр «СФ-16» (Россия), спектроф-
луориметр фирмы «Hitachi» (Япония). Единицы 
измерения даются в системе СИ. Малоупотреби-
тельные и узкоспециальные термины также долж-
ны быть расшифрованы. При описании лекар-
ственных препаратов при первом их упоминании 
должны быть указаны активная субстанция (меж-
дународное непатентованное название – МНН), 
коммерческое название, фирма-производитель, 
страна производства, все названия и дозировки 
должны быть тщательно выверены. 

9. Таблицы должны содержать только необхо-
димые данные и представлять собой обобщенные 

и статистически обработанные материалы. Каж-
дая таблица снабжается заголовком, нумеруется 
и вставляется в текст сразу после ссылки на нее. 
Иллюстрации должны быть четкие, контрастные. 
Цифровые версии иллюстраций должны быть 
сохранены в отдельных файлах в формате Tiff, 
с разрешением 300 dpi и последовательно про-
нумерованы. Подрисуночные подписи должны 
быть размещены в основном тексте. Перед каж-
дым рисунком, диаграммой или таблицей в тексте 
обязательно должна быть ссылка. В подписях к 
микрофотографиям, электронным микрофото-
графиям обязательно следует указывать метод 
окраски и обозначать масштабный отрезок. Диа-
граммы должны быть представлены в исходных 
файлах. Рисунки (диаграммы, графики) должны 
иметь подпись всех осей с указанием единиц из-
мерения по системе СИ. Легенда выносится за 
пределы рисунка.

10. Библиографические ссылки в тексте долж-
ны даваться цифрами в квадратных скобках в со-
ответствии со списком в конце статьи. Нумеруй-
те ссылки последовательно, в порядке их первого 
упоминания в тексте (не по алфавиту)! Для ори-
гинальных статей – не более 30 источников, для 
лекций и обзоров – не более 60 источников, для 
других статей – не более 15 источников.

11. К статье прилагаются на отдельном листе 
два списка литературы. 

12. В первом списке литературы (Литература) 
библиографическое описание литературных ис-
точников должно соответствовать требованиям 
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МГУ, 1990. – 40 с.



Правила для авторов

ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ          Том 18, № 1, 2026 191

Глава или раздел из книги
Зайчик, А.Ш. Основы общей патофизиологии / 
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