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Дорогие коллеги и друзья! 

Взаимодействие специалистов в области борьбы 
с инфекционными болезнями России, Беларуси, 
Казахстана, Узбекистана, Кыргызстана, Украины, 
Молдовы, Италии стало основой для создания  Евро-
Азиатского общества по инфекционным болезням 
и  привело к упрочению  и углублению научных и 
дружеских связей между врачами различных стран. В 

настоящее время основную работу Общество проводит в регионах России и в 
странах ближнего зарубежья. 

В 2017 году научно-практическую конференцию «Избранные вопросы 
инфекционной патологии Урала и Западной Сибири» принимает  Екатеринбург, 
имеющий несомненные успехи в развитии здравоохранения, медицинского 
образования и медицинской науки, особенно в области иммунопрофилактики 
инфекционных болезней. Вопросы, которые предстоит рассмотреть участникам 
конференции, касаются оказания медицинской помощи как взрослым, так и детям. 
Следует особо отметить, что в нашем медицинском сообществе продолжается 
процесс обсуждения  национальных рекомендаций по диагностике, лечению 
и профилактике инфекционных болезней и эта сторона деятельности прочно 
вошла в сферу  интересов медицинских общественных организаций.  

Я уверен, что работа конференции будет способствовать успешному обмену 
опытом по использованию передовых технологий в области инфекционных 
болезней и в результате – улучшению оказания медицинской помощи больным.

Президент 
Евро-Азиатского общества по инфекционным болезням 
Заслуженный деятель науки Российской Федерации 
Академик Российской академии наук профессор 

1 июня 2017 года        Ю.В. Лобзин
 



Многоуважаемые читатели, коллеги и друзья!

В Приложении к Журналу инфектологии №2  2017 года размещены Материалы 
научно-практической конференции «Избранные вопросы инфекционной патологии 
Урала и Западной Сибири» (Екатеринбург, 1-2 июня 2017 г.), представляющие 
научную и практическую информацию в преддверии нового эпидемического 
сезона по клещевым и другим актуальным для данных регионов инфекциям. 
Вместе с этим, редакция журнала решила опубликовать в Приложении репринт 
проблемной статьи главного внештатного специалиста Минздрава России по 
инфекционным болезням у взрослых профессора И.В. Шестаковой «Сибирская 
язва ошибок не прощает: оценка информации после вспышки на Ямале летом 
2016 года» (Журнал инфектологии, 2016, Т.7, №3, С.5-27), содержание которой, 
по мнению редакции, будет интересно всем специалистам, посвятившим свою 
деятельность борьбе с инфекциями.

Заместитель главного редактора
Начальник кафедры инфекционных болезней  (с курсом медицинской  
паразитологии и тропических заболеваний) Военно-медицинской  
академии им. С.М. Кирова – Главный инфекционист МО РФ  
Член-корреспондент РАН профессор доктор медицинских наук  
                  К.В. Жданов
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Сущность проблемы

Интерес к сибирской язве, относящейся к груп-
пе заболеваний, вызывающих чрезвычайные си-
туации в области санитарно-эпидемиологического 
благополучия населения в международном мас-

СИБИРСКАЯ ЯЗВА ОШИБОК НЕ ПРОЩАЕТ: ОЦЕНКА 
ИНФОРМАЦИИ ПОСЛЕ ВСПЫШКИ НА ЯМАЛЕ ЛЕТОМ 2016 ГОДА

И.В. Шестакова 
Московский государственный медико-стоматологический университет  
им. А.И. Евдокимова, Москва, Россия

Anthrax does not forgive mistakes: the information assessment following the yamal peninsula outbreak 
in the summer of 2016 
I.V. Shestakova
Moscow State University of Medicine and Dentistry named after A.I. Evdokimov, Moscow, Russia

Резюме
Впервые за длительное время систематизированы 

источники современной информации о сибирской язве 
в России и в мире. Проанализирована суть проблемы, 
особенности эпидемиологии и клинических проявлений 
современных форм сибирской язвы. Основываясь на об-
ширных литературных данных и международных реко-
мендациях, представлена обновленная классификация 
сибирской язвы, описаны клинические проявления оро-
орофарингеальной разновидности кишечной формы и 
инъекционной формы сибирской язвы, даны рекоменда-
ции по лечебной тактике ведения больных и диагности-
ке болезни. Доказана необходимость строгого соблю-
дения требований к вакцинопрофилактике сибирской 
язвы среди животных и лиц из групп риска. 

Ключевые слова: сибирская язва, вспышка, оро-оро-
фарингеальная разновидность, кишечная форма, инъек-
ционная форма сибирской язвы, диагностика сибирской 
язвы, обследование, схемы лечения, профилактика си-
бирской язвы, Ямал.

Abstract
For the first time in a long time period the sources of ac-

tual information about anthrax in Russia and in the world are 
systematized. The essence of the problem, features of epide-
miology and clinical manifestations of the current forms of 
anthrax disease are analyzed. The upgraded classification of 
anthrax is presented, the clinical manifestations of oro-oro-
pharyngeal varieties of intestinal form and injectable form of 
anthrax are described, according to extensive literature data 
and international guidelines and recommendations. The rec-
ommendations for clinical management of patients and diag-
nosis of disease are given. The need for strict compliance to 
the vaccination requirements of anthrax among animals and 
persons from risk groups is proven. 

Key words: anthrax, outbreak, oro- and oropharyngeal 
species, the intestinal form, injectable form of anthrax, diag-
nosis of anthrax, examination, treatment regimens, preven-
tion of anthrax, Yamal. 

штабе (термин «особо опасные болезни» исполь-
зуется только на территории СНГ), не ослабевает 
на протяжении более чем столетия из-за высокой 
социальной и экономической значимости. По мне-
нию экспертов ВОЗ, современная эпидемическая 

Июль 2016 года в Северном полушарии стал самым теплым за всю историю климатических на-
блюдений. В Ямальском районе температура держалась выше 35°C почти весь июль, что для Крайнего 
Севера – беспрецедентное явление.

Из интервью директора ФГБУ «ИГКЭ Росгидромета и РАН» С.М. Семенова [http://maxpark.com/community/5652/
content/5380816]

Ранее никто никогда не сжигал, не закапывал, не уничтожал, не бетонировал трупы животных, 
павших от сибирской язвы, на Ямале — это надо признать. Появились моровые зоны на 900 км. Не-
опытные молодые оленеводы начали заводить стада на моровые территории 1941 года. Вакцинацию 
отменили в 2007 году по научным обоснованиям, так как было утверждено, что при нашей почве на 
Ямале сибирская язва жить не может. Почему-то, имея самое большое стадо северных оленей, было 
принято такое решение. Это было ошибкой... 

Из интервью Губернатора ЯНАО Д.Н. Кобылкина [http://www.ng.ru/news/551384.html]
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Национального агентства по безопасности пи-
щевой продукции (Франция) сообщила о случаях 
заболевания коров в результате выпаса на паст-
бищах (районы Gosselming, Langatte, Montgreleix 
и др.) [2]. 5 сентября 2016 г. официальные органы 
здравоохранения Республики Мьянма сообщили о 
втором за месяц случае групповой заболеваемости 
(7 больных, г. Чанг Ю; первый очаг зарегистриро-
ван 27 августа: 8 случаев, в том числе 1 с летальным 
исходом), связанный с разделкой туш больных 
коров. Пристальное внимание даже к единичным 
случаям сибирской язвы среди диких и домашних 
животных связано с возможностью формирова-
ния почвенных очагов инфекции, близостью к на-
селенным пунктам, опасностью заноса инфекции 
на другие территории с продуктами животновод-
ства и в результате пользования транспортной ин-
фраструктурой [2].

Несмотря на то, что в последнее десятилетие 
в Российской Федерации заболеваемость сибир-
ской язвой не имела широкого эпидемического 
распространения, а ее уровень ежегодно не пре-
вышал 160 случаев среди животных и 24 случаев 
среди людей, риск возникновения вспышек со-
храняется, прежде всего из-за наличия почвенных 
очагов сибирской язвы, определить точные гра-
ницы которых не представляется возможным [3]. 
Как показала вспышка сибирской язвы на Ямале, 
несвоевременное выявление эпизоотии среди жи-
вотных [2] приводит к формированию эпидемиче-
ского очага, ликвидация которого требует огром-
ных затрат (материальных, трудовых, финансо-
вых, специальных и др.). Понятно, что полностью 
избежать риска потерь практически невозможно, 
но, зная, что их порождает, можно снизить их угро-
зу, уменьшая действие неблагоприятного фактора. 
Неадекватный анализ риска развития эпизоотии 
сибирской язвы, необоснованный отказ от вакци-
нации с 2007 г. животных и лиц из групп риска в 
ЯНАО в комбинации с природно-климатическими 
условиями лета 2016 г. привели к крупной эпизо-
отии с эпидемическим распространением, по-
требовавшей многомиллионных вложений, в том 
числе на диагностику (исследование клинических 
образцов и проб из окружающей среды), лечение 
больных, лабораторный мониторинг с использо-
ванием микробиологических и современных мо-
лекулярно-генетических методов и пр. В рамках 
проводимых противоэпидемических мероприятий 
в очаге сибирской язвы на Ямале химиопрофилак-
тикой охвачено 946 человек, вакцинопрофилак-
тикой – более 13 000 человек, проведена дерати-
зация на площади более 103 000 м2, обеззаражено 
более 240 бортов воздушных судов, более 7000 м2 
автотранспортных средств, посадочных площа-
док, пунктов временного размещения населения, 
санитарных пропускников, свыше 950 предметов 

ситуация по сибирской язве далека от благопо-
лучия, а риск возникновения эпизоотических и 
эпидемических вспышек сохраняется. Заболева-
ние представляет собой постоянную серьезную 
проблему для системы общественного здравоох-
ранения и сельского хозяйства всех стран, вклю-
чая Россию. Географическое положение Россий-
ской Федерации (на востоке Европы и на севере 
Азии) – далеко не выигрышное, если учесть, что 
большинство случаев (43%) заболевания людей си-
бирской язвой регистрируется в Азии, а каждый 
пятый случай (22%) – в Европе. В связи с этим вы-
зывает недоумение тот факт, что в России до на-
стоящего времени законодательно не закреплены, 
в том числе в Законе РФ от 14.05.1993 № 4979-1 (с 
изменениями и дополнениями, в ред. 03.07.2016) 
«О ветеринарии» [1], такие понятия и определе-
ния, как «особо опасная болезнь», «особо опасные 
организмы» и «физическая защита особо опасных 
в ветеринарном отношении объектов», а в суще-
ствующем перечне опасных поднадзорных в ве-
теринарном отношении объектов не учитываются 
все источники потенциальной опасности.

Летом 2016 г. сложная по сибирской язве 
эпидемическая ситуация сложилась в странах 
ближнего и дальнего зарубежья. По сообщению 
пресс-службы Министерства национальной эко-
номики Республики Казахстан, в период с 8 июня 
по 8 июля 2016 г. в Республике Казахстан (в Ка-
рагандинской, Алма-Атинской, Восточно-Казах-
станской и Павлодарской областях) зарегистри-
ровано 16 подтвержденных случаев заболевания 
людей сибирской язвой, 3 из них с летальным ис-
ходом [2].

В августе Национальная лаборатория Нацио-
нального ветеринарного института (Швеция) под-
твердила сибиреязвенную этиологию падежа оле-
ней в лене Эстергётланд, не регистрировавшуюся 
на территории Швеции 27 лет (с 1981 до 2008 г.) 
[2]. Случаи заболевания не ограничились только 
дикой природой, и на территории того же лена в 
частных хозяйствах в июле – августе 2016 г. заре-
гистрировано не менее 13 случаев гибели домаш-
них животных (коровы, лошади, козы) от сибир-
ской язвы, в том числе непосредственно на паст-
бище, рядом с которым были обнаружены трупы 
оленей. В июле 2016 г. тревожное из-за неустанов-
ленного источника заражения сообщение пришло 
с юга Румынии (коммуна Putineiu (Giurgiu); рай-
он Constanta, Viile, Ion Corvin), где Национальная 
лаборатория Института диагностики и здоровья 
животных подтвердила сибирскую язву среди 
домашнего скота (овцы, козы). В июне – августе 
2016 г. Национальная лаборатория Эксперимен-
тального зоологического института (Италия) под-
твердила сибиреязвенную этиологию падежа овец 
на нескольких фермах. Референс-лаборатория 
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Генетический аппарат B. anthracis состоит из 
хромосомы и двух плазмид – pXO1 и рХО2, от-
ветственных за вирулентность и иммуногенность 
внехромосомных элементов, открытых в начале 
1980-х гг. Термочувствительная плазмида рХО1 
(110–114 MD) кодирует протеиновый комплекс 
экзотоксина B. anthracis бинарного действия и со-
держит три гена — pag (кодирует синтез протек-
тивного антигена), lef (кодирует синтез летального 
фактора) и cya (кодирует синтез отечного факто-
ра). Протективный антиген (PA) взаимодействует 
с мембранами клеток-мишеней, образуя мембран-
ные поры для проникновения компонентов токси-
на в цитоплазму клетки, и обладает основным им-
муногенным потенциалом, используемым в про-
изводстве химических вакцин. Летальный токсин 
(LF) является цинк-зависимой металлопротеазой, 
стимулирующей продукцию ФНО-α и ИЛ1-β, обла-
дает цитотоксическим действием, вызывает лизис 
макрофагов, дисфункцию эндотелиоцитов и отек 
легких. Отечный фактор (EF) проявляет эффект 
кальмодулин-независимой аденилциклазы и по-
вышает концентрацию цАМФ, вызывает развитие 
отеков, подавляет функцию нейтрофилов и акти-
вирует продукцию медиаторов воспалений (ней-
рокининов, гистамина и др.). Отечный и леталь-
ный факторы, взаимодействуя с протеолитически 
активированным протективным антигеном, обра-
зуют токсичные комплексы, запускающие патоге-
нетические механизмы инфекционного процесса 
и обусловливающие специфическое повреждение 
тканей макроорганизма. Плазмида pXO1 содер-
жит гены-регуляторы синтеза комплекса экзо-
токсина (положительный регулятор синтеза экзо-
токсина (atxA), отрицательный регулятор синтеза 
протективного антигена (pagR)) и группу генов, 
обеспечивающих прорастание спор (ger) [7]. Плаз-
мида рХО2 (60 MD) содержит целый кластер генов 
(capA, capC и capB), детерминирующих синтез 
капсулы B. anthracis. Полиглутаминовая капсула 
(основное вещество – агрессин) защищает бакте-
рии от вне- и внутриклеточных продуктов фагоци-
тоза и препятствует фагоцитозу. Плазмида pXO2 
имеет гены регуляторы синтеза капсулы: положи-
тельный регулятор синтеза D-глутаминовой кис-
лоты (acpA) и дублированный (atxA), а также ген, 
ограничивающий полимеризацию капсульной 
субстанции (dep). Патогенность B. anthracis пря-
мо зависит от капсуло- и токсинообразования [7]. 
Клиническое значение имеют новые данные о на-
личии в геномах некоторых штаммов близкород-
ственных бацилл последовательностей, подобных 
токсинной и капсульной субстанциям плазмид 
B. anthracis [8, 9]. Описаны клинические случаи, 
протекающие в виде тяжелого поражения легких 
[10], вызванного B. cereus, pX01+ B. cereus, со-
держащие плазмиды с высокой идентичностью с 

быта, приняты дополнительные меры по соблюде-
нию противоэпидемического режима инфекцион-
ного отделения Окружной больницы г. Салехарда, 
куда госпитализировались пациенты с подозрени-
ем на заболевание сибирской язвой (контроль по 
обеззараживанию стоков, качества дезинфекции, 
исследования сточных вод), по недопущению заго-
товки и вывоза сырья животного происхождения 
из карантинной зоны и по выявлению продукции 
животноводства, изготовленной с мая 2016 г. в 
Ямальском районе ЯНАО, контролю организаций, 
осуществляющих убой оленей, заготовку, первич-
ную переработку и хранение пантов, реализацию 
продукции из оленины. Перечисленные меропри-
ятия не самые финансово затратные, если учесть 
материальные потери в стоимостном выражении, 
связанные с работой других ведомств (МЧС, МО, 
Россельхознадзора и др.), участвующих в ликвида-
ции очага сибирской язвы. 

Возбудитель сибирской язвы – Bacillus 
anthracis, состоит в близком филогенетическом 
родстве с Bacillus cereus, Bacillus thuringiensis, 
Bacillus mycoides, Bacillus pseudomycoides и 
Bacillus weichenstephanensis [4–6]. В соответствии 
с действующей на территории РФ классификаци-
ей типов эпидемиологической опасности микроор-
ганизмов B. anthracis отнесен ко II группе патоген-
ности. B. anthracis может существовать в трех био-
логических формах – в виде бескапсульных веге-
тативных палочек (бацилл), инкапсулированных 
палочек и спор. Вегетативные формы B. anthracis 
малоустойчивы (при 55°С погибают через 40 мин, 
при кипячении – мгновенно) и в невскрытых тру-
пах погибают в течение 2–7 сут. В живом орга-
низме и в невскрытых трупах (из-за поглощения 
свободного кислорода в процессе гниения) споро-
образования не происходит. Скорость прораста-
ния зависит от влажности, аэрации, температуры 
(оптимум 37°С) и возраста спор; молодые споры 
в оптимальных условиях прорастают за 1–1,5 ч, 
старые – за 2–10 ч. Эпидемиологическое значе-
ние спор связано с их высокой устойчивостью к 
внешним воздействиям (вегетируют после 10-ми-
нутного кипячения; погибают под действием сухо-
го жара при 140°С через 2–3 ч, автоклавирования 
при 110°С – через 40 мин), способностью дли-
тельно оставаться жизнеспособными в дубленых 
шкурах животных, в воде (до 10 лет), в почве (бо-
лее 100 лет), в этиловом спирте и при низких тем-
пературах. Режимы обеззараживания материала, 
содержащего споры B. anthracis, регламентирова-
ны санитарно-эпидемиологическими правилами 
СП 1.3.3118-13 «Безопасность работы с микроор-
ганизмами I–II групп патогенности (опасности)», 
а также в сборнике санитарных и ветеринарных 
правил «Профилактика и борьба с заразными бо-
лезнями, общими для человека и животных». 
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B. anthracis Sterne 34F2 (авирулентный), B. anthracis 
Ames 0581 (вирулентный, «золотой стандарт»), 
B. anthracis штамм Ames Ancestor (вирулентный), 
B. anthracis штамм A2012 (вирулентный, выделен 
от одного пациента после биотеррористической 
атаки во Флориде в 2001 г.), B. anthracis штамм 
Kruger B (вирулентный, встречается в Южной Аф-
рике), B. anthracis штамм Western North America 
USA 6153 (вирулентный, наиболее часто встре-
чается во Франции и западной части Северной 
Америки), B. anthracis штамм Australia 94 (виру-
лентный, обнаружен в Австралии), B. anthracis 
штамм CNEVA-9066 (вирулентный, встречается во 
Франции), B. anthracis штамм A1055 (штамм из ла-
боратории Paul Keims), B. anthracis штамм Vollum 
(низко вирулентный штамм; встречается в Велико-
британии, Испании и Зимбабве) [20, 21].

Эпидемиология

Заболевание широко распространено во мно-
гих странах Азии, Африки, Южной Америки, в 
странах Европы и США регистрируются единич-
ные случаи этой болезни. По данным ВОЗ, в мире 
ежегодно заболевают около 20 000 человек и более 
1 млн животных в 82 странах мира. 

В РФ в период 1989–2000 гг. число заболев-
ших сибирской язвой людей колебалось в преде-
лах 7–55 с неравномерностью территориального 
распределения заболевших в различных регио-
нах. В эти годы ежегодно заболевания среди на-
селения регистрировались в 11–13 субъектах 
Российской Федерации. Групповые вспышки 
регистрировались в Северо-Кавказском ФО (Ка-
бардино-Балкарской и Дагестанской республи-
ках), Центральном Черноземье (Астраханской, 
Тамбовской, Воронежской областях), Восточной 
и Западной Сибири, Уральском ФО. Среди жи-
вотных сибирская язва зарегистрирована в Став-
ропольском крае, Белгородской, Воронежской, 
Курской, Самарской, Кировской, Ростовской, 
Курганской и Орловской областях, республиках 
Северной Осетии, Чувашии, Бурятии, Чечне и 
Татарстане. В период 2001–2006 гг. в Российской 
Федерации сибирской язвой заболело 54 челове-
ка, из них наибольшее количество заболевших от-
мечено в Оренбургской области, Республике Да-
гестан, Ставропольском крае, Республике Север-
ная Осетия, Республике Калмыкия. Заболевания 
людей сибирской язвой ежегодно регистрирова-
лись на территории 2–3 федеральных округов 
[22]. В период с 2009 по 2014 г. зарегистрировано 
40 случаев заболеваний людей сибирской язвой 
(два с летальным исходом), что на 43% превысило 
количество случаев заболеваний за предыдущие 
пять лет [23]. В 2015 г. в РФ зафиксировано три 
случая заболевания людей кожной формой си-
бирской язвы [24]. 

плазмидами pX01 и pX02 B. anthracis, выделены от 
высших приматов в Кот-д›Ивуар и Камеруне (один 
случай с клиническими проявлениями сибирской 
язвы закончился летально) [11]. 

Известны три основные субгруппы (линии) 
B. anthracis: А, В и С. Субгруппа А имеет глобаль-
ное распространение и значение для обществен-
ного здравоохранения [12, 13]. Субгруппа В пред-
ставлена двумя родами: B1 (обнаружен в Южной 
Африке) и B2 (широко распространен в Южной и 
Восточной Европе [13]; один случай зарегистри-
рован в Калифорнии [12].) Обе субгруппы А и В 
B. anthracis обнаружены в Kruger National Park 
(Южная Африка), что является уникальным случа-
ем, учитывая, что географическое распределение 
двух линий существенно различаются. Субгруп-
па С B. anthracis встречается крайне редко и оста-
ется неясным ее происхождение [13]. 

Утверждение, что штаммы В. anthracis являются 
генетически мономорфными, остались в прошлом. 
Изучение последовательности ДНК вариабель-
ного участка хромосомного локуса vrrA (VNTR) 
позволило описать 5 генотипов B. anthracis [14]. 
Применение метода мультилокусного анализа ва-
риабельных областей генома B. anthracis (MLVA), 
используемого для выявления генетических обла-
стей с вариабельным числом тандемных повторов 
(VNTR-локусы), анализа медленно эволюциониру-
ющих единичных нуклеотидных полиморфизмов 
(SNP), единичных нуклеотидных повторов (SNR) 
и др. позволили на сегодняшний день описать 31 
VNTR-локус и создать on line базу данных «Bacillus 
anthracis 2016» Web-сайта «MLVA bank for Bacterial 
Genotyping», используемую для корректного срав-
нения выделенных на разных территориях штам-
мов с всемирной MLVA-базой данных [15–17]. 
В настоящее время описано более сотни отлича-
ющихся генотипов среди штаммов B. anthracis, 
выделенных в разных странах мира и приурочен-
ных к определенным географическим регионам. 
В Европе популяция B. anthracis филогенетически 
гетерогенная и наиболее распространены штам-
мы с генотипами VNTR3 и VNTR4 подгруппы: 
A.Br.008/009 (Транс-евразийская группа), B.Br.
CNEVA и A.Br.001/002 [18]. Штаммы B. anthracis, 
циркулирующие в Южной Африке, неоднородны 
[14]. 

На территории СНГ встречаются штам-
мы B. anthracis трех из пяти известных VNTR-
категорий: VNTR4 (58,8%; повсеместно, как и в 
мире в целом), VNTR5 (29,4%; кроме восточных ре-
гионов), VNTR3 (11,8%). Не обнаружено штаммов, 
принадлежащих к категориям VNTR2 и VNTR, 
свойственным небольшому числу штаммов из Ев-
ропы, Америки и Южной Африки [19]. В резуль-
тате секвенирования расшифрованы геномы B. 
anthracis: B. anthracis Porton Ames (авирулентный), 
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результате бактериологического мониторинга по-
чвы 32 из 47 сибиреязвенных «моровых полей», 
проводимого в течение последних 10 лет службой 
ветеринарии ЯНАО, ни в одной из более 200 тысяч 
проб B. anthracis не была обнаружена. Кажущееся 
благополучие по сибирской язве на Ямале в тече-
ние 75 лет разрушила аномальная жара на Край-
нем Севере в середине лета 2016 г. В течение года, 
начиная с мая 2015 г., в Северном полушарии реги-
стрировались абсолютные максимумы средней за 
месяц температуры воздуха, не регистрируемые 
ранее. При этом наибольшие аномалии зафикси-
рованы в Арктике (в Карском и Баренцевом морях, 
на Новой Земле и Ямале, где средняя температура 
была превышена на 8ºС и более. По информации 
директора Института глобального климата и эко-
логии Федеральной службы по гидрометеороло-
гии и мониторингу окружающей среды и Россий-
ской академии наук С.М. Семенова, «июль 2016 
года в Северном полушарии стал самым теплым 
за всю историю систематических инструменталь-
ных климатических наблюдений. В ряде районов 
Заполярья, в том числе на Ямале, температура 
поднималась выше 30°С в течение нескольких не-
дель, что для Крайнего Севера – беспрецедентное 
явление». Из справки Института мерзлотоведе-
ния им. П.И. Мельникова Сибирского отделения 
РАН, «вечная мерзлота в Якутии летом 2016 г. от-
таяла на глубине не 30–60 сантиметров, как обыч-
но, а более метра». Изменение климата в Арктике 
чревато деградацией вечной мерзлоты, что несет 
в себе серьезную эпидемиологическую угрозу. В 
этой связи в ближайшие годы особое внимание 
следует обратить на меняющийся ареал обитания 
кровососущих насекомых, являющихся перенос-
чиками опасных инфекционных болезней, в том 
числе сибирской язвы. 

Источником B. anthracis являются травоядные 
животные (крупный рогатый скот, овцы, лошади, 
реже олени, козы, верблюды, свиньи) и, крайне 
редко, больные сибирской язвой с генерализо-
ванной формой заболевания. Домашние живот-
ные (кошки, собаки) заболевают сибирской язвой 
редко. Животные выделяют возбудителя с мочой, 
фекалиями, мокротой, слюной, молоком, поэто-
му заразны продукты животноводства, предметы 
ухода за скотом и навоз. Наибольшее эпидемио-
логическое значение имеет крупный рогатый скот 
(источник заражения людей в 57,8% случаев в 15 
групповых вспышках); меньшее – лошади и овцы: 
в 20,5% и 6% случаев соответственно. Одной из 
главных причин заболевания сельскохозяйствен-
ных животных служит низкий уровень их охвата 
вакцинопрофилактикой против сибирской язвы, 
выпас животных и заготовка растительных кормов 
на территориях скотомогильников и в зоне, где 
ранее отмечался падеж животных от сибирской 

Прогнозируя эпидемиологическую ситуацию по 
сибирской язве, следует учитывать тот факт, что на 
территории Российской Федерации имеется свы-
ше 35 000 учтенных стационарно неблагополучных 
по сибирской язве пунктов (СНП) (24% террито-
рии страны; учтено более 70 300 групповых и еди-
ничных случаев заболеваний людей и животных 
сибирской язвой), которые отражены в «Кадастре 
стационарно неблагополучных по сибирской язве 
пунктов Российской Федерации» – информацион-
ной системе, содержащей сведения о зарегистри-
рованных на территории России ветеринарной и 
санитарно-эпидемической службами страны, вы-
явленных в течение 1900–2005 гг. (а по некоторым 
территориям – и за вторую половину XIX в.) [25, 
26]. Однако имеется большое количество неучтен-
ных захоронений животных, павших от сибирской 
язвы, которые приводят к формированию новых 
почвенных очагов инфекции и возникновению за-
болеваний среди животных и людей. 

ФКУЗ «Ставропольский научно-исследова-
тельский противочумный институт» (Россия) про-
гнозировал в 2016 г. в Российской Федерации от 
одного до двадцати случаев заболевания людей 
сибирской язвой [24]. Однако вспышка в Яма-
ло-Ненецком автономном округе летом 2016 г. не 
подтвердила прогноз не только по числу, но и по 
территориальному распределению вспышек, и 
еще раз показала, что отсутствие эпизоотий си-
бирской язвы в течение нескольких десятилетий 
не означает исчезновение опасности их возник-
новения на данной территории в будущем, если 
учесть длительность сохранения B. anthracis в по-
чве (более 100 лет), наличие неучтенных захоро-
нений животных и «неманифестных» СНП, не-
обоснованный отказ от вакцинации животных и 
лиц из группы риска, несоблюдение санитарных 
норм при убое скота. Приводим слова из интервью 
главного санитарного врача РФ А.Ю. Поповой: 
«В ЯНАО ситуации эпизодического неблагополу-
чия по сибирской язве фиксировались с 1889 по 
1941 г. (зарегистрировано 68 эпизоотий). Послед-
няя известная эпизоотическая вспышка была в 
1941 г., когда по обе стороны Тазовской губы пало 
6700 оленей, при этом убрано было только 313. Все 
остальные остались на этой территории». По сло-
вам руководителя пресс-службы Россельхознад-
зора по Тюменской области, ХМАО и ЯНАО Л.А 
Севрюгиной, «в ЯНАО два скотомогильника» и 
«насколько … известно, они все соответствуют са-
нитарным нормам». Однако «копии карт с геогра-
фическими координатами сибиреязвенных ското-
могильников, хранящиеся в журналах учета эпи-
зоотических очагов, очень старые… На Ямале по-
следний такой документ был создан до революции 
1917 г. и больше не обновлялся». По информации, 
опубликованной на сайте правительства ЯНАО, в 
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шести лет накопились сведения о течении сибир-
ской язвы у потребителей инъекционного герои-
на, что позволило выделить, кроме известных трех 
форм, четвертую – инъекционную [27, 41–44]. 
Доказана возможность трансмиссивной передачи 
B. anthracis в результате укусов кровососущими 
членистоногими, в ротовом аппарате которых воз-
будитель сохраняется до 5 дней [45–47]. Не исклю-
чается роль кровососущих насекомых в формиро-
вании эпизоотической вспышки сибирской язвы с 
эпидемическим очагом на Ямале (2016). Примене-
ние спор B. anthracis в качестве агента биотеррора 
обусловлено относительной легкостью получения 
большого количества биологического материала, 
возможностью скрытного применения и высокой 
эффективностью (летальность не менее 76%) [40, 
48–52]. По оценкам экспертов, к началу XXI в. 
как минимум 17 стран (а не только Великобрита-
ния, Япония, Ирак, Россия, США) уже располагали 
готовым биологическим оружием или завершали 
разработки в этой области. Описаны случаи зара-
жения от человека с кожной формой сибирской 
язвы при непосредственном контакте с очагом по-
ражения и в лабораторных условиях [44, 53–56]. 
О случаях заражения человека при контакте с 
больным ингаляционной формой сибирской язвой 
не известно. 

В зависимости от профессиональной деятель-
ности в РФ выделяют несколько видов очагов си-
бирской язвы: непрофессиональный, или случай-
но-бытовой (в РФ 79% от всех случаев; преоблада-
ет контактный и алиментарный пути передачи), 
профессионально-промышленный (преобладает 
в экономически развитых странах; доминирует 
контактный и воздушно-пылевой пути передачи, 
преимущественно спор), профессионально-сель-
скохозяйственный (среди лиц, занятых в живот-
новодстве; чаще – контактный, реже – транс-
миссивный путь передачи, преимущественно 
вегетативных форм B. anthracis). Для профессио-
нально-сельскохозяйственного очага характерна 
летне-осенняя сезонность, остальные могут возни-
кать в любое время. ВОЗ рекомендует классифи-
цировать случаи заражения на неиндустриальную 
сибирскую язву (фермеры, скотники, мясники, 
ветеринары и др.) и индустриальную сибирскую 
язву (лица, занятые в сфере переработки костей, 
шкур, шерсти и других продуктов животного про-
исхождения). 

Восприимчивость человека к сибирской язве 
зависит от пути заражения и величины инфици-
рующей дозы и не связана с возрастом и полом. 
При заражении через поврежденные кожные по-
кровы восприимчивость относительно невысока 
(заболевает 20%), при аспирационном – абсолют-
на. По данным Department of Defence (USА), при 
ингаляционном пути заражения LD50 для челове-

язвы, бесконтрольный убой больных животных, 
несоблюдение санитарно-эпидемиологических 
требований к захоронению погибших животных, 
обработке мест убоя и достаточно свободная ре-
ализация продуктов животноводства без ветери-
нарного освидетельствования. 

Резервуаром возбудителя является преиму-
щественно почва (как правило, с высоким содер-
жанием гумуса, нейтральной или слабощелочной 
средой, высокой теплообеспеченностью и доста-
точной влажностью), реже – вода и другие объ-
екты окружающей среды, обсемененные спорами 
B. anthracis. Поэтому эпизоотии сибирской язвы 
территориально привязаны к почвенным оча-
гам – хранилищам возбудителей. Первичные по-
чвенные очаги образуются в результате непосред-
ственного инфицирования почвы выделениями 
больных животных на пастбищах, в местах стойло-
вого содержания животных, в местах захоронения 
трупов (скотомогильники) и т. п.; вторичные – пу-
тём смыва или заноса спор на новые территории 
дождевыми, талыми и сточными водами [26]. 

Ранее известные пути передачи B. anthracis 
(контактный, алиментарный, ингаляционный) до-
полнились инъекционным путем [27]. Контактный 
путь заражения (попадание вегетативных форм 
или спор B. anthracis на травмированную кожу 
или неповрежденную слизистую оболочку губ, 
глаз) реализуется при уходе за больными живот-
ными, убое скота, обработке мяса, при контак-
те с почвой, водой, продуктами животноводства 
(шкуры, кожи, меховые изделия, шерсть, щетина) 
[27–30]. Этот путь инфицирования, как правило, 
носит профессиональный характер, но известны 
случаи заражения людей через кисти для бритья, 
полушубки, меховые рукавицы, воротники, шап-
ки, барабаны и другие предметы из сырья инфи-
цированных животных [30]. Алиментарный путь 
инфицирования реализуется при употреблении в 
пищу зараженных продуктов и характеризуется 
групповыми случаями заболевания, протекающи-
ми в желудочно-кишечной форме, что подтверди-
ла вспышка на Ямале [27, 28, 31–35]. По данным 
Роспотребнадзора (2007), заражение людей проис-
ходит, в основном, в процессе вынужденного убоя, 
производящегося без уведомления ветеринарных 
специалистов, при разделке туш и захоронении 
трупов животных, павших от сибирской язвы 
(69,2–74,1%), при кулинарной обработке инфици-
рованного мяса (20,2–13,0%), при уходе за больны-
ми животными (4,8–5,5%), при торговле мясом на 
рынке (1,8%), контакте с сырьем животного проис-
хождения (0,9%). В 2,9–5,5% случаев фактор пере-
дачи остается неизвестным [22, 36]. При вдыхании 
инфицированной пыли, костной муки и прочих 
аэрозолей возникает ингаляционная форма си-
бирской язвы [27, 28, 37–40]. В течение последних 
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кое уменьшение численности птиц и появление 
большого количества кровососущих насекомых в 
июне – июле 2016 г., особенно в эпидемическом 
очаге сибирской язвы, где доминировала карбун-
кулезная разновидность кожной формы). 

2. Более половины заболевших – дети старше 
1 года (52,8%): 27,8% в возрасте 11–17 лет; 11,1% – 
от 4 до 6 лет и по 5,6% в возрасте 1–3 лет и 7–10 лет. 

3. Тяжелое течение наблюдалось только у детей 
(31,6% от заболевших детей; 16,7% от всех больных) 
с желудочно-кишечной формой сибирской язвы. 

4. В разных точках эпидемического очага до-
минировали различные клинические формы си-
бирской язвы: или кожная форма, карбункулезная 
разновидность, или желудочно-кишечная форма, 
оро-орофарингеальная разновидность.

ка составляет 8000–10 000 спор [52]. По данным 
длительного мониторинга, доля взрослых в общей 
структуре заболевших достигает 94%, преимуще-
ственно мужчины 20–50 лет. 

Постинфекционный иммунитет прочный и 
пожизненный, редко регистрируются случаи по-
вторного заражения.

Эпизоотическая вспышка сибирской язвы с 
эпидемическим очагом на Ямале (2016) имела не-
которые особенности:

1. Реализованы несколько факторов передачи 
B. anthracis: употребление сырой и/или недоста-
точно термически обработанной воды из озер – 
мест водопоев оленей (рис. 1), мяса и свежей крови 
больных оленей, контакт с обсемененной почвой. 
Не исключается трансмиссивная передача (рез-

Рис. 1. Регион ЯНАО, где зарегистрирована эпизоотия сибирской язвы с эпидемическим очагом  
(данные на 03.08.2016 г.)
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шая его продолжительность зарегистрирована во 
время вспышки ингаляционной формы сибирской 
язвы в Свердловске в 1979 г. – 43 дня [40, 57]. По 
данным ВОЗ (2008), исторический анализ эпиде-
миологических данных по заболеванию людей и 
животных сибирской язвой в мире показывал сле-
дующие приблизительные соотношения встречае-
мости форм: 1 случай кожной формы на 10 случаев 
сибирской язвы среди животных; 1 случай кишеч-
ной формы на 30–60 случаев сибирской язвы сре-
ди животных; 100–200 случаев кожной формы на 
1 случай кишечной формы у людей [57].

Период клинических проявлений характеризу-
ется острым началом и в зависимости от входных 
ворот возникает либо наружная, либо внутренняя 
форма. Местные изменения в воротах инфекции 
(отек, воспаление, геморрагические инфильтраты 
и утрата чувствительности), региональный лимфа-
денит (увеличение, уплотнение и умеренная болез-
ненность лимфоузлов) и лимфангит протекают на 
фоне выраженного интоксикационного синдрома: 
лихорадки до 38–40оС, озноба, слабости, головной 
боли, снижения артериального давления. 

Проявлениями наружной (локализованной) 
формы сибирской язвы являются кожная и конъ-
юнктивальная формы. Кожная форма имеет кли-
нические разновидности: карбункулезную, эдема-
тозную, буллезную и эризипелоидную (рис. 2). 

Обычно возбудитель внедряется в кожные по-
кровы верхних конечностей (50%), головы (20–
30%), реже туловища (3–8%) и ног (1–2%). В основ-
ном, поражаются открытые участки кожи. Инкуба-
ционный период составляет 3–10 дней. В 20% слу-
чаев кожной формы сибирской язвы наблюдается 
гематогенное и/или лимфогенное распростране-
ние инфекции за пределы первичного очага [58]. 
При своевременном назначении (до развития вы-
раженной токсемии) антибактериальной терапии 
летальность составляет менее 1%, в то время как 
при отсутствии лечения достигает 20% [27, 59]. Наи-
более опасной является локализация карбункула на 
верхней губе, подбородке и веках: летальность со-
ставляет 50%, 19% и 8,5% соответственно. 

Проанализировав зарубежные и отечествен-
ные публикации по сибирской язве и течение 
эпизоотической вспышки с эпидемическим рас-
пространением в июле – августе 2016 г. на Ямале, 
рекомендуем использовать в практическом здра-
воохранении обновленную классификацию форм 
сибирской язвы: 

1. Формы сибирской язвы в зависимости от 
пути заражения: кожная, ингаляционная, желу-
дочно-кишечная, инъекционная.

2. Клиническая классификация сибирской язвы:
5.1. Наружная (локализованная) форма сибир-

ской язвы:
5.1.1. Кожная форма:
Разновидности: 
5.1.1.1. Карбункулезная.
5.1.1.2. Эдематозная.
5.1.1.3. Эризипелоидная.
5.1.1.4. Буллезная.
5.1.2. Конъюнктивальная форма.
5.2. Внутренняя (генерализованная) форма си-

бирской язвы:
Разновидности: 
5.2.1. Легочная.
5.2.2. Желудочно-кишечная.
Разновидности:
5.2.2.1. Интестинальная (кишечная).
5.2.2.2. Оро-орофарингеальная.
5.2.3. Септическая.
5.2.4. Атипичная (ларингофарингеальная, назо-

фарингеальная, первичный менингоэнцефалит).

Клиническая картина

Инкубационный период колеблется от несколь-
ких часов до 8 дней, но чаще 2–3 дня, и зависит 
от пути передачи и инфицирующей дозы возбуди-
теля. При контактном механизме передачи возни-
кает кожная форма с длительностью инкубацион-
ного периода 2–14 дней (максимум 23 дня), а при 
ингаляционном, алиментарном и инъекционном 
заражении – внутренняя (генерализованная) 
форма, при которой инкубационный период мо-
жет сокращаться до нескольких часов. Наиболь-

Рис. 2. Сибиреязвенный карбункул на конечности и лице (собственные наблюдения)
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появляются к концу первых – началу вторых су-
ток болезни. Лихорадка сохраняется, как прави-
ло, 5–7 дней, затем температура тела критически 
снижается. У вакцинированных против сибирской 
язвы людей кожные изменения могут быть незна-
чительными и напоминать обычный фурункул, а 
общая интоксикация вообще отсутствовать. При 
локализации первичных кожных элементов на 
шее у некоторых пациентов резко ухудшается са-
мочувствие, развиваются ИТШ, диспротеинемия, 
гематурия и электролитные нарушения [60].

Эдематозная разновидность характеризуется 
воспалительной инфильтрацией подкожной клет-
чатки и образованием плотного безболезненного 
отека без видимого карбункула в начале болезни. 
Кожа в пораженном месте становится блестящей 
и напряженной, в дальнейшем на ней появляют-
ся пузырьки различной величины, на месте кото-
рых образуются зоны некроза, превращающиеся 
в струпья. С этого времени пораженный участок 
становится похожим на обычный сибиреязвенный 
карбункул крупного размера, вокруг которого по-
является мягкий отек студенистой консистенции. 
Границы его постепенно исчезают в здоровых 
тканях, а кожа над ним приобретает бледный или 
синеватый цвет. При ударах перкуссионным мо-
лоточком в области отека возникает студневидное 
дрожание (симптом Стефанского). Этот вариант 
болезни протекает тяжело с более выраженными 
проявлениями интоксикации и медленным об-
ратным развитием местных симптомов по сравне-
нию с другими разновидностями кожной формы. 
Вначале прекращается распространение отека, 
затем – его постепенное уменьшение. Некроти-
ческая ткань в центре карбункула сохраняется 
до 2–3 недель, в течение которых происходит ее 
постепенное отграничение от здоровых тканей. 
После отделения струпа обнажается язва, грану-
лирующая в течение 2–3 месяцев с образованием 
эластичного рубца. 

Буллезная разновидность кожной формы си-
бирской язвы встречается очень редко. В месте 
входных ворот инфекции вместо карбункула обра-
зуются пузырьки или пузыри с геморрагической 
жидкостью. Они быстро увеличиваются, затем 
лопаются, образуя покрытые черным струпом яз-
венные поверхности, подобные сибиреязвенному 
карбункулу и с аналогичной динамикой развития. 

Эризипелоидная разновидность имеет более 
благоприятное течение. На коже появляется по-
краснение, возникает значительное количество 
тонкостенных беловатых волдырей разного раз-
мера, наполненных прозрачной жидкостью. Через 
3–4 дня они лопаются без формирования глубоко-
го некроза. Струпья образуются довольно быстро, 
а заживление язв происходит без рубцевания. Но 
иногда возможно формирование струпа с образо-

Карбункулезная разновидность является наи-
более частым вариантом кожной формы сибир-
ской язвы. На месте внедрения возбудителя появ-
ляется безболезненная макула красно-синеватого 
цвета диаметром 1–3 мм, похожая на укус насеко-
мого, которая приподнимается над уровнем кожи, 
образуя папулу, затем в центре папулы появляется 
пузырек (везикула) размером 2–3 мм, содержа-
щий серозную жидкость, которая быстро темнеет 
и становится кровянистой. Процесс протекает бы-
стро, с момента появления пятна до образования 
пустулы проходит 12–24 ч, в этот период отмеча-
ется сильный зуд и жжение. В дальнейшем пузы-
рек вследствие расчесывания или самопроизволь-
но лопается, и на его месте образуется язва с тем-
но-коричневым дном, приподнятыми краями и се-
розно-геморрагическим отделяемым. Через сутки 
язва достигает 8–15 мм в диаметре. В результате 
воспаления и некроза кожи и подкожно-жировой 
клетчатки вокруг группы волосяных фолликулов 
центральная часть язвы превращается в черный 
безболезненный плотный струп (карбункул), на-
поминающий уголек, окруженный воспалитель-
ным валиком красного цвета. На валике распола-
гаются в виде ожерелья (короны) вторичные (до-
черние) пузырьки, при разрыве и изъязвлении ко-
торых происходит увеличение язвы, достигающей 
больших размеров. Характерным является сниже-
ние или полное отсутствие чувствительности в об-
ласти язвы, несмотря на выраженную гиперемию 
и отёк окружающих тканей, особенно при лока-
лизации на лице. Обычно карбункул бывает один, 
но иногда встречается несколько – до 10 и более. 
Однако увеличение числа язв заметно не влияет на 
тяжесть болезни, большее влияние оказывает воз-
раст больного (старше 50 лет) и локализация очагов 
в области шеи и лица. Иногда в период разгара бо-
лезни в местах с развитой подкожной клетчаткой 
(шея, веки, передняя поверхность грудной клетки) 
наблюдается вторичный некроз. Он развивается 
на некотором расстоянии от карбункула. Некро-
тический процесс продолжается около недели, за-
тем некротические участки сливаются, темнеют и 
постепенно отделяются от прилегающих тканей 
четкой границей. Также развившийся отек может 
распространяться на верхние дыхательные пути и 
привести к асфиксии и смерти. При правильном и 
своевременном лечении у большинства больных 
спустя 4–5 дней от начала болезни симптомы ин-
токсикации подвергаются обратному развитию и 
исчезают, тогда как динамика изменения местных 
симптомов значительно медленнее. Лишь к концу 
2–3-й недели происходит отторжение струпа и 
начитаются процессы рубцевания и эпителизации 
язв. Признаки общей интоксикации (лихорадка 
до 40°С, общая слабость, головная боль, адинамия, 
тахикардия) выражены лишь у 50% пациентов и 
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одышка и цианоз в покое, стридор, кашель с крова-
вой пенистой мокротой. При аускультации легких 
выслушивается ослабленное дыхание, укорочение 
перкуторного звука, множество разнокалиберных 
влажных хрипов, крепитация, указывающих на 
развитие специфической пневмонии и экссудатив-
ного геморрагического плеврита [28, 37–40]. Мо-
гут наблюдаться такие симптомы, как тахикардия, 
кровоточивость, вплоть до появления мелены или 
маточных кровотечений, острые боли в животе, 
связанные с кровоизлияниями в слизистую обо-
лочку кишечника. При дальнейшем прогрессиро-
вании болезни формируется картина острого ре-
спираторного дистресс-синдрома и септического 
шока, приводящих в течение короткого периода (от 
нескольких часов до 2 сут) к летальному исходу на 
2–4-й день болезни 85–90% больных [27]. При на-
значении лечения позднее 48 ч от момента появле-
ния первых клинических симптомов бактериемии 
летальность составляет 95% [39, 40, 52, 61]. При про-
ведении интенсивной этиотропной и патогенети-
ческой терапии 55% больных выживают [27]. У 50% 
пациентов развивается геморрагический менингит, 
как правило, заканчивающийся фатально. 

Желудочно-кишечная форма сибирской язвы 
начинается бурно (через несколько часов – 5 дней 
после употребления инфицированных продуктов 
или воды) с явлений общей интоксикации (головная 
боль, головокружение, озноб) и лихорадки 38–39°С 
и выше. Протекает в виде двух разновидностей: ин-
тестинальной и оро-орофарингеальной (рис. 3, 4). 

При интестинальной разновидности через 1–2 
дня от начала болезни появляются острые режу-
щие боли в животе, тошнота, рвота с кровью и жел-
чью, кровавый понос. Лицо больного, как правило, 
гиперемировано, глаза красные. Живот вздут, 
резкая разлитая болезненность живота, положи-
тельные симптомы раздражения брюшины, пери-
стальтика снижена или отсутствует, парез кишок 
с признаками непроходимости, иногда перфора-
ция кишечника с развитием геморрагического пе-
ритонита. Печень и селезенка не увеличиваются. 
На аутопсии местные воспалительные и некроти-
ческие изменения чаще всего обнаруживаются в 
желудке, подвздошной, слепой и тощей кишке [31, 
32]. Для оро-орофарингеальной разновидности 
характерно поражение ротоглотки (язвы локали-
зуются на задней стенке глотки, основании языка 
или миндалин, реже – на твердом небе; отек, боли 
при глотании, явления фарингита, дисфагия), уве-
личение шейных и надключичных лимфоузлов, 
отек шеи, как правило, выраженный, боль в груд-
ной клетке и одышка (рис. 3, 4). Течение болезни 
крайне тяжелое. Наиболее частой причиной смер-
ти являются декомпенсация сердечно-сосудистой 
деятельности и септический шок. Средние сроки 
длительности заболевания 3–4 дня. Без лечения 

ванием сибиреязвенного карбункула и с его даль-
нейшим типичным развитием. 

Со стороны крови при всех разновидностях 
кожной формы сибирской язвы характерных из-
менений не обнаружено. Регистрируется как лей-
коцитоз, так и лейкопения, возможно и нормаль-
ное количество лейкоцитов. Кожная форма сибир-
ской язвы может осложниться вторичным сибире-
язвенным сепсисом, менингитом. 

Конъюнктивальная форма сибирской язвы воз-
никает при внедрении спор B. anthracis в конъюн-
ктиву. Сопровождается развитием офтальмита, 
тромбофлебита глазного яблока с дальнейшим раз-
витием геморрагического сибиреязвенного менин-
гита, в результате которого больные часто погибают.

Генерализованная форма сибирской язвы 
встречается реже и может быть как первичной 
(при заражении алиментарным, аэрогенным, инъ-
екционным путем), так и вторичной (в результате 
вторичной бактериемии). Характеризуется бур-
ным началом – лихорадкой до 39–40 °C, сильным 
ознобом, резко выраженными симптомами инток-
сикации, головной болью, тахикардией, глухостью 
сердечных тонов и прогрессирующей гипотензи-
ей. Наиболее часто поражаются легкие и кишеч-
ник. Несмотря на разнообразные проявления на-
чального периода, клиническая картина в разгаре 
болезни однотипна: тяжелое состояние, геморра-
гическая сыпь, спутанность или отсутствие созна-
ния, судороги, иногда возбуждение, симптомы ме-
нингоэнцефалита. В терминальной стадии болезни 
отмечается снижение температуры ниже нормы, 
развитие ИТШ, ацидоза, острой недостаточности 
кровообращения, надпочечников, почек, полиор-
ганной недостаточности и ДВС-синдрома (гемор-
рагическая сыпь, кровоточивость десен, носовые, 
желудочные, маточные кровотечения). Через не-
сколько часов после снижения температуры тела и 
обманчивого субъективного улучшения состояния 
наступает смерть при явлениях острого коллапса. 

Ингаляционная форма сибирской язвы харак-
теризуется тяжелым течением [27, 28, 37–40]. На-
чинается остро, спустя несколько часов – 2–3 дня 
после заражения, появляются симптомы умеренно 
выраженного гриппоподобного синдрома (голов-
ная боль, недомогание, непродуктивный кашель, 
иногда неприятные ощущения в грудной клетке). 
Иногда в течение 1–3 дней после появления про-
дромальных симптомов может отмечаться период 
«мнимого благополучия». Однако у большинства 
больных болезнь прогрессирует быстро, и состоя-
ние становится тяжелым уже в начале болезни. АД 
снижается. На фоне фебрильной лихорадки (40°С 
и выше) с ознобом появляются конъюнктивит (ги-
перемия, слезотечение, светобоязнь), катаральные 
явления (ринит, фарингит, охриплость голоса), про-
фузное потоотделение, боль в груди, выраженная 
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шеи. Первичный менингоэнцефалит заканчива-
ется смертью больного в 97% случаев. Выражены 
симптомы интоксикации. Специфической для 
сибирской язвы неврологической симптоматики 
нет. В ликворе повышено содержание белка. При 
вскрытии умерших обнаруживают геморрагиче-
ский менингоэнцефалит, отек легких, небольшие 
изъязвления кишечника [50].

Сведения об инъекционной форме сибирской 
язвы немногочисленны. До 2009 г. было зареги-
стрирован только один случай – у 49-летнего ВИЧ-
негативного потребителя инъекционного героина 
в Норвегии [63]. С декабря 2009 г. по декабрь 2010 г. 
сибирская язва диагностирована у 126 пациентов (54 
подтвержденных случая, 35 возможных и 37 предпо-
лагаемых), подавляющее большинство – в Шотлан-
дии [41, 64]: двое из них употребляли героин только в 
виде курения (что свидетельствует о потенциальной 
возможности ингаляционного пути инфицирования) 
[64]. Летальность составила 33%. С января 2012 г. по 
декабрь 2013 г. случаи инъекционной формы сибир-
ской язвы вновь диагностированы в Англии, Гер-
мании, Шотландии и впервые – в Дании, Франции 
и Уэльсе (летальность 47%). Микробиологический 
анализ образцов героина из различных источников 
в Европе подтвердил его контаминацию спорами 
B. anthracis, имеющими сродство со штаммом из Тур-
ции [64, 65]. Средний возраст заболевших составил 
34 года (от 18 до 55 лет) [43]. Инкубационный период 

или при начале терапии в поздние сроки более по-
ловины больных умирают [27, 32–35, 62]. При сво-
евременном адекватном лечении выживают 60% 
больных [27].

Септическая форма сибирской язвы характе-
ризуется стремительно развивающейся септице-
мией с формированием вторичных очагов, пора-
жением печени, селезенки, почек и мозговых обо-
лочек. Наблюдается, как правило, при алиментар-
ном, ингаляционном и инъекционном заражении. 
На первый план выходят симптомы ИТШ. Прогноз 
неблагоприятный даже при своевременно нача-
лом лечении. 

Крайне редко регистрируются атипичные 
формы сибирской язвы: ларингофарингеальная 
(2 случая у взрослых, из них 1 с летальным исхо-
дом), назофарингеальная (5 случаев у взрослых, 
из них 3 умерли) и первичный менингоэнцефалит 
(26 случаев у взрослых, из них 25 умерли). При 
ларингофарингеальной форме доминируют сим-
птомы обструкции гортани и дыхательной недо-
статочности. На вскрытии умерших обнаружива-
ют выраженный отек гортани и глотки с некрозом 
эпителия, лептоменингит (без поражения кожи, 
трахеи, бронхов, легких, кишечника). Назофарин-
гельная форма преимущественно регистрируется 
у лиц, занятых в сфере переработки шкур, щети-
ны и шерсти. Характерны выраженный отек сли-
зистой носа и глотки, носовые кровотечения, отек 

Рис. 3. Внешний вид больного с диагнозом: сибирская язва, желудочно-кишечная форма, орофарингеальная 
разновидность, тяжелое течение (собственные наблюдения)

Рис. 4. Поражение ротоглотки (А) и сибиреязвенный очаг на десне (Б) при оро-орофарингеальной разновидности 
желудочно-кишечной формы сибирской язвы (собственные наблюдения) 

А Б
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чаев среднетяжелое течение [22, 23]. В целом, по дан-
ным длительного клинического мониторинга, практи-
чески у всех заболевших наблюдается кожная форма 
сибирской язвы легкого (58,9%) и среднетяжелого 
(30,4%) течения. Тяжелое клиническое течение отме-
чается у 13,5% заболевших; показатель летальности – 
4,8%. Во время вспышки на Ямале (2016) значительно 
чаще регистрировалась кишечная форма сибирской 
язвы (16,7%). Тяжелое течение наблюдали у всех боль-
ных кишечной формой; показатель летальности со-
ставил 16,7% среди больных с тяжелым клиническим 
течением (2,8% среди всех заболевших). 

Прогноз

Прогноз исхода сибирской язвы зависит от 
формы болезни и своевременности адекватной 
медицинской помощи. 

Диагностика

В соответствии с Международными медико-са-
нитарными правилами (2005), санитарно-эпиде-
миологическими правилами СП 3.4.2318-08 (с из-
менениями и дополнениями) «Санитарная охрана 
территории Российской Федерации», сибирская 
язва входит в перечень инфекционных (парази-
тарных) болезней, требующих проведения меро-
приятий по санитарной охране территории РФ. 
Порядок проведения эпидемиологической диа-
гностики, включающей клинические, эпидемио-
логические и диагностические (этиологические) 
критерии сибирской язвы регламентируют МУ 
3.4.3008-12 (рис. 5) [69]. 

Для определения случая сибирской язвы CDC 
(2010) рекомендует использовать следующие кли-
нические критерии [70]:

1) кожной формы: острое начало болезни; обра-
зование безболезненного черного струпа с отеком 
окружающих тканей спустя 2–6 дней после появ-
ления первичного очага; лихорадка; лимфаденопа-
тия; недомогание;

2) ингаляционной формы: острое начало бо-
лезни; продромальный период, напоминающий 
вирусную респираторную болезнь; одышка или 
острая дыхательная недостаточность; цианоз; шок; 
рентгенологически – признаки расширения сре-
достения, или плевральной выпот;

3) желудочно-кишечной формы: острое начало 
болезни или характерные изменения внутренних 
органов при патолого-анатомическом исследова-
нии; сильные боли в животе и болезненность при 
пальпации; тошнота; рвота или кровавая рвота; по-
нос с кровью; анорексия; лихорадка; вздутие жи-
вота; септицемия. Оро-орофарингеальной разно-
видности: острое начало болезни; безболезненное 
поражение слизистой оболочки в ротовой полости 
или ротоглотке; шейный лимфаденит; отек; фа-
рингит; лихорадка; возможно, септицемия; 

от 1 до 10 дней после инъекции героина (в среднем – 
3 дня) [43]. У большинства заболевших температура 
нормальная, реже – субфебрильная. Типичных при-
знаков карбункулезной разновидности кожной фор-
мы сибирской язвы нет. Поражения кожи и окружа-
ющих тканей различные: болезненный инфильтрат в 
месте инъекции; отек мышечной ткани и подкожной 
клетчатки (с/без некроза) разной степени выражен-
ности; диффузный отек конечности с синдромом 
сдавления без первичного очага, отека и боли; буллы; 
некротизирующий фасциит; онемение конечности 
с болями и отеком конечности без очаговых прояв-
лений. Размер отека, как правило, не соответствует 
размерам эритемы и выраженности боли. Описаны 
случаи инъекционной сибирской язвы без появле-
ния эритемы, некроза, серозного (гнойного) отделя-
емого из очага и формирования абсцесса в области 
инъекции. У большинства больных (88,9%) развива-
ется тяжелая инфекция мягких тканей, требующая 
хирургического вмешательства и клинически не на-
поминающая кожную форму сибирской язвы. Лихо-
радка, лейкоцитоз, повышение СРБ не соответству-
ют показателям, которые наблюдаются у больных с 
инфекциями мягких тканей [63–66]. У 55% больных 
выявляются неспецифические поражения желудоч-
но-кишечного тракта (тошнота, рвота, боли в животе) 
[64]. У пациентов, использующих героин в инъекциях 
в пах, описаны резкие боли в животе и перитонит [65, 
67]. Поражение легких (одышка, боли в груди при ды-
хании, кашель, поверхностное дыхание) наблюдается 
редко только у больных с сибиреязвенной септице-
мией. В 33,3% случаев развивается неврологическая 
симптоматика [64]. Регистрируются случаи, изна-
чально протекающие в виде системной инфекции 
и/или первичного менингита (менингоэнцефалита). 
Описаны случаи течения инъекционной формы си-
бирской язвы с длительной головной болью, последу-
ющим развитием спутанности сознания, комы и суба-
рахноидального кровоизлияния (летальность – 80%) 
[68]. Отсутствие лихорадки, органных и выраженных 
очаговых поражений у больных инъекционной фор-
мой сибирской язвы в начале болезни нельзя считать 
прогностическими критериями благоприятного ис-
хода. Каждый 2–3-й больной погибает при явлениях 
септического шока, сердечно-сосудистой, дыхатель-
ной и полиорганной недостаточности, отека мозга. 
Отсутствие типичных проявлений сибирской язвы в 
большинстве лабораторно подтвержденных случаев 
инъекционной сибирской язвы приводит к задержке 
в постановке диагноза (от 3 до 12 дней), что негативно 
отражается на исходе болезни из-за поздно начатой 
адекватной терапии [27, 43]. 

Сибиреязвенный сепсис и летальный исход мо-
гут развиться при любой форме сибирской язвы [31]. 
В 2009–2014 гг. в РФ практически у всех заболевших 
сибирской язвой регистрировалась кожная форма 
сибирской язвы, в 48,9% случаев легкое и в 42,4% слу-
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– положительный результат при исследова-
нии крови экспресс-методом иммуноферментного 
анализа; ИЛИ

– обнаружение летального фактора в клини-
ческих образцах сыворотки крови методом масс-
спектрометрии; ИЛИ

– выделение негемолитической культуры 
Bacillus на кровяном агаре хроматографическим ме-
тодом экспресс-диагностики RedLine Alert™ (рис. 6). 

Подтвержденный случай сибирской язвы (кро-
ме инъекционной формы) [70]: наличие клиниче-
ских проявлений одной из указанных выше форм 
сибирской язвы в сочетании с одним из критериев: 

– выделение и идентификация культуры 
B. anthracis из клинических образцов; ИЛИ 

– обнаружение антигенов B. anthracis в тканях 
при иммуногистохимическом исследовании; ИЛИ

– четырехкратное повышение титра антител к 
протективному антигену B. anthracis или четырех-
кратное изменение количества антител класса IgG 
к протективному антигену в парных сыворотках 
методом ELISA; ИЛИ

– обнаружение B. anthracis в окружающей 
среде, ИЛИ

– обнаружение ДНК B. anthracis методом ПЦР 
в клинических образцах от больного (крови, лик-
воре) или в других поврежденных тканях (коже, 
легких, ретикулоэндотелиальной ткани и желудоч-
но-кишечном тракте). 

4) инъекционной формы: проявления кожной 
формы или глубокие абсцессы в коже и мышцах 
у потребителя внутривенного героина;

5) менингеальной формы: острое начало болез-
ни или характерные изменения внутренних орга-
нов при патолого-анатомическом исследовании; 
лихорадка; судороги; кома; менингеальные знаки. 
Форма, как правило, вторична по отношению к 
выше указанным синдромам.

Подозрительный случай сибирской язвы 
(кроме инъекционной формы) [70]: наличие кли-
нических проявлений одной из указанных выше 
форм сибирской язвы; отсутствие однозначных, 
предполагаемых или суггестивных лаборатор-
ных доказательств сибирской язвы; или эпиде-
миологических данных, характерных для сибир-
ской язвы. 

Вероятный случай сибирской язвы (кроме инъ-
екционной формы) [70]: наличие клинических 
проявлений одной указанных выше форм сибир-
ской язвы в сочетании с одним из критериев: 

– обнаружение B. anthracis в окружающей 
среде; ИЛИ

– обнаружение ДНК B. anthracis методом ПЦР 
в клинических образцах от больного (крови, лик-
воре) или в других поврежденных тканях (коже, 
легких, ретикулоэндотелиальной ткани и желудоч-
но-кишечном тракте); ИЛИ

Рис. 5. Порядок эпидемиологической диагностики, включающей клинические, эпидемиологические и лабораторные 
(этиологические) критерии сибирской язвы [Методические указания МУ 3.4.3008-12 от 28.03.2012 «Порядок 
эпидемиологической и лабораторной диагностики особо опасных, «новых» и «возвращающихся» инфекционных 
болезней» (утв. Федеральной службой по надзору в сфере защиты прав потребителей и благополучия человека, 
Главным государственным санитарным врачом РФ 28 марта 2012 г., http://base.garant.ru/70183496/]
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антител в крови; обнаружение специфического 
сибиреязвенного токсина в крови. 

Критерии определения случая сибирской язвы 
и критерии лабораторного подтверждения сибир-
ской язвы в РФ не в полной мере соответствуют 
международным [71]. 

Рекомендуемая тактика обследования  
и лечения 

В РФ при выявлении больного, подозрительно-
го на заболевание сибирской язвой, необходимо 
следовать МУ 3.4.3008-12 и Клиническим рекомен-
дациям (протоколу лечения) оказания медицин-
ской помощи больным сибирской язвой (2016) [69, 
72]. Тактика диагностики, мониторинга состоя-
ния больных, лечения и профилактики сибирской 
язвы, рекомендованная CDC по результатам сове-
щания комиссии экспертов по профилактике и ле-
чению сибирской язвы у взрослых, представлена в 
таблицах 1, 2. 

Health Protection Scotland (2010), учитывая не-
типичность клинической картины, рекомендует 
несколько отличные от вышеперечисленных кри-
терии определения случая инъекционной формы 
сибирской язвы [70]:

– подозрительный случай: наличие эпидеми-
ологических данных о нахождении в окружении 
больных с подтвержденным или вероятным случа-
ем сибирской язвы; 

– вероятный случай: рост грамположительных 
бацилл или бактериальных колоний, фенотипиче-
ски напоминающих B. anthracis, при исследовании 
материала от больного (пораженной ткани, кож-
ного аффекта, крови); 

– подтвержденный случай: один или более из 
перечисленных: рост культуры B. anthracis сиби-
реязвенного из клинического материала; выделе-
ние ДНК B. anthracis методом ПЦР; обнаружение 
B. anthracis в клиническом образце методом им-
муногистохимии; сероконверсия специфических 

Таблица 1

Тактика обследования больных сибирской язвой с признаками генерализации (СДС) [73]

Исследование Характерны для генерализованной сибирской язвы

Первичное исследование Мониторинг

Общий (клинический) анализ крови Признаки гемоконцентрации; 
тромбоцитопения может отсутствовать; 
количество лейкоцитов часто на исходном 
уровне

Может внезапно развиться анемия; 
тромбоцитопения часто связана с 
гемолитической анемией; лейкоцитоз, 
как правило, не выявляется до поздней 
стадии болезни

Электролиты, «почечная панель», 
уровень лактата

Снижение уровня натрия; уровень HCO
3
 может быть на исходных значениях даже 

при сепсисе; повышение уровня азота мочевины крови

Ферменты печени, альбумин 
сыворотки крови

Умеренно повышен уровень трансаминаз; гипоальбуминемия

Протромбиновое время (PT), частичное 
тромбопластиновое время (PTT), 
D-димер, фибриноген

Референсные уровни РТ/РТТ при 
поступлении не исключают коагулопатию 
или ДВС-синдром

Обследование при низком уровне 
гиперкоагуляции (гаптоглобин, ЛДГ, 
фибриноген). Если свидетельствует 
о гемолитической анемии, оценить 
ADAMTS 13

Рис. 6. Рост Bacillus anthracis на 5% кровяном агаре [35]
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Окончание таблицы 1

Исследование Характерны для генерализованной сибирской язвы

Первичное исследование Мониторинг

СОЭ, СРБ Необходимо для характеристики воспалительной реакции. Низкий уровень СРБ 
характерен для инъекционной формы сибирской язвы

Выделение культуры возбудителя, 
анализ на токсины

Первичное обследование любого 
материала от больных (крови, сыворотки, 
спинномозговой и плевральной жидкости, 
раневого экссудата, бронхиального смыва)

Культуры, как правило, не выделяют 
после противомикробных препаратов. 
Токсины могут быть обнаружены в 
разные периоды болезни

Кардиоспецифические ферменты с/без 
натрийуретических пептидов В-типа

Недостаток тропонина (особенно при фибрилляции предсердий с ускорением 
желудочкового ритма)

Электрокардиограмма/непрерывная 
телеметрия 

Фибрилляция предсердий с ускорением желудочкового ритма

Рентгенограмма грудной клетки в 
прямой и боковой проекциях

Любое отклонение (характерное 
расширение средостения и плевральные 
выпоты могут быть небольшими и 
инаппарантными)

Ежедневные рентгенограммы грудной 
клетки или другие визуализации, пока 
плевральный выпот стабилизируется 
или уменьшится

Компьютерная томография грудной 
клетки

Оценить плевральный и перикардиальный 
выпот, медиастинальное расширение, 
рентгенонегативную пневмонию, 
исключить тромбоэмболию

Повторить, если клинический статус 
изменяется

Люмбальная пункция Проанализировать при поступлении при 
отсутствии противопоказаний

Выполнить при головной боли/
спутанности сознания или другой 
неврологической симптоматике; 
менингеальные признаки обычно 
отсутствуют до поздней стадии, если 
менингит присутствует

Другие методы визуализации Для оценки отека, воспаления и некроза

Эхокардиограмма Для оценки перикардиального выпота и нарушения функции миокарда

Таблица 2

Лечение и профилактика различных форм сибирской язвы [73]

Форма сибирской язвы Лекарственные средства Схема

Лечение кожной формы без признаков генерализации:

Для всех штаммов, вне зависимости от чувствительности 
к пенициллину, или если она неизвестна†

Ципрофлоксацин 500 мг каждые 12 ч

Доксициклин 100 мг каждые 12 ч

Левофлоксацин 750 мг каждые 24 ч

Моксифлоксацин 400 мг каждые 24 ч

Клиндамицин 600 мг каждые 8 ч

Альтернатива для штаммов, чувствительных  
к пенициллину†

Амоксициллин 1 г каждые 8 ч

Феноксиметилпенициллин 
(пенициллин V калиевая соль)

500 мг каждые 6 ч

Внутривенное лечение генерализованной формы  
с возможным/подтвержденным менингитом**:

Препарат с бактерицидным 
действием (фторхинолон):

Ципрофлоксацин ИЛИ 400 мг каждые 8 ч

Левофлоксацин ИЛИ 750 мг каждые 24 ч

Моксифлоксацин 400 мг каждые 24 ч

ПЛЮС препарат с бактерицидным 
действием (β-лактамное):

Для всех штаммов, вне зависимости от чувствительности 
к пенициллину, или если она неизвестна†

Меропенем ИЛИ 2 г каждые 8 ч

Имипенем1 ИЛИ 1 г каждые 6 ч

Дорипенем ИЛИ 500 мг каждые 8 ч

Альтернатива для штаммов, чувствительных  
к пенициллину†

Пенициллин G ИЛИ 4 млн. ЕД каждые 4 ч

Ампициллин 3 г каждые 6 ч



Оригинальные исследования

Том I, № 2, 2009           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ

Проблемная статья

Том 8, № 3, 2016           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ20

Исследование Характерны для генерализованной сибирской язвы

Первичное исследование Мониторинг

 Альтернатива для штаммов, чувствительных  
к пенициллину†

ПЛЮС препарат – ингибитор 
синтеза белка:

Линезолид2 ИЛИ 600 мг каждые 12 ч

Клиндамицин ИЛИ 900 мг каждые 8 ч

Рифампин3 ИЛИ 600 мг каждые 12 ч

Хлорамфеникол4 1 г каждые 6–8 ч

Внутривенное лечение генерализованной формы без 
менингита***:

Для всех штаммов, вне зависимости от чувствительности 
к пенициллину, или если она неизвестна†

Ципрофлоксацин ИЛИ 400 мг каждые 8 ч

Левофлоксцин ИЛИ 750 мг каждые 24 ч

Моксифлоксацин ИЛИ 400 мг каждые 24 ч

Меропенем ИЛИ 2 г каждые 8 ч

Имипенем1 ИЛИ 1 г каждые 6 ч

Дорипенем ИЛИ 500 мг каждые 8 ч

Ванкомицин ИЛИ 60 мг/кг/день, разделенные  
на каждые 8 ч

Альтернатива для штаммов, чувствительных к 
пенициллину†

Пенициллин G ИЛИ 4 млн ЕД каждые 4 ч

Ампициллин 3 г каждые 6 ч

ПЛЮС препарат – ингибитор 
синтеза белка:

Клиндамицин ИЛИ 900 мг каждые 8 ч

Линезолид2 ИЛИ 600 мг каждые 12 ч

Доксициклин ИЛИ 200 мг сначала, затем 100 мг 
каждые 12 ч

Рифампицин3 600 мг каждые 12 ч

Оральная постконтактная химиопрофилактика 
сибирской язвы*: 

Для всех штаммов, вне зависимости от чувствительности 
к пенициллину, или если она неизвестна†

Ципрофлоксацин ИЛИ 500 мг каждые 12 ч

Доксициклин ИЛИ 100 мг каждые 12 ч

Левофлоксацин ИЛИ 750 мг каждые 24 ч

Моксифлоксацин ИЛИ 400 мг каждые 24 ч

Клиндамицин ИЛИ 600 мг каждые 8 ч

Альтернатива для штаммов, чувствительных к 
пенициллину†

Амоксициллин ИЛИ 1 г каждые 8 ч

Феноксиметилпенициллин 
(пенициллин V калиевая соль)

500 мг каждые 6 ч

*Предпочтительные препараты указаны жирным шрифтом. Альтернативные препараты перечислены в порядке 
предпочтительности для лечения пациентов, которым не показано лечение препаратами первой линии или они 
недоступны. 
 †Чувствительность определена in vitro, а не по результатам клинической эффективности. 
**Продолжительность лечения: ≥2–3 недели до достижения клинического эффекта. У больных с ингаляционной формой 
(бактериальный аэрозоль) курс антимикробного препарата 60 дней.  
1Повышенный риск развития судорог, связанных с применением имипенем/циластатин.  
2Линезолид должен использоваться с осторожностью у пациентов с тромбоцитопенией. Применение линезолида более  
14 дней вызывает дополнительную гематотоксичность.  
3Рифампицин не является ингибитором синтеза белка. Однако может быть использован в комбинации с другими 
противомикробными препаратами на основе экстракорпорального взаимодействия (синергизм). 
 4Следует использовать, только если другие варианты не доступны. 
***Длительность лечения: в течение 2 недель до достижения клинического эффекта. У больных с ингаляционной формой 
(аэрозольные споры) курс антимикробного препарата 60 дней.

Окончание таблицы 2
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Плановая профилактика сибирской язвы вклю-
чает иммунизацию сельскохозяйственных живот-
ных живой споровой сухой бескапсульной сиби-
реязвенной вакциной с ежегодной ревакцинацией 
и вакцинацию лиц из группы риска. 

Нерешенные вопросы

Вспышка на Ямале летом 2016 г. еще раз пока-
зала, что в Российской Федерации остается доста-
точно много нерешенных вопросов, связанных с 
сибирской язвой: 

1. Проблемы учета и содержания СНП по си-
бирской язве и сибиреязвенных скотомогильни-
ков, активности СНП в разных регионах РФ и нор-
мативного правового регулирования обеспечения 
их биологической безопасности. 

До настоящего времени не исполнен в полном 
объеме п. № 20 «Основ государственной полити-
ки в области обеспечения химической и биологи-
ческой безопасности Российской Федерации на 
период до 2010 года и дальнейшую перспективу», 
утвержденных Президентом РФ 6 декабря 2003 г. 
Пр-2194, обязывающий руководителей субъектов 
федерации, муниципальных образований создать 
инициативные группы по подготовке планов лик-
видации сибиреязвенных скотомогильников и 
приступить к их реализации на местах. Должны 
найти скорейшее законодательное, нормативное и 
практическое решение задачи по формированию 
и ведению федерального реестра скотомогиль-
ников и перевод бесхозяйных скотомогильников 
в муниципальную собственность [79], поскольку 
на территории РФ имеется значительное число 
скотомогильников, в том числе и в неудовлетво-
рительном состоянии, сведения о которых либо 
утрачены, либо некорректны в части координат 
расположения на местности, либо не определён 
собственник объекта. 

Серьёзную угрозу представляет подтопление 
сибиреязвенных могильников. Так, в период па-
водка на р. Амур и ее притоках в зоне подтопления 
и прилегающей к ней территории находились 39 
СНП и 25 скотомогильников. В настоящее время 
учтённые очаги сибирской язвы в Приамурье, в 
основном, сконцентрированы вдоль р. Амур и ее 
притоков. Из 176 старых неактивных СНП по си-
бирской язве в Амурской области учтены 61,4%, 
в Хабаровском крае – только каждый четвертый 
СНП (26,1%), в Еврейской АО – каждый десятый 
(12,5%). Последние случаи сибирской язвы отме-
чались в Еврейской АО в 1964 г., в Хабаровском 
крае – в 1965 г. и в Амурской области – в 1987 г. 
На территории этих субъектов учтено 345 захоро-
нений и скотомогильников, в том числе 22 сибире-
язвенных захоронения. Расположения сибиреяз-
венных захоронений в Амурской области и Хаба-
ровском крае неизвестны. Такая ситуация не ис-

Физикальное обследование, оценка жизненно 
важных функций и пульсоксиметрия проводятся 
обязательно с момента поступления и далее при 
мониторинге даже у пациентов с клиническими 
признаками улучшения состояния из-за возмож-
ности внезапной декомпенсации. 

Лабораторные исследования клинического, 
патолого-анатомического и полевого материала 
(при подозрении на сибирскую язву) проводят ла-
боратории, имеющие разрешительную докумен-
тацию на работу с материалом, зараженным или 
подозрительным на заражение микроорганизма-
ми II группы патогенности. Лечение больных си-
бирской язвой комплексное, проводится только в 
условиях инфекционного стационара (отделения) 
вне зависимости от формы болезни с соблюдени-
ем организационных, санитарно-противоэпиде-
мических (профилактических) мероприятий, ре-
гламентированных СП 3.1.7.2629-10 «Профилакти-
ка сибирской язвы».  На выбор тактики лечения 
оказывают влияние возраст больного, период и 
тяжесть течения болезни, наличие и характер ос-
ложнений.   

Лечение и экстренная профилактика тяжелых 
форм сибирской язвы, особенно ингаляционной 
формы, требуют длительного назначения анти-
биотиков в сочетании с серотерапией, что часто 
сопровождается побочными эффектами. В связи 
с этим разработка новых антимикробных средств, 
нацеленных на блокирование факторов вирулент-
ности сибиреязвенного микроба, является акту-
альной задачей и перспективным направлением 
исследований [74–76]. Особый интерес представ-
ляет зарегистрированный FDA в 2012 г. в США 
новый препарат: Раксибакумаб (человеческие ре-
комбинантные антитела (IgG1) к протективному 
антигену B. anthracis), для лечения больных легоч-
ной формой сибирской язвы в комбинации с анти-
бактериальными препаратами [77, 78].

Профилактика

С целью экстренной профилактики применяют 
противосибиреязвенный иммуноглобулин (при 
его наличии), антибактериальные препараты (см. 
табл. 2). Нецелесообразно проведение экстренной 
профилактики, если прошло более 8 суток после 
употребления в пищу мяса больного животного 
или возможного инфицирования кожных покро-
вов в результате контакта. Вакцинация детей стар-
ше 14 лет и взрослых, подвергшихся риску зара-
жения, осуществляется после химиопрофилакти-
ки. Лицам, которым необходимо работать в очаге 
сибирской язвы, иммунопрофилактика проводит-
ся за 7–10 дней до выхода в очаг. Лицам, полу-
чившим специфический противосибиреязвенный 
иммуноглобулин, прививки могут быть проведены 
через 1 месяц после его введения.
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иммунизация в Республике Карелия, Карачаево-
Черкесской, Удмуртской и Чеченской Республи-
ках, Пермском, Приморском, Ставропольском и 
Хабаровском краях, Владимирской, Липецкой, Ар-
хангельской, Калининградской, Мурманской, Ле-
нинградской, Тюменской, Новосибирской, Том-
ской и Магаданской областях, Ямало-Ненецком и 
Ненецком автономных округах [23].

3. Проблемы межведомственного взаимодей-
ствия по разработке и реализации мер по преду-
преждению, локализации и ликвидации эпидеми-
ческих вспышек сибирской язвы (Россельхознад-
зора, Роспотребнадзора, Минздрава и др.).

4. Низкий уровень информированности насе-
ления о мерах профилактики сибирской язвы. 

5. Отсутствие настороженности врачей в отно-
шении сибирской язвы и низкий уровень знаний 
врачей общей практики по группе болезней, вы-
зывающих чрезвычайные ситуации в области са-
нитарно-эпидемиологического благополучия на-
селения.

6. Прекращение производства иммуноглобули-
на противосибиреязвенного лошадиного и отсут-
ствие разработок сибиреязвенного антитоксина 
на территории РФ.

Опубликованные клинические руководства

В РФ опубликованы «Клинические рекомен-
дации (протокол лечения) оказания медицин-
ской помощи больным сибирской язвой» (2016). 
В национальном руководстве по инфекционным 
болезням и руководствах по инфекционным бо-
лезням сибирская язва освещается на ознакоми-
тельном уровне, весьма схематично. Последние 
годы не издавались отечественные монографии по 
сибирской язве уровня опубликованных в СССР 
(Таршис М.Г. Эпизоотологический прогноз и про-
тивоэпизоотический план. М.: Россельхозиздат; 
1972. 110 с.; Черкасский Б.Л., редактор. Кадастр 
стационарно неблагополучных по сибирской язве 
пунктов Российской Федерации. М.: ОАО «Интер-
СЭН»; 2005. 829 с.; Черкасский Б.Л. Эпидемиология 
и профилактика сибирской язвы. М.: ОАО «Ин-
терСЭН»; 2002. 384 с.). 

Для клиницистов следует рекомендовать пу-
бликации следующие публикации на английском 
языке: 

Guidelines for the Surveillance and Control of 
Anthrax in Human and Animals. 3rd edition. 

WHO Emerging and other Communicable 
Diseases, Surveillance and Control 2008:106р.; 

National Notifiable Diseases Surveillance System: 
Case Definitions (2010); 

Health Protection Scotland (HPS). National 
Anthrax Outbreak Control Team: An outbreak of 
anthrax among drug users in Scotland, December 
2009 to December 2010. Glasgow: HPS;2011; 

ключает в дальнейшем возникновения эпидемий 
сибирской язвы и их распространения на большие 
территории Приамурья. 

К настоящему времени на территории России 
зарегистрировано 35 601 СНП по сибирской язве 
на территориях 84 субъектов Российской Федера-
ции (95,7%), при этом 98 зарегистрировано за по-
следние 10 лет [36]. Установлено неравномерное 
территориальное распределение СНП по сибир-
ской язве: максимальное количество выявленных 
СНП по сибирской язве пунктов расположено на 
территориях ПФО (35,9%), ЦФО (27,3%) и СФО 
(14,8%), а в делении по экономическим районам – 
на территориях Центрального (17,6%), Волго-Вят-
ского (15%), Поволжского (14,6%) и Западно-Си-
бирского (13,2%) районов. Максимальный удель-
ный вес неблагополучных субъектов выявлен в 
ЮФО (99,3%), СКФО (99,1%), ЦФО (98,6%) и ПФО 
(95,8%) [36].Установлено, что 50,5% населенных 
пунктов на территории СКФО, 43,5% пунктов 
СФО, 35,9% пунктов ЮФО, а также 35,4% пунктов 
ПФО являются неблагополучными по сибирской 
язве. В разрезе деления по экономическим райо-
нам неблагополучны по сибирской язве более по-
ловины населенных пунктов Западно-Сибирского 
(55,4%), 35–50% населенных пунктов Поволжско-
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Аитов К.А.
СОСТОЯНИЕ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ ПРИ 
КЛЕЩЕВОМ РИККЕТСИОЗЕ

г. Иркутск, Россия

Целью исследования явилось динамическое на-
блюдение за состоянием периферической крови 
у больных клещевым риккетсиозом (КР). Под на-
блюдением находилось 220 больных, лечившихся в 
Иркутской областной инфекционной клинической 
больнице и окружной инфекционной больнице 
Усть-Ордынского Бурятского округа за последние 
10 лет. Среди них мужчин было 142 (64,5%) и жен-
щин – 78 (35,5%) в возрасте от 18 до 72 лет.

Изменения со стороны периферической крови 
у больных КР оказались довольно разнообразны. 
Эти изменения касались как эритрограммы, так и 
лейкограммы. В разгар заболевания количество 
эритроцитов у 96,6% больных оставалось в преде-
лах нормы и в среднем составляло 3,9±0,05×1012/л. 
Лишь у 8 (3,4%) человек количество эритроцитов 
оказалось достоверно ниже физиологической нор-
мы (2,6×1012/л; p<0,05). У большинства (94,2%) 
больных уровень гемоглобина был в пределах нор-
мы (140,0±1,8 г/л), а у 13 (5,8%) человек количество 
гемоглобина оказалось ниже физиологической нор-
мы и составило в среднем 100,8±1,6 г/л (p<0,001). 
Данный факт позволяет предположить развитие же-
лезодефицитной анемии в результате воздействия 
риккетсий на эритроциты. Что касается лейкоци-
тарной формулы, то нами установлено, что в на-
чальном периоде болезни у 190 (85,2%) наблюдав-
шихся больных сохранялся нормальный уровень 
лейкоцитов (7,0±0,4×109/л). Однако у 28 (87,5%) 
больных с тяжелым и у 12,1% - со среднетяжелым 
течением инфекции в начале болезни отмечен вы-
раженный лейкоцитоз (12,9±1,2×109/л; p<0,001). У 
9 (4,0%) человек с тяжелым течением инфекции в 
остром периоде КР наблюдалось достоверное сни-
жение числа лейкоцитов (3,3±0,1×109/л; p<0,001). 
Изменения со стороны периферической крови ис-
чезали в течение 10-12 дней от начала специфиче-
ской и дезинтоксикационной терапии. У 32 (14,3%) 
человек разгар болезни сопровождался анэозино-
филией, а у остальных пациентов количество эози-
нофилов в среднем составило 1,7±0,3%. К периоду 
выписки наблюдалась нормализация числа эозино-
филов. В остром периоде инфекции число палоч-
коядерных нейтрофилов у 30 (93,7%) пациентов с 
тяжелым и у 32 (21,3%) со среднетяжелым течени-
ем болезни достоверно увеличивалось (15,5±1,2%; 
p <0,001 и 14,2±1,0%; p <0,05 соответственно). Из-
менения содержания лимфоцитов касались лишь 
больных с тяжелым течением инфекции в остром 
периоде болезни. Так, у 6 (18,7%) пациентов оно 
достоверно снижалось (18,3±0,3%; p <0,001) и у 8 

(25%) человек их уровень был достоверно выше 
нормы (53,2±1,8%; p <0,01). Нормализация количе-
ства лимфоцитов происходила в процессе лечения 
в течение 7-12 дней. Относительно существенными 
были изменения в составе моноцитов. У 18 (56,2%) 
больных в остром периоде болезни количество мо-
ноцитов было достоверно ниже нормы (1,6±0,1%; 
p<0,001), а у 7 (21,8%) больных отмечены досто-
верно высокие показатели (10,5±0,5%; p<0,01) даже 
в периоде реконвалесценции. Все эти изменения 
были характерными только для больных с тяжелым 
течением инфекции и с высокой степенью инток-
сикации. Со стороны СОЭ изменения были также 
разнонаправленными. У 14 (6,3%) человек с раз-
личной тяжестью течения КР СОЭ имела досто-
верно низкие значения (2,6±0,1 мм/час; p<0,001) и 
у 13 (40,6%) больных с тяжелым течением инфек-
ции она была достоверно выше (19,4±1,7 мм/час; 
p<0,05) установленной нормы.

Таким образом, подробный анализ состояния 
периферической крови у больных КР показал, что 
как в эритрограмме, так и в лейкограмме проис-
ходят определенные изменения. Эти изменения в 
большей степени были характерны для тяжелого 
течения инфекции с высокой лихорадкой и инток-
сикацией. Однако выявленные изменения носили 
преходящий характер.

Аитов К.А.
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЗАВОЗНОЙ МАЛЯРИИ В 
ПРИАНГАРЬЕ

г. Иркутск, Россия

С 1996 по 2016 гг. в Иркутской области было за-
регистрировано 156 случаев завозной малярии и 
4 (2,8%) случая местной малярии. Из общего чис-
ла больных с завозной малярией из Таджикистана 
прибыли 87 (63,0 %) человек, из Азербайджана – 34 
(24,6%), из Узбекистана – 6 (4,5%), из Северной Ко-
реи – 4 (2,9%), из Конго – 4 (2,9%), Лаоса -1 (0,7%), 
из Камеруна – 1 (0,7%) и из Гвинеи – 1 (0,7 %) боль-
ной.

Наибольшее число случаев малярии было за счет 
завоза из Таджикистана (63,0%) и Азербайджана 
(24,6%). В целом за наблюдаемый период из стран 
Африканского континента прибыло 7 (5,8%) паци-
ентов.

Возраст больных варьировал от 2-х до 58 лет, 
составив в среднем 38,2±5,2 года. Из них в воз-
расте 2-15 лет было 11 (7,9%) человек, 16-25 лет – 
40 (29,0%), 26-35 лет – 51 (37,1%), 36-45 лет – 21 
(15,2%), 46-55 лет – 14 (10,1%) и старше 58 лет – 1 
(0,7%) человек. Из них мужчин было 123 (86,6%), 
женщин – 19 (13,4%).

Анализ профессиональной принадлежности по-
казал, что среди больных малярией рабочих было 
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49 (34,6%) человек, служащих – 25 (17,6%), не ра-
ботающих – 50 (35,2%), пенсионеров – 3 (2,1%), 
учащихся – 5 (3,5%) и детей – 10 (7,0 %) человек. 
Наибольшее число больных завозной малярией в 
Иркутской области отмечено в 2000 и 2001 годах 
(25 и 26 человек соответственно). Начиная с 2002 
года, наблюдается явная тенденция к снижению 
случаев завозной малярии. Это, по всей видимости, 
связано с одной стороны с ужесточением санэпид-
контроля за въезжающими лицами и уменьшением 
числа студентов, приезжающих из Африканского и 
Азиатского континента.

По месту выявления больных г. Иркутск зани-
мает первое место – 99 (71,7%) человек. Затем по 
частоте выявляемости завозной малярии отмечены 
гг. Братск – 17 (12,3%) человек, Ангарск – 8 (5,8%), 
Шелехов – 2 (1,4%), Усть-Илимск – 4 (2,9 %), Бо-
дайбо – 3 (2,3 %), Усолье – 2 (1,4 %), Усть-Кут – 1 
(0,7%) и Вихоревка – 1 (0,7%) человек. Таким обра-
зом, Иркутск является одним из неблагополучных 
городов по завозной малярии на территории Вос-
точной Сибири.

Завозные случаи по видовому составу возбуди-
телей распределились следующим образом: P. vivax 
– 126 (91,3%), P. falciparum – 11 (8,0 %) и P. ovale 
– 1 (0,7 %). При обследовании больных с местными 
случаями малярии был выявлен P. vivax – 4 (2,9%).

В Республике Бурятия за указанный период с 
завозной малярией, вызванной P. vivax, выявлено 
лишь 3 больных. В Красноярском крае – 7 человек. 
Из них у 4 больных обнаружен P. falciparum, в 2 
случаях – P. vivax и у одного больного – P. ovale.

Аитов К.А., Боброва Н.К., Котова И.В., 
Передельская Г.И., Серых Л.Н.
СОВРЕМЕННАЯ ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
ТРИХИНЕЛЛЕЗА В УСЛОВИЯХ ПРИБАЙКАЛЬЯ

г. Иркутск, Россия

В Иркутской области за последние 6 лет отмеча-
ется рост заболеваемости трихинеллезом. Если в 
2011 – 2015 гг. в Иркутской областной инфекцион-
ной клинической больнице по поводу трихинеллеза 
лечилось 13 больных, то за летне-осенний период 
2016 года – 42 пациента. Из них 40 больных забо-
лели в июне после употребления сырого и копчено-
го мяса медведя в гг. Усолье-Сибирское, Иркутске, 
Ангарске. Медведь был убит на охоте в Черемхов-
ском районе 5.05.2016 года. 

Охотник угостил знакомых, а также друзей на 
свадьбе. Предварительно мясо медведя было про-
верено ветеринарной службой. Экспертиза дала 
отрицательный результат на трихинеллез. У двух 
больных было выявлено употребление мяса собаки 
и козы. Больные лечились в инфекционной больни-
це г. Усолье-Сибирское – 33 человека и 9 человек в 

Иркутской областной инфекционной клинической 
больнице.

Анализ 42 историй болезни показал, что сре-
ди пациентов преобладали мужчины – 35 (83,3%), 
женщин было 7 (16,7%), преимущественно в воз-
расте 26-47 лет – 35 (83,4%) и 51-66 лет – 4 (9,5%) 
человек и трое детей – 7-16 лет (7,1%). Интервал 
от заражения до первых клинических симптомов 
у большинства больных – 33 (78,5%) составил от 
15 до 21 дня, у 5 больных (11,9%) – 4-10 дней, у 
4 больных (9,5%) – 28-38 дней. На первой неделе 
болезни поступило 27 больных (64,3%), на 2 неделе 
- 14 больных (33,3%) и 1 больной (2,4%) поступил 
через 30 дней от начала заболевания.

Большинство больных – 22 (52,4%) обратились 
в стационар самостоятельно, 11 больных (26,2%) 
поступили по направлению поликлиник и других 
стационаров, 9 больных (21,4%) были доставлены 
скорой помощью. С направительным диагнозом 
«трихинеллез» поступило 33 больных (78,6%), 9 
больных (21,4%) были госпитализированы с дру-
гими диагнозами: клещевой энцефалит, экзантема, 
лихорадка неясного генеза, гастроэнтерит, опистор-
хоз.

Таким образом, трихинеллез является эндемич-
ным для регионов Восточной Сибири, в частности 
для Иркутской области. Преимущественно гель-
минт передается с мясом дичи (медведь) и нередко 
при употреблении мяса собаки. При этом уровень 
ветеринарного надзора за убитыми дикими живот-
ными остается не на должном уровне. Также следу-
ет обратить внимание на участившиеся случаи упо-
требления мяса собак среди китайских и корейских 
трудовых мигрантов.

Аитов К.А., Боброва Н.К., Пустогородская Н.Г., 
Квашенкина И.А., Котова И.В., Макарова С.В., 
Передельская Г.И., Серых Л.Н., Леоненко В.В.
СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ КЛИНИКИ 
ТРИХИНЕЛЛЕЗА

г. Иркутск, Россия

Под нашим наблюдением находилось 42 больных 
с клиническим диагнозом «Трихинеллез». Как пра-
вило, заболевание начиналось остро с повышения 
температуры до 38-39°С длительностью от 3 до 18 
дней, а у одного больного до 33 дней с дальнейшим 
субфебрилитетом 37,5-37,7°С в течение 2-3 дней. 
Лихорадка сопровождалась ознобом, выраженной 
слабостью у всех больных (100%), головными бо-
лями у 21 больного (50%), головокружением у 8 
больных (19%). У всех больных отмечались вы-
раженные миалгии в икроножных мышцах, шей-
ных, жевательных и мышцах верхних конечностей. 
У 5 больных (11,9%) наблюдались боли в области 
глазных мышц. Отеки век и лица установлены у 26 
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больных (61,9%), а у двух (4,8%) проявились в виде 
отека Квинке и отека параорбитальной клетчатки. 
У 4 больных (9,5%) отмечен конъюнктивит со сле-
зотечением. Макуло-папулезная сыпь с кожным 
зудом также явилась частым клиническим симпто-
мом у 30 больных (71,4%).

Диарейный синдром с умеренными болями в 
эпигастрии и по ходу толстого кишечника с тошно-
той, рвотой и жидким стулом 3-4 раза в день в тече-
ние 1-4 дней наблюдали у 16 больных (38,1%). У 4 
больных (9,5%) была умеренная гепатомегалия. У 
всех пациентов отмечалась выраженная гиперемия 
зева, а у 3 больных (7,1%) непродуктивный кашель 
аллергического генеза в острый период болезни.

Со стороны сердечно-сосудистой системы в пер-
вые дни болезни отмечалось умеренное повышение 
артериального давления до 130/90 – 153/100 мм рт. 
ст., тахикардия 92-110 ударов в минуту. У одного 
(2,4%) заболевание осложнилось инфекционно-ал-
лергическим миокардитом. Среднетяжелое течение 
наблюдалось у 41 больного (97,6%), тяжелое – у од-
ного (2,4%).

Диагноз подтвержден обнаружением IgM в ИФА 
к трихинеллам, гиперэозинофилией в перифери-
ческой крови у 37 больных (88,1%) до 9-39%, а у 
5 больных (11,9%) до 50-65%. Проводилось стан-
дартное лечение в течение 10 дней: Вермокс 100 мг 
3 раза/сутки, дезинтоксикационная, десенсибили-
зирующая терапия. Больные выписывались из ста-
ционара с улучшением самочувствия в среднем на 
11 день лечения.

Особенностью данной вспышки трихинеллеза 
от предыдущих является значительное сокращение 
тяжелых форм и уменьшение осложнений в виде 
инфекционно-аллергического миокардита до 2,4%. 
Этому, возможно, способствовало установление 
диагноза трихинеллеза (в 78,6% случаев) уже на 
догоспитальном этапе и назначение своевременной 
адекватной терапии.

Александрова Г.П., Дубровина В.И., Витязева С.А., 
Старовойтова Т.П., Сухов Б.Г., Трофимов Б.А.
НОВЫЙ ИММУНОАДЪЮВАНТ 
- НАНОБИОКОМПОЗИТ 
КОБАЛЬТАРАБИНОГАЛАКТАНА 

г. Иркутск, Россия

В последние годы приоритетным становится по-
иск новых препаратов, выполняющих роль индук-
торов и модуляторов иммунного ответа, способных 
повышать защитные реакции организма, для экс-
тренной индукции неспецифической резистент-
ности в эпидемически опасной ситуации и при 
встрече с неизвестным возбудителем в областях 
природно-очаговых инфекций. Нанотехнологии и 
наночастицы играют все возрастающую роль в био-
медицинских исследованиях и клинических приме-

нениях, таких как доставка лекарств и терапия и в 
качестве биомаркеров. Благодаря своим мембрано-
тропным свойствам, полисахарид арабиногалактан 
может выполнять роль носителя для направленного 
транспорта наноразмерных фармакофорных групп 
в новом морфологическом состоянии при создании 
иммуноадъювантов.

Целью исследования явилось изучение иммуно-
модулирующих свойств нанокомпозитов оксидов 
переходного металла кобальта на основе арабино-
галактана.

Нанокомпозиты синтезированы путем щелочно-
го гидролиза солей кобальта с использованием при-
родного полисахарида арабиногалактана в качестве 
стабилизатора. Структуру соединений устанавли-
вали с применением рентгенофазового и спектро-
скопического методов анализа. Определение им-
мунокоррегирующего действия нанокомпозитов 
на белых мышей выполнено при пероральном и 
парентеральном введении препарата путем гисто-
логического исследования органов.

Разработанная нами методология синтеза позво-
лила получить серию кобальтсодержащих произво-
дных арабиногалактана, содержание металла в ко-
торых, в зависимости от условий реакции и соста-
ва исходных реагентов, изменяется от 0,8 до 5,8%. 
Комплексом современных физико-химических ме-
тодов анализа было установлено, что кобальтараби-
ногалактан имеет кристаллическое ядро, состоящее 
из наночастиц оксида кобальта, размеры которых 
варьируют в весьма узком интервале 8-15 нм, по-
крытых слоем макромолекул арабиногалактана. В 
ИК-спектрах зафиксированы сигналы, характери-
зующие органическую матрицу и наличие связи 
О-Со. Электронные спектры использованы для ис-
следования размерно-селективной самоорганиза-
ции наночастиц.

Методом обзорной микроскопии проведена 
оценка формирования иммунного ответа у белых 
мышей под воздействием кобальтарабиногалакта-
на. Статистически достоверно установлено, что им-
мунологическая перестройка в иммунокомпетент-
ных органах экспериментальных животных при 
введении кобальтсодержащего нанобиокомпозита 
на основе арабиногалактана per os регистрируется 
на ранних сроках наблюдения (3-7-е сутки) в отли-
чие от парентерального применения, где отмечена 
более выраженная ответная реакция организма на 
7-14-е сутки с последующим снижением показате-
лей к 21-м суткам. Экспериментально показаны из-
менения микроанатомической организации и появ-
ление пиронинофильных и бластных форм клеток 
в селезенке и регионарных лимфатических узлах 
подопытных животных, что свидетельствует об им-
мунной перестройке макроорганизма.

Выводы. Созданы новые наноструктурирован-
ные кобальтсодержащие агенты для рациональ-
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ной иммунокоррекции на основе биосовместимых 
природных полисахаридов. Показана возможность 
применения нанокомпозитов в качестве иммуномо-
дуляторов, способных поднимать эффективность 
иммунотерапии и иммунопрофилактики, повыша-
ющей неспецифическую резистентность организ-
мов в эпидемически опасной ситуации.

Антонова М.В., Кашуба Э.А., Дроздова Т.Г., 
Любимцева О.А., Ханипова Л.В., Огошкова Н.В., 
Чехова Ю.С.
КОРРЕЛЯЦИОННЫЙ АНАЛИЗ КЛИНИКО-
ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У ДЕТЕЙ 
ДО 3 ЛЕТ С ЭПШТЕЙНА-БАРР ВИРУСНЫМ 
ИНФЕКЦИОННЫМ МОНОНУКЛЕОЗОМ

г. Тюмень, Россия

Заболеваемость Эпштейна–Барр вирусной ин-
фекций (ВЭБ) в разных странах мира колеблется от 
3-5 до 800 случаев на 100 тыс. населения, в России 
ежегодно регистрируется 40-80 случаев инфекци-
онного мононуклеоза (ИМ) на 100 тыс. населения. 
При этом в Тюмени, по данным ГБУЗ ТО ОИКБ, 
за последние 10 лет заболеваемость возросла прак-
тически в 6 раз. Кроме того, все большую актуаль-
ность приобретает проблема длительной перси-
стенции с периодической реактивацией ВЭБ.

Цель: провести корреляционный анализ клини-
ко-лабораторных показателей у детей младше 3 лет 
с ВЭБ ИМ.

Обследовано 49 детей до 3 лет с серологически 
подтвержденным инфекционным мононуклеозом, 
вызванным ВЭБ, находившихся на стационарном 
лечении в Областной инфекционной клинической 
больнице г. Тюмень (ГБУЗ ТО ОИКБ) в период с 
2009 по 2013 гг. Использован метод корреляцион-
ного анализа по Спирмену. Анализировались кор-
реляции между общедоступными в клинической 
практике методами лабораторного анализа (показа-
тели общего анализа крови, биохимического анали-
за крови, лейкоцитарным индексом интоксикации, 
ИФА крови с определением титров антител к от-
дельным антигенам ВЭБ) и выраженностью основ-
ных симптомокомплексов.

В зависимости от длительности инфицирования 
ВЭБ дети были разделены на 2 группы. Первую со-
ставили 40 детей с первичной ВЭБ-инфекцией. Во 
вторую группу вошли 9 детей с клиническими про-
явлениями инфекционного мононуклеоза и сероло-
гическими маркерами реактивации ВЭБ.

В результате проведённого корреляционного ана-
лиза у детей при течении первичной ВЭБ-инфекции 
выявлены прямые связи лейкоцитарного индекса 
интоксикации (ЛИИ) с выраженностью интоксика-
ционного синдрома и длительностью фебрильной 
лихорадки (r=0,5 при p=0,002); относительного ко-
личества атипичных мононуклеаров и индекса по-

зитивности VCA IgM с проявлениями тонзиллита 
(r=0,56 при p=0,0003; r=0,50 при p=0,002 соответ-
ственно).

При реактивации Эпштейна–Барр вируса у паци-
ентов младшего возраста установлены прямые кор-
реляционные связи ЛИИ с мужским полом (r=0,73 
при p=0,02); количества атипичных мононуклеа-
ров с проявлениями интоксикационного синдрома 
(r=0,67 при p=0,05); уровня АлАТ с длительностью 
гепатомегалии (r=0,68 при p=0,04); индекса пози-
тивности EA IgG с продолжительностью тонзил-
лита и спленомегалии (r=-0,82 при p=0,006; r=0,69 
при p=0,04 соответственно). В обратной пропорци-
ональной зависимости находились следующие по-
казатели: содержание атипичных мононуклеаров 
с мужским полом (r=-0,97 при p=0,000); уровень 
АлАТ с тонзиллитом (r=-0,68 при p=0,04); величина 
индекса позитивности VCA IgM с длительностью 
интоксикации и степенью спленомегалии (r=-0,77 
при p=0,01; r=-0,67 при p=0,05 соответственно).

Таким образом, у детей до 3 лет с клиническими 
проявлениями инфекционного мононуклеоза при ре-
активации ВЭБ в сравнении с первичной инфекцией 
установлено наличие бóльшего количества умерен-
ных связей гематологических и серологических по-
казателей с клиническими проявлениями. Это, веро-
ятно, связано с более быстрой реакцией иммунной 
системы и участием в подавлении активности виру-
са клеток памяти и иммуноглобулинов IgG.

Бабаченко И.В., Шарипова Е.В.
ВОЗМОЖНОСТИ ПРОТИВОВИРУСНОЙ ТЕРАПИИ 
ПРИ ГРИППЕ И ОРВИ У ДЕТЕЙ

Санкт-Петербург, Россия

Острые респираторные вирусные инфекции 
(ОРВИ), в том числе грипп, занимают первое место 
среди всех инфекционных заболеваний, регистри-
руются в течение всего года, часто в виде смешан-
ных вирусно-вирусных инфекций.

Цель исследования: изучить динамику клиниче-
ских проявлений ОРВИ и гриппа и долю пациентов 
с элиминацией вирусов на фоне терапии препара-
том Кагоцел®. 

Обследовано 80 детей в возрасте от 3 до 11 лет 
включительно с симптомами гриппа и ОРВИ в 
разные сроки от начала заболевания. Верифика-
ция диагноза и оценка длительности выделения 
респираторных вирусов проводилась с помощью 
исследования мазков из носоглотки методом ПЦР 
при поступлении и на 5-6 сутки от начала терапии. 
Группа детей с верифицированными ОРВИ соста-
вила 42 чел. (53%), из которых 20 детей были боль-
ны гриппом А и/или В.

Средний возраст пациентов составил 5,8±0,2 лет. 
Повышение температуры тела в стационаре реги-
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стрировали у 85% больных: 37,0-37,4 ºС – у 6%, 
37,5-37,9 ºС – у 12%, 38,0-39,0 ºС – у 49%, более 
39,0 ºС – у 18% пациентов. Среднее значение тем-
пературы 38,6±0,1ºС. У 49% детей отмечалась мак-
симальная температура 38-39ºС. Гиперемия зева 
выявлялась в 100% случаев, ринит – 97,5%, кашель 
– 88,75%, заложенность носа – 85,0%. Интоксика-
ционный синдром проявлялся слабостью (в 91,25% 
случаев), сонливостью (в 70,0%) и потливостью 
(в 67,5%). Головная боль отмечалась у трети боль-
ных. Максимально выражены были гиперемия зева 
(в 30,0% случаев), кашель и ринорея (по 22,5%). 
Другие катаральные симптомы протекали в слабой 
или средней степени выраженности. Установлена 
высокая достоверность различий выраженности 
лихорадки на момент начала терапии и на второй 
(р<0,001), а также третий (р<0,001) дни лечения Ка-
гоцелом®. При этом лихорадка снизилась до 37,0°С 
к третьим суткам от начала лечения, а с четвертых 
суток температура была менее 37,0°С. Таким об-
разом можно отмечать нормализацию температуры 
с третьих суток терапии. Установлена высокая до-
стоверность различий выраженности интоксика-
ционного синдрома с первых по четвертые сутки 
(р<0,001). С пятых суток проявления интоксикаци-
онного синдрома минимальные, к седьмым суткам 
остаются незначительные проявления поствирус-
ной астении. Установлено достоверное (р<0,01) 
снижение проявлений выраженности катарального 
синдрома с третьих суток комплексной терапии, 
причем к седьмому дню сохраняются лишь слабо 
выраженные отдельные катаральные симптомы 
(небольшая заложенность носа, редкий сухой ка-
шель у отдельных больных).

Анализ динамики вирусовыделения показал, 
что при поступлении в стационар вирусы респира-
торной группы выделяли у 42 пациентов, а на 5-6 
сутки от начала терапии лишь у 18 пациентов, что 
составило 42,9%. Наиболее часто отрицательные 
результаты повторной ПЦР отмечали в отношении 
вирусов гриппа, причем чаще гриппа В, чем А (5 
из 6; 86% против 7 из 14; 53,8%, соответственно), а 
также РСВ (5 из 7; 71,4%). При риновирусной ин-
фекции негативация результата ПЦР отмечалась в 3 
случаях из 9 (33,3%), при аденовирусной инфекции 
и парагриппе в двух случаях из трех.

Таким образом, на фоне терапии Кагоцелом® 
отмечена отчетливая положительная динамика ли-
хорадки и интоксикации к третьим суткам с начала 
противовирусной терапии вне зависимости от эти-
ологии ОРВИ и ускоренная элиминация вирусов 
гриппа к 5-6 суткам у 2/3 пациентов.

Бердалиева Ф.А., Жумагулова К.Ж., Ахмедова Г., 
Абдукаримова Ф.
КЛИНИКО- ЭПИДЕМИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
БРУЦЕЛЛЕЗА У БЕРЕМЕННЫХ

г. Шымкент, Казахстан

Актуальность бруцеллезной инфекции в нашей 
области обусловлена высоким уровнем заболевае-
мости людей и животных, склонностью к генерали-
зации инфекционного процесса и перехода острой 
формы в хроническую с последующей инвалиди-
зацией людей, больших экономических затрат на 
лечение. Традиционная семейная занятость населе-
ния в животноводстве и высокое потребление про-
дуктов животноводства создают условия для ста-
бильного сохранения эндемичности таких зоонозов 
как бруцеллёз – инфекции, распространённой поч-
ти во всех возрастных группах населения Южно-
Казахстанской области. Показатель заболеваемости 
в 2016 году на 100000 населения составил 9,96. В 
динамике за последние 5 лет замечено снижение 
показателей заболеваемости, но они в сравнении с 
другими регионами сохраняются более высокими, 
то есть актуальными для нашей области.

Цель работы – определение современной ситуа-
ции заболеваемости бруцеллезом у беременных.

Проанализированы клинико-эпидемиологиче-
ские данные по 18 историям болезни беременных, 
поступивших в ГИБ за период 2012-2016 гг., с под-
твержденным диагнозом бруцеллеза.

Результаты и обсуждение: средний возраст бе-
ременных – 26,1 лет; среди них сельских житель-
ниц – 58,8%; городских жительниц – 41%; острый 
бруцеллез у 58,8%; подострый бруцеллез у 23,5%; 
первично-хронический бруцеллез у 17,6%. Кон-
тактный механизм заражения составил 55,5%; али-
ментарный – 33,3%; воздушно-пылевой – 11,1%. 
Триместры при поступлении: в I-м – 23,5%; во II-м 
– 47%; в III-м – 29,4%. Отмечены фоновые заболе-
вания: анемия – 41,1%; хр. пиелонефрит – 17,6%; 
хр. панкреатит, холецистит – 23,5%; хр. тиреоидит – 
4,1%. В акушерско-гинекологическом анамнезе: на-
рушения менструального цикла (альгодисменорея, 
полименорея) – 19,3%; самопроизвольные выкиды-
ши – 21,6%; воспаление придатков матки (аднек-
ситы, сальпингоофориты и др.) – 32,8%; преждев-
ременные роды – 4,1%. Клинические проявления: 
озноб – 100%; головные боли – 100%; потливость 
– 100%; лихорадка больше фебрильного характера 
100%; снижение аппетита 100%; поражение круп-
ных суставов, полиартралгия – 47,1%; спондилли-
ты, сакроилеиты 29,4%. В лабораторных анализах: 
лейкопения – 17,6%; нейтрофилез – 29,4%; моно-
цитопения – 23,5%; лимфоцитопения – 17,6%; уско-
рение СОЭ – 88,2%. Реакция Райта отрицательная 
у 35,2%; 1:50 (сл.пол.) – у 64,7%. Этиотропная те-
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рапия проводилась этапно: стационар 21 день и ам-
булаторно 24 дня, применялась схема доксициклин 
0,1 г 2 р/сут; бисептол 0,48 г 2 р/сут или ципроф-
локсацин 0,5 г 2 р/сут. В комплексе проводилось 
симптоматическое лечение НПВС, витамины, про-
биотики, физиотерапия.

Выводы: Среди рассмотренных беременных пре-
обладали сельские жительницы с контактным пу-
тем заражения, острой формой бруцеллеза, более 
выраженным интоксикационным синдромом, обо-
стрением хронических соматических и гинеколо-
гических заболеваний, в серологических реакциях 
определяется больше отрицательный или слабопо-
ложительный результат, сохраняется постоянный 
риск угрозы прерывания беременности, негативно-
го воздействия на плод агрессивной этиотропной 
терапией. Беременных из эндемичных по бруцел-
лезу районов важно тщательно обследовать, лечить 
фоновую патологию, планировать беременность на 
здоровом фоне.

Борисенко А.Ю., Джиоев Ю.П., Злобин В.И., 
Перетолчина Н.П., Парамонов А.И.,  
Степаненко Л.А., Колбасеева О.В., Гаращенко Н.Е., 
Гусевская К.А., Кузьминова В.А.
ПОИСК И АНАЛИЗ CRISPR/CAS- СИСТЕМ И 
ФАГОВЫХ АССОЦИАЦИЙ ЧЕРЕЗ СПЕЙСЕРЫ 
CRISPR-КАССЕТ В ГЕНОМАХ ШТАММОВ 
STAPHYLOCOCCUS AUREUS МЕТОДАМИ 
БИОИНФОРМАТИКИ

г. Иркутск, Россия

Несмотря на глобальную актуальность решения 
проблемы множественной резистентности к анти-
биотикам штаммов Staphylococcus aureus, она до 
сих пор не решена. Наоборот, как отмечает ВОЗ, 
она приобретает в мире все более угрожающие 
масштабы. Поэтому остро стоит вопрос о разра-
ботке новых подходов с применением современных 
геномных и биоинформационных технологий. В 
последние годы в геноме бактерий была открыта 
CRISPR-система – это прямые повторы, разделен-
ные вариабельными участками ДНК-спейсерами. 
Спейсеры соответствуют по структуре нуклеоти-
дов определённым фрагментам ДНК (протоспейсе-
рам) фагов, плазмид, которые совместно с ассоци-
ированными генами (сas, англ. CRISPR-associated 
genes) обеспечивают защиту клетки от чужеродных 
ДНК. Скрининг спейсеров с помощью методов био-
информатики позволяет определить степень устой-
чивости бактерий к фагам и плазмидам, выявляе-
мым через данные спейсеры.

Цели исследования. 1. Поиск CRISPR/Cas-систем 
в геномах штаммов Staphylococcus aureus из базы 
данных GenBank; 2. Анализ бактериофагов, вы-
явленных через расшифрованные спейсерные по-
следовательности CRISPR-кассет анализируемых 

штаммов, при помощи разработанного биоинфор-
мационного программного алгоритма.

Материалы исследования. В качестве объекта ис-
следования использовались геномы пяти штаммов 
S. aureus, загруженные из базы данных GenBank: 
KB822075.1, CP007447.1, FN433596.1,CP009681.1, 
NZ_JXZM01000001.1.

Для поиска CRISPR/Cas-систем использовались 
методы программного моделирования MacSyFinder 
(Macromolecular SystemFinder, ver.1.0.2). Для по-
иска CRISPR-кассет в геноме использовались три 
алгоритма поиска: PILER-CR: fast and accurate 
identification of CRISPR repeats, CRISPI: a CRISPR 
Interactive database и CRISPR Finder. Для поис-
ка фагов через расшифрованные спейсерные по-
следовательности использовали приложение 
CRISPRTarget: a tool to explore targets of CRISPR 
RNAs, Mycobacteriophage Database и Phages 
database.

Результаты и обсуждение. В результате анализа 
геномов исследуемых штаммов S.aureus было вы-
яснено, что CRISPR- система бактерий относится 
к IIIA типу. Удалось обнаружить структурные гены 
CRISPR: нуклеазные гены (сas1,сas2); RAMP се-
мейства РНКаз, участвующих в обработке crRNA 
(сas6); малых и больших субъединиц (сas10, csm2); 
Cascade субъединиц (csm3, csm4, csm5) и регулято-
ров транскрипции (csm6). Используемый алгоритм 
программ позволил получить наборы компонентов 
кассет: повторы и спейсеры, перекрывающиеся в 
30 фрагментах. На основании трех программных 
совпадений по каждому участку было обнаружено 
до 29 повторов и до 27 спейсерных участков. Спей-
серы были размером от 32 до 49 н.о., разделенные 
повторами длиной 37 н.о., имеющие следующую 
структуру последовательностей: TGATCGATAAC
TACCCCGAAGAATAGGGGACGAGAAC. Через 
полученные спейсеры в CRISPR-кассетах каждо-
го анализируемого генома посредством программ 
поиска фагов и плазмид были идентифицирова-
ны фаги, относящиеся к следующим родам бакте-
рий: Staphylococcus, Mycobacterium, Streptococcus, 
Bacillus. Полученная информация количества спей-
серов и степень их идентичности протоспейсерам 
бактериофагов свидетельствуют о тесных межви-
довых генетических взаимоотношениях бактерий.

Борищук И.А., Хабудаев В.А., Гаранин А.Г., 
Орыщак С.Е.
ПОРАЖЕНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
У ВИЧ–ИНФИЦИРОВАННЫХ БОЛЬНЫХ

г. Иркутск, Россия

Одной из наиболее важных проблем инфектоло-
гии на современном этапе продолжает оставаться 
ВИЧ–инфекция. Особую актуальность приобрета-
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ют вирусные поражения нервной системы у ВИЧ 
– инфицированных больных. Существенно затруд-
няет диагностику поражений нервной системы как 
многообразие клинических симптомов поражения, 
так и инфекционных агентов. При этом цитомега-
ловирусная инфекция регистрируется у таких боль-
ных по данным наших наблюдений в 35 – 40 % слу-
чаев.

Ежегодно в течение 2015 – 2016 гг. в ОГБУЗ 
«Иркутская областная инфекционная клиническая 
больница» наблюдается 15 – 20 случаев больных 
с поражением нервной системы цитомегаловирус-
ной этиологии у ВИЧ-инфицированных больных, 
в том числе 29 случаев энцефалита. Достаточно 
часто наблюдается картина дементного комплекса 
при СПИД: всего 11 случаев, что составляет 41%. 
В клинической картине в части неврологической 
симптоматики обращают внимание дефекты памя-
ти, апатия, дезориентация, поражение ствола голов-
ного мозга. В половине случаев из спинномозговой 
жидкости выделялся цитомегаловирус, верифици-
руемый ПЦР. Морфологическая картина по резуль-
татам компьютерной томографии представлена не-
специфическими нарушениями, реже – вентрику-
литом, субэпендимальными нарушениями.

Энцефалит у ВИЧ-инфицированных характери-
зуется вариабельностью клинических симптомов. 
В начальной стадии в большинстве случаев (до 
90%) заболевание манифестирует астено-невроти-
ческим комплексом: частой сменой настроения, на-
рушением сна, периодической головной болью не-
ясной локализации, снижением памяти. Симптома-
тика нарастает медленно в течение двух – четырех 
недель. В дальнейшем на фоне стойкой лихорадки 
усиливаются головные боли, появляются менинге-
альные симптомы, сонливость и адинамия, нередко 
– парезы черепно-мозговых нервов.

Собственно дементный симптомокомплекс про-
является анозогнестическим синдромом, конфабу-
ляциями, расстройством слуховой и зрительной па-
мяти, иными психическими нарушениями.

Клиническая картина поражения спинного мозга 
носит диффузный характер с преимущественным 
поражением верхних отделов спинного мозга. От-
мечаются парастезии в дистальных отделах ног и 
пальцах рук, гипо- или анизорефлексией, выражен-
ной гипотонией. В дальнейшем, на фоне спасти-
ческого парапареза нижних конечностей или спа-
стической тетраплегии, развиваются расстройства 
функций тазовых органов по смешанному типу. 
Картина полирадикулоневрита сопровождает ци-
томегаловирусный миелит с поражением крестцо-
во-копчиковых корешков, дополняется восходящей 
слабостью нижних конечностей и парастезиями в 
ногах. Поражение во всех случаях сопровождается 
выраженным болевым синдромом и гипестезией.

Ранняя диагностика поражений нервной системы 

цитомегаловирусом имеет важное прогностическое 
значение, определяет выбор лечения и существенно 
повышает качество жизни больного.

Таким образом, во всех случаях появление невро-
логической симптоматики и дементного комплекса 
у ВИЧ-инфицированных больных требует уточне-
ния диагноза в части возможного вирусного пора-
жения нервной системы, в том числе цитомегало-
вирусом.

Бронштейн А.М., Малышев Н.А., Федянина Л.В., 
Давыдова И.В., Максимова М.С.
ОСТРЫЙ ЗАВОЗНОЙ ОПИСТОРХОЗ В МОСКВЕ И 
МОСКОВСКОЙ ОБЛАСТИ

Москва, Россия

Паразитарные болезни можно рассматривать как 
завозные, если пациенты либо заразились в других 
регионах и приехали уже зараженные, либо употре-
бляли в пищу зараженные продукты, присланные 
из эндемичных очагов. Среди паразитарных за-
болеваний, передающихся пищевым путем, в Мо-
сковском регионе относительно часто заражаются 
описторхозом от рыбы, присланной из других ре-
гионов, обычно расположенных на Урале или вос-
точнее Урала. В настоящее время в связи с ростом 
заболеваемости трематодозами, передающимися 
пищевым путем, их рассматривают как «возника-
ющие» («emerging») инфекции. Авторами проведен 
анализ 16 лиц, проживающих в Московском регио-
не, употреблявших в пищу рыбу, инвазированную 
O. felineus. У 8 больных развилась клинически вы-
раженная острая стадия, в том числе у 2, заразив-
шихся от рыбы, присланной из Тюменской и Сверд-
ловской областей и 6 – при употреблении рыбы 
во время краткосрочного пребывания в Томской и 
Астраханской областях. Вместе с тем, у других 8 
лиц, употреблявших в пищу те же экземпляры за-
раженной рыбы, клинических проявлений острой 
стадии не отмечено. Причины различий между ли-
цами, у которых развилась острая стадия, и теми, у 
которых не было клинических проявлений инвазии, 
не установлены. Во всех случаях фактором зараже-
ния описторхозом этих больных являлись лещи и 
язи свежевяленые или слабого посола. В регионах с 
высоким уровнем пораженности населения, в част-
ности в Свердловской, Тюменской и Томской обла-
стях, местные жители и работники органов здраво-
охранения хорошо информированы об описторхозе, 
что способствует своевременной диагностике и ле-
чению больных. Вместе с тем, в тех районах, кото-
рые расположены вне этих зон, случаи описторхоза 
имеют спорадический характер и не привлекают 
достаточного внимания сотрудников службы здра-
воохранения. В приведенных выше наблюдениях 
врачи, работающие в Московском регионе, не учи-
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тывали пищевой анамнез, который является одним 
из ключевых факторов в диагностике всех парази-
тарных заболеваний, передающихся пищевым пу-
тем, и описторхоза в частности. Поэтому больные 
наблюдались с диагнозами: лихорадка неясной 
этиологии, острый гепатит, токсический гепатит, 
острый панкреатит, острый холецистопанкреатит, 
острый пиелонефрит, острый лейкоз, трихинеллез. 
В связи с отсутствием яиц O. felineus в фекалиях 
в острой стадии инвазии, принципиально важным 
является тщательный сбор пищевого анамнеза, ука-
зывающий на употребление в пищу термически не-
обработанной рыбы карповых пород. Эти данные, 
а также типичная клиническая симптоматика (ли-
хорадка, боли в правом подреберье), повышение 
уровня лейкоцитов, эозинофилов и ферментов пе-
чени, указывающих на холестаз, позволяют с вы-
сокой долей вероятности диагностировать острый 
описторхоз при отсутствии паразитологически 
подтвержденного диагноза. В этих случаях реко-
мендовано лечение празиквантелем ex juavantibus. 
Последующая положительная динамика клиниче-
ских симптомов и лабораторных показателей будет 
являться подтверждением диагноза.

Веревщиков В.К., Якубенко В.Н., Сабитов А.У., 
Малышева Н.В., Егоров А.Г.
ДОГОСПИТАЛЬНОЕ ПРИМЕНЕНИЕ ИНГИБИТОРА 
МОТОРИКИ КИШЕЧНИКА ПРИ ОСТРЫХ 
КИШЕЧНЫХ ИНФЕКЦИЯХ

г. Екатеринбург, Россия

В структуре инфекционной заболеваемости 
на территории РФ второе место традиционно за-
нимают острые кишечные инфекции (ОКИ). Это 
группа инфекционных заболеваний, вызываемых 
патогенными энтеробактериями, представителями 
условно-патогенной флоры, многочисленными ви-
русами, грибами, простейшими, характеризуется 
поражением желудочно-кишечного тракта с разви-
тием симптомов токсикоза и дегидратации, одной 
из причин которой является острая диарея - поли-
этиологический синдром, проявляющийся частым 
неоформленным или жидким стулом более 3-х раз в 
сутки. В качестве симптоматического средства для 
купирования диареи в домашних условиях больные 
чаще всего самостоятельно применяют лоперамид 
и его аналоги, который угнетает моторику кишеч-
ника, повышает тонус анального сфинктера, умень-
шая, тем самым, позывы к дефекации, и удерживает 
кал в прямой кишке.

Целью нашей работы была оценка влияния до-
госпитального приема лоперамида на тяжесть те-
чения и возможности этиологической диагностики 

ОКИ. В исследование было включено 80 больных 
ОКИ старше 16 лет, госпитализированных в инфек-
ционное отделение ГКБ №40 г. Екатеринбурга, рас-
пределенных на две равные группы по 40 чел. (I, 
основная – принимавшие лоперамид и II, сравнения 
– не использовавшие препарат). Средний возраст 
пациентов составил соответственно 28,6±2,1 лет и 
30,3±2,2 лет. Исходная на момент госпитализации 
среднетяжелая форма болезни, отсутствие деком-
пенсированной соматической патологии позволили 
сопоставить наблюдаемые группы.

Средний срок госпитализации в основной груп-
пе составил 6,1±0,9 дн., во II группе – 4,3±0,7 дн. 
(р<0,05). Причиной такой разницы являются более 
длительно сохраняющиеся болевой синдром, лихо-
радка и усугубление интоксикационного синдро-
ма на фоне предшествовавшего самостоятельного 
приема лоперамида. Среднее значение лейкоцитов 
периферической крови на 4-ый день госпитали-
зации составило соответственно 10,7±0,6×109/л 
и 7,9±0,7×109/л (р<0,05), что так же характеризу-
ет продолжительное сохранение воспалительного 
процесса у основной группы больных.

У основной группы больных в первые дни ста-
ционарного лечения ввиду отсутствия самостоя-
тельной дефекации была затруднительной бакте-
риологическая и ПЦР-диагностика испражнений, 
что искусственно увеличивает количество случаев 
ОКИ неустановленной этиологии. Кроме того, от-
сутствие этиологической расшифровки ОКИ в ряде 
случаев препятствует выбору адекватной этиотроп-
ной терапии заболевания, особенно при упорно со-
храняющихся клинических симптомах токсикоза. 
В группе сравнения лабораторная диагностика фе-
кальных проб позволила установить вирусный ге-
нез ОКИ в 82,5% случаев и избежать необоснован-
ного использования в лечении антибактериальных 
препаратов.

Таким образом, неконтролируемый самостоя-
тельный догоспитальный прием лоперамида и его 
аналогов не только приводит к более тяжелому 
последующему течению острой кишечной инфек-
ции, но и, как следствие, более продолжительно-
му лечению больных в условиях инфекционного 
стационара, увеличению экономических затрат на 
оказание специализированной медицинской помо-
щи. Учитывая вышеизложенное, представляется 
целесообразным уточнение определения показаний 
и противопоказаний к применению лекарственных 
средств, ингибирующих моторику и изменяющих 
мышечный тонус желудочно-кишечного тракта при 
острых кишечных инфекциях в зависимости от ин-
вазивности и стадии течения болезни.
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Вознесенский С.Л., Кожевникова Г.М.,  
Токмалаев А.К., Голуб В.П., Барышева И.В.,  
Ермак Т.Н., Сметанина С.В., Петрова Е.В., 
Самотолкина Е.А.
ПРЕДИКТОРЫ ВЫЖИВАНИЯ ТЯЖЕЛЫХ 
БОЛЬНЫХ ВИЧ-ИНФЕКЦИЕЙ 
В ОТДЕЛЕНИИ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ

Москва, Россия

Пораженность населения России ВИЧ-
инфекцией увеличивается с каждым годом. На 31 
декабря 2016 г. было зарегистрировано 1 114 815 
случаев болезни. Вместе с тем увеличивается число 
тяжелых больных на стадии СПИДа, нуждающихся 
в интенсивной терапии. По этой причине в Клини-
ческой инфекционной больнице №2 г. Москвы было 
создано специализированное отделение интенсив-
ной терапии (ОИТ) для ВИЧ-инфицированных. По-
казатель летальности в отделении превышает 60%. 
Для оптимизации оказания помощи больным мы 
проанализировали возможные причины высокой 
смертности.

Цель исследования – выявление предикто-
ров положительной динамики лечения ВИЧ-
инфицированных больных в отделении интенсив-
ной терапии (ОИТ).

Обследовано 74 пациента, поступивших в ОИТ 
в тяжелом состоянии. Всем больным проведено 
комплексное клинико-лабораторное обследование. 
Статистический анализ проводился с использова-
нием коэффициента Стьюдента – t, для оценки зна-
чимости АРТ использовался критерий Хи-квадрат 
– χ2.

Больные разделены на 2 группы: 1 группа (вы-
жившие) – 45 человек и 2 группа (умершие) – 25 
пациентов. Все больные находились на стадиях 4а 
– 4в ВИЧ-инфекции.

Проведенный анализ вторичных заболеваний 
показал, что у большинства больных (79,6%) одно-
временно было несколько нозологий. Основные 
из них: ЦМВИ 28,6%, токсоплазмоз 16,3%, пнев-
моцистная пневмония 10,2%, ПМЛ 8,2%. У 38,8% 
больных выявлена кахексия. Значительное место 
занимали бактериальные пневмонии и менингоэн-
цефалиты неуточненной этиологии. В 1-й группе 
нерасшифрованные пневмонии диагностированы у 
46,9% больных против 60% во 2 группе. Такая же 
динамика прослеживается с менингоэнцефалита-
ми неясной этиологии – 24,5% в 1-й группе и 40% 
во 2-й группе. Параметры иммунного статуса – у 
61,4% больных 1-й группы число CD4-лимфоцитов 
было менее 200 в мкл, во 2-й группе выраженный 
иммунодефицит определяли у 87% больных.

Из прогностических факторов выявлены следу-
ющие:

Длительность вторичного заболевания до госпи-
тализации. Так, у 53,8% больных 2-й группы срок 

течения вторичного заболевания до обращения за 
медицинской помощью составлял более месяца, 
тогда как у выживших пациентов - до одного меся-
ца (63,3%). Эти данные достоверны (p<0,05).

Анализ продолжительности пребывания боль-
ных в ОИТ показал достоверное (p<0,05) различие 
в сроках госпитализации. В 1-й группе 46,7% па-
циентов находились в отделении не более 7 дней, в 
группе 2 преобладали длительные сроки госпита-
лизации: от одной недели до месяца – 44%, более 
месяца – 40%.

Назначение АРТ до госпитализации. 9% боль-
ных 2-й группы до госпитализации получали АРТ, 
а в группе 1 до госпитализации АРТ получали 47% 
больных. Данные различия можно считать значи-
мыми (p <0,01; критерий χ2 – 10.398, что определяет 
значимость различий по выживаемости от наличия 
АРТ).

Заключение. Выявлены такие неблагоприятные 
прогностические факторы как поздняя диагности-
ка, длительные сроки пребывания в ОИТ, отсут-
ствие антиретровирусной терапии. Нивелирование 
этих неблагоприятных аспектов при амбулаторном 
ведении пациентов может привести к повышению 
выживаемости ВИЧ-инфицированных больных.

Войтенков В.Б., Скрипченко Н.В., Бабаченко И.В., 
Климкин А.В. 
НЕЙРРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДИКИ 
В ОБСЛЕДОВАНИИ ДЕТЕЙ, ПЕРЕНЕСШИХ 
КЛЕЩЕВОЙ ЭНЦЕФАЛИТ 

Санкт-Петербург, Россия

Цель: исследовать состояние центральной нерв-
ной системы у детей, перенесших клещевой эн-
цефалит, с помощью методик нейрофизиологиче-
ской диагностики. Материалы и методы. В ФГБУ 
ДНКЦИБ обследовано 17 детей в периоде рекон-
валесценции после перенесенного клещевого эн-
цефалита (КЭ) (возраст 7-18 лет, 11 мальчиков, 6 
девочек) и 30 детей контрольной группы сравнимо-
го возраста. Пациентам проводилось исследование 
зрительных вызванных потенциалов (ЗВП) и диа-
гностическая транскраниальная магнитная стиму-
ляция (ТКМС) на момент поступления и по оконча-
нии лечения (перед выпиской из стационара). Срок 
с момента появления первых симптомов и обследо-
ванием составлял от 1 до 15 месяцев, средний 4,2 
месяца.

При исследовании ЗВП при изучении каждого 
конкретного случая выявлено, что легкое отклоне-
ние от нормы по показателям латентности (верхний 
предел нормы 105-106 мс) наблюдалось у 6 (30%) 
пациентов. Значительное отклонение от нормы (ла-
тентность Р100 130 мс) имело место у одного па-
циента (6%). Снижение амплитуды Р100 менее 12 
мкВ отмечалось у 7 (40%) пациентов. Значительное 
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снижение амплитуды (до 1,7-4 мкВ) имело место у 
2 детей (13%). Средняя разница амплитуд между 
сторонами по группе в целом составила 1,75 мкВ. 
Значительная разница амплитуд между сторонами 
(более 3 мкВ) имела место у 7 пациентов (6,7%). 
После проведенного лечения при повторном иссле-
довании зарегистрировано достоверное укорочение 
латентности Р100 (с 119,5±4,2 до 101,4±3,8 мс), 
повышение амплитуд (с 5,3±2,4 до 13,1±2,1 мВ), 
уменьшение асимметрии латентностей Р100 между 
сторонами (с 15,2±10,1 до 4,05±1,02 мс). При ис-
следовании ТКМС при анализе каждого отдельного 
случая в группе энцефалитов в 50% случаев (n=9) 
отмечались характерные изменения формы ВМО 
(дисперсность); в 20% случаев (n=4) отмечалась 
разница ВЦМП между сторонами более 3 мс.

Выводы. У 40% детей с КЭ отмечались признаки 
диффузного снижения функциональной активно-
сти зрительной коры, у 30% – умеренного неспец-
ифического замедления проведения по зрительным 
путям. Нейрофизиологические изменения, которые 
можно расценить как признаки выраженного нару-
шения проведения по зрительным путям, отмечены 
в 3% случаев. Диагностическая ТКМС что в 80% 
случаев очагового поражения ЦНС при клещевом 
энцефалите позволяла выявлять патологические из-
менения. После проведенного лечения у пациентов 
наблюдалось достоверное улучшение проведения 
по зрительным путям и повышение функциональ-
ной активности нейронов зрительной коры.

Галич Е.Н., Соловьева И.Л., Соловьева А.А., 
Закураева К.А., Ланков В.А., Васильева А.М.
ОСОБЕННОСТИ СИСТЕМЫ ФАГОЦИТОЗА И 
ГУМОРАЛЬНОГО ОТВЕТА 
У ДЕТЕЙ, ИНФИЦИРОВАННЫХ ВИРУСОМ 
ГЕРПЕСА ЧЕЛОВЕКА 6 ТИПА

г. Ульяновск, Россия

Значимость герпетических инфекций в послед-
нее время возрастает, что обусловлено их широ-
ким распространением и ранним инфицировани-
ем. Возбудители семейства Herpesviridae, а также 
вирус герпеса человека 6 типа (HHV-6), играют 
значимую роль в возникновении рецидивирующих 
заболеваний у детей младшей возрастной группы. 
Кроме того, HHV-6 способен вызывать заболевания 
такие как: внезапная экзантема (roseola infantum), 
лихорадка с судорожным синдромом, инфекцион-
ный мононуклеоз, рассеянный склероз и синдром 
хронической усталости. Но данные о распростра-
ненности HHV-6 разнятся, особенности системы 
фагоцитоза и гуморального ответа недостаточно 
изучены.

Цель исследования: изучить клинические прояв-
ления у детей, инфицированных HHV-6, а также со-
стояние системы фагоцитоза и гуморального ответа.

Обследован 91 ребенок в возрастных группах от 
1 до 17 лет. Методы диагностики: иммунофермент-
ный анализ (ИФА) с определением иммуноглобу-
линов М (IgМ) и IgG к HHV-6. Обнаружение ДНК 
HHV-6 методом полимеразной цепной реакций 
реального времени (ПЦР РВ DTlite). Определение 
IgМ и IgG к HHV-6 и сывороточных IgА, М, G про-
водили системой для ИФА (Elisa) ImmunoChem. 
Проводилось определение уровня фагоцитоза.

Первичное инфицирование HHV-6 обнаружено 
у детей до 3 лет – 21%, в возрасте 3-7 лет – 51%, 
у детей 7-17 лет – 27% случаев. В каждой возраст-
ной группе преобладали разные симптомы. В первой 
группе – дети до 3 лет – в 30% случаев обнаружено 
увеличение лимфатических узлов, экзантема 24%, 
повышенная утомляемость 34%, снижение аппети-
та 30%. Во второй группе – дети в возрасте 3-7 лет 
– преобладали лимфаденопатия – 58%, аденоидные 
вегетации в 25%, инфекционная экзантема в 24%, 
снижение аппетита в 25% случаев. В третьей груп-
пе –дети школьного возраста (7-17 лет) – увеличе-
ние лимфоузлов – 33%, увеличение печени – 16%, 
увеличение селезенки – 8%, аденоидные вегетации 
– 24%, повышенная утомляемость – 20% случаев. 
Фагоцитарный индекс и фагоцитарное число в груп-
пе наблюдения (дети, инфицированные HHV-6) по 
сравнению с группой контроля (неинфицированные 
дети) снижены (* – р< 0,05). Статистически значи-
мых изменений уровня IgА, М, G у здоровых детей и 
инфицированных вне заболевания не выявлено.

Выводы: 1. Первичное инфицирование HHV-6 
происходит в возрасте 3-7 лет – 51%. 2. У детей в 
возрасте 1-3 лет в клинике преобладал интоксика-
ционный синдром и экзантема, в возрасте от 3 до 7 
лет – лимфаденопатия и экзантема, у детей в возрас-
те 7-17 лет чаще, чем в других группах, гепатоспле-
номегалия в сочетании с увеличением лимфоузлов и 
аденоидными вегетациями. 3. Инфицирование виру-
сом герпеса человека 6-го типа не оказывает влияния 
на уровень иммуноглобулинов А, М, G у детей. 4. 
Инфицирование HHV-6 ведет к снижению фагоци-
тарного числа и фагоцитарного индекса.

Гефан Н.Г., Андреевская Н.М., Михайлова В.А., 
Кузнецов В.И., Хаптанова Н.М., Коновалова Ж.А., 
Остяк А.С., Косилко В.С.
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ПИТАТЕЛЬНЫХ ОСНОВ ДЛЯ ПРИГОТОВЛЕНИЯ 
ЛИСТЕРИОЗНОЙ СРЕДЫ

г. Иркутск, Россия
C конца XX века регистрируются пищевые 

вспышки листериоза, иногда с летальным исходом. 
Причины такого подъема заболеваемости объясня-
ются целым рядом факторов. Определенную роль 
сыграла уникальная пластичность листерий, кото-
рые могут сохранять свои патогенные свойства в 
биотической и абиотической окружающей среде. 
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Кроме того длительное хранение продуктов при 
низких температурах создаёт благоприятные усло-
вия для их размножения. Листерии могут транс-
формироваться в L-формы, паразитировать вну-
триклеточно, образовывать биопленки. В системе 
противоэпидемических мероприятий решающее 
значение имеет лабораторная диагностика. Акту-
альным для совершенствования диагностики оста-
ется конструирование питательных сред для куль-
тивирования листерий. 

Цель исследования – подбор оптимальной пи-
тательной среды для культивирования Listeria 
monocytogenes.

В работе использовали три питательные осно-
вы: панкреатический гидролизат казеина; пан-
креатический гидролизат рыбы; панкреатический 
гидролизат мяса. В качестве контрольной пита-
тельной среды для выращивания была взята серти-
фицированная среда «Основа бульона обогащения 
для листерий» (бульон Фрейзера) производства 
HIMEDIA. Из двухсуточной агаровой культуры 
L. monocytogenes готовили взвесь в 0,9% растворе 
натрия хлорида по отраслевому стандартному об-
разцу мутности 10 МЕ ФГБУ «НЦЭСМП» (ОСО 
42-28-85-2016), соответствующему 1×109 м.к./мл. 
Приготовленную взвесь титровали по 0,5 мл в 0,9% 
растворе натрия хлорида до разведения 1×101 м.к./
мл с последующим высевом на пробирки с жидки-
ми питательными основами в объеме 0,5 и 0,1 мл. 
После посева пробирки инкубировали при 37ºС в 
течение 48 ч. Статистическую обработку результа-
тов проводили стандартными методами. Результаты 
считали достоверными при р ≤0,05.

В результате проведенных исследований уста-
новили, что количество колоний, выросших на 
панкреатическом гидролизате казеина, превышало 
аналогичный показатель панкреатического гидро-
лизата рыбы в 15,0 раз (р≤0,05), панкреатического 
гидролизата мяса в 12,0 раз (р≤0,05) и контрольной 
питательной среды в 6,0 раз (р≤0,05).

Сравнительный анализ ростовых свойств трёх 
тестируемых питательных основ показал, что 
лучшими ростовыми свойствами в отношении L. 
monocytogenes обладает панкреатический гидроли-
зат казеина.

Таким образом, питательная основа – панкреа-
тический гидролизат казеина является перспектив-
ным кандидатом для конструирования листериоз-
ной питательной среды.

Григорова Е.В., Воропаева Н.М., Иванова Е.И., 
Немченко У.М., Кунгурцева Е.А., Козлова Л.С., 
Рычкова Л.В.
ОСОБЕННОСТИ МИКРОБИОТЫ НОСОГЛОТКИ У 
ДЕТЕЙ Г. ИРКУТСКА

г. Иркутск, Россия

Слизистая оболочка зева и носа является первым 
барьером защиты дыхательных путей. У здоровых 
людей на слизистой оболочке носоглотки живут 
бактерии, выполняющие защитную функцию. Под 
воздействием неблагоприятных эндогенных и экзо-
генных факторов количество условно-патогенных 
микроорганизмов резко увеличивается, что приво-
дит к развитию патологии.

Цель работы. Выявить особенности микробиоты 
зева и носа у детей г. Иркутска.

В исследовании соблюдались этические принци-
пы, предъявляемые Хельсинской Декларацией Все-
мирной Медицинской Ассоциации (World Medical 
Association Declaration of Helsinki 1964, в редакции, 
Бразилия, октябрь 2013) и «Правилами клинической 
практики в Российской Федерации», утвержденны-
ми Приказом Минздрава РФ от 19.06.2003 г. № 266. 
Материалом для исследования послужили 109 пар 
мазков зев-нос, выделенных у детей в возрасте от 
года до трех лет с воспалительными заболевани-
ями верхних дыхательных путей (назофарингит, 
фарингит, тонзиллит, ларингит; согласно МКБ-10 
соответствует J00, J02, J03, J04). Биологический 
материал распределили на две группы сравнения в 
зависимости от микробиотопа носоглотки: 1 – био-
логический материал был взят из зева (n=109), 2 
– из носа (n=109). Результаты были оценены в со-
ответствии с Приказом № 535 от 22 апреля 1985 г. 
Статистическую обработку результатов проводили 
с использованием программы BIOSTAT, 2009.

Частота встречаемости представителей микро-
биоты носоглотки в рамках нормативных показате-
лей была выше в группе детей 1: Neisseria spp. выяв-
ляли в 86,2±3,3%, Streptococcus oralis – в 79,8±3.8%, 
Enterococcus spp. – в 55,9±4,8%, Сorynebacterium 
spp. – в 98,2±1,3%; однако в группе 2 повышалась 
частота встречаемости коагулазонегативных стафи-
лококков в 4 раза и составляла 48,6% случаев. Раз-
личия были статистически значимы при p≤0,05.

Условно-патогенные микроорганизмы в высокой 
концентрации были представлены кокковой фло-
рой – S. pneumoniae в 17,4±3,6 и 15,6±3,5% слу-
чаев соответственно по группам 1 и 2 (р>0,05). S. 
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β-гемолитический регистрировали в 38,5±4,7% слу-
чаев только в 1 группе, как и S. pyogenes в 4,6±2,0% 
случаев. Staphylococcus aureus детектировали в 
55,0±4,8 случаев в первой и в 25,7±4,2% случаев 
во второй группах исследования. Представителей 
семейства Enterobacteriaceae регистрировали толь-
ко в первой группе лишь в 5,5±2,2% случаев, как и 
грибки рода Candida в 20,2±3,8% случаев. Различия 
были статистически значимы при p≤0,05.

Установлено, что S. aureus высевался параллель-
но в обоих микробиотопах у 22 детей (10,1% случа-
ев), а ассоциацию микроорганизмов S. pneumoniae 
и S. β-гемолитического регистрировали только в 
зеве у пяти детей (2,3% случаев).

Полученные данные характеризуют зев детей как 
входные ворота для проникновения бактериальных 
агентов. Данные микроорганизмы (S. aureus, S. 
β-гемолитический и Сandida spp.) могут активи-
роваться в носоглотке в результате снижения рези-
стентности макроорганизма ребенка. Ввиду еще не 
полностью сформировавшегося иммунитета детей 
первых трех лет жизни, при развитии данного па-
тологического состояния необходимо построить 
адекватную тактику лечения при помощи бактерио-
фагов и антимикробных препаратов.

Григорова Е.В., Иванова Е.И., Немченко У.М., 
Савелькаева М.В., Рычкова Л.В., Шолохов Л.Ф.
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
МИКРОБИОЦЕНОЗА ТОЛСТОЙ КИШКИ У ДЕТЕЙ 
ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ С ФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ 
НАРУШЕНИЯМИ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО 
ТРАКТА ПРИ ВЫДЕЛЕНИИ РАЗНЫХ ВИДОВ 
КЛЕБСИЕЛЛ

г. Иркутск, Россия

Функциональные нарушения (ФН) желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) представляют одну из 
наиболее широко распространенных проблем сре-
ди детей первого года жизни, которые наиболее ча-
сто ассоциированы с бактериями Klebsiella oxytoca 
и Klebsiella pneumoniae.

Цель работы. Определить значимость K. oxytoca 
и K. pneumoniae в формировании измененного ми-
кробиоценоза толстой кишки у детей с ФН ЖКТ.

В исследовании соблюдались этические принци-
пы, предъявляемые Хельсинской Декларацией Все-
мирной Медицинской Ассоциации (World Medical 
Association Declaration of Helsinki 1964, в редакции, 
Бразилия, октябрь 2013) и «Правилами клиниче-
ской практики в Российской Федерации», утверж-
денными Приказом Минздрава РФ от 19.06.2003 г. 
№ 266. Материалом для исследования послужили 
60 копрологических проб, выделенных у детей с 
ФН ЖКТ. Детей с ФН ЖКТ распределили на две 
группы сравнения в зависимости от вида выделя-
емых клебсиелл при концентрации 105-108 КОЕ/г: 

1 – дети с вегетацией в толстой кишке K. oxytoca 
(n=30), 2 – дети с вегетацией в толстой кишке K. 
pneumoniae (n=30). Результаты были оценены в со-
ответствии с Отраслевым Стандартом «Протокол 
ведения больных. Дисбактериоз кишечника» При-
каза МЗ РФ № 231 от 09.06.2003. Статистическую 
обработку результатов проводили с использовани-
ем программы Excel из пакета MS Office 2007. Вы-
числяли коэффициент корреляции (r) и оценку его 
достоверности при уровне вероятности 95,0% (mr).

Для обеих групп были характерны количествен-
ные и качественные нарушения индигенной и ус-
ловно-патогенной микробиоты. Данные нарушения 
выражались дефицитом бифидобактерий в 93,3 
и 86,7% случаев соответственно, сверхнорматив-
ными показателями лактобацилл в 86,7 и 100%, и 
Enterococcus spp. в 20,0 и 6,7% случаев соответ-
ственно. Дефицит полноценной E. coli выявляли 
в 6,7% только при вегетации в толстой кишке бак-
терий K. pneumoniae. E. coli с измененными био-
логическими свойствами – гемолитической актив-
ностью, встречалась во второй группе в два раза 
чаще по сравнению с первой – в 20,0% случаев, как 
и Proteus spp. – в 13,3% случаев. Однако E. coli со 
слабыми ферментативными свойствами и Candida 
spp. в два раза чаще регистрировали в первой груп-
пе – в 13,3 и 6,7% случаев соответственно. Сверх-
нормативные показатели S. aureus и Clostridium spp. 
выявляли с одинаковой частотой в обеих группах – 
в 63,3 и 30% случаев соответственно.

Установлено, что при дисбалансе микроорганиз-
мов индигенной биоты r составил +0,972 при mr 
= ±0,12 (p≤0,01); r при формировании патологиче-
ской микробиоты составил + 0,956 при mr = ±0,22 
(p≤0,05). Следует отметить, что данная связь между 
группами сравнения является прямой (+ r), сильной 
(от ±0,7 до ±1) и достоверной (p≤0,05).

Выводы. Показано, что на фоне дисбаланса индиген-
ной микрофлоры, присутствие в толстой кишке детей 
первого года жизни представителей патологической 
биоты (сверхнормативные показатели условно-пато-
генных микроорганизмов) может быть ассоциировано 
с конкретным видом клебсиелл, что может способство-
вать прогрессированию и усугублению ФН ЖКТ.

Демко И.А., Хабудаев В.А., Гаранин А.Г.,  
Орыщак С.Е.
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОГО 
ДИАГНОЗА 
ОСТРОГО ВЯЛОГО ПАРАЛИЧА

г. Иркутск, Россия

В наши дни риск заболевания острым вялым па-
раличом у детей остаётся достаточно серьёзным. 
Это связано с большим распространением различ-
ных энтеровирусов, имеющих неполиомиелитиче-
ский характер.
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Особую актуальность приобретают вирусные 
поражения нервной системы. Существенно затруд-
няет диагностику поражений нервной системы как 
многообразие клинических симптомов поражения, 
так и инфекционных агентов. 

Ежегодно в течение 2014 – 2016 гг. в ОГБУЗ 
«Иркутская областная инфекционная клиническая 
больница» наблюдаются пациенты с направитель-
ным диагнозом острый вялый паралич.

Организация и проведение лабораторных ис-
следований осуществляется в соответствии с Са-
нитарно-эпидемиологическими правилами СП 
3.1.1.2343-08 «Профилактика полиомиелита в пост-
сертификационный период», Методическими ука-
заниями МУК 4.2.2410-08 «Организация и проведе-
ние вирусологических исследований материалов от 
больных полиомиелитом, с подозрением на это за-
болевание, с синдромом острого вялого паралича» 
и Методическими указаниями МУ 3.1.1.2360-08 
«Эпидемиологический надзор за полиомиелитом и 
ОВП в постсертификационный период».

В дополнение к указанным документам рекомен-
дуется проведение исследований в региональном 
центре эпидемиологического надзора за ПОЛИО/
ОВП материалов из обслуживаемой территории и 
прикрепленных субъектов Российской Федерации - 
от прибывших из эндемичных (неблагополучных) 
по полиомиелиту стран (территорий) и от лиц, об-
щавшихся с ними.

Основной причиной данной болезни считаются 
различные энтеровирусы. Например, энтеровирус 
71 на данный момент является самым опасным ви-
русом нейротропного типа, он очень часто приво-
дит к развитию эпидемий вялых параличей у детей.

Острый вялый паралич в отдельных случаях спо-
собен иметь благоприятный прогноз. Всё зависит 
от объёма и распространения патологии по структу-
ре органов двигательной системы, а помимо этого 
от того, каковы компенсаторные возможности орга-
низма. Утраченные движения можно восстановить 
за счёт регенерации нервных окончаний или воз-
мещающей заместительной иннервации. Проведе-
ние активного лечения может позволить полностью 
восстановить движения спустя 1-2 года.

Ранняя диагностика поражений нервной систе-
мы энтеровирусом имеет важное прогностическое 
значение, определяет выбор лечения и существенно 
повышает качество жизни больного.

Если происходит нарушение в функционирова-
нии передних рогов, находящихся в спинном моз-
ге в месте поясничного утолщения, возможно раз-
витие вялого паралича ног. Когда такое поражение 
распространяется на шейную либо поясничную 
область уплотнения по обе стороны, возможно раз-
витие одновременного паралича всех конечностей 
либо какой-то отдельной области. У детей также 
проявляются симптомы этого заболевания – они 

выражаются в виде слабости либо дрожи в конеч-
ностях, а помимо этого в неправильном функцио-
нировании глотательной, а также дыхательной му-
скулатуры, потому как разрушаются нижние двига-
тельные нейроны.

Таким образом, важным диагностическим крите-
рием является своевременная постановка диагноза, 
используя все доступные методы обследования, в 
том числе вирусологические и инструментальные 
МРТ и МСКТ.

Джиоев Ю.П., Парамонов А.И., Букин Ю.С., 
Козлова И.В., Гаращенко Н.Е., Хвощевская А.В., 
Злобин В.И.
СТРУКТУРА САЙТОВ РЕКОМБИНАЦИИ 
В ГЕНОМАХ ШТАММОВ ВИРУСА ЗИКА, 
ВЫЯВЛЕННЫХ МЕТОДАМИ БИОИНФОРМАТИКИ

г. Иркутск, Россия

Вирус Зика – флавивирус, представитель серо-
типа Спондеви. Его хозяевами являются комары 
рода Aedes и обезьяны, но люди заражаются лишь 
изредка. Клиническая картина варьирует от бес-
симптомного течения до легкого гриппоподобно-
го синдрома, включающего жар, сыпь и головные 
боли. Впервые вирус Зика был выделен в 1947 году, 
однако лишь несколько случаев заражения человека 
были зафиксированы до апреля 2007, когда произо-
шла эпидемическая вспышка в Микронезии. Моле-
кулярная эволюция вируса Зика, как возбудителя 
эмергентной болезни, до сих пор остается малоиз-
ученной. Также пока еще мало сведений о возмож-
ностях рекомбинационной изменчивости предста-
вителей данного вируса. Современные биоинфор-
мационные технологии и достаточное количество 
расшифрованных геномов вирусов дают возмож-
ность реконструировать в их структурах сайты ре-
комбинации. Это дает предварительную информа-
цию о возможном их наличии в геноме конкретного 
штамма вируса, что можно в дальнейшем прове-
рить в лабораторном эксперименте.

Целью являлась реконструкция возможных сай-
тов рекомбинации в геномных последовательно-
стях штаммов вируса Зика посредством использо-
вания программных методов биоинформатики.

Использовали геномы 117 штаммов вируса Зика 
из базы данных GenBank. Для выравнивания при-
менили программы MAFFT на веб-платформе 
Galaxy (https://usegalaxy.org/). Точки рекомбинации 
рассчитывали 7 программными методами из пакета 
программ RDP v4.61. Нарушения топологии визуа-
лизировали методом NeighborNet с помощью про-
граммы SplitsTree 4.14.1 и дополнительно статисти-
чески подтверждали методом PhiTest.

Филогенетически известные штаммы вируса Зика 
делятся на три кластера: Африканский, Азиатский 
и Американский. Штаммы первых двух кластеров 
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являются близкородственными и были выделены во 
время недавних вспышек вируса. Африканский кла-
стер включает в себя относительно давние образцы 
и делится еще на несколько подкластеров. Исполь-
зуемые программы RDP с высокой достоверностью 
(p<0,01) выявили уникальные сайты рекомбина-
ции в геномах исследуемых штаммов вируса Зика. 
Было зафиксировано 26 сайтов рекомбинации в 9 
штаммах, отнесенных к Африканской группе виру-
са Зика. Причем в 4 штаммах было выявлено более 
одного сайта рекомбинации: в штамме ArD7117-4 
сайта, ArD128000-7, ArD157995-8, ArD158084-2. В 5 
остальных штаммах-рекомбинантах было зафикси-
ровано по одному сайту рекомбинации. Из 9 реком-
бинантов один штамм был выделен от человека из 
Нигерии (KU963574), остальные от комаров. Также 
используемыми биоинформационными методами 
были определены родительские штаммы выявлен-
ных рекомбинантов, и все они были представителя-
ми Африканской группы вируса Зика.

Таким образом, полученные результаты могут 
свидетельствовать, что несмотря на высокое ста-
билизирующее давление отбора, вирус Зика может 
обладать высоким потенциалом к адаптации и из-
менчивости, в которой большую роль могут играть 
также рекомбинационные процессы.

Довнар–Запольская О.Н., Преображенская О.А.
СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ИКСОДОВОГО 
КЛЕЩЕВОГО БОРРЕЛИОЗА 
У ДЕТЕЙ Г. МИНСКА И МИНСКОЙ ОБЛАСТИ

Минск, Республика Беларусь

За последние годы общая заболеваемость иксодо-
вым клещевым боррелиозом (ИКБ) по официальным 
данным ЦГиЭ Республики Беларусь в 2016 году со-
ставила 1908 случаев, среди детей – 138 случаев или 
7,4 случая на 100 тысяч детского населения.

Цель исследования охарактеризовать особенно-
сти клинических показателей, определить эффек-
тивность антибактериальной профилактики и тера-
пии (АБТ) у детей с различными стадиями иксодо-
вого клещевого боррелиоза (ИКБ).

В исследование были включены 110 пациентов с 
ИКБ, получивших лечение в УЗ «Городская детская 
клиническая инфекционная больница г. Минска» с 
2010 по 2017 гг.

Только 67 пациентов с ИКБ упоминали в анамне-
зе укус клеща. Профилактическая терапия бета-лак-
тамными антибиотиками: амоксициллин или амок-
сициллин/клавулановая кислота, или цефуроксим в 
течение 5-10 дней была назначена только 9 (11,8%) 
пациентам. Впоследствии у них развилась ранняя 
локализованная стадия (I стадия) ИКБ. Только один 
ребенок получил профилактику ИКБ доксицикли-
ном, впоследствии в течение 9 месяцев после укуса 
у него не было выявлено никаких клинических сим-

птомов. Диагноз ИКБ был выставлен 97 пациентам 
в I стадии: эритемная форма ‒ 89 (80,9%) пациентам 
клинически, безэритемная форма ‒ 8 (7,2%) детям на 
основании данных серологического обследования, 
которое проводилось через месяц после укуса кле-
ща. У пациентов с эритемной формой ИКБ наряду 
с кожными проявлениями были выявлены регионар-
ный лимфаденит, общеинфекционный синдром. В то 
время как половина пациентов с безэритемной фор-
мой обращались в медицинское учреждение только 
с симптомами интоксикации, остальные пациенты 
жалоб не предъявляли вовсе. Терапия пациентов в I 
стадии ИКБ проводилась с использованием амокси-
циллина, цефтриаксона, доксициклина, азитромици-
на, цефуроксима, цефдинира, цефиксима в течение 
14 дней в возрастных дозировках. Все пациенты в 
этой стадии были переведены после АБТ на диспан-
серное наблюдение с клиническим выздоровлением. 
При наблюдении за ними в течение 6 месяцев – 3-х 
лет у них не были выявлены клинические признаки 
ИКБ. У 13 (11,9%) пациентов ИКБ был диагности-
рован в стадии ранней диссеминации (II стадия) в 
виде различных клинических форм: энцефалит, ме-
нингоэнцефалит – у 3 пациентов, миокардит с нару-
шением ритма в виде АВ-блокады I-III степеней – у 
2 пациентов, артрит – у 3 пациентов, мигрирующая 
эритема – у одного пациента. Остальным пациентам 
с признаками интоксикации, головной боли, слабо-
сти и утомляемости диагноз ИКБ был выставлен на 
основании серодиагностики. Менее половины паци-
ентов с диагностированной II стадией (5 детей) упо-
минали в анамнезе укус клеща. После проведения 
курса АБТ цефтриаксоном в течение 3-4 недель все 
пациенты были выписаны из стационара с клиниче-
ским выздоровлением. Динамику титра противобор-
релиозных АТ у этих пациентов определяли через 
2-3 месяца после проведенной АБТ. В последующем 
при наблюдении этих пациентов в диспансерном ка-
бинете у них не было выявлено активности инфек-
ционного процесса.

Таким образом, сохраняется низкая насторожен-
ность родителей и педиатров в отношении развития 
ИКБ после укуса клеща. Выявлена низкая эффек-
тивность амоксициллина и цефуроксима с целью 
профилактики ИКБ, что требует дальнейшего из-
учения. Проведение адекватной АБТ в I и II стадии 
ИКБ приводит к клиническому выздоровлению.

Емельянова А.Н., Емельянов А.С.,  
Витковский Ю.А.
ВЛИЯНИЕ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА IL-1β 
(G1473С) НА СОДЕРЖАНИЕ ИНТЕРЛЕЙКИНА 1 В 
КРОВИ БОЛЬНЫХ РОЖЕЙ

г. Чита, Россия

Иммунологическое реагирование при внедрении 
β-гемолитического стрептококка группы А сопро-
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вождается продукцией целого каскада цитокинов, 
регулирующих взаимодействие иммунокомпетент-
ных клеток и определяющих направление иммун-
ного ответа. В настоящее время описаны аллельные 
полиморфизмы не только структурных генов, ока-
зывающих влияние на структуру и функциональ-
ные свойства цитокинов, но также некодируемых 
участков – интронов, промоторов, мутации которых 
изменяют экспрессию и количество кодируемого 
белка. Известно, что полиморфизм генов молекул 
иммунного ответа может являться существенным 
фактором предрасположенности (резистентности) 
к инфицированию, тяжести, длительности, разви-
тию осложнений заболеваний, в т.ч. и рожи.

Исходя из этого, изучение генетического поли-
морфизма молекул цитокинов – важная задача при 
исследовании индивидуального развития иммунно-
го ответа, прогнозирования течения, исхода заболе-
вания.

Целью исследования явилось изучение гене-
тического полиморфизма промотора гена IL-1β 
(G1473C) и его влияния на содержание интерлейки-
на 1 в крови больных рожей при первичном и реци-
дивирующем течении.

В исследовании участвовали 84 больных рожей 
(51 пациент с первичной рожей, 33 пациента с ре-
цидивирующей формой заболевания) и 82 здоро-
вых резидента. Для анализа полиморфизма гена 
IL-1β (G1473C) использован метод полимеразной 
цепной реакции с электрофоретической детекцией. 
Измерение концентрации IL-1β проводилось мето-
дом иммуноферментного анализа.

Среди пациентов с рецидивирующей рожей 
чаще выявлялась минорная аллель C по сравне-
нию с больными первичной рожей (в 1,6 раза) 
(р=0,005) и группой здоровых резидентов (в 2,9 
раза) (р=0,0002). В группах пациентов с первич-
ной и рецидивирующей рожей гетерозиготы G/C 
встречались в 52,9% и 51,5% случаев соответствен-
но. Среди больных с рецидивирующим течением в 
2,2 раза чаще обнаруживались гомозиготы С/C и в 
4,5 раза реже регистрировались гомозиготы G/G, 
чем в группе больных первичной рожей (р=0,01). 
Шанс развития рожи возрастает у лиц, несущих 
минорную аллель С (OR=2,74 [СI95%: 1,61-4,65]) 
(р=0,0002), носителей гетерозигот G/C (OR=2,29 
[СI95%: 1,12-4,70]) и гомозиготного генотипа C/C 
(OR=3,09 [СI95%: 1,05-9,11]) промотора гена IL-1β 
(G1473C) (р=0,0009). При этом вероятность разви-
тия рецидивирующей формы заболевания выше у 
резидентов, имеющих гомозиготный вариант C/C 
(OR=3,02 [СI95%: 1,14-8,03]) (р=0,01).

У пациентов с первичной и рецидивирующей ро-
жей вне зависимости от генотипа повышается кон-
центрация провоспалительного IL-1β по сравнению 
со здоровыми резидентами (р<0,05). Однако, при 
парном сравнении уровня ИЛ-1β у больных пер-

вичной и рецидивирующей рожей в зависимости от 
генотипа, нами не обнаружено статистически зна-
чимых различий (критерий Манна-Уитни, р>0,05).

Заключение. Аллель С, генотипы G/C и C/C про-
мотора гена ИЛ-1β (G1473C) предрасполагают к 
развитию рожи. Гомозиготный вариант C/C промо-
тора гена ИЛ-1β (G1473C) увеличивает риск разви-
тия рецидивирующего течения заболевания. Носи-
тельство С-аллели сопровождается уменьшением 
продукции IL-1β у больных рожей при гетерозигот-
ном G/C и гомозиготном C/C вариантах носитель-
ства полиморфизма гена ИЛ-1β (G1473C).

Емельянова А.Н., Пономарева А.А., Емельянов А.С., 
Калинина Э.Н., Чупрова Г.А.
ХАРАКТЕРИСТИКА ГРИППА В ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ 
ПЕРИОД 2016-2017 ГГ.

г. Чита, Россия

Сегодня грипп, несмотря на успехи в разработке 
новых противовирусных препаратов, вакцин, одна 
из трудно контролируемых инфекций. Среди ви-
русов гриппа наибольшее эпидемическое значение 
отдано вирусу гриппа типа А, который способен к 
изменению собственной антигенной структуры и 
биологических свойств. В случаях появления ново-
го антигенного варианта вируса гриппа типа А че-
ловечество вовлекалось в пандемии гриппа, отли-
чием которых являлось быстрое распространение, 
высокие показатели заболеваемости и летальности.

Сезон 2015-2016 гг. характеризовался распростра-
нением вируса гриппа А H1N1/09, 2016-2017 гг. – ви-
русом H3N2/Гонконг, а также вирусом гриппа В.

Цель работы. Изучить клинико-эпидемиологиче-
ские особенности гриппа А H3N2 у госпитализиро-
ванных в ГУЗ «Краевая клиническая инфекционная 
больница» (ГУЗ «ККИБ») г. Читы в эпидемическом 
сезоне 2016-2017 гг.

Проведен анализ 39 медицинских карт больных 
гриппом А H3N2, госпитализированных в ГУЗ 
«ККИБ» г. Читы в период с декабря 2016 г. по ян-
варь 2017 г. Лабораторная верификация этиологии 
заболевания проведена методами ПЦР мазка из 
носа.

Всего за анализируемый период госпитализи-
ровано 270 пациентов с диагнозом ОРВИ. Первые 
случаи гриппа А H3N2 в этом сезоне диагностиро-
ваны и лабораторно верифицированы среди госпи-
тализированных беременных женщин региона в 
первую неделю декабря месяца 2016 г.

Среди госпитализированных с гриппом в данный 
период преобладали лица женского пола (76,5%), из 
них 65% – беременные. При анализе данных выяв-
лено достоверное преобладание случаев гриппа А 
H3N2 среди лиц трудоспособного возраста: 57,6 % 
– люди молодого возраста, 21% – юного, 6,25% – 
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пожилого и старческого возраста. Средний возраст 
госпитализированных составил 28,9 ± 0,6. Более 
50% больных указали на контакт с больными по ме-
сту работы (учебы). 65% всех пациентов поступили 
в стационар на 1-3-е сутки и 35% на 4-5-е сутки от 
начала клинических проявлений. Заболевание про-
текало преимущественно в среднетяжелой форме 
(у 88,9% больных). Тяжелое течение за анализиру-
емый период имело место у 11,1% пациентов. По-
ражение нижних дыхательных путей диагностиро-
вано у 88,1% больных гриппом (в том числе брон-
хит – у 63,1%, пневмония – у 25%). Тяжёлые формы 
преимущественно выявлены у лиц из групп риска: 
беременные, лица с сердечно-сосудистой патологи-
ей, сахарным диабетом, легочной патологией, стра-
дающие ожирением. Процент вакцинированных па-
циентов из всех госпитализированных с гриппом А 
H3N2 составил 0,7%.

Выводы: при анализе постпандемического пери-
ода с декабря 2016 г. по январь 2017 г. выявлено, что 
преимущественно грипп А H3N2 регистрировался 
в группе трудоспособного возраста среди не про-
шедших вакцинацию в предэпидемический период, 
чаще у лиц женского пола. Клиническая картина ха-
рактеризовалась типичным течением, характерным 
для периода вне пандемии.

Калинина Э.Н., Емельянова А.Н., Чупрова Г.А., 
Мороз В.В.
ТЕЧЕНИЕ САЛЬМОНЕЛЛЕЗНОЙ ИНФЕКЦИИ У 
ВЗРОСЛЫХ

г. Чита, Россия

Территория Забайкальского края остается небла-
гополучной по сальмонеллезной инфекции - крае-
вой показатель ежегодно превышает общероссий-
ский на 10-20%, а также отмечается регистрация 
пищевых вспышек сальмонеллезной этиологии.

Целью нашей работы явилось изучение клинико-
эпидемиологических особенностей сальмонеллез-
ной инфекции у взрослых.

Под наблюдением находилось 95 пациентов, го-
спитализированных в инфекционную больницу г. 
Читы в течение 2014-2015 гг. Диагноз больных был 
верифицирован как сальмонеллезная инфекция на 
основании клинико-эпидемиологических данных и 
результатов бактериологического и серологическо-
го (у декретированных групп) исследования.

Обсуждение: 95 госпитализированным боль-
ным был выставлен диагноз сальмонеллезная ин-
фекция. Средний возраст пациентов 39,4±5,7 лет, 
преобладали женщины. Подавляющее число заре-
гистрированных сальмонеллезов расшифровыва-
лись как спорадические случаи. На вспышечную 
заболеваемость пришлось только около 6% от всех 
официально зарегистрированных случаев этого 

инфекционного заболевания. Диагноз был выстав-
лен на основании эпидемиологического анамнеза: 
заражение происходило при употреблении в пищу 
продуктов животного происхождения (куриных 
яиц в 78,3% случаев, мясных продуктов – 12,8%, 
молочных продуктов – 6,4%), в 2,5% фактор пере-
дачи выявить не удалось. Причинами вспышечной 
заболеваемости явилось употребление кондитер-
ских изделий (тортов), при изготовлении которых 
использовали куриные яйца. 25% пациентов отме-
чали, что были нарушения кулинарной обработки и 
хранения приготовленных продуктов (салатов, тор-
тов). 75% больных поступили в стационар в теплое 
время года - с мая по октябрь. Для определения эти-
ологической структуры в первые сутки при посту-
плении в стационар собирался материал (образцы 
фекалий, рвотные массы, промывные воды желуд-
ка), который подвергался бактериологическому ис-
следованию. Из выделенных возбудителей преоб-
ладала сальмонелла группы Д (77,9%) – Salmonella 
enteritidis. Реже выявлялись сальмонеллы серогруп-
пы В – Salmonella typhimurium (17,9%) и С (4,2%). 
В 6,3% случаев диагноз был подтвержден сероло-
гически. У большинства пациентов сальмонеллез-
ная инфекция протекала в гастроинтестинальной 
форме, гастроэнтеритическом варианте (96,8%) 
и только у 3 (3,2%) в гастроэнтероколитическом. 
Генерализованные формы не регистрировались. 
У всех пациентов заболевание развивалось остро. 
Ведущими синдромами начала заболевания у по-
ловины больных (62,2%) была лихорадка, инток-
сикация (озноб, головная боль, слабость, снижение 
или отсутствие аппетита). Появление гастроэнте-
ритического синдрома было первично у 30 человек 
(31,5%), 6 пациентов (6,3%) указывали на одновре-
менное возникновение данных синдромов. У всех 
пациентов заболевание протекало в среднетяжёлой 
форме и имели I-II степень выраженности симпто-
мов дегидратации.

Таким образом, основными особенностями саль-
монеллеза у взрослых в настоящее время являются: 
возрастание этиологического значения S. enteritidis, 
что объясняется активизацией пищевого пути пере-
дачи возбудителей инфекции с преобладанием роли 
птицы и птицепродуктов; увеличение числа спора-
дической заболеваемости. Клинически заболевание 
протекало в гастроинтестинальной форме в виде 
гастроэнтерита среднетяжелого течения.

Железова Л.И., Кветная А.С.
ВИРУСНЫЕ ДИАРЕИ У ДЕТЕЙ (СОВРЕМЕННЫЙ 
ВЗГЛЯД НА ЭТИОЛОГИЧЕСКУЮ СТРУКТУРУ И 
ЛАБОРАТОРНУЮ ДИАГНОСТИКУ)

Санкт-Петербург, Россия

В последние годы особого внимания заслужива-
ют вирусные диареи, в частности ротавирусы, так 
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как они относятся к частым этиологическим агентам 
в развитии острых гастроэнтеритов у детей. В РФ 
за последние 15 лет этиологическая расшифровка 
вирусных кишечных инфекций значительно улуч-
шилась, о чем свидетельствует рост показателей 
заболеваемости населения РВИ более чем в 10 раз 
(3,2 на 100 000 населения в 1993 году до 72 – в 2015 
году). После введения вакцинации против ротави-
русного гастроэнтерита, норовирусная инфекция 
занимает второе место по частоте выявления среди 
расшифрованных вирусных агентов. С улучшением 
лабораторной диагностики увеличилась расшиф-
ровка и других вирусных агентов кишечных инфек-
ций. Технический прогресс в определении антител, 
белкового анализа и гено-диагностики, наряду с 
изучением вирусов и патогенеза вирусных инфек-
ций, привел к разработке новых высокоспецифич-
ных и высокочувствительных методов, доступных 
для клинического применения, дающих хорошие 
результаты в расшифровке вирусных диарей. Боль-
шим достижением является внедрение в практику 
диагностики вирусных инфекций молекулярно-ге-
нетических методов (ДНК-зондирование, полиме-
разной цепной реакции – ПЦР). В ФГБУ ДНКЦИБ 
ФМБА РФ (отдел медицинской микробиологии и 
молекулярной эпидемиологии) с успехом исполь-
зуется метод ПЦР для этиологической диагностики 
ротавирусной инфекции. Процесс амплификации 
проводится на многоканальном амплификаторе 
«Терцик» фирмы «ДНК-технология». Методом 
ПЦР установлена структура вирусных диарей. 
Доля ротавирусных диарей была достоверно выше 
(p<0,05) и составила 57,5% (n=388), норовирусных 
– 28,4% (n=106), на другие вирусы приходилось от 
2% до 8% (p<0,05). Процент смешанных вирусно-
бактериальных ассоциаций составил – 9,2% (n=53), 
вирусно-вирусных – 4,9% (n=28). В 45,3% (n=326) 
случаев вирусными диареями болеют дети в возрас-
те от 1 года до 3-х лет, 20,4% (n=140) приходится на 
группу детей от 3-х до 6 –ти лет, доля детей до 1 года 
и детей с 6-14 лет составляет 19,8% и 12,7%, соот-
ветственно, р<0,005. У детей до 6-лет в 56,8±1,5% 
случаев регистрировалась ротавирусная диарея, в 
25±4,5% – норовирусная. Процент диарей смешан-
ного генеза оказался самым высоким у детей до 3 
лет жизни (12,5±1,2%) и детей старшего возраста 
(13,4±0,5%). У 1/3 пациентов с микст-инфекцией 
РВ сочетались с другими вирусами (аденовируса, 
вируса гриппа, РС-вирус и др.), в 18,2% (n= 53 де-
тей) с бактериальной флорой, где ведущее место за-
нимали представители условно-патогенной микро-
флоры: K. pneumonia (35,7%), P. vulgaris (28,5%), 
P. aeruginosa (10,7%), S. aureus (25,1%), (p<0,05). 
Средний возраст детей с ротавирусной инфекцией 
составил 2,2±1,4 года, при норовирусной – 3,8±0,7 
года (p<0,05). У большинства больных (61,4%, 464 
ребенка) заболевание протекало в среднетяжелой 

форме. Тяжелая форма регистрировалась у 31,9% 
(241 ребенок), легкая – у 6,7% (51 ребенка). Тяже-
лую форму переносили дети в основном при сме-
шанной форме заболевания.

Таким образом, широко используемый метод 
ПЦР позволил увеличить частоту этиологической 
расшифровки диарей вирусного генеза. Высокая 
доля в общей структуре вирусных диарей прихо-
дится на ротавирусную инфекцию. У 1/3 пациен-
тов с РВИ заболевание протекало как вирусно-ви-
русная микст-инфекция, в остальных же случаях 
диагностировали вирусно-бактериальную микст-
инфекцию.

Замятина Е.В., Ильинских Н.Н., Ильинских Е.Н., 
Полежаев В.С.
АНАЛИЗ КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИХ 
ДАННЫХ И МИКРОЯДЕРНОГО ТЕСТА У БОЛЬНЫХ 
С РАЗЛИЧНЫМИ КЛИНИЧЕСКИМИ ФОРМАМИ 
КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА

г. Томск, Россия

До сих пор отсутствуют четкие критерии, по-
зволяющие оценить риск развития тяжелых менин-
геальных и очаговых форм клещевого энцефалита 
(КЭ), часто приводящих к инвалидизации и к ле-
тальному исходу. Известно, что КЭ сопровождает-
ся существенным повышением числа лимфоцитов 
крови с хромосомными аберрациями, что коррели-
рует показателями оксидативного стресса, поэтому 
микроядерный тест, как один из относительно про-
стых методов цитогенетического анализа, может 
быть перспективен в качестве показателя раннего 
прогноза тяжести течения этого заболевания.

Цель работы включала: клинико-эпидемическую 
характеристику больных с различными клиниче-
скими формами острого КЭ, оценку возможности 
использования микроядерного теста с целью ран-
него прогноза тяжести течения этого заболевания и 
выявление основных факторов риска развития ме-
нингеальных и очаговых форм КЭ.

Проанализированы клинико-эпидемиологические 
данные 109 больных КЭ, госпитализированных в ин-
фекционные стационары г. Томска в течение эпидсе-
зонов 2011-2016 гг. Из них 33 больных имели лихо-
радочную форму (ЛФ), 67 – менингеальную форму 
(МФ), а 9 человек – очаговую форму (ОФ) болезни. 
Диагноз КЭ был подтвержден лабораторно с приме-
нением ИФА и ПЦР. Анализ числа микроядер (МЯ) 
и других типов изменений в препаратах клеток бук-
кального эпителия (БЭ) и в эритроцитах крови для 
микроядерного теста проводили в соответствии с 
рекомендациями и стандартами проекта HUMNXL. 
Препараты окрашивали по Романовскому-Гимзе, 
анализировали не менее 1000 клеток у каждого че-
ловека. Для статистической обработки был исполь-
зован пакет программ Statistica 10.0.
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Установлено, что такие симптомы как голово-
кружение (χ2=27,5 p<0,001), фотофобия (χ2=32,9 
p<0,001), боль вдоль позвоночного столба (χ2=8,2 
p<0,001), боли в мышцах (χ2=11,7 p<0,001), тош-
нота и рвота (χ2=17,5 p<0,001) достоверно чаще 
встречались у больных МФ и ОФ, чем у больных 
ЛФ. Продолжительность (в днях) периода лихо-
радки (18,57±2,47 и 6,72±0,91, p=0,002), головной 
боли (23,52±2,58 и 10,27±1,51, p=0,001), голово-
кружения (22,09±3,20 и 2,38±1,06, p<0,001), фото-
фобии (21,21±2,50 и 1,05±0,68, p<0,001), тошно-
ты (16,21±2,6 и 6,27±2,9, p=0,03), боли в мыш-
цах (16,47±2,20 и 1,33±0,6, p<0,001) и слабости 
(25,04±2,33 и 13,11±1,57, p=0,0019) у больных МФ 
и ОФ была существенно выше, чем у больных ЛФ. 
В общем анализе крови у больных МФ и ОФ, по 
сравнению с больными ЛФ, число палочкоядер-
ных (6,59±1,57% и 0,33±0,11%, p=0,012) и сегмен-
тоядерных (60,83±3,34% и 70,24±1,62%, p=0,0069) 
нейтрофилов было существенно выше, а число 
лимфоцитов – достоверно ниже (29,34±1,89% и 
21,85±1,54%, p<0,05). У больных КЭ, в особенно-
сти с МФ и ОФ, установлено достоверное повы-
шение частоты клеток буккального эпителия с МЯ 
(4,1±0,81 о/оо и 1,5±0,51 о/оо, p<0,05) и эритроци-
тов с МЯ (0,21±0,06 о/оо и 0,03±0,01 о/оо, p<0,01) 
по сравнению со здоровым контролем. Кроме того, 
эти показатели положительно коррелировали с тем-
пературой тела (r=0,63 и r=0,66, p<0,01) и уровнем 
СОЭ (r=0,61 и r=0,69, p<0,01). Таким образом, по-
казатели микроядерного теста имеют четкие зави-
симости от степени тяжести заболевания и могут 
быть использованы с целью прогноза течения КЭ. 
Работа была поддержана грантами РФФИ № 16-44-
700149 и РГНФ № 15-06-10190.

Зыкова О.А., Свистунова Н.В., Захарова Е.А.
НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ КЛИНИКИ 
ГАСТРОИНТЕСТИНАЛЬНОЙ ФОРМЫ 
САЛЬМОНЕЛЛЕЗА У ВЗРОСЛЫХ В 
ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВОЗРАСТА ПАЦИЕНТОВ

г. Пенза, Россия

Цель исследования: изучить особенности кли-
нического течения гастроинтестинальной формы 
сальмонеллеза у пациентов старше 18 лет в зави-
симости от возраста, госпитализированных в «Пен-
зенский областной клинический центр специали-
зированных видов медицинской помощи» (ГБУЗ 
ПОКЦСВМП) за период с января 2015 г. по сен-
тябрь (включительно) 2016 г.

Под наблюдением находилось 175 больных стар-
ше 18 лет, госпитализированных в областной кли-
нический центр. При поступлении больных в ста-
ционар проводилось комплексное обследование, 
которое включало общеклинические исследования 
крови, мочи и кала. Для верификации диагноза ис-

пользовали микробиологический метод (бактерио-
логический посев фекалий на плотные питательные 
среды для выделения чистой культуры возбудителя) 
и ПЦР фекалий на вирусные агенты. Сывороточные 
противошигеллезные и противосальмонеллезные 
антитела определяли унифицированным методом в 
реакции непрямой гемагглютинации (РНГА). 

В исследование включены 175 пациентов от 18 до 
88 лет с верифицированным диагнозом «Сальмонел-
лез, гастроинтестинальная форма». В зависимости 
от возраста больные распределены на 5 групп: 1-я 
группа – больные от 18 до 24 лет (медиана возрас-
та составила 21,9±1,2 лет) – 14,3% от числа заболев-
ших, 2-я группа – от 25 до 44 лет (средний возраст 
– 33,7±1,8 лет) – 35,4%, 3-я группа – от 45 до 60 лет 
(средний возраст 53,1±2,1 лет) – 25,2%, 4-я группа 
– от 61 до 75 лет (средний возраст 66,09±2,4 лет) 
– 23,4%, 5-я группа – от 76 до 89 лет (средний воз-
раст 80,2±3,2 лет) – 1,7%. У пациентов 1-ой группы 
во всех случаях зарегистрирована средняя степень 
тяжести заболевания, продолжительность госпита-
лизации составила 6,8±0,7 дней, длительность син-
дрома интоксикации – 4,7±0,3 дня. Полная норма-
лизация стула происходила к 5,2±0,7 дню. Во 2-ой 
группе больных регистрировалась средняя степень 
тяжести заболевания, продолжительность госпита-
лизации составила 8,11±0,5 дней, длительность син-
дрома интоксикации – 5,9±0,4 дня. Нормализация 
стула отмечалась к 6,9±0,6 дню заболевания. Среди 
больных третьей группы тяжелых случаев заболева-
ния зарегистрировано не было, продолжительность 
госпитализации и длительность синдрома интокси-
кации составила 8,3±0,3 дней и 6,1±0,7 дней соответ-
ственно. Нормализация стула отмечалась к 6,4±0,2 
дню болезни. У пациентов в возрасте 61-75 лет пре-
имущественно регистрировалась средняя степень 
тяжести заболевания (95,1%), у двух больных с отя-
гощенным преморбидным фоном (НЯК и дивертику-
лез кишечника) отмечалась тяжелая степень тяжести 
сальмонеллеза. Средняя длительность госпитализа-
ции у пациентов 4-й группы составила 7,53±0,6 дней, 
а продолжительность интоксикационного синдрома 
была 6,2±0,9 дней. Полная нормализация стула ре-
гистрировалась к 6,0±0,5 дню заболевания. В пятой 
группе больных была диагностирована средняя сте-
пень тяжести заболевания, продолжительность госпи-
тализации и интоксикационного синдрома составили 
8,6±0,7 дней и 7,3±0,6 дней соответственно. Нормали-
зация стула наступала к 7,8±0,4 дню заболевания.

Таким образом, во всех возрастных группах 
больных (кроме пациентов в возрасте 61-75лет) 
регистрировалась средняя степень тяжести заболе-
вания; наибольшая длительность госпитализации 
отмечена у больных в возрасте от 25 до 60 лет и 
у пациентов старше 76 лет, а продолжительность 
синдрома интоксикации и период восстановления 
стула у пациентов старше 76 лет.



ПРИЛОЖЕНИЕ   Том 9, № 2, 2017           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ46

1–2 июня	 Научно-практическая	конференция

Ильинских Е.Н., Ильинских Н.Н.
ВЛИЯНИЕ МИКСТ-ИНФЕКЦИИ ВИРУСНОГО 
КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА И ИКСОДОВОГО 
КЛЕЩЕВОГО БОРРЕЛИОЗА НА ХРОМОСОМНЫЙ 
АППАРАТ ЛИМФОЦИТОВ КРОВИ РАБОЧИХ 
НЕФТЕПРОМЫСЛОВ СЕВЕРА СИБИРИ

г. Томск, Россия

В последние десятилетия клещевые инфекции, 
вызванные вирусом клещевого энцефалита (КЭ) 
и боррелиями иксодового клещевого боррелиоза 
(ИКБ), становятся одними из наиболее распростра-
ненных инфекционных заболеваний практически 
во всех регионах Российской Федерации. Особенно 
серьезны последствия этих инфекций для Сибири. 
В ранее проведенных нами исследованиях (Ильин-
ских с соавт., 1976, 1984) впервые в нашей стране 
было установлено, что вирус КЭ в условиях in vitro, 
а также у больных людей, способен индуцировать 
существенное увеличение числа клеток с хромо-
сомными аберрациями.

Целью исследования было изучение цитоге-
нетических последствий у переболевших микст-
инфекциями (МИ) КЭ и ИКБ по сравнению с моно-
инфекцией одним из этих заболеваний.

Всего обследовано 44 рабочих нефтепромыслов 
в возрасте от 22 до 46 лет, больных клещевыми ин-
фекциями, госпитализированных в инфекционные 
стационары в г Томске и в Томской области, вклю-
чая 12 больных с МИ, 10 − с острым ИКБ и 24 с 
острым КЭ. Взятие образцов венозной крови для 
хромосомного анализа проводили сразу же после 
госпитализации. Кроме того, через 30, 60 и 180 су-
ток после выписки из больницы проводили повтор-
ное взятие крови у тех же лиц. Все включенные в 
исследование лица не подвергались рентгенологи-
ческим методам обследования. Диагноз устанав-
ливали на основании положительных результатов 
лабораторных тестов (иммуноферментный анализ 
и/или полимеразная цепная реакция), характер-
ной клинической картины и эпидемиологических 
данных. В качестве контроля изучены метафазные 
пластинки у 14 здоровых рабочих нефтепромыслов 
Сибири. Статистическую обработку осуществляли 
с использованием пакета программ Statistica 10.

Установлено, что у больных МИ в начале бо-
лезни (1-2 день госпитализации) число клеток с 
цитогенетическими нарушениями было в 5,6 раза 
выше, чем в группе здоровых доноров (12,2±2,3% и 
2,18±0,49% при p<0,01), у больных клещевым энце-
фалитом (КЭ) в 3,9 раза выше, чем в контроле (со-
ответственно 8,46±1,82 и 2,18±0,49%, при р<0,01), 
а у больных ИКБ повышение было меньшим − в 1,8 
раза (3,92±0,22%, при р<0,05). Повторное обследо-
вание переболевших КЭ и МИ, проведенное через 1 
месяц после выписки из больницы, не выявило зна-
чимого снижения числа клеток с цитогенетически-

ми нарушениями. Лишь через 6 месяцев наблюдал-
ся процесс нормализации кариотипа переболевших 
КЭ и МИ. У больных ИКБ нормализация кариотипа 
отмечена уже через 1 месяц после госпитализации. 
В то же время в случае хронизации ИКБ повышен-
ный уровень цитогенетически измененных клеток 
был отмечен у некоторых переболевших даже че-
рез полгода. Преобладающим типом структурных 
нарушений хромосом были хроматидные разрывы. 
Наибольшее число аберраций наблюдалось в хро-
мосоме 2.

Работа выполнена при финансовой поддержке 
грантов Российского фонда гуманитарных исследо-
ваний 15-06-10190 и Российского фонда фундамен-
тальных исследований № 16-44-700149.

Ильинских Н.Н., Ильинских Е.Н., Замятина Е.В.
ЦИТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ 
КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА И ПОЛИМОРФИЗМ 
ГЕНОВ ГЛУТАТИОН-S-ТРАНСФЕРАЗЫ У 
ЖИТЕЛЕЙ ТОМСКОЙ ОБЛАСТИ

г. Томск, Россия
Цитогенетическая нестабильность является 

следствием влияния на организм как эндогенных, 
так и экзогенных факторов, приводящих к оксида-
тивному стрессу и, по мнению некоторых ученых, 
старению организма. Нами было установлено, что 
при клещевом энцефалите (КЭ) у человека на-
блюдается существенное повышение числа лим-
фоцитов крови с хромосомными и хроматидными 
аберрациями, что коррелирует с оксидативной ак-
тивностью иммуноцитов в отношении инфициро-
ванных вирусами клеток организма. Процесс деок-
сигенации – сложный многоступенчатый процесс, 
в котором принимают участие много генов, среди 
которых гены глутатион-S-трансферазы играют су-
щественную роль. В связи с этим интерес представ-
ляет изучение роли генов глутатион-S-трансферазы 
GSTM1 и GSTT1 в цитогенетических последствиях 
КЭ у пожилых лиц.

Цель настоящей работы – оценить цитогенети-
ческие последствия КЭ в зависимости от возрас-
та и в связи с полиморфизмом генов глутатион-S-
трансферазы у больных.

Обследованы 120 больных острым КЭ жителей 
Томска и Томской области. В настоящей работе 
были отобраны лица в возрасте 20-35 лет (1 груп-
па) и 65-85 лет (2 группа). Биологический материал 
(буккальный эпителий) для исследования был взят 
у каждого обследуемого 3-5 раз: 1-2 день после го-
спитализации, через 1 неделю, 1 месяц, 3 месяца и 
6 месяцев. Больные не подвергались рентгенологи-
ческим методам обследования. В качестве контроля 
проведено обследование 124 здоровых жителей тех 
же возрастных групп. Диагноз КЭ устанавливали 
на основании положительных результатов лабора-
торных тестов (иммуноферментный анализ и/или 
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полимеразная цепная реакция (ПЦР)), характер-
ной клинической картины и эпидемиологических 
данных. С помощью метода ПЦР у всех обследо-
ванных лиц изучен полиморфизм генов глутатион-
S-трансферазы GSTM1 и GSTT1. Анализ числа 
микроядер и кариопатологий клеток буккального 
эпителия проводили на стандартных мазках, окра-
шенных по Романовскому-Гимзе. У каждого обследо-
ванного изучено не менее 1000 эпителиоцитов (в про-
миле, ‰). Статистическую обработку осуществляли с 
использованием пакета программ Statistica 10.

Установлено, что острый клещевой энцефалит 
сопровождается существенно более высокими 
уровнями цитогенетических изменений в клетках 
буккального эпителия у пожилых, чем у молодых 
больных (5,83±0,61 против 3,41±0,20, p<0,01). Вос-
становление цитогенетической нормы наблюдается 
в группе молодых через 3 месяца после госпита-
лизации (1,60±0,31 против 1,52±0,40 в контроле, 
p>0,05), а у пожилых через 6 месяцев (1,8±0,47 
против 1,75±0,33 в контроле, p>0,05). При сравне-
нии цитогенетических последствий КЭ показано: 
у молодых больных клещевым энцефалитом уро-
вень аберрантных клеток был существенно выше 
у носителей неактивной формы генов GSTM1(0)/
GSTT1(0) по сравнению с больными, имеющими 
активные GSTM1(+)/GSTT1(+) варианты этих ге-
нов (4,22±0,31 против 2,91±0,23, p<0,01). В группе 
пожилых пациентов такой закономерности отмече-
но не было (5,92±0,45 против 4,85±0,44 в контроле, 
p>0,05).

Работа выполнена при финансовой поддержке 
грантов Российского фонда гуманитарных исследо-
ваний 15-06-10190 и Российского фонда фундамен-
тальных исследований № 16-44-700149.

Исмаилова А.О., Алыбаев С.Д., Кульбаева М.М., 
Жунусова Г.С., Сагиев З.А., Амирбеков А.С., 
Накисбеков Н.О., Матжанова А.М., Рсалиева Ф.Р.
ИЗУЧЕНИЕ ГЕНЕТИЧЕСКИХ СВОЙСТВ ШТАММОВ 
V. CHOLERAE, ВЫДЕЛЕННЫХ В КАЗАХСТАНЕ С 
1993 ПО 2015 ГГ.

г. Алматы, Республика Казахстан

В Казахстане традиционное изучение штаммов 
холерного вибриона, выделенных от людей и из 
окружающей среды, представляется определени-
ем фенотипических свойств изолятов рутинными 
микробиологическими тестами. В настоящее вре-
мя дополнительно к общим тестам применяются 
генетические исследования. Благодаря своей высо-
кой чувствительности, генетические исследования 
дают возможность определить микроорганизм при 
низкой их концентрации, а также происхождение 
изолятов.

Мы проводим исследование штаммов V. cholerae, 
выделенных в Казахстане с помощью генетическо-

го секвенирования. Для исследования мы отобра-
ли 80 штаммов V.cholerae Eltor, изолированных от 
людей и из объектов окружающей среды в различ-
ных регионах страны с 1993 по 2015 гг. 63 штам-
ма были выделены от людей, и 17 штаммов были 
выделены из окружающей среды. Для определения 
генетического разнообразия и проведения фило-
генетического анализа мы секвенировали участки 
16S RNA данных штаммов. Секвенирование прово-
дили методом Сенгера. Нуклеотидные последова-
тельности определяли на генетическом секвенаторе 
Genetic Analyzer 3130xl ABI. Филогенетическое де-
рево было построено с использованием программы 
Mega 7.

Из 80 секвенированных штаммов для филогене-
тического анализа было отобрано 6 штаммов, выде-
ленных в Западно-Казахстанской области. Филоге-
нетический анализ 6 штаммов V. cholerae показал, 
что 5 штаммов холерного вибриона имеют единое 
происхождение и один штамм имеет другое проис-
хождение, генетический анализ которого показал 
наличие мутации в генотипе в виде вставки.

Таким образом, было секвенировано 80 штам-
мов V. cholerae. 6 из них были изучены с помощью 
филогенетического анализа, который показал, что 5 
штаммов холерного вибриона имели единое проис-
хождение и один штамм имел другое происхожде-
ние и включал участки мутации (вставка). Генети-
ческая паспортизация штаммов V. cholerae, выде-
ленных в Казахстане поможет определить генети-
ческое разнообразие штаммов холерного вибриона 
и выявлять происхождение штамма, вызвавшего 
вспышку холеры на территории страны. Исследова-
ние штаммов V. cholerae продолжается. Исследова-
ние было проведено в рамках проекта № 4921/ГФ4.

Касьяненко К., Мальцев О.В., Львов Н.И.
АНАЛИЗ ЛЕЧЕБНО-ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЙ 
ЭФФЕКТИВНОСТИ СПЕЦИФИЧЕСКОЙ 
ПРОФИЛАКТИКИ ГРИППА В КОЛЛЕКТИВЕ С 
ШИРОКИМ ОХВАТОМ ВАКЦИНАЦИЕЙ

Санкт-Петербург, Россия

Вакцинация, по мнению ВОЗ, является самым 
эффективным способом профилактики гриппа 
(Всемирная организация здравоохранения, 2016). 
Внимание со стороны государства к проблеме про-
филактики гриппа способствовало росту доли при-
витого населения в Российской Федерации с 19% 
в 2006 году до 31,3% в 2015 (Федеральная служба 
по надзору в сфере защиты прав потребителей и 
благополучия человека, 2015). Наиболее высокий 
уровень охвата вакцинацией достигнут в орга-
низованных коллективах военнослужащих (Ф.Ф. 
Хузиханов, 2013). Наряду со снижением заболе-
ваемости, вакцинация облегчает течение гриппа у 
заболевших, оказывая таким образом лечебный эф-
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фект. Однако эффективность вакцинации зависит 
от совпадения антигенов вакцинальных штаммов с 
циркулирующими вирусами гриппа, иммуногенно-
сти. Так, по данным Федерального центра надзора 
за гриппом, в сезон 2015-2016 годов имело место 
несовпадение вакцинальных и циркулирующих 
штаммов вирусов гриппа В.

Цель работы: определить влияние вакцинации на 
этиологическую структуру гриппа и клиническое 
течение заболевания.

Изучены материалы (истории болезни, результа-
ты ПЦР) 166 пациентов, в том числе 82 пациентов, 
привитых гриппозными вакцинами («Гриппол» или 
«Ультрикс») и 84 пациентов, которым вакцинация 
не была проведена. Средний возраст пациентов со-
ставил 21,1±3,41 лет, все они из организованных 
коллективов и были госпитализированы в эпидеми-
ческий сезон 2015-2016 гг. В исследуемой группе 
привитых грипп типа А был диагностирован у 20 
пациентов, грипп B - у 62, в группе непривитых 
грипп А был диагностирован у 72 человек, грипп 
B – у 12. Установлено статистически значимое вли-
яние вакцинации на этиологическую структуру 
гриппа. Привитые чаще болели гриппом B (74,4% 
против 25,6%, p<0,05), непривитые - гриппом А 
(85,7% против 14,3%, p<0,05).

Анализ средних значений длительности и выра-
женности основных синдромов заболевания в груп-
пах привитых и непривитых выявил, что у больных 
гриппом А показатель выраженности СОИИ со-
ставил: 2,8±0,72 против 2,7±0,23 баллов (p>0,05); 
длительность СОИИ – 4,4±0,19 против 4,9±0,32 
дней (p>0,05); длительность фебрильной лихо-
радки – 2,8±0,24 против 3,1±0,23 дней (p>0,05); 
общая длительность лихорадки – 5,0±0,16 против 
4,5±0,22 дней (p>0,05); максимальная температура 
– 39,1±0,76 против 38,8±0,72°С (p>0,05). Для боль-
ных гриппом В показатель выраженности СОИИ 
составил соответственно: 2,6±0,42 против 2,4±0,18 
баллов (p>0,05); длительность СОИИ – 5,0±0,86 
против 3,8±0,31 дней (p>0,05); фебрильной лихо-
радки – 3,9±0,37 против 3,1±0,25 дней (p>0,05); 
общая длительность лихорадки – 5,4±0,19 против 
4,4±0,78 дней (p>0,05); максимальная температура: 
38,8±0,53 против 38,7±0,71°С (p>0,05).

Проведена оценка относительных рисков разви-
тия пневмонии при наличии вакцинации. Данные 
историй болезни больных гриппом А и гриппом В 
были разделены на группы «непривитых» и «при-
витых». Установлено, что статистически значимое 
снижение риска развития пневмонии с коэффи-
циентом относительного риска 0,36 наблюдалось 
у ранее вакцинированных больных гриппом А по 
сравнению с невакцинированными, и с коэффици-
ентом 0,74 у ранее привитых больных гриппом B по 
сравнению с непривитыми.

Таким образом, у вакцинированных больных 

гриппом А развитие осложнений в виде пневмонии 
наблюдалось в 2,8 раза реже (р<0,05), чем у невак-
цинированных. У привитых больных гриппом В 
пневмонии развивались в 1,3 раза (p<0,05) реже, 
чем у непривитых.

Катанахова Л.Л., Алиниседова Б.Ф., Касенова А.Б.
КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ЭНТЕРОВИРУСНОГО МЕНИНГИТА У ДЕТЕЙ В  
Г. СУРГУТЕ В ЭПИДСЕЗОН 2016 ГОДА

г. Сургут, Россия

Энтеровирусные инфекции являются частой 
причиной развития менингита у детей. В послед-
ние годы отмечается подъем показателей заболева-
емости энтеровирусными инфекциями (ЭИ) как в 
РФ, так и на территории Ханты-Мансийского авто-
номного округа – Югры. По данным официальной 
статистики в 2015 году заболеваемость ЭИ в округе 
на 100 тыс. населения составила 13,6, а в 2016 году 
– 53,4. Был отмечен рост регистрации энтеровирус-
ного менингита с 2,4 до 9,73 на 100 тыс. населения 
соответственно.

Целью исследования явилось изучение клини-
ческих особенностей серозного менингита, вы-
званного энтеровирусами, у детей дошкольного и 
школьного возраста.

Под наблюдением находились 40 детей в возрас-
те от 1 года до 17 лет, госпитализированных в БУ 
ХМАО-Югры «Сургутская окружная клиническая 
больница» за период 2016 года с подтвержденным 
диагнозом энтеровирусного менингита. По возра-
сту детей младше 7 лет было 12, детей старше 7 лет 
- 28. Для оценки клинических проявлений пациен-
ты были разделены на равные по количеству груп-
пы с учетом возраста – на младшую (дошкольники 
от 1 года до 6 лет, n=12) и старшую (школьники от 
7 до 17 лет, n=12). Клинические проявления энте-
ровирусного менингита позволили всем пациентам 
выставить среднетяжелую форму заболевания.

Для энтеровирусного менингита было характер-
но острое начало - с повышения температуры тела 
выше 38°С независимо от возраста. У 42% детей 
обеих групп отмечалась головная боль, рвота – бо-
лее 70%. Сонливость, боль в глазных яблоках, све-
тобоязнь, гиперестезия выявлялись только у детей 
старшей возрастной группы. Менингеальные сим-
птомы у детей дошкольного возраста выявлялись 
чаще: ригидность мышц затылка – 75%, симптом 
Кернинга, Брудзинского верхний – у 17%. Для детей 
старшего возраста характерным было отсутствие 
менингеальных симптомов в 50% случаев. Только 
у половины пациентов определялась ригидность 
мышц затылка. Поражение верхних дыхательных 
путей (83%) чаще отмечалось у детей младшей воз-
растной группы. Кроме этого, у них было выявлено 
увеличение лимфатических узлов (тонзиллярные, 
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шейной группы) – у 42%, диарея – 17%. У детей 
старшей возрастной группы тошнота, боли в жи-
воте без диареи, увеличение лимфатических узлов 
выявлялись у 17%. Характерное для ЭИ поражение 
ротоглотки в виде герпетической ангины у детей с 
энтеровирусным менингитом чаще наблюдалось в 
группе дошкольного возраста (17%), чем у школь-
ников (8%). В ходе проведения исследования спин-
номозговой жидкости отмечено преобладание ней-
трофильного цитоза, который выявлялся у 57% де-
тей независимо от возраста. Лимфоцитарный цитоз 
выявлен у 13% больных, смешанный – у 20% детей.

Полученные результаты определяют ЭИ одним 
из основных факторов развития менингита у детей, 
для которого характерно острое начало заболевания 
независимо от возраста. При этом характерный ме-
нингеальный комплекс чаще выявляется у детей до-
школьного возраста. У детей школьного возраста в 
50% случаев определяется ригидность затылочных 
мышц. Характерной особенностью был нейтро-
фильный цитоз ликвора. Требуется обязательное 
проведение лабораторного подтверждения этиоло-
гии менингита: определение РНК энтеровируса ме-
тодом ПЦР в спинномозговой жидкости.

Кдырбаева Ф.Р.
ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ВИФЕРОНА® 
СУППОЗИТОРИИ В ЛЕЧЕНИИ ОРВИ У ЧАСТО 
БОЛЕЮЩИХ ДЕТЕЙ

Ташкент, Узбекистан

Актуальной проблемой для педиатрической 
службы являются частые повторные инфекцион-
ные заболевания респираторного тракта. Для всех 
острых респираторных инфекций характерно по-
ражение слизистых оболочек дыхательных путей, 
снижение местной защиты и ослабление неспец-
ифических факторов иммунитета Важную роль в 
противостоянии вирусным инфекциям играют ин-
терфероны.

Цель исследования: изучить эффективность при-
менения Виферон® Суппозитории в лечении ОРВИ 
у часто болеющих детей (ЧБД).

Под наблюдением находились 50 детей в возрас-
те от 1 года до 5 лет из группы ЧБД, обративши-
еся за врачебной помощью с легкой формой ОРИ 
не позднее вторых суток от начала заболевания и 
оставленные на амбулаторное лечение. В основную 
группу были включены 40 детей, в группу сравне-
ния - 10. В основной группе осуществлялось лече-
ние острых респираторных заболеваний Виферон® 
Суппозитории. Препарат назначался в возрастной 
дозировке 150000 МЕ, Виферон® 1 свеча х 2 раза в 
день в течение 2-3 недель. Наряду с виферонотера-
пией по показаниям использовались препараты ба-
зисной терапии. В контрольной группе в лечение не 
включали Виферон® Суппозитории, проводилась 

только базисная терапия ОРВИ, которая включала 
дифференцированное назначение антигистамин-
ных, жаропонижающих, муколитических препара-
тов, бронходилататоров. При анализе результатов 
исследования учитывалась динамика клинических 
проявлений заболевания, наличие осложнений, об-
щая продолжительность заболевания, исход болез-
ни, возникновение возможных побочных явлений.

Установлено, что при назначении Виферон® 
Суппозитории, у ЧБД существенно сократились 
сроки клинических признаков ОРВИ, в целом со-
кратилась продолжительность заболевания. По 
результатам наблюдения в основной группе детей 
с ОРВИ и принимавших Виферон® Суппозито-
рии, заболевание протекало в легкой форме. Так, у 
25% пациентов отмечался насморк, в ряде случаев 
кашель и гиперемия слизистой ротоглотки. У 42% 
заболевших температура тела не превышала суб-
фебрильных значений и держалась на протяжении 
лишь 1–2 дней. В группе сравнения ОРВИ в легкой 
форме протекало только у 1,9% наблюдаемых па-
циентов. Важным моментом является тот факт, что 
в группе сравнения со 2-го дня наблюдения у двух 
пациентов возникла необходимость в назначении 
антибиотиков. Во время проведения лечения ОРВИ 
Виферон® Суппозитории у ЧБД не было зареги-
стрировано осложнений и побочных эффектов.

Таким образом, Виферон® Суппозитории обла-
дает высокой эффективностью и хорошей перено-
симостью. Виферон® Суппозитории рекомендует-
ся использовать в качестве безопасного терапевти-
ческого средства в лечении ОРВИ у ЧБД.

Киселёв Д.О., Джиоев Ю.П., Степаненко Л.А., 
Парамонов А.И., Букин Ю.С., Бадмаев А.А., 
Семёнов А.В., Злобин В.И.
НОВЫЕ ПОДХОДЫ К БИОИНФОРМАЦИОННОМУ 
И МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКОМУ 
ТИПИРОВАНИЮ И АНАЛИЗУ ВИРУСА 
КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА

г. Иркутск, г. Улан-Удэ, Россия

Проблема клещевого вирусного энцефалита не 
теряет своей актуальности. Возбудителем опасной 
клещевой нейроинфекции является РНК-вирус, 
филогенетические характеристики которого оста-
ются малоизученными. С накоплением массива 
расшифрованных генов и геномов вируса клеще-
вого энцефалита (ВКЭ) и развитием молекулярно-
генетических методов исследования открываются 
новые возможности к совершенствованию методов 
диагностики, профилактики и лечения инфекци-
онного заболевания. Биоинформационный анализ 
штаммов разных генотипов ВКЭ позволяет прово-
дить масштабные мониторинговые исследования 
изменчивости и эволюции вируса, выявлять новые 
агрессивные геноварианты, наблюдать смену «го-
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сподствующих» генотипов вируса в региональных 
популяциях.

Представленная работа является примером био-
информационного и молекулярно-эпидемиологиче-
ского исследования, предлагающего новые подходы 
к диагностике и мониторингу возбудителя клеще-
вого энцефалита в природных очагах юга Сибири.

Цель исследования: 1) изучение филогении и 
филогеографии ВКЭ на территории Сибирского ре-
гиона РФ на основе внутривидовой изменчивости 
вируса по гену оболочечного белка Е; 2) апробация 
метода прямого генотипирования ВКЭ в клещах, 
собранных в природных очагах Байкальского реги-
она.

Расшифрованные последовательности гена Е 49 
штаммов ВКЭ, зарегистрированных в базе данных 
GenBank. Длина гена Е- 1488 нуклеотидов. Клещи 
I. persulcatus, собранные в природных очагах ин-
фекции на территории Иркутской области и Респу-
блики Бурятия.

Биоинформационное моделирование с использо-
ванием компьютерных программ: MEGA6, GenGIS 
2.4. ПЦР с использованием специфических ДНК-
праймеров к геномам 3 основных генотипов ВКЭ 
и группы штаммов 886-84 с детекцией результатов 
амплификации фрагментов ДНК методом электро-
фореза в агарозном геле.

Результаты. Данные филогенетических и фило-
географических исследований указывают на вы-
сокую степень генетического разнообразия ВКЭ в 
Сибирском регионе России с относительно частым 
изолированием сибирского генотипа. По резуль-
татам исследования обозначены векторы распро-
странения генетических субтипов ВКЭ в регионе: 
дальневосточного (с Востока на Запад) и западного 
(с Запада на Восток). Апробирован метод прямого 
генотипирования ВКЭ из клещей-переносчиков, 
собранных в естественных природных очагах ин-
фекции. Получены оптимистичные результаты в 
типировании сибирского и дальневосточного суб-
типов вируса.

Заключение. Знания о филогении и филогеогра-
фии ВКЭ могут послужить базисом для создания 
новой регионально-ориентированной специфиче-
ской профилактики инфекционного заболевания с 
целью создания наиболее оптимальных для каждо-
го региона вариантов вирусной вакцины, обладаю-
щих целевыми иммуногенными свойствами. Таким 
образом, прямое генотипирование ВКЭ в клещах, 
собираемых в природных очагах инфекции, может 
стать одним из постоянных элементов молекуляр-
ной диагностики клещевого вирусного энцефалита.

Козловский Ю.Е., Чертович Н.Ф., Алексанкин А.П., 
Козловская Г.В., Магомедова А.Д.
КОНЪЮГАТИВНЫЙ ПЕРЕНОС ГЕНОВ ELT–
ОПЕРОНА В СЕМЕЙСТВЕ ENTEROBACTERIACEAE

Москва, Россия

Широкое распространение генетически и имму-
нологически близких токсинов в таксономически 
отдаленных группах микроорганизмов ставит ряд 
вопросов, связанных с их происхождением, эво-
люцией и путями распространения в бактериаль-
ных популяциях. По существующему в настоящее 
время мнению, основным фактором, влияющим на 
изменения патогенности бактерий на генетическом 
уровне, являются мутации и рекомбинационные 
процессы. На наш взгляд, мутационные процессы, 
учитывая относительно невысокую частоту спон-
танных мутаций, не могут внести существенно-
го вклада в приобретение бактериями патогенных 
свойств. В то же время генетический обмен между 
различными группами бактерий позволяет объяс-
нить не только их широкое распространение, гене-
тическую близость у представителей весьма отда-
ленных таксономических групп, но и отмечаемое в 
последние годы приобретение патогенных свойств 
микроорганизмами, ранее ими не обладавшими.

Целью настоящей работы было изучение возмож-
ности переноса плазмид, несущих в своем составе 
гены elt-оперона, детерминирующего синтез термо-
лабильного токсина эшерихий между представите-
лями различных родов семейства Enterobacteriaceae 
на модели двух и трех факторного конъюгативного 
скрещивания на плотных питательных средах.

Частота переноса при внутривидовом скрещи-
вании различных штаммов E.coli находилась в 
пределах 3,7×10-2 – 2,1×10-3 в зависимости от ре-
ципиентного штамма. При межродовых скрещи-
ваниях частота передачи была несколько ниже - от 
2,8×10-4 для Salmonella enteritidis до 1,3×10-6 для 
Enterobacter gergoviae. В ряде случаев попытки 
конъюгационного переноса плазмид, несущих elt-
оперон, оказались неудачными - так не удалось пе-
ренести детерминанты токсинообразования в штам-
мы Morganella morgani, Proteus mirabilis, Serratia 
marcescens. Также не удалось передать гены токси-
нообразования представителям рода Enterobacter 
– E.cancerogenes и E.dissolvens, хотя для других 
видов этого рода перенос был возможен. Интерес-
но, что эти два вида относительно недавно были 
перенесены в род Enterobacter из рода Erwinia, су-
щественно отличающегося от других родов семей-
ства Enterobacteriaceae. Уровень экспрессии генов 
elt-оперона в различном генетическом окружении, 
определенный с помощью количественного вариан-
та ИФА, существенно различался в зависимости от 
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вида и достигал максимума у S. enteritidis, превы-
шая таковой у E.coli более чем в 6 раз.

Таким образом, была продемонстрирована 
возможность переноса и экспрессии генов elt-
оперона у различных представителей семейства 
Enterobacteriaceae. Полученные результаты позво-
ляют частично объяснить широкое распростране-
ние этих генов в бактериальных популяциях и слу-
жат косвенным подтверждением их эволюционной 
близости.

Колбасеева О.В., Джиоев Ю.П., Борисенко А.Ю., 
Ван Юйсян, Степаненко Л.А., Перетолчина Н.П., 
Колбасеев В.И., Злобин В.И.
БИОИНФОРМАЦИОННЫЙ ПОИСК И 
СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ СТРУКТУР CRISPR 
/ CАS-СИСТЕМ В ГЕНОМАХ ШТАММОВ 
STREPTOCOCCUS mUTANS NG8 И UA159

г. Иркутск, Россия

Основная причина возникновения кариеса связа-
на с ферментативной деятельностью микроорганиз-
мов, которые выделяют органические кислоты, рас-
творяющие зубную эмаль. Основной возбудитель 
кариеса – Streptococcus mutans, скапливающийся 
на поверхности эмали в ретенционных местах в 
виде мягкого зубного налета. S. mutans не является 
нормальной микрофлорой ротовой полости, пере-
дается от человека к человеку через слюну, поселя-
ется в хозяине с прорезыванием первых зубов, т.е. 
передается детям внутри семьи или от других де-
тей. Учитывая не всегда целесообразную и положи-
тельную роль антибиотикотерапии у детей раннего 
возраста, необходимы новые стратегии и техноло-
гии для борьбы и профилактики такой инфекции. 
Одним из эффективных средств защиты от стреп-
тококков может стать фаговая терапия, основанная 
на взаимоотношении между фагами и бактериями 
через CRISPR/Cas систему бактерий. Сегодня по-
средством геномных и биоинформационных тех-
нологий становится возможным обнаруживать и 
определять эти системы в геномах бактерий.

Цель: Разработка алгоритма поиска и анализа 
сайтов CRISPR/Cas систем в геномных последо-
вательностях штаммов Streptoccocus mutans NG8 и 
UA159 NZ_CP013237.1 и NC_004350 из GenBank.

Исследовали геномы штаммов Streptococcus 
mutans NG8 (выделен в Папуа Новая Гвинея) и 
UA159 (в США) из базы данных GenBank (№ 
NZ_CP013237 и NC_004350). Для поиска CRISPR/
Cas-системы использовались методы моделирова-
ния MacSyFinder (Macromolecular System Finder, 
ver. 1.0.2). Поиск характеристик генов cas-белков 
осуществлялся при помощи вспомогательных 
программных пакетов makeblastdb (ver.2.2.28) и 
HMMER (ver.3.0). Для поиска CRISPR-кассет в ге-
номах штаммов S. mutans был разработан алгоритм 

из 5 биоинформационных методов: PILER-CR: fast 
and accurate identification of CRISPR repeats, CRISPI: 
a CRISPR Interactive database, CRISPR Finder, CRT: 
CRISPR recognition tool, CRISPR Detect. Скрининг 
фагов проводили через спейсеры CRISPR –кассе-
ты посредством алгоритма BLASTn из базы дан-
ных GenBank-Phage и программ: CRISPRTarget, 
Mycobacteriophage Database и Phages database.

В результате анализа удалось выяснить тип 
CRISPR- системы обоих штаммов S. mutans – TypeII 
и обнаружить профили их генов сas-белков, опреде-
лить их характеристики. В геномах обоих штаммов 
была обнаружена CRISPR- кассета с 5 спейсерными 
участками, разделенными 6 повторами. Спейсеры 
были размером до 31 нуклеотидов, а консенсусный 
размер повторов был длиной 36 нуклеотидов. Раз-
мер генома S. mutans NG8- 1984441 (локус в пози-
ции 292186 – 292552), а S. mutans UA159 – 2032925 
(локус в позиции 1327915 – 1328241). Не смотря 
на разницу в размерах, позициях сайтов CRISPR/
Cas-систем, а также разное географическое про-
исхождение, они имеют одинаковое количество 
спейсеров и нуклеотидов в повторах. Посредством 
скрининга фагов через спейсеры в обеих CRISPR-
кассетах штаммов были выявлены последователь-
ности протоспейсеров бактериофагов, специфич-
ных для бактерий родов Mycobacterium, Gordonia, 
Rhodococcus. Таким образом, впервые посредством 
используемого нами программного алгоритма уда-
лось получить информацию об идентичности их 
CRISPR/Cas-систем и комплексов их фагов у двух 
родственных штаммов S. мutans. Однако, они име-
ют различия как в размерах геномов и позиции сай-
тов CRISPR/Cas-систем, так и разное географиче-
ское происхождение. Это может свидетельствовать 
о возможности длительного сохранения структур 
CRISPR/Cas-систем и их функциональной значи-
мости для данных бактерий.

Коннов В.В., Юрин О.Г., Половинкина Н.А., 
Климова Ю.А., Коннов Д.С.
ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
АНТИРЕТРОВИРУСНОЙ ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ 
ВИЧ-ИНФЕКЦИЕЙ, ПРИВЕРЖЕННЫХ К ЛЕЧЕНИЮ

Москва, Россия

Лечение людей, страдающих ВИЧ-инфекцией, 
в настоящее время основано на применении пре-
паратов, подавляющих репликацию ВИЧ (антире-
тровирусная терапия, АРТ). Сохраняется интерес 
к изучению факторов, влияющих на клиническую, 
иммунологическую и вирусологическую эффектив-
ность АРТ при пожизненном применении.

Цель. Оценить факторы, влияющие на эффектив-
ность антиретровирусной терапии у больных ВИЧ-
инфекцией, приверженных к лечению в течение 
длительного времени.
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198 больных ВИЧ-инфекцией, получающих АРТ. 
Период наблюдения всех пациентов – 6 лет. Изуче-
ны клиническая, иммунологическая и вирусологи-
ческая эффективность лечения; проанализированы 
факторы, влияющие на эффективность у привер-
женных пациентов.

Все пациенты наблюдались в ФНМЦ ПБ СПИД. 
Мужчины – 46,5%, медиана возраста – 32 года, 
43,4% – половой (гетеро-) путь инфицирования, 
16,2% – половой (гомо-), 25,8% – парентеральный, 
14,6% – неуточненный. Медиана числа CD4 соста-
вила – 175 кл/мкл, РНК ВИЧ – 143995 копий/мл; 
33,2% больных имели признаки активных вторич-
ных заболеваний на момент начала АРТ (находи-
лись в стадии 4А, Б или В).

На фоне проводимой АРТ отмечалось снижение 
РНК ВИЧ до неопределяемого уровня (p<0,001). 
Развитие лекарственной устойчивости ВИЧ отме-
чено у 2,5% больных.

Отмечалось увеличение количества CD4-
лимфоцитов. К 6-му году наблюдения медиана чис-
ла CD4-лимфоцитов составила 602 кл/мкл. У 4,5% 
пациентов сохранялись признаки выраженного им-
мунодефицита (CD4+<200 кл/мкл), несмотря на от-
сутствие репликации вируса.

На фоне АРТ (+ этиотропная терапия вторичных 
заболеваний, + химиопрофилактика вторичных за-
болеваний) отмечалось исчезновение признаков 
активных вторичных и оппортунистических за-
болеваний. У 18 пациентов (9,1%) отмечалось по-
явление признаков новых вторичных состояний, 
которые были охарактеризованы как: проявления 
СВИС у 2,5% больных; новые вторичные состоя-
ния и рецидивы прежних заболеваний, связанные с 
сохраняющимся иммунодефицитом у 6,6%. За пе-
риод наблюдения умерло 8 пациентов (4%), из них 
6 вследствие вторичных заболеваний, 2 вследствие 
других причин.

Выводы. АРТ была вирусологически эффективна 
в 97,5% случаев наблюдения, иммунологически эф-
фективна в 95,5%, клинически эффективна у 90,9% 
больных, приверженных терапии. У 4,5% больных 
к концу наблюдения сохранялись признаки глубо-
кого иммунодефицита, у 9,1% отмечались признаки 
прогрессирования заболевания, у 2,5% развилась 
устойчивость ВИЧ.

Наиболее значимыми факторами, влияющими 
на эффективность АРТ, являются количество CD4-
лимфоцитов (R=-0,87), стадия ВИЧ-инфекции (R=-
0,84) и наличие активных вторичных заболеваний 
на момент начала лечения. Также имеется корреля-
ционная зависимость эффективности АРТ от дли-
тельности заболевания (R=-0,63) до начала АРТ и 
уровня вирусной нагрузки (R=-0,72). Такие факто-
ры как пол, возраст пациентов, путь инфицирова-
ния имеют меньшее корреляционное влияние.

Конькова-Рейдман А.Б.
ОСОБЕННОСТИ СОВРЕМЕННОГО ТЕЧЕНИЯ 
КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА НА ЮЖНОМ УРАЛЕ

г. Челябинск, Россия

Возбудитель КЭ – это широко распространенный 
политипический вид, которому свойственна значи-
тельная географическая и внутрипопуляционная 
изменчивость по ряду генотипических и фенотипи-
ческих признаков. Молекулярно-генетические ис-
следования изолятов ВКЭ из Челябинской области 
проводили совместно с сотрудниками НИИ вирусо-
логии им. Д.И. Ивановского МЗ РФ (Москва) - О.В. 
Морозовой и А.Е. Гришечкиным. На основании 
ОТ-ПЦР в реальном времени с генотипспецифич-
ными TaqMan зондами и филогенетического анали-
за нуклеотидных последовательностей фрагмента 
гена белка оболочки ВКЭ (ген Е) исследуемые об-
разцы были отнесены к сибирскому генетическо-
му типу (генотип 3), субгенотипу Заусаев. Изучен 
диапазон вирусной нагрузки при индивидуальных 
инфекциях в клещах Ixodes persulcatus. РНК ВКЭ 
была обнаружена в 16,9% образцов. Вирусная на-
грузка соответствовала 104-107 геном-эквивален-
там в клеще, то есть переносчики содержат вирус в 
количестве, достаточном для индукции патологиче-
ского процесса, сопровождающегося репродукцией 
возбудителя в чувствительных тканях организма.

Эпидемический процесс КЭ на современном эта-
пе (2000-2016 гг.) характеризуется динамикой сни-
жения заболеваемости со средним темпом 0,91% и 
ростом летальности до 4,5% в 2011 г., своеобразием 
эпидемиологии клинических форм и явлением па-
томорфоза КЭ по сравнению с другими эндемич-
ными регионами РФ. В Челябинской области на-
блюдается изменение структуры клинических форм 
с увеличением доли менингеальных форм с 31 до 
40%. Среди очаговых форм КЭ превалирует менин-
гоэнцефалитическая форма (рост с 1,1% до 28% в 
2016 г). Предполагается, что гетерогенность анти-
генных свойств субтипов вируса КЭ может опреде-
лять преобладание того или иного пути попадания 
в ЦНС. Изучен иммунопатогенез менингеальных и 
менингоэнцефалитических форм КЭ на большом 
фактическом материале (n=170), выявлены стере-
отипные патофизиологические процессы: наруше-
ние проницаемости гематоэнцефалического барье-
ра (ГЭБ), гиперпродукция медиаторов иммунного 
воспаления (IFN-γ, ТNF-α, NO, C2-C5 компонентов 
комплемента), мобилизация внутриклеточных бел-
ков теплового шока (ферритин), интратекальный 
синтез IgG. Между содержанием NSE в сыворотке 
крови и ликворе выявлена прямая корреляционная 
зависимость с коэффициентом корреляции 0,8, что 
позволяет считать данный нейронспецифический 
белок объективным маркером повреждения ГЭБ. 
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Эндотелий ГЭБ разграничивает различающиеся 
как морфологически, так и фукционально кровь 
и нервную ткань мозга. Иммунотипирование кле-
ток ликвора выявило лимфоцитарный плеоцитоз 
(рост CD3+ – 58,6%, CD4+– 57,2% , CD8+ –16,8%) 
и моноцитоз (CD14+–34,4%) с высоким процентом 
готовности лимфоцитов ликвора к Fas-зависимому 
апоптозу (64,3%) при минимальном содержании 
СD20+- лимфоцитов (2,6%) и естественных килле-
ров (CD16/56+ –7,68%).

Таким образом, патоморфоз КЭ на Южном Ура-
ле обусловлен особенностями циркулирующего 
ВКЭ, обладающего высоким уровнем гомологии с 
азиатским кластером генотипа 3, субгенотипом 3а 
(штамм Заусаев). Несмотря на умеренную виру-
лентность и замедленное развитие инфекции, ха-
рактерные для сибирского подтипа, последний не 
отличается по нейроинвазивности от высоковиру-
лентного дальневосточного подтипа.

Кузнецов П.Л., Спильник Т.В., Патлусов Е.П.
КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ И 
МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
СОЧЕТАННОГО ТЕЧЕНИЯ HCV-ИНФЕКЦИИ И 
СТЕАТОЗА ПЕЧЕНИ

г. Екатеринбург, Россия

Тяжелыми последствиям HCV-инфекции явля-
ются стеатоз печени, цирроз и гепатоцеллюлярная 
карцинома. Стеатоз выявляется в 30–70% биопта-
тов у больных с хроническим гепатитом С (ХГС), 
а в общей популяции частота его встречаемости не 
превышает 10%, что позволяет предположить взаи-
мосвязь между ХГС и развитием жировой дистро-
фии печени.

Цель исследования – выявить морфологические 
и клинико-лабораторные особенности течения хро-
нической HCV-инфекции в сочетании со стеатозом 
печени.

В выборку вошли 162 пациента с диагнозом ХГС, 
которым с целью морфологической оценки прове-
дена пункционная биопсия печени (ПБП), ультра-
звуковая эластометрия печени (УЗЭ) и Фибротест.

Первую группу составили 87 пациентов с выяв-
ленным стеатозом печени, среди которых 21 жен-
щина (24,1%) и 66 мужчин (75,9%). Возраст паци-
ентов варьировал от 18 до 63 лет (средний возраст 
40 лет). Группу контроля составили 75 человек с 
ХГС без выявленной жировой дистрофии печени в 
возрасте от 18 до 59 лет (средний возраст – 36 лет), 
из которых лица мужского пола – 36 чел. (48%), 
женского – 39 чел. (52%).

Гистологическую активность гепатита и стадию 
фиброза печени оценивали по шкале Metavir. Ста-
дия стеатоза печени определялась по Kleiner. Груп-
пы больных проанализированы по возрасту, ИМТ, 
сроку заболевания, уровню вирусологического от-

вета, степени фиброза. Проведено сопоставление 
по генотипу, вирусологической нагрузке, АЛТ, 
общему билирубину, общему белку, альбумину и 
ГГТП.

В первой группе стеатоз 1 степени выявлен у 56 
человек (64%), 2 степени – у 20 человек (23%); 3 
степень обнаружена у 11 пациентов (13%). Сред-
ний возраст пациентов с легким стеатозом соста-
вил 37,7±9,7 лет, с умеренным стеатозом – 38,2±9,5 
года, с выраженным стеатозом – 52±9,5 (р<0.05).

Выявлена взаимосвязь между степенью стеатоза 
и продолжительностью заболевания – у пациентов 
с легким стеатозом средний срок болезни составил 
4,6±3,3 лет, с умеренным – 5,8±4,7 лет, с выражен-
ным – 10±4 лет (р<0.05).

Достоверно чаще стеатоз печени отмечался у 45 
(51%) больных с 3 генотипом вируса, при 1 геноти-
пе – у 31 (35,6 %) человека, при 2 генотипе – у 11 
больных (12,4%).

В группе с наличием стеатоза достоверно выше 
были средние показатели АЛТ (99,1±45,5 против 
85±57,3), ГГТП (82,7±23,2 против 59,6±26,4) и же-
леза сыворотки (27,2±6,5 против 20,1±6,9).

По данным Фибротеста средняя степень фибро-
за составила в 1 группе 2,2±1,1 против 1,3±0,9 во 
второй группе. По данным биопсии была отмечена 
прямая связь между степенью фиброза и выражен-
ностью жировой дистрофии печени – средние пока-
затели степени фиброза у пациентов с легким сте-
атозом составили 1,7±0,9, с умеренным стеатозом 
2,6±0,8, с выраженным стеатозом - 3,4±0,8 (р<0.05). 

Пациенты 2 группы на стандартную двойную про-
тивовирусную терапию добились устойчивого виру-
сологического ответа (УВО) в 82% случаев, в то вре-
мя как в 1 группе лишь 64% больных. Корреляция 
между ответом и степенью стеатоза в 1 группе: среди 
пациентов с легким стеатозом УВО удалось достиг-
нуть у 62% пациентов, с умеренным стеатозом – у 
26%, с выраженным стеатозом – у 12%.

Таким образом, значимость жировой дистрофии 
печени у пациентов с HCV-инфекцией обуславли-
вается тесной связью с прогрессированием фиброза 
печени, а также снижением пациентов с УВО при 
противовирусной терапии.

Кулагина А.П., Зотова Л.М., Суздальцев А.А.
ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ИКСОДОВОГО КЛЕЩЕВОГО БОРРЕЛИОЗА В 
САМАРСКОЙ ОБЛАСТИ 

г. Самара, Россия

Иксодовый клещевой боррелиоз (ИКБ) представ-
ляет собой одну из актуальных проблем современ-
ной инфекционной патологии. В России на протя-
жении последних 10 лет регистрируется от 6,8 до 
9,6 тысяч случаев ИКБ в год. Уровень заболеваемо-
сти ИКБ по Самарской области, как правило, ниже 
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средних показателей по Российской Федерации. 
Максимальный уровень заболеваемости на 100 ты-
сяч населения по Самарской области отмечался в 
2005 году - 1,15, минимальный в 2014 году – 0,12. В 
2016 г. показатель заболеваемости по данным ФБУЗ 
«Центр гигиены и эпидемиологии в Самарской об-
ласти» составил 0,31, по сельской местности – 0,72 
на 100 тыс. населения.

Установлено, что за период 2004-2016 гг. в Са-
марской области было зарегистрировано 192 случая 
эритемной формы иксодового клещевого боррелио-
за (в городах – 145, в сельской местности – 47).

Наиболее часто ИКБ регистрировался у жителей 
гг. Самара и Тольятти. Уточнены районы Самар-
ской области с неблагоприятной эпидемической си-
туацией по ИКБ на протяжении последних 13 лет, к 
ним относятся: г. Жигулевск, г. Октябрьск, Красно-
ярский, Сергиевский, Волжский, Богатовский, Ки-
нельский, Челно-Вершинский районы.

За период 2006-2016 гг. выявлен рост обращений в 
лечебно-профилактические учреждения области по 
поводу присасывания клещей с 2525 до 6497 случа-
ев (увеличение в 2,5 раза). Пик активности клещей в 
области приходится на весенне-летний сезон (май-
июнь), присасывание происходило при выезде насе-
ления в лес, на дачи и рыбалку, базы отдыха, также 
отмечались единичные случаи в городских парках.

При обращении за медицинской помощью в ле-
чебно-профилактические учреждения после при-
сасывания клеща с профилактической целью были 
назначены антибиотики (доксициклин, сумамед).

На территории Самарской области преобладают 
клещи рода Dermacentor, за 2014-2016 гг. их коли-
чество выросло в 1,5 раза. Клещи рода Ixodes на 
данной территории встречаются реже, однако за 
последние три года отмечается их рост в 1,7 раза.

За последние два года на инфицированность 
боррелиями методом ПЦР было исследовано 4439 
экземпляров клещей, ДНК Borrelia burgdorferi об-
наружена у 157 (3,53%). В 2015 году из 319 клещей 
у 42 (13,3%) выявлена ДНК боррелий. В 2016 году 
исследовано 4120 клещей методом ПЦР, при этом 
ДНК возбудителя ИКБ определялась у 115 (2,8%).

Таким образом, следует отметить, что в Самар-
ской области существует природный очаг иксодо-
вого клещевого боррелиоза. Заболевание регистри-
руется в виде спорадических случаев.

Куттыкужанова Г.Г., Танирбергенова А.Ж., 
Умешева К.А.
РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНОЙ 
ИНФЕКЦИИ (ЦМВИ) У ДЕТЕЙ

г. Алматы, Казахстан

Лечение ЦМВИ у детей, особенно у новорож-
денных, зависит от активности процесса, степени 

поражения и состоит из этиотропной и синдромаль-
ной терапии. Объем мероприятий зависит от кли-
нической формы болезни.

Цель: определить эффективность лечения мани-
фестных форм врожденной ЦМВИ.

Взяты под наблюдение 49 детей, получивших 
лечение в Детской инфекционной клинической 
больнице г. Алматы, в возрасте от 1 до 5 месяцев. 
Мальчиков было 30, девочек – 19, доношенных 
детей – 42, недоношенных - 7. Диагноз ЦМВИ ве-
рифицирован на основании лабораторных данных: 
ПЦР - исследование крови на выявление DNA CMV 
– пол. в 100 % случаев, вирусная нагрузка (ВН) 
колебалась от 240 до 9500 копий в 1 мл крови (в 
среднем 590±60). ИФА крови – анти-CMV Ig M (+) 
у 94 %, Ig G (+) у 100 % исследуемых. ПЦР и ИФА 
проводились перед лечением и после окончания 
лечения сразу, далее спустя месяц. Тяжесть актив-
ного процесса была различной: большинство име-
ли среднетяжелую форму болезни (34 пациента), у 
остальных диагностирована тяжелая форма (15), в 
том числе с генерализованной формой инфекции – 
7 детей. Все больные получили Неоцитотект в дозе 
1 мл/кг массы тела и Ганцикловир (в дозе 5 мг/кг) в 
комбинации с Неоцитотектом у 7 больных с генера-
лизованной формой ЦМВИ. Количество введения 
Неоцитотекта – от 3 до 10. Продолжительность ле-
чения Ганцикловиром от 14 до 21 дня.

Те дети, которые имели ВН не более 400 копий, 
получили 3-4 введения Неоцитотекта, при этом сра-
зу после окончания лечения ВН снизилась от 15 до 
30%, через месяц при контрольном исследовании 
ВН снизилась ниже 100 копий у половины исследу-
емых, у остальных количество копий оставалось в 
пределах 200. В тех случаях, когда ВН была более 
400 копий, больные получали Неоцитотект не ме-
нее 5 введений. При этом сразу после завершения 
курса лечения снижение ВН было у 40% исследу-
емых вполовину от исходного уровня, у остальных 
не столь показательно. Более ощутимые результаты 
были видны через месяц после окончания лечения: 
отрицательный результат показали 30% пролечен-
ных, у остальных ВН снизилась от 50 до 70% от 
исходного. У 10% детей после 5-го введения Не-
оцитотекта ВН стала выше при исследовании сразу 
после лечения, поэтому они продолжили лечение 
препаратом прерывистым курсом, в результате чего 
у одних после 8 введения, у других после 10 введе-
ния был положительный ответ на лечение. Комби-
нированное лечение больных с генерализованной 
формой болезни было неэффективно у 2 больных 
с летальным исходом в результате быстро прогрес-
сирующей печеночной недостаточности вследствие 
гепатита, так как они начали получать противови-
русную терапию имея уже существенные патомор-
фологические изменения в пораженных органах, 
в первую очередь в гепатобилиарной системе. У 
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остальных больных с генерализованной формой 
ЦМВИ отмечалось значительное улучшение со 
снижением ВН после проведенной терапии Ган-
цикловиром и Неоцитотектом. Через месяц толь-
ко 2 пациента из 5 дали отрицательный результат 
ПЦР исследования крови на выявление DNA CMV, 
у остальных было снижение ВН более половины 
от исходного. Из побочных проявлений только у 3 
детей отмечалось непродолжительное повышение 
температуры тела до фебрильных цифр. Практиче-
ски все дети переносили противовирусную и имму-
носпецифическую терапию удовлетворительно.

Таким образом, 95,9% больных с врожденной 
ЦМВИ ответили положительно на противовирус-
ную и специфическую иммунную терапию.

Макарова В.И.
ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ОСТРЫХ КИШЕЧНЫХ ИНФЕКЦИЙ В 
ХАРЬКОВСКОМ РЕГИОНЕ УКРАИНЫ

г. Харьков, Украина

Острые кишечные инфекции (ОКИ) имеют ши-
рокое территориальное распространение с вовле-
чением в эпидемический процесс различных групп 
населения, являются, по данным Всемирной орга-
низации здравоохранения (ВОЗ), ежегодной причи-
ной смерти около 2 миллионов людей в мире.

Цель работы: изучить проявления эпидемическо-
го процесса острых кишечных инфекций в Харь-
ковском регионе Украины в 2016 году.

По официальным данным проведен ретроспек-
тивный эпидемиологический анализ заболеваемо-
сти острыми кишечными инфекциями в Харьков-
ском регионе Украины за 2016 год.

Анализ показал, что в 2016 году ОКИ были за-
регистрированы у 6908 человек в Харьковском ре-
гионе Украины, интенсивный (инт.) показатель при 
этом составил 254,5 на 100 тыс. населения, отме-
чается снижение заболеваемости на 11,3 % (в 2015 
году заболело 7786 человек, инт. показатель равен 
286, 4 на 100 тыс. населения). В структуре ОКИ 
лидируют гастроэнтероколиты (ГЭК) с установлен-
ным возбудителем – 4358 случаев, инт. показатель 
составил 160,5 на 100 тыс. населения, а также ГЭК 
с неустановленным возбудителем – 1221 случая, 
инт. показатель 44,96 на 100 тыс. населения; также 
было зарегистрировано 996 случаев сальмонеллеза 
и 333 случая дизентерии, инт. показатель составлял 
36,7 и 12,3 на 100 тыс. населения соответственно.

Показатель этиологической расшифровки га-
строэнтероколитов составил 78,1%, ведущие места 
в структуре возбудителей занимают энтеробактер, 
клебсиеллы и энтеропатогенные эшерихии – соот-
ветственно 22,5%, 19,8%, 19,4% случаев.

Анализ возрастной структуры выявил, что за-
болеваемость ОКИ обусловлена детским населе-

нием, удельный вес заболевших детей в 2016 году 
составил 74,7%. Среди детей наиболее пораженной 
возрастной группой являются дети от 1 до 4-х лет, 
их долевое участие составило 60,1% от всех детей, 
заболевших дизентерией, 63,3% сальмонеллезом, 
55,1% гастроэнтероколитами.

Анализ социальных групп населения выявил, 
что группой риска по ОКИ являются дети, не посе-
щающие детские дошкольные учреждения (ДДУ), 
удельный вес таких детей, заболевших дизентери-
ей, составил 57,1 %, сальмонеллезом – 56,1%, ГЭК 
– 64,6%. При этом отмечается рост заболеваемости 
ГЭК детей, посещающих ДДУ – на 11,4%, не по-
сещающих ДДУ на 3,1%, школьников – на 2,9%, 
а заболеваемость дизентерией и сальмонеллезом 
данных групп имеет тенденцию к снижению.

Изучение путей и факторов передачи возбудите-
лей выявило, что в 97,2 % очагов дизентерии и ГЭК 
и 93,01 % очагов сальмонеллеза реализовывался 
пищевой путь передачи, ведущими факторами пе-
редачи шигелл и возбудителей гастроэнтероколи-
тов является молочная продукция (39,9 % и 26,7 % 
соответственно), а сальмонелл – яйца и мясная про-
дукция (39,6 % и 20,4 % соответственно).

Ретроспективный эпидемиологический анализ 
выявил недостатки в организации эпидемиологиче-
ского надзора за острыми кишечными инфекциями. 
Для формирования благополучной эпидемической 
ситуации необходимо усиление санитарно-ветери-
нарного контроля на этапах заготовки, обработки, 
приготовления, транспортировки и хранения про-
дукции животноводческого комплекса, контроля 
за предприятиями, выпускающими молочную и 
мясную продукцию, птицефабриками, детскими 
дошкольными учреждениями. Также необходима 
корректировка профилактических мероприятий в 
группах риска.

Малюга О..М, Трубников П.Н., Скударнов Е.В., 
Дядигуров А.В., Ефремова И.А., Леер И.И.,  
Першин О.В.
ТОКСИКОЗЫ, ИНДУЦИРОВАННЫЕ 
НЕСТЕРОИДНЫМИ ПРОТИВОВОСПАЛИ-
ТЕЛЬНЫМИ СРЕДСТВАМИ, ПРИ ОСТРЫХ 
РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЯХ У ДЕТЕЙ

г. Барнаул, Россия

Нестероидные противовоспалительные средств 
(НПВС) широко используются при симптомати-
ческой терапии острой респираторной инфекции 
(ОРИ) у детей. Разрешенными антипиретиками в 
педиатрии при ОРИ в настоящее время являются 
парацетамол и ибупрофен. На практике, вследствие 
свободной безрецептурной продажи, список при-
меняемых препаратов значительно более разноо-
бразен. Большую опасность при ОРИ у детей пред-
ставляет такой препарат как «Найз» (нимесулид), 



ПРИЛОЖЕНИЕ   Том 9, № 2, 2017           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ56

1–2 июня	 Научно-практическая	конференция

применение которого в качестве жаропонижающе-
го средства запрещено ВОЗ у детей до 12 лет еще 
в 2005 году вследствие способности индуцировать 
тяжелые токсические поражения печени на фоне 
инфекционных лихорадок.

Проанализировано 28 историй болезни детей, 
умерших за период с 2003 по 2014 гг., госпитали-
зированных в реанимационное отделение детской 
инфекционной больницы №2 г. Барнаула с диа-
гнозом генерализованной вирусно-бактериальной 
инфекции, сопровождающейся развитием токсико-
септического шока, диссеминированного внутрисо-
судистого свертывания (ДВС) и полиорганной не-
достаточности. Во всех случаях больные поступали 
в реанимационное отделение в крайне тяжелом со-
стоянии, с развернутой клиникой шока с развитием 
комы третей степени, явлениями острой дыхатель-
ной и сердечной недостаточности. В 100% случа-
ев имела место гипокоагуляционная фаза ДВС-
синдрома. В биохимических анализах обнаружива-
лись признаки тяжелого поражения печени, почек. 
Все случаи были признаны врачебным консилиу-
мом неуправляемыми на реанимационном этапе. 
На секции обнаруживались обширные тромбозы, 
токсико-септические изменения внутренних орга-
нов, признаки тяжелой гепатодистрофии. Данное 
состояние развивалось у пациентов на фоне лече-
ния ОРИ средней степени тяжести на протяжении 
5-7 дней от начала заболевания. Во всех случаях в 
этом периоде в домашних условиях с целью сим-
птоматического лечения гипертермической реак-
ции при респираторной инфекции детям без назна-
чения врача длительно давался широко известный 
дженерик нимесулида – «найз», изолированно или 
в сочетании с «нурофеном» и «панадолом». Этио-
тропное лечение ни в одном случае не назначалось. 
В отдельных случаях дети (возраст пациентов до 12 
лет) продолжали посещать школу или дошкольное 
образовательное учреждение. На 5-7 день от на-
чала заболевания у больных появлялись признаки 
гипертоксического инфекционного токсикоза со 
стремительным повышением температуры тела до 
39-40°C, резко выраженными гемодинамическими 
нарушениями и прогрессирующим угнетением со-
знания. Больные эвакуировались бригадой скорой 
медицинской помощи в ближайший детский ста-
ционар. Через 3-4 часа пребывания в стационаре, 
вследствие ухудшения состояния, осуществлялся 
перевод пациента в наше реанимационное отделе-
ние, находящееся в другом городском детском ме-
дицинском учреждении. Результаты проведенного 
исследования позволяют считать все приведенные 
случаи управляемыми на амбулаторном этапе. Ги-
пертоксическая реакция и индукция токсико-сеп-
тического шока возникали у пациентов на фоне не-
допустимого бесконтрольного применения такого 
препарата как нимесулид («Найз»), не разрешенно-

го к применению у детей младше 12 лет и не ре-
комендуемого в лечении инфекционных лихорадок. 
Необходим строгий контроль назначения и реали-
зации НПВС при лечении острых респираторных 
инфекций у детей в связи с возможным развитием 
грозных осложнений.

Михайлов А.О., Попов А.Ф., Иванова Н.С., 
Симакова А.И.
ФИБРОЗ ПЕЧЕНИ И ПОВРЕЖДЕНИЯ ДНК 
ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ ВИРУСНЫХ ГЕПАТИТАХ

г. Владивосток, Россия

В патогенезе хронического вирусного гепатита 
С (ХВГС) и В (ХВГВ) роль пероксидного окисле-
ния липидов изучена достаточно хорошо. Однако 
в окислительном стрессе белков и нуклеиновых 
кислот участвуют не только активные формы кис-
лорода, но и оксид азота (II). Известно также, что 
при циррозе печени возникает дисбаланс в систе-
ме матриксных металлопротеиназ, ферментов NO-
синтаз и увеличивается выработка NO-радикала, 
способного повреждать ДНК клеток с образова-
нием 8-нитрогуанина (8-NO2G) и 8-гидрокси-2-
дезоксигуанозина (8-OHdG).

Цель: исследовать уровень маркеров поврежде-
ния ДНК 8-OHdG, 8-NO2G, содержание матрикс-
ной металлопротеиназы-9 (ММП9) и уровень об-
щей антиоксидантной активности плазмы (ОАА) у 
пациентов с ХВГС и ХВГВ.

В исследовании приняли участие 150 пациен-
тов с ХВГС и ХВГВ за период 2012 – 2016 гг. Кон-
трольную группу составили 43 добровольца. Воз-
раст больных от 25 до 60 лет, средний возраст 39,7. 
Все исследуемые разделены на 6 групп: F0 – паци-
енты со степенью фиброза по METAVIR F0 (n=29), 
F1 (n=31), F2 (n=30), F3 (n=27), F4 (n=33) и кон-
трольная группа (n=43). Уровень ММП9, 8-NO2G и 
8-OHdG определяли в образцах сыворотки крови с 
помощью коммерческих наборов для ИФА (Bender 
MedSystems, CELL BIOLABS, INC. и Nikken SEIL 
Co., Ltd) согласно инструкции производителей. Уро-
вень ОАА определяли в образцах сыворотки крови 
с использованием реактивов ABTS и ABAP по стан-
дартной методике. Статистическую обработку про-
водили с использованием пакета STATISTICA 10.0.

Самый высокий уровень 8-NO2G был зафик-
сирован в группе F4 при ХВГС 0,70±0,21 нг/мл 
(ρ=0,0015) в сравнении с контрольной группой – 
0,09±0,06 нг/мл. Обнаружены значимые отличия от 
показателя нормы в группах F1, F2, F3 при ХВГС 
и в группах F2, F3, F4 (ρ<0,05) при ХВГВ. Зафик-
сированы различия между идентичными группами 
F2, F3, F4 (ρ<0,05) у больных ХВГС и ХВГВ. На 
всех стадиях фиброза уровень 8-OHdG в образцах 
сыворотки крови у больных ХВГС (F0 – 12,12±2,37 
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нг/мл, F4 –12,36±3,48 нг/мл) выше по сравнению 
с образцами контрольной группы (6,49±1,72 нг/
мл (ρ=0,0001)). При ХВГВ были зафиксированы 
значимые различия на стадиях F2 и F4 соответ-
ственно (10,37±3,36 и 11,17±3,29 нг/мл, ρ<0,05). 
Внутригрупповые отличия на стадиях F0, F1, F2, 
F3, F4 (ρ<0,05) оказались значимыми у больных и 
ХВГС и ХВГВ. Показаны корреляции между ста-
дией фиброза печени и уровнем 8-NO2G и 8-OHdG 
соответственно (r=0,786620 и r=0,625844; ρ<0,05) 
при ХВГС и ХВГВ соответственно (r=0,573933 и 
r=0,478849; ρ<0,05). При исследовании общей ан-
тиоксидантной активности у пациентов отмечалась 
тенденция к её истощению с развитием фиброти-
ческих изменений, однако достоверные различия 
в сравнении с контролем были только на стадии 
фиброза F3 и F4 при ХВГС, и F2, F4 (ρ<0,05) при 
ХВГВ. Статистически значимых различий внутри 
групп не установлено. У пациентов с ХВГС и ХВГВ 
показана корреляции средней силы между стадией 
фиброза и уровнем 8-OHdG, а с ОАА она обратная. 
Уровень ММП9 в группе F4 как при ХВГВ так и при 
ХВГС был значимо выше по сравнению с контроль-
ной (ρ<0,05). Также отмечалась зависимость между 
стадией фиброза печени, содержанием металлопро-
теиназы, степенью деструкции ДНК (ρ=<0,05).

Исследование показало, что при хронических ви-
русных гепатитах повышается уровень поврежде-
ния ДНК клеток посредством NO- и OH-радикалов, 
что указывает на прямую связь с уровнем фиброти-
ческих изменений в печени и тесно коррелирует с 
уровнем маркера фиброгенеза – ММП9.

Немченко У.М., Савелькаева М.В., Иванова Е.И., 
Григорова Е.В., Рычкова Л.В.
ОСОБЕННОСТИ РАСПРОСТРАНЕННОСТИ 
ИНФЕКЦИИ HELICOBACTER PYLORI В РАЗНЫХ 
ВОЗРАСТНЫХ ГРУППАХ НАСЕЛЕНИЯ Г. 
ИРКУТСКА

г. Иркутск, Россия

Инфекции Helicobacter pylori (H. pylori) на со-
временном этапе придают ведущее значение сре-
ди причинных факторов формирования заболева-
ний гастродуоденальной зоны. Научно доказано, 
что первоочередную роль в инфицировании детей 
H. pylori играет внутрисемейная трансмиссия, что 
предопределяет раннюю бактериальную обсеме-
ненность слизистой желудка.

Цель исследования – определить особенности 
распространенности инфекции H. pylori в разных 
возрастных группах населения г. Иркутска.

Объектами исследования явился копрологиче-
ский материал от пациентов, обратившихся в кли-
нику ФГБНУ НЦ ПЗСРЧ (всего 282 человека, из 
них 21 пара родитель – ребенок), у 43 пациентов так 

же было оценено состояние микробиоценоза ки-
шечника. Исследование на H. pylori проводили не-
инвазивным методом с помощью иммунохромато-
графического теста ИХТ ХеликоСтик (NOVAmed, 
Израиль). Анализ кала на дисбактериоз кишечника 
проводили по стандартной методике.

Из 282 обратившихся в клинику инфекция H. 
рylori была диагностирована у 106 (37,5%) паци-
ентов. Для учета особенностей контаминации H. 
рylori во временном аспекте все пациенты были 
разбиты на три возрастные группы – первая от 0 
до 6 лет (53 человека), вторая – от 7 до 17 лет (156 
человек), третья – от 18 лет и старше (73 челове-
ка). Анализ возрастных особенностей показал, что 
количество инфицированных возрастало с увеличе-
нием возраста – так, в младшей возрастной груп-
пе инфицировано было всего 18,9%, в средней уже 
34,6%, а в старшей группе инфицировано было бо-
лее половины обследованных (57,6%).Оценка со-
стояния микробиоценоза кишечника была проведе-
на у 19 взрослых и 24 пациентов детского возраста. 
При бактериологическом исследовании кишечной 
микрофлоры выявлены следующие отклонения в 
составе микроорганизмов кишечной микробиоты 
относительно общефизиологических нормативов: 
дефицит бифидобактерий у 58,3% детей и 73,6% 
взрослых, дефицит нормальной кишечной палочки 
у 16,6% детей и 21,05% взрослых, наличие услов-
но-патогенной флоры микроорганизмов семейства 
Enterobacteriаceaе (у 33,3% детей и 31,5% взрос-
лых пациентов). Инфицированность H. рylori в 
группе детей составила 16,6%, в группе взрослых 
– 68,4%. В группе взрослых пациентов нами вы-
явлена прямая, сильная и достоверная связь между 
дефицитным состоянием индигенной флоры и на-
личием H. рylori. Особый интерес представлял ана-
лиз распространенности H. рylori в парах родители 
– дети. Было выяснено, что если родитель не был 
контаминирован H. рylori, то и у детей инфекция не 
выявлялась (11 пар). Если родители были носителя-
ми, то дети старше шести лет также были инфици-
рованы (5 пар родители – дети H. рylori +), а дети 
младше шести лет – нет (5 пар H. рylori + родители, 
H. рylori – дети).

Выводы: 1. Группой риска для заражения инфек-
цией H. рylori являются дети от 7 до 17 лет, осо-
бенно имеющие инфицированных родителей; 2. 
Высокая степень обсемененности H. рylori досто-
верно связана с дефицитом индигенной флоры (би-
фидобактерий); 3. Имеющиеся дисбиотические на-
рушения у носителей инфекции H. рylori диктуют 
необходимость назначения не только стандартной 
антихеликобактерной терапии, но и препаратов, 
улучшающих микробиоценоз кишечника.
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Никольская М.В., Курмаева Д.Ю.
КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ 
ОСОБЕННОСТИ ГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ 
ЛИХОРАДКИ С ПОЧЕЧНЫМ СИНДРОМОМ

г. Пенза, Россия

В России ГЛПС является самым распространен-
ным природно-очаговым заболеванием. Ситуация 
по ГЛПС в Пензенском регионе расценивается как 
неблагополучная, показатели заболеваемости пре-
вышают среднероссийские.

Цель исследования: изучить особенности тече-
ния ГЛПС у госпитализированных больных в Пен-
зенский областной клинический центр специализи-
рованных видов медицинской помощи в 2016 году.

Материалы и методы: в исследование включен 
381 пациент с диагнозом "ГЛПС", подтвержденным 
обнаружением IgM к хантавирусам методом ИФА. 
Пациентам проводилось обследование, включаю-
щее клинические, биохимические, серологические, 
инструментальные методы исследования.

Среди пациентов преобладали лица мужско-
го пола – 257 (67,5%), женщин было 124 (32,5%). 
Средний возраст больных – 40,5±11,6 лет (от 18 до 
73 лет), большинство заболевших – лица трудоспо-
собного возраста. Длительность заболевания до по-
ступления в стационар составила 5,9±2,1 дня (от 2 
до 14 дней); средний койко-день – 8,9±2,3 дня. У 
большинства госпитализированных диагностиро-
вано заболевание средней степени тяжести – 327 
(85,8%) пациентов, легкая степень тяжести отмече-
на у 23 (6,1%) больных, тяжелое течение наблюда-
лось у 31 (8,1%) пациента, летальных исходов не 
было. Среди больных сельских жителей было 183 
(48%), городских – 198 (52%). 4 (1%) человека не 
были жителями Пензенской области, у 2 из них 
симптомы заболевания появились до прибытия в 
Пензу. При изучении эпидемиологического анам-
неза выяснено, что 129 (33,8%) пациентов указы-
вали на кратковременное посещение леса, дачных 
участков; у 41 (10,8%) человека заболевание связа-
но с профессиональной деятельностью (работа на 
складах, уборка производственных помещений). 
Направительные диагнозы при поступлении на ста-
ционарное лечение: ГЛПС – 28,9%, ОРВИ – 25,4%, 
острый гастроэнтерит – 6,8%, пневмония, бронхит 
- 14,7%, лихорадка неясного генеза – 21,3%, васку-
лит – 0,5%, сепсис – 2,4%. Среди сопутствующих 
заболеваний у 12,6% пациентов выявлены заболе-
вания мочевыводящей системы: мочекаменная бо-
лезнь – 1,8%, киста почки – 1,3%, удвоение почки 
– 0,5%, нефроптоз 2-3 степени – 0,8%, хронический 
пиелонефрит – 7,3%, пиелоэктазия почки – 1,0%; 
у 0,8% больных диагностирована ВИЧ-инфекция, 
ИБС, кардиосклероз – у 15,5% больных, хрониче-
ский холецистит и панкреатит – у 16% пациентов. 
Среди осложнений пневмония выявлена у 3,7% 

госпитализированных, ИТШ наблюдался у 3,1% 
больных, обострение хронического пиелонефрита 
– 2,1% больных.

Таким образом, чаще заболевали мужчины тру-
доспособного возраста, городские жители незначи-
тельно преобладали над сельскими, заболевание в 
большинстве случаев характеризовалось средней 
степенью тяжести; УЗИ почек, проводимое всем 
больным, позволило выявить сопутствующую пато-
логию мочевыводящей системы у 12,6% пациентов.

Огошкова Н.В., Кашуба Э.А., Любимцева О.А., 
Антонова М.В., Чехова Ю.С.
ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА 
ПСЕВДОТУБЕРКУЛЕЗА У ДЕТЕЙ

г. Тюмень, Россия

Псевдотуберкулез (ПТ) широко распространен 
на территории РФ, а стабильно низкий уровень 
официально регистрируемой заболеваемости не 
отражает истинного состояния проблемы. ПТ в 
настоящее время вышел за рамки чисто инфекци-
онной патологии, став педиатрической проблемой 
из-за «слабой» лабораторной базы, используемой в 
практическом здравоохранении, проблем в выборе 
тактики лечения и реабилитации больных. Больные 
с ПТ из-за полиморфизма клинических проявлений 
разных периодов болезни часто направляются не к 
инфекционисту, а к врачам других специальностей 
(гастроэнтерологам, ревматологам, эндокриноло-
гам, гематологам и др.), каждый из которых ставит 
диагноз, по сути, являющийся синдромальным, и, 
как следствие, назначает лишь симптоматическое 
лечение. Ранней диагностике и своевременно нача-
тому лечению отводится ведущая роль в профилак-
тике постиерсиниозных иммунопатологических за-
болеваний, приводящих к длительному снижению 
работоспособности и инвалидности больных.

Подтверждение диагноза ПТ осуществляется на 
основании клинической картины с обязательным 
лабораторным подтверждением: бактериологиче-
ским (выделение культуры Y. pseudotuberculosis), 
серологическим (нарастание титра антител в пар-
ных сыворотках), иммунологическим (выявление 
антител классов A, M и G) и молекулярно-генети-
ческим (выявление ДНК бактерий) методами. Ла-
бораторным подтверждением диагноза "псевдоту-
беркулез" следует считать: выделение культуры Y. 
pseudotuberculosis, обнаружение специфической 
ДНК Y. pseudotuberculosis, обнаружение антител к 
возбудителю классов A, M и G, нарастание титра 
антител в парных сыворотках.

Под наблюдением находилось 84 ребенка (41 
мальчик и 43 девочки) в возрасте от 3 до 15 лет, 
которые обследованы в остром периоде. Средний 
возраст пациентов составил 8,0±3,6 лет. У наблю-
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даемых нами детей диагноз ПТ ставился на осно-
вании клинической картины заболевания и под-
тверждался данными лабораторных исследований: 
нарастанием титра специфических антител в пар-
ных сыворотках в РНГА с псевдотуберкулезным 
диагностикумом и высевом Y. pseudotuberculosis из 
фекалий. Диагноз был подтвержден лабораторно в 
100% случаев. У 13 чел. (15,5%) – высевом из фека-
лий Y. pseudotuberculosis. Бактериологическое под-
тверждение наиболее частым было в группе 7-11 
лет (20% против 14,3% у дошкольников и 15,5% – у 
подростков).

В большинстве случаев диагноз ПТ подтверж-
дался серологическим методом РНГА. Диагно-
стический титр специфических антител в РНГА 
выявлен у 71 чел. (84,5%). Наибольшая частота 
серологического подтверждения 93% и высокие ти-
тры РНГА log2 8,22±0,3 имели место у подростков. 
Максимальные титры в РНГА 1:800 определялись у 
14,7% детей 7-11 лет и 20% – 12-15 лет. У детей 3-6 
лет таких высоких титров не зафиксировано. Та-
кая же закономерность прослеживается с титрами 
1:400, их частота нарастает с возрастом.

Следовательно, способность к специфическому 
иммунному ответу нарастает с возрастом и макси-
мально выражена у подростков 12-15 лет.

Орыщак С.Е., Хабудаев В.А., Квашенкина И.А., 
Гаранин А.Г.
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ПОЛИМИОЗИТА

г. Иркутск, Россия

Пациентка С., 17 лет, поступила в ОГБУЗ ИО-
ИКБ в марте по направлению из районной больни-
цы с жалобами на слабость в руках и выраженную 
слабость в ногах. 

Из анамнеза: с середины января 2017 г. внезапно 
появилась слабость в конечностях, преимуществен-
но в ногах с постепенным нарастанием. Поступила 
на обследование в районную больницу, где при про-
ведении МСКТ головного мозга выявлены ассиме-
трия боковых желудочков, кальцинаты в проекции 
базальных ядер. На МСКТ поясничного отдела по-
звоночника: spina bifida S1.

Для дальнейшего обследования и лечения пере-
ведена в ИОИКБ. Проведена люмбальная пункция 
- ликвор бесцветный прозрачный, белок – 0,294 г/л, 
цитоз – 736/3 с преобладанием лимфоцитов; МРТ 
пояснично-крестцового отдела позвоночника: на-
чальные умеренные проявления дегенеративных 
изменений пояснично-крестцового отдела позво-
ночника, ретроспондилолистез L5 (1 степени), 
воспалительные изменения ретровертебральных 
тканей на уровне L2 - S3, диффузные изменения по-

ясничных и ягодичных мышц с признаками их ги-
потрофии. Объективный неврологический статус: 
пациентка в сознании, произвольные движения глаз 
в полном объеме, зрачки одинаковой величины, ре-
акция на свет прямая и содружественная сохране-
ны. Чувствительность на лице сохранена, лобные и 
носогубные складки симметричны, глазные щели 
одинаковой величины, слух сохранён, нистагма 
нет. Глотание нормальное, нёбный и носоглоточ-
ный рефлексы живые, язык по средней линии. Объ-
ём активных движений ограничен. Мышечная сила 
в руках на 4 балла в левой, на 5 баллов – в правой. 
Снижение мышечной силы в ногах до 2 баллов. 
Мышечный тонус снижен. Сухожильные рефлексы 
снижены, патологических рефлексов нет. Тазовые 
функции не нарушены. Менингеальных симптомов 
нет. Катаральных явлений нет.

Учитывая воспалительные изменения в спинно-
мозговой жидкости, назначена контрольная люм-
бальная пункция с исследованием ликвора мето-
дом ПЦР и биохимическое исследование крови на 
уровень КФК. Предварительный диагноз – острый 
менингомиелит, выраженный квадрипарез, пре-
обладающий в нижних конечностях. В отделении 
проведено лечение: ацикловир внутривенно 250 мг 
х 3р/сутки 8 дней; иммуноглобулин человеческий 
нормальный 25,0 мл для внутривенного введения 
№3; дексаметазон в/в 8 мг №8; цефтриаксон 1,0 г 
2 р/сутки внутривенно 10 дней; цитофлавин 10,0 10 
дней; прднизолон перорально 60 мг по схеме; рек-
тально свечи «Виферон» 1 млн МЕ 2 раза в сутки 11 
дней; витамины В1, В6, В12 подкожно.

При обследовании: ИФА крови на токсоплазмоз, 
цитомегаловирусную инфекцию, вирус Эпштейна-
Барра, ВПГ1, 2 типов – отрицательно; ИФА и ИБ 
на ВИЧ отрицательно; уровень креатинфосфатки-
назы – 4041 Ед/л; анализ ликвора – цитоз 2/3, белок 
– 0,31, хлор – 122, глюкоза – 2,92; ПЦР ликвора на 
ВПГ 1,2 и 6 типов – отрицательно. 

С целью дифференциальной диагностики с 
острой демиелинизирующей полинейропатией и 
полимиозитом проведена игольчатая электроней-
ромиография – при исследовании четырёхглавой 
мышцы справа зарегистрированы потенциалы дви-
гательных единиц сниженной средней длительно-
сти; средняя амплитуда ПДЕ ниже нормы; спонтан-
ная активность мышечных волокон представлена 
признаками текущей денервации мышечных воло-
кон, признаками распада отдельных мышечных во-
локон.

Пациентка направлена на врачебный консилиум 
в ИОДБ, по решению которого с диагнозом «поли-
миозит» переведена в ревматологическое отделе-
ние ИОДКБ.
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Патлусов Е.П., Кузнецов П.Л., Спильник Т.В.
ХАРАКТЕРИСТИКА ЕСТЕСТВЕННОГО ТЕЧЕНИЯ 
ФИБРОЗА ПЕЧЕНИ ПРИ HCV-ИНФЕКЦИИ

г. Екатеринбург, Россия

По оценкам ВОЗ в мире живут около 150 млн. че-
ловек с HCV-инфекцией. Для Российской Федера-
ции оценочное число случаев больных с гепатитом 
С составляет от 3,5 до 4,7 млн. человек. Увеличи-
вающееся количество пациентов с выраженными 
стадиями фиброза и цирроза печени повышает чис-
ло госпитализируемых больных, увеличивает ме-
дицинские расходы по диагностике, наблюдению и 
лечению.

Проведена оценка фиброза печени у 168 боль-
ных хроническим гепатитом С (ХГС) перед про-
ведением противовирусной терапии, лабораторны-
ми (клинический, биохимический анализы крови, 
коагулограмма, вирусологическое исследование 
методами ИФА и ПЦР, Фибротест) и инструмен-
тальными исследованиями: эзофагогастродуоде-
носкопия (ЭГДС), ультразвуковое исследование 
органов брюшной полости (УЗИ), ультразвуковая 
эластометрия печени (УЗЭ), пункционная биопсия 
печени (ПБП). Проведен анализ взаимной связи с 
использованием корреляционного анализа Спирме-
на (достоверность различий при р<0,05).

По результатам ПБП больные ХГС распределены 
по стадиям фиброза: F0-1 – 50,6% (85 человек), F2 
– 25,6% (43 человек), F3 – 11,9% (20 человек), F4 – 
11,9% (20 человек). Преобладали мужчины – 64,3% 
(108 человек), женщины – 35,7% (60 человек). Рас-
пределение по генотипам: 1 генотип у 43,4% (73 че-
ловека), 2 генотип – 13,7% (23 человека), 3 генотип 
– 42,9% (72 человека).

При сравнительном анализе по полу достоверно 
тяжелее протекала стадия фиброза печени у мужчин 
(р=0,042), при этом значимых различий по индексу 
гистологической активности (ИГА) и эластичности 
(кПа) по полу не выявлено.

Средний уровень фиброза печени у обследуемых 
при 1 генотипе достоверно выше (2,04±1,18), чем у 
больных с «не 1» генотипом вируса (1,62±1,01), ана-
логичная корреляция отмечена по эластичности тка-
ни печени (9,14±5,88 против 7,78±4,5 кПа). Значи-
мых различий ИГА и уровня вирусной нагрузки в за-
висимости от генотипа вируса не зарегистрировано.

Отмечена высокая корреляционная связь ста-
дии фиброза с возрастом больных ХГС (р=0,026). 
Получена зависимость показателей общего и био-
химического анализа крови от стадии фиброза пе-
чени F0-1 до F4 у больных ХГС. При прогресси-
ровании фиброза достоверно значимое снижение 
уровня тромбоцитов (р=0,012), снижение уровня 
гемоглобина (р=0,042), увеличение СОЭ (р=0,011), 
рост сывороточного железа (р=0,016), рост ГГТП 

(р=0,035), снижение альбумина (р=0,003). Умерен-
ный уровень корреляционной связи зафиксирован 
с ИМТ, билирубином, ПТИ, АЛТ. Отсутствует пря-
мая взаимосвязь стадии фиброза с уровнем вирус-
ной нагрузки, фибриногеном, холестерином, уров-
нем сахара и лейкоцитами крови. Не подтверждена 
взаимосвязь между вирусной нагрузкой и ИГА.

При проведении ЭГДС отсутствует зависимость 
морфологических изменений верхних отделов 
ЖКТ со стадией фиброза печени за исключением 
регистрации варикозного расширения вен пищево-
да на стадии компенсированного цирроза печени 
(р=0,002). По данным УЗИ органов брюшной по-
лости отмечали прогрессирование спленомегалии 
(р=0,005), увеличение диаметра воротной вены 
(р=0,001) на стадии F4.

Таким образом, отмечали прогрессирование ряда 
клинико-лабораторных и инструментальных харак-
теристик HCV-инфекции с ростом фиброза печени.

Перетолчина Н.П., Джиоев Ю.П.,  
Воскресенская Е.А., Борисенко А.Ю., Климов В.Т., 
Тотолян А.А., Богумильчик Е.А., Злобин В.И.
МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ CRISPR 
ЛОКУСОВ YERSINIA PSEUDOTUBERCULOSIS

г. Иркутск, Санкт-Петербург, Россия

CRISPR/Cas (Clustered Regularly Interspaced Short 
Palindromic Repeats/CRISPR-associated proteins) 
system is a specific and adaptive protection of bacteria 
against alien genetic material. CRISPR - кассета 
бактерий представляет собой набор коротких па-
линдромных повторов разделенных уникальными 
спейсерными последовательностями. Так как каж-
дый штамм в ходе эволюции встречается с различ-
ными генетическими элементами, спейсеры кассет 
являются хорошими маркерами как для филоге-
нетических исследовании, так и для типирования 
бактерий. Целью исследования была разработка 
биоинформационного и молекулярно-генетическо-
го алгоритмов для поиска и анализа в геномных по-
следовательностях штаммов Y. рseudotuberculosis 
CRISPR/Cas-систем и определение фаговых и плаз-
мидных комплексов, детектируемых спейсерами 
CRISPR- кассет.

Основываясь на 9 полногеномных последова-
тельностях Y. pseudotuberculosis с помощью он-
лайн-приложения Primer-BLAST были подобраны 
праймеры для выделения CRISPR локусов. Подо-
бранная панель праймеров была апробирована на 
штаммах Y. pseudotuberculosis из коллекции Инсти-
тута эпидемиологии и микробиологии им. Пастера 
(С-Петербург) посредством стандартного метода 
ПЦР и последующим секвенированием фрагментов 
ДНК ПЦР-продуктов. Было исследовано 34 кол-
лекционных штамма, выделенных из различных 
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источников и регионов. Секвенированные последо-
вательности локусов были обработаны и изучены 
с помощью BioEdit и пакета программ для поиска 
CRISPR/Cas систем фагов и плазмид.

Результаты и обсуждение. Как показали резуль-
таты исследования, разработанная панель прай-
меров подходит для выделения CRISPR кассет Y. 
pseudotuberculosis посредством ПЦР и для даль-
нейшего секвенирования полученных фрагментов 
ДНК. Однако, секвенирование больших фрагмен-
тов (>1500 пн) требует подбора внутренних прай-
меров. Поэтому в данном исследовании удалось из-
учить всего 5 фрагментов полученных CRISPR/Cas 
локусов. В результате биоинформационного ана-
лиза этих 5 фрагментов ДНК Y. рseudotuberculosis 
было выявлено их соответствие кассетам YP1 и 
YP3. Последовательности повторов кассет позво-
ляют отнести CRISPR/Cas систему исследованных 
штаммов к типу IF. Локусы YP3 трех штаммов 
имеют одинаковые последовательности повторов 
и спейсеров. Наличие идентичных спейсеров объ-
ясняется одной географической областью выделе-
ния данных штаммов. Оставшиеся два штамма не 
имеют идентичных спейсеров и относятся к раз-
ным CRISPR группам. Биоинформационный поиск 
фагов и плазмид через спейсеры дал достоверные 
результаты в отношении профагов Y. similis str. 228, 
Y. pseudotuberculosis str. ATCC6904; бактериофагов 
Salmonella phage, Shigella phage SfII; плазмид E. coli 
O157:H7 str. SS17 (plasmid pSS17), E. coli O157:H7 
str. EC4115 (plasmid pEC4115), Salmonella enterica 
(plasmid pCFSAN) и Proteus vulgaris (plasmid Rts1). 
Расшифрованные последовательности локусов 
были загружены в базу данных GenBank со следую-
щими номерами: KX592595, KX592596, KX592597, 
KX592598, и KX592599. Предлагаемый подход 
дает в перспективе возможность целенаправленно 
подбирать фаги, способные лизировать патогенно-
го хозяина.

Пермитина М.И., Лебедева Е.Ю.,  
Тер-Багдасарян Л.В.
ФАКТОРЫ РИСКА В РАЗВИТИИ ОСЛОЖНЕНИЙ 
ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ У 
БЕРЕМЕННЫХ

г. Челябинск, Россия

Острые респираторные вирусные инфекции от-
носятся к наиболее распространенным инфекцион-
ным заболеваниям. Особо тяжелое течение ОРВИ 
отмечается у беременных.

Цель исследования: изучить особенности тече-
ния и исхода беременности у больных ОРВИ не-
гриппозной этиологии и выявить предикторы ос-
ложнений.

Проведен ретроспективный анализ 205 историй 
болезни беременных с диагнозом ОРВИ, наблюдав-

шихся в 3 инфекционном отделении МУЗ ГКБ №8 
г. Челябинска с 15 по 39 неделю 2015 г. и с 15 по 40 
неделю 2016 г. в возрасте от 15 до 42 лет. Диагноз 
ОРВИ устанавливался клинически. Проводились 
лабораторные: общеклинические и биохимические 
исследования (ОАК, ОАМ, ФПП); инструменталь-
ные исследования (рентгенография органов груд-
ной клетки по показаниям, УЗИ, ЭКГ), гинекологи-
ческое обследование.

В зависимости от срока гестации больные рас-
пределены на 3 группы: беременные в I триместре 
– 47 человек, II триместр – 78, III триместр – 80. 
Беременные ранних сроков гестации госпитализи-
рованы в ранние сроки (84% – на 1-3 день болезни). 
Преобладала легкая степень тяжести в виде корот-
кой субфебрильной лихорадки (в среднем 3,3 дня) 
со слабовыраженными катаральными явлениями в 
виде ринита (92%). В 54% случаев выявлена ане-
мия легкой степени (средний уровень гемоглобина 
– 99 г/л). В 24% случаев развились осложнения ге-
стационного характера: прерывание беременности, 
угроза прерывания беременности, гестационный 
пиелонефрит. Больные II группы реже госпитали-
зировались в ранние сроки – лишь в 58%. В этой 
группе чаще регистрировалось среднетяжелое 
течение в виде умеренной лихорадки продолжи-
тельностью 4,9 дня в среднем, более выраженные 
катаральные явления в виде ринофарингита (70%), 
трахеита (26,8%). Анемия выявлена в 69% случаев 
со средним уровнем гемоглобина 95 г/л. Выявлены 
осложнения в 16,5% в виде угрозы прерывания бе-
ременности, гестационного диабета, гестационного 
пиелонефрита. Больные III группы в 75% случаев 
госпитализированы на 1-3 день болезни. У беремен-
ных на поздних сроках преобладало среднетяжелое 
течение с умеренной лихорадкой длительностью 
4,6 дня и выраженными катаральными явлениями 
в виде трахеобронхита (45%), ринофарингита, ла-
рингита. У 7,5% больных заболевание протекало 
с высокой лихорадкой в тяжелой степени тяжести. 
В 95% случаев выявлена анемия со средним уров-
нем гемоглобина 95 г/л. Гестационные осложнения 
выявлены у 25% пациенток: гестационный диабет, 
гестационный пиелонефрит, плацентарная недоста-
точность.

Выводы: Течение ОРВИ у беременных харак-
теризуется типичной клинической картиной. Вы-
раженность интоксикации и катаральных явлений 
коррелирует со сроком беременности. Наиболее 
тяжелые акушерские осложнения наблюдаются в I 
триместре беременности. Чаще всего акушерские 
осложнения регистрируются во II и III триместрах. 
Частота акушерских осложнений коррелирует с ча-
стотой и выраженностью анемии.
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Пивовар О.И., Миронова В.П., Дворянова М.Н.
ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ РОТАВИРУСНОЙ 
ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ И ВЗРОСЛЫХ

г. Кемерово, Россия

Ротавирусная инфекция (РВИ) считается наи-
более частой причиной диареи в детском возрасте. 
По оценкам экспертов ВОЗ, практически каждый 
ребенок в течение первых трех–пяти лет жизни 
переносит РВИ независимо от расы и социально-
экономического статуса. Однако, в последнее вре-
мя регистрируются тяжелые случаи РВИ и среди 
взрослых, что, скорее всего, обусловлено мутаци-
ями возбудителя.

Цель исследования – изучение клинических сим-
птомов РВИ у детей и взрослых с проведением 
сравнительного анализа.

В исследование были включены 100 пациентов 
с РВИ, находившихся на лечении в ГИКБ №8 г. 
Кемерово с 2014 по 2016 гг. Проанализировано 50 
историй болезни детей в возрасте от 8 месяцев до 5 
лет (средний возраст – 2 года) и 50 историй болез-
ни взрослых в возрасте от 19-43 лет (средний воз-
раст – 27 лет). Диагноз РВИ подтвержден наличием 
антигена вируса в кале методом ИФА. Для оценки 
различий между двумя независимыми выборками 
по уровню какого-либо количественного признака 
применяли U-критерий Манна-Уитни. Критиче-
ское значение U-критерия при заданной числен-
ности сравниваемых групп составило 86<87. Сле-
довательно, различия уровня некоторых признаков 
в сравниваемых группах статистически значимо 
(р<0,05).

По данным эпид.анамнеза выявлено, что в 20% 
случаев РВИ у детей носила семейный характер, у 
взрослых только в 6%. Факт употребления сырого 
молока был отмечен у 88% взрослых против 20% 
случаев у детей (р<0,05). 90% детей посещали дет-
ский сад, где регистрировались случаи данного за-
болевания. 40% детей и 44% взрослых обратились 
за медицинской помощью в 1-ый день болезни и 
были госпитализированы.

У детей заболевание в 100% случаев начиналось 
остро (в течение 3-х часов). У взрослых постепен-
ное начало отмечалось в 28% случаев с развитием 
выраженности симптомов через 24 часа по сравне-
нию с детьми (p<0,05). У детей преобладал рота-
вирусный гастроэнтерит средней степени тяжести 
(56% случаев), ротавирусный энтерит – у 19 (38%) 
и гастроэнтерит ротавирусный+норовирусный – у 
3-х больных (6%). У взрослых основной формой 
был ротавирусный гастроэнтерит – у 36 человек 
(72%) и у 14 больных (28%) – ротавирусный эн-
терит. Рвота первый и ведущий симптом, который 
у детей в 70% случаев носил повторный характер, 
продолжающийся 1-2 дня и в 10% – многократная 

рвота в течение 1-ых суток. У 20% детей рвоты не 
отмечалось. У взрослых повторная рвота наблю-
далась в 70% случаев в течение 1-х суток. Диарея 
у детей и взрослых в 100% случаев продолжалась 
от 4 до 8 дней. Стул водянистый у детей в 92%, у 
взрослых в 84%. Обезвоживание II-III степени у де-
тей было чаще (76%), чем у взрослых (40%, p<0,05). 
С первого дня заболевания у взрослых присутство-
вали умеренные схваткообразные боли в животе 
(продолжительностью 1-2 дня) в 70% случаев про-
тив 38% у детей (p<0,05). Метеоризм отмечался 
только у взрослых в 40,0% случаев. Температура 
у детей в более половине процентов случаев была 
фебрильной (56%) против 23% у взрослых (p<0,05). 
Субфебрильная температура у детей – в 40% и гек-
тическая только в 4% случаев. У взрослых темпера-
тура преимущественно была субфебрильной (67% 
случаев). Только у 18% детей наблюдалось покаш-
ливание, насморк, гиперемия мягкого неба с 1-го по 
5-ый день. Выписка взрослых пациентов проводи-
лась в большинстве случаев (96%) на 7-10-й день 
заболевания при клиническом выздоровлении. Вы-
здоровление же детей было более длительным и у 
70% детей составило от 9 до 11 дней, а у 30% – от 
12 до 14 дней.

Таким образом, клинические проявления РВИ 
наиболее выражены у детей с острым началом за-
болевания, фебрильной температурой, гастроэнте-
ритической формой и быстро развивающейся деги-
дратацией. У взрослых РВИ протекала преимуще-
ственно по типу гастроэнтерита с субфебрильной 
температурой с более быстрым выздоровлением.

Пруцкова Е. В., Черданцев А. П.
ВАКЦИНОПРОФИЛАКТИКА КОКЛЮША У 
ДЕТЕЙ-ПОДРОСТКОВ. ПЕРВЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ 
РЕЗУЛЬТАТЫ

г. Ульяновск, Россия

Коклюш является важной причиной смертности 
и заболеваемости среди детей младенческого воз-
раста во всем мире и остается причиной озабочен-
ности для общественного здравоохранения, несмо-
тря на высокий уровень охвата прививками.

В целом по Российской Федерации в 2014 г. сво-
евременно вакцинированы против коклюша более 
96,0% детей. Увеличение охвата прививками при-
вело к изменению возрастной структуры лиц, за-
болевших коклюшем. Большинство заболевших в 
2014 г. составили школьники 7-14 лет (37,96 %) и 
дети до 1 года (25,0 %). В тоже время среди других 
возрастов уровень заболеваемости является сопо-
ставимым: дети в возрасте 1-2 лет (15,28 %) и дети 
3-6 лет (18,17 %).

«Взросление» коклюша может быть частично 
объяснено возрастающим распознаванием менее 
типичных проявлений заболевания среди старших 
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групп населения, появлением более чувствитель-
ных методов лабораторной диагностики и более 
тщательным эпидконтролем. Ослабление защиты, 
полученной при первичной вакцинации, и угасание 
бустерного иммунитета за счет снижения количе-
ства циркулирующих B.рertussis в младенческой 
популяции, скорее всего повышает восприимчи-
вость к заболеванию среди подростков и взрослых.

Существующая в настоящее время система вак-
цинопрофилактики в рамках Национального при-
вивочного календаря, даже при высоком охвате 
обеспечивает недо статочный по длительности им-
мунитет, который начинает снижаться уже к школь-
ному возрасту. Большая часть лиц (65,0%), забо-
левших в Российской Федерации, была привита в 
раннем детстве, следовательно, требуется разра-
ботка и внедрение мероприятий, направленных на 
повышение эффективности вакцинопрофилактики 
коклюша в отдалённые периоды жизни.

Цель исследования: определить клиническую 
переносимость дополнительной ревакцинации про-
тив коклюша детей-подростков 

Произведён анализ клинического течения ран-
него и позднего поствакцинального периода де-
тей-подростков 14 лет (n=16) после ревакцинации 
бесклеточной вакциной против коклюша в составе 
комбинированного препарата.

Местные нежелательные реакции в виде гипере-
мии регистрировались у 20% подростков, в том чис-
ле 8% наблюдаемых жаловались на боль и уплот-
нение в месте инъекции. Ни у кого из ревакцини-
рованных детей случаев гиперергической реакции 
зафиксировано не было. Общие нежелательные 
реакции наблюдались в 12% случаях в виде повы-
шения температуры тела и головной боли с повы-
шенной утомляемостью. Данные явления длились 
в течение первых 5 дней после проведения ревак-
цинации и не требовали дополнительной медицин-
ской коррекции.

Предварительные данные показывают, что ревак-
цинация детей против коклюша обычным комбини-
рованным бесклеточным препаратом в возрасте 14 
лет имеет клиническую реактогенность в 20% слу-
чаев. Указанные явления носят обратимый характер 
в течение раннего поствакцинального периода и не 
сказываются на общем здоровье привитых. Учиты-
вая необходимость реагировать на изменения эпи-
демиологической обстановки с высоким уровнем 
циркуляции B.рertussis среди детей старших воз-
растов, данная бустеризация имеет оправданность с 
минимальными рисками серьёзных нежелательных 
явлений.

Работа в данном направлении только начата, и её 
дальнейшие результаты нуждаются в осмыслении.

Ратникова Л.И., Печёнкина Н.В.
ОЦЕНКА КЛИНИКО-ИММУНОЛОГИЧЕСКОЙ 
ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ МЕГЛУМИНА 
АКРИДОНАЦЕТАТА ПРИ КЛЕЩЕВОМ 
ЭНЦЕФАЛИТЕ

г. Челябинск, Россия

При клещевом энцефалите (КЭ) нередко наблю-
дается относительный дефицит продукции эндо-
генного интерферона, что обусловливает примене-
ние в терапии пациентов иммуноактивных препара-
тов. Была изучена целесообразность использования 
индуктора эндогенного интерферона меглумина 
акридонацетата (циклоферон – ЦФ) в комплексной 
терапии больных лихорадочной (ЛФ) и менинге-
альной (МФ) формами КЭ. Под наблюдением на-
ходилось 130 больных в возрасте от 18 до 65 лет 
(37,3±1,1 лет). Проведена рандомизация пациентов 
на две группы: первую группу составили 68 паци-
ентов с КЭ, из них 35 больных ЛФ КЭ (I подгруппа) 
и 33 пациента МФ КЭ (II подгруппа), получавших 
традиционную терапию иммуноглобулином против 
КЭ. Во вторую группу вошли 62 пациента, из них 
32 с ЛФ КЭ (III подгруппа) и 30 больных МФ КЭ 
(IV подгруппа), у которых лечение было дополнено 
внутримышечным введением ЦФ по 2,0 мл 12,5%-
ного раствора в 1, 2, 4, 6, 8 дни терапии при ЛФ; в 
1, 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18 дни при МФ КЭ (на 
курс соответственно 10,0 или 20,0 мл). Пациенты 
в наблюдавшихся подгруппах были сопоставимы 
в возрастном и гендерном аспектах. Клиническая 
картина болезни у наблюдаемых пациентов была 
типична для ЛФ и МФ КЭ. У подавляющего боль-
шинства обследованных лиц (96,0%) заболевание 
начиналось с лихорадки и симптомов интоксика-
ции. Период пирексии у больных ЛФ КЭ составил 
6,9±0,3 суток со среднемаксимальной температурой 
тела 38,7±0,2°С. При включении ЦФ в комплекс-
ную терапию больных с данной формой инфекции 
длительность периода лихорадки была достоверно 
короче и составила 4,1±0,5 суток (p<0,001). У боль-
ных МФ КЭ среднемаксимальные температуры тела 
у пациентов сравниваемых подгрупп статистически 
сопоставимы. Однако, продолжительность лихора-
дочного периода оказалась различной и составила 
у лиц II подгруппы 10,1±0,8 дней, а в IV подгруппе 
- 7,8±0,6 дней (р<0,001). Включение в комплексную 
терапию ЦФ оказало положительное влияние и на 
динамику других клинических проявлений КЭ в 
группах сравнения при ЛФ и МФ (получены стати-
стически значимые различия (p<0,05). У пациентов 
с ЛФ КЭ, которым назначался ЦФ, не выявлено раз-
вития двухволнового течения заболевания, что сви-
детельствует о возможности меглумина акридона-
цетата (ЦФ) предупреждать развитие второй волны 
лихорадки.
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Оценка иммунологической эффективности при-
менения ЦФ при КЭ проводилась путем определе-
ния концентраций ИФН-α и ИФН-γ.

При детекции уровней указанных цитокинов 
установлено, что при использовании ЦФ в терапии 
КЭ концентрация ИФН-α составила 20,5±1,2 пг/
мл при ЛФ КЭ, 22,3±1,8 пг/мл – при МФ, уровень 
ИФН-γ – 11,2±1,9 пг/мл и 28,3±1,9 пг/мл, соответ-
ственно, что практически приближалось к норма-
тивным значениям (в группе условно-здоровых 
лиц содержание ИФН-α – 19,6±2,2 пг/мл и ИФН-γ 
– 9,2±1,6 пг/мл). Динамика уровней сывороточных 
интерферонов свидетельствует об усилении про-
дукции указанных цитокинов у лиц, получавших 
ЦФ, и быстрой активации противовирусной защи-
ты организма, что проводит к купированию вирус 
индуцированного воспаления.

Таким образом, применение меглумина акридо-
нацетата в лечении больных КЭ способствует ран-
нему клиническому выздоровлению, сокращению 
сроков лечения в стационаре, коррекции иммуно-
логических показателей и предупреждает развитие 
двухволнового течения.

Рощектаева Е.Н., Антонова М.В.
ДИНАМИКА КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫХ 
ПРОЯВЛЕНИЙ ИНФЕКЦИОННОГО 
МОНОНУКЛЕОЗА ЗА 10 ЛЕТ 
(ПО ДАННЫМ ГБУЗ ТО ОИКБ)

г. Тюмень, Россия

В последние годы возросла заболеваемость ин-
фекционным мононуклеозом (ИМ). Так, за послед-
нее десятилетие количество пациентов, находив-
шихся в ГБУЗ ТО ОИКБ с ИМ, возросло в 5,8 раз.

Цель: провести сравнительный анализ клинико-
лабораторных аспектов ИМ по данным ГБУЗ ТО 
ОИКБ за десятилетний период.

Проведен анализ 150 стационарных карт детей от 
1 до 18 лет с ИМ, находившихся на лечении в ГБУЗ 
ТО ОИКБ. Были сформированы 3 равные группы: I 
группа - пациенты, находившиеся на лечении в 2004-
05 гг., II –дети, госпитализированные в 2009-10 гг., 
III – дети, получавшие лечение в 2014-2015 гг.

Средний возраст детей с ИМ в 2004-05 гг. соста-
вил 10,6±1,0 лет, тогда как в 2009-10 гг. и 2014-15 гг. 
произошло значительное уменьшение этого показа-
теля до 3,9±0,6 и 5,6±2,9. Данная тенденция указы-
вает на инфицирование Эпштейна-Барр вирусом 
детей в более раннем возрасте.

В I группе у 98% детей ИМ протекал с развитием 
лихорадки, купировавшейся через 4,2±0,3 дня. Во 
II группе лихорадка отмечалась у 100% пациентов, 
ее продолжительность составила 6,3±0,5 дня. В III 
группе температура тела повышалась менее чем у 
половины всех пациентов - в 42%, и сохранялась в 
среднем на протяжении 2,6±0,5 дней. Регионарный 

лимфаденит проявлялся увеличением тонзиллярных 
лимфоузлов. Их размеры в 50% в I группе не превы-
шали 1 см. Во III группе лимфаденопатия была вы-
ражена значительнее: размер лимфоузлов достигал 
2 см практически у половины детей. Боль в горле 
в I группе беспокоила 82% пациентов, во II - 62%, 
в III всего 26%. Во всех группах гипертрофия мин-
далин чаще достигала 2-ой степени. В большинстве 
случаев налеты имели островчатый характер. В I 
группе они сохранялись в течение 5,2±0,5 суток, во 
II – 4,7±0,5 суток, в III – всего 3,4±0,9 дня. У детей I 
группы клинические проявления аденоидита в виде 
затруднения носового дыхания регистрировались в 
76% случаев и сохранялись на протяжении 5,1±0,2 
дней. У пациентов II группы данный синдром был 
выражен менее ярко: проявления обнаруживались в 
65%, сохранялись 8,7±0,6 суток. В III группе адено-
идит проявлялся у 94% и сохранялся 5,0±1,6 дня. В 
I группе отклонение размеров печени от возрастных 
нормативов составляло 2,5±0,1 см, нормализация 
наблюдалась к концу второй недели заболевания 
(13,1±0,7). У детей II группы выраженность гепа-
томегалии была меньше (2,0±0,2 см), однако сохра-
нялась дольше (19,1±1,3 суток). В III группе увели-
чение печени было самым незначительным 1,6±0,3 
см. Этот симптом купировался у деток, получавших 
лечение в 2014-15 гг. уже на 6-ые сутки (6,1±2,7).

Изменения в общем анализе носили однонаправ-
ленный характер: лейкоцитоз, лимфоцитоз, тенден-
ция к эозинофилии и появление большого количе-
ства атипичных мононуклеаров (АМ). Но у детей 
I группы отмечались более значительные гемато-
логические сдвиги, в частности, отмечено большее 
количество АМ – 26,9%.

Таким образом, за последнее десятилетие кли-
ническая картина инфекционного мононуклеоза 
осталась классической, однако приобрела специфи-
ческие особенности, такие как: меньшая выражен-
ность и продолжительность лихорадочно – интокси-
кационного синдрома; более яркая реакция лимфо-
идного аппарата, проявляющаяся большими разме-
рами периферических лимфоузлов и длительно со-
храняющимся аденоидитом; быстро купирующийся 
гепатолиенальный синдром, меньшее относительное 
содержание АМ. Данные изменения, на наш взгляд, 
могут быть связаны с более частой выявляемостью 
даже легких и атипичных форм заболевания.

Сабитов А.У., Чеснакова О.А., Шарова А.А.
РОЛЬ ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ В 
ФОРМИРОВАНИИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ДЕТСКОЙ 
И МЛАДЕНЧЕСКОЙ СМЕРТНОСТИ В 
СВЕРДЛОВСКОЙ ОБЛАСТИ 

г. Екатеринбург, Россия

Показатели детской смертности (ДС) характе-
ризуют состояние здоровья детского населения и 
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уровень социально-экономического благополучия 
общества в целом. Младенческая смертность (МС) 
является важнейшей составляющей детской смерт-
ности. В государственной программе РФ «Разви-
тие здравоохранения» (утв. постановлением Пра-
вительства от 15.04.2014 г. № 294) показатель МС 
выбран в качестве одного из целевых индикаторов, 
который к 2015 году должен быть не менее 8,0‰, а 
к 2020 году – не менее 6,4‰.

Было проведено сравнение показателей ДС и МС 
в Свердловской области за 2015 и 2016 гг., опреде-
лено место инфекционных заболеваний в структуре 
ДС и МС, проведен анализ первичной медицинской 
документации умерших и выделены ведущие ин-
фекционные заболевания как причина смерти де-
тей, включая младенцев. Показатель ДС по итогам 
2016 г. оказался выше, чем в 2015 и составил 70,8‰ 
против 66,1‰. Инфекционные болезни как причи-
на ДС в 2015 и 2016 гг. занимали пятое место (пока-
затель соответственно 4,0‰ и 5,6‰), после травм и 
отравлений (19,7‰ и 23,3‰), отдельных состояний 
перинатального периода (17,0‰ и 16,8‰), врож-
денных аномалий (7,1‰ и 6,7‰), болезней нервной 
системы (6,0‰ и 5,6‰). Видно, что рост показателя 
ДС в 2016 г. произошел за счет травм и отравлений и 
инфекционных заболеваний. Среди инфекционных 
заболеваний, ставших причиной смерти, лидирует 
сборная группа вирусных инфекций (2015 – 1,2‰, 
2016 – 1,4‰), значительно снизилась смертность 
от острых кишечных инфекций (2015-1,2‰, 2016- 
0,3‰). Но настораживает рост в 2 раза смертности 
от генерализованных форм менингококковой ин-
фекции (МИ) (2015-0,4‰, 2016-0,8‰). По итогам 
2016 года генерализованная МИ среди отдельных 
нозологических форм вышла на первое место по 
показателю летальности. Из 14 детей, заболевших 
генерализованной МИ, умерло 7 в результате мол-
ниеносного течения болезни, вызванной менинго-
кокком группы С, и летальность, соответственно, 
составила 50% (!).

Показатель МС по итогам 2016 г. был равен 
5,8‰, что оказалось выше, чем в 2015 г. (5,2‰). 
Инфекционные болезни в структуре МС заняли 
четвертое место: показатель в 2015 был 0,3‰, а 
в 2016 – 0,5‰. Среди причин МС первое место 
занимают отдельные состояния перинатального 
периода (2015 – 2,3‰, 2016 – 2,5‰), на втором – 
травмы и отравления (2015 – 0,9‰, 2016 – 0,9‰), 
на третьем – врожденные аномалии (2015-0,8‰, 
2016 – 0,8‰). Таким образом, повышение МС в 
2016 году произошло исключительно за счет ин-
фекционной патологии. Среди инфекционных за-
болеваний, ставших причиной летальных исходов, 
равное значение по итогам 2016 года имели вирус-
ные инфекции, острые кишечные инфекции и ге-
нерализованная МИ, при этом прирост показателя 
МС в 2016 г. был обусловлен генерализованной 

МИ. Таким образом, при составлении плана меро-
приятий, направленных на снижение показателей 
ДС и МС, необходимо прежде всего решить во-
прос о вакцинации против МИ.

Салиева С.Т., Жолдошев С.Т.
ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
БОТУЛИЗМА ЮЖНОГО РЕГИОНА КЫРГЫЗСКОЙ 
РЕСПУБЛИКИ

г. Ош, Кыргызстан

Целью работы является изучение и сопоставле-
ние, какие из пищевых продуктов имеют большее 
значение в заболеваемости ботулизмом людей, про-
живающих в южном регионе Кыргызской Респу-
блики.

Для оценки эпидемиологической ситуации в 
Кыргызской Республике были использованы дан-
ные официальной статистической регистрации 
заболеваемости ботулизмом за период 2001-2017 
гг. Проведен анализ 262 больных ботулизмом, на-
ходившихся на стационарном лечении в Ошской, 
Жалал-Абадской, Баткенской областях, из них 169 
городские жители, 93 – сельские жители. Диагноз 
«ботулизм» устанавливали на основании клинико-
эпидемиологических и лабораторных данных. Фор-
мулировка диагноза проводилась в соответствии с 
общепринятой клинической классификацией боту-
лизма. Эпидемиологический анализ при заболевае-
мости проводился по таким признакам как распре-
деление заболеваемости, сезонность, распределе-
ние заболевших по полу и возрасту и т.д.

За ряд лет нами были изучены истории болезни 
больных ботулизмом, у которых диагноз был под-
твержден на основании клинических, эпидемио-
логических и лабораторных данных: употребле-
ние салатов, консервов домашнего приготовления, 
групповые и семейные случаи заболевания, и на 
всестороннем анализе клинической картины забо-
левания обнаружением ботулинического токсина 
в крови, выделением из промывных вод желудка, 
рвотных масс, из испражнений, остатки подозри-
тельного продукта и, нередко, из промывных вод 
желудка в чистой культуре в ассоциации с други-
ми условно патогенными бактериями. По данным 
эпидемиологического расследования было выясне-
но, что все больные употребляли в пищу домашние 
консервы. Только за 2016 г. зарегистрировано 38 
случаев пищевых отравлений с 48 пострадавшими, 
29 случаев – заболевание ботулизмом с 68 постра-
давшими с тремя летальными исходами, по Жалал-
Абадской области 2 случая с 9-ю пострадавшими 
с двумя летальными исходами, по Ошской области 
9 случаев с 17 пострадавшими, по г. Ош 7 случаев 
с 16 пострадавшими и одним летальным исходом. 
Заболевание ботулизмом было установлено после 
употребления консервов домашнего приготовле-
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ния: различные виды овощного консервирования, 
из них больше баклажаны (52,3%), огурцы (25,2%), 
помидоры (21,3%) и абрикосовое варенье (1,2%). 
Заболевают во все времена года за исключением 
лета, максимум вспышек в ноябре, декабре и янва-
ре, т.е. это объясняется тем, что в это время года 
люди употребляют в пищу консервированные про-
дукты домашнего приготовления, причём все мас-
совые случаи – это, в основном, живущие в одной 
семье. Каждая вспышка – это отравление от трёх 
до 29 случаев пищевого отравления с летальными 
исходами. Сроки обращения за медицинской помо-
щью были своевременны, однако поздняя диагно-
стика, поздняя госпитализация, и, соответственно, 
позднее начало лечения объясняется недостаточ-
ным знанием клиники, диагностики, неосведом-
ленности о ботулизме врачей общего профиля. По 
истории болезни ошибочная диагностика при пер-
вичном обращении за медицинской помощью со-
ставила 42,3%, что связано в известной степени с её 
редкостью и недостаточным знакомством широких 
врачебных кругов с данной инфекцией. С другой 
стороны наличие ряда симптомов, общих для мно-
гих инфекционных и неинфекционных заболева-
ний, обычно заставляет больного обращаться к вра-
чам различных специальностей (офтальмологам, 
неврологам и др.), которые правильный первичный 
диагноз ставят исключительно редко. Продолжи-
тельность инкубационного периода у большинства 
больных, составляющих 53,5%, не превышает 24 
часов, у 44,4% больных – 2-3 дня. Частота регистра-
ции лёгких форм ботулизма составила 18,3%, в ос-
новном регистрировались среднетяжёлые (51,2%) и 
тяжёлые (30,5%) с осложнениями: миозит у 11,2%, 
пневмония у 8,7%, гнойный трахеобронхит у 7,8 % 
больных, пиелонефрит у 19,6%, миокардит у 4,1%, 
парез кишечника у 22,3%, у 26,3% больных была 
острая дыхательная недостаточность.

Таким образом, в заболевании ботулизмом была 
установлена ведущая роль домашнего (кустарного) 
консервирования после употребления разных ви-
дов овощных консервов, из них больше баклажаны 
(52,3%), огурцы (25,2%) и помидоры (21,3%). Забо-
левают во все времена года за исключением лета, 
максимум вспышек в ноябре, декабре и январе.

Самарина С.В., Саган Е.В., Помогаева А.П.
НЕКОТОРЫЕ КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ 
ОСОБЕННОСТИ КОКЛЮША У НЕПРИВИТЫХ 
ДЕТЕЙ ТОМСКОЙ ОБЛАСТИ

г. Томск, Россия

На современном этапе заболеваемость коклю-
шем растет вследствие отсутствия настороженно-
сти и несвоевременной лабораторной диагностики, 
а также увеличением числа отказов родителей от 
вакцинации и угасанием постпрививочного имму-

нитета к 5-7 годам. По данным Роспотребнадзора 
РФ отмечается рост заболеваемости коклюшем – 
4,42 на 100 000 (2014 г. – 3,23, в 2013 г. – 3,15). Мак-
симальная заболеваемость коклюшем за последние 
три года отмечается у детей первого года жизни и 
школьников 7-14 лет.

Цель: сравнить клинико-лабораторные показа-
тели у непривитых детей, больных коклюшем, в 
различных возрастных группах для своевременной 
диагностики и лечения.

Проведен анализ историй болезней детей с ко-
клюшем, госпитализированных в ОГБУЗ ДИБ име-
ни Г.Е. Сибирцева г. Томска. Клинический диагноз 
устанавливался на основании эпидемиологических, 
клинических данных. Все пациенты были не при-
виты против коклюша, но контакт с кашляющими 
больными (дети, взрослые) имел место. Учитыва-
лись клинические показатели: гипоксия, кашель, 
наличие репризов, пароксизмов и апноэ, рвота, 
язвочки на уздечке языка, состояние во время при-
ступа и межприступном периоде. Лабораторное об-
следование включало общеклинические анализы и 
специфические: бактериологические и серологиче-
ские (РА, ИФА) методы. Статистическая обработка 
выполнена пакетом Statistica 10,0.

За период 2014-2016 гг. установлена вариабель-
ность клинической картины коклюша в зависимо-
сти от возраста (дети первого года жизни, 1-3 лет, 
старше 3 лет). В продромальном периоде и периоде 
разгара болезни имела место гиперемия ротоглот-
ки. Выраженная степень гипоксии, кашель спасти-
ческого характера с пароксизмом и рвотой после 
приступа наблюдались у всех пациентов раннего 
возраста. Отмечалось наличие бронхитического 
синдрома в виде жесткого дыхания, рассеянных су-
хих и влажных хрипов по всем легочным полям. На 
фоне спастического кашля, репризов у всех детей 
первого года жизни имелось апноэ. У детей раннего 
возраста клиника коклюша была аналогичного ха-
рактера за исключением апноэ.

В группе дошкольного и младшего школьного 
возраста у половины детей регистрировалась суб-
фебильная лихорадка. В клинической картине у 
четверти больных этой группы наблюдались репри-
зы и пароксизмы, заканчивающиеся рвотой.

Типичные для коклюша гематологические из-
менения в виде лейкоцитоза с лимфоцитозом от-
сутствовали у четверти больных. В гемограмме 
отмечались лейкоцитоз, представленный нейтро-
филезом, со сдвигом формулы влево и увеличенной 
СОЭ, возможно, как результат осложненного тече-
ния заболевания.

При бактериологическом исследовании - конец 
2 и 3 недели болезни - возбудитель не был обна-
ружен. В период пребывания в стационаре IgM и 
IgG к коклюшному антигену обнаружены у каждо-
го пятого ребенка при однократном обследовании. 
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Повторное исследование не проводилось в услови-
ях стационара по причине ранней выписки детей по 
настоянию родителей.

Таким образом, в настоящее время отмечается 
рост заболеваемости коклюшем детей разного воз-
раста, особенно детей первого года жизни. Клини-
ческая картина коклюша в различные возрастные 
периоды имеет свои особенности и не отличается 
от таковой по данным других регионов. Для ранней 
диагностики коклюша следует обратить внимание 
врачей первичного звена на клинико-эпидемиоло-
гическую диагностику заболевания с ранним лабо-
раторным обследованием. Необходимо внедрять в 
практическое здравоохранение современные мето-
ды диагностики, в том числе молекулярно-генети-
ческие методы типирования возбудителей.

Светлицкая О.И.
СОСТОЯНИЕ КЛЕТОЧНОГО ИММУНИТЕТА У 
ПАЦИЕНТОВ С ВИРУСНОЙ ВНЕГОСПИТАЛЬНОЙ 
ПНЕВМОНИЕЙ, ОСЛОЖНИВШЕЙСЯ ОРДС

Минск, Республика Беларусь

Увеличение в последние годы количества пациен-
тов трудоспособного возраста с тяжелым течением 
внегоспитальной пневмонии (ВП), осложнившейся 
развитием острого респираторного дистресс-син-
дрома (ОРДС), диктует необходимость глубокого 
изучения нарушений системного иммунитета и по-
иск прогностических клинико-иммунологических 
критериев тяжелых осложнений заболевания.

Цель исследования: оценить состояние клеточ-
ного иммунитета у пациентов с внегоспитальной 
пневмонией, осложнившейся развитием ОРДС.

Обследован 251 пациент с тяжелым течением 
ВП, осложнившейся развитием ОРДС, которым 
проводилось лечение в отделении реанимации и 
интенсивной терапии (ОРИТ) УЗ «Городская кли-
ническая больница скорой медицинской помощи» 
(«ГКБ СМП») г. Минска в 2009-2016 гг. Включение 
пациентов в исследование проводилось согласно 
Берлинским критериям ОРДС (2012). Диагностика 
респираторной инфекции осуществлялась методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР). Общий ана-
лиз крови с определением содержания лейкоцитов, 
абсолютного и относительного количества лимфо-
цитов и гранулоцитов выполнялся на автоматиче-
ском гематологическом анализаторе «ХТ-2000i», 
SysmexCor (Япония). Субпопуляционный состав 
лимфоцитов периферической крови исследовали с 
помощью панели моноклональных антител, мечен-
ных флуоресцентными метками: СD45-FITC/ CD3-
PC5/ CD4-PE/CD8-ECD и СD45-FITC/CD56-PE/
CD19-ECD/CD3-PC5 на проточном цитофлуориме-
тре FС 500 («Beckman Coulter», США).

Респираторные вирусы были обнаружены у 119 
(47,4%) обследованных пациентов: вирус гриппа А 

(N1N1) – у 65 (25,9%), парагриппа II типа – у 48 
(19%) и аденовирус у 6 пациентов (2,4%).

Пациенты, у которых были выделены респира-
торные вирусы, имели достоверно (р<0,05) более 
низкий, по сравнению с пациентами, у которых не 
была подтверждена вирусная инфекция, уровень 
лейкоцитов (5,4 [3,6-7,3]×109/л против 8,6 [5,4-
13,4]×109/л) и лимфоцитов (0,9 [0,6-1,2]×109/л про-
тив 1,1 [0,8-1,4]×109/л).

У пациентов с подтвержденной вирусной инфек-
цией выявлены достоверные снижения абсолютного 
количества всех субпопуляций Т-лимфоцитов (CD3+, 
CD3+4+ и CD3+8+клеток) и естественных киллеров 
(CD56+). При этом увеличилось относительное ко-
личество NKT-клеток (CD3+56+). Установлено, что 
относительное количество натуральных киллерных 
клеток с фенотипом (CD56+) варьировало в зависимо-
сти от исхода заболевания. Так, у умерших пациентов 
(n=19) относительные значения данного показателя 
были или снижены до 3% или повышены до 44% при 
референтных значениях СD56+ клеток в перифериче-
ской крови 9-19%. Натуральные киллеры являются 
наиболее динамичной популяцией лимфоцитов: на 
начальных этапах после инфицирования происходит 
их выход из лимфатических узлов в периферическую 
кровь; в продуктивной стадии иммунного процесса 
происходит снижение их уровня до минимальных 
значений в результате миграции в очаг поражения.

Выводы. Выявленная вариабельность популя-
ции натуральных киллерных клеток с фенотипом 
(CD56+) может служить эффективным критерием 
мониторинга течения заболевания.

Середа Т.В., Хохлова З.А., Гилева Р.А., 
Николаева Н.А., Терехина М.А., Лучшева И.Г.
ЭТИОЛОГИЧЕСКАЯ И ВОЗРАСТНАЯ СТРУКТУРА 
ОСТРЫХ ДИАРЕЙНЫХ ИНФЕКЦИЙ У ДЕТЕЙ

г. Новокузнецк, г. Прокопьевск, Россия

Острые кишечные диарейные инфекции (ОДИ) 
традиционно занимают 2-е место в структуре ин-
фекционной патологии у детей.

Нами проведен ретроспективный анализ этиоло-
гии диареи у 3367 детей в возрасте от 0 до 14 лет, 
госпитализированных в инфекционное отделение 
ГБОУЗ КО Городской больницы № 1 г. Прокопьев-
ска за трехлетний период (2014-2016 гг. (сплошная 
выборка)) по поводу ОДИ. Применялись методы 
исследования и лечение в соответствии с действу-
ющим стандартом оказания медицинской помощи 
детям при острых кишечных инфекциях (ОКИ). У 
детей с ОДИ преобладали среднетяжёлые формы 
заболевания – 74%, легкие и тяжелые наблюдались 
в 19 и 7 %, соответственно.

Этиологический диагноз ОДИ установлен в 43% 
случаев, отрицательные результаты лабораторных 
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исследований получены в 57%. В этих наблюдениях 
диагноз выставлен на основании клинических про-
явлений (характер интоксикационного синдрома, 
осмотический или инвазивный тип диареи), эпи-
демиологических и параклинических (гемограмма, 
копрограмма) данных.

Диареи вирусной этиологии составили 28,5%. 
При этом в подавляющем числе наблюдений иден-
тифицированы ротавирусы, и лишь 1,2% пришлось 
на другие вирусы (норовирусы, астровирусы, аде-
новирусы).

Бактериальные ОДИ диагностированы у 14,5% 
детей. Среди бактериальных ОКИ доля сальмо-
неллеза составила 3,6% (гастроинтестинальная 
форма – 99,1%, генерализованная форма – 0,9%). 
Этиологическая структура выделенных от пациен-
тов штаммов сальмонелл представлена преимуще-
ственно группой О:9 (Д1): S. enteritidis – 86,5%, S. 
bledan – 4,7%; группа О:7 (С1): S. infantis – 5,2%; 
прочие – 3,6%. Частота выделения той или иной 
культуры сальмонелл варьировала в разные годы. 
Диагноз шигеллеза установлен в 2,9% наблюдений. 
Среди шигелл чаще обнаруживалась Sh. sonnei и Sh. 
flexneri 2a. Эшерихиоз в 2 случаях в 2016 году был 
представлен энтеропатогенными штаммами эше-
рихий О26 и О127. На долю ОКИ, вызванных ус-
ловно-патогенной флорой (УПФ), пришлось 8,0%. 
Преобладала Klebsiella pneumoniae (53,8%), реже 
высевались стафилококки (14,8%) и энтеробактер 
(8,3%).

В возрастной структуре у детей до 1 года преоб-
ладали ротавирусная инфекция (15,4%), сальмо-
неллез (9,3%), ОКИ, обусловленные условно-па-
тогенной флорой (8,4%). Дети 1-3 лет инфициро-
вались ротавирусами и сальмонеллезом в 77,9% 
и 54,3%, соответственно. УПФ в этой возрастной 
группе высевалась у 37,5% больных с ОДИ. У 4-6 
летних больных ведущее место в этиологии ОКИ 
занимают ротавирусы (44,6%) и условно-патоген-
ная флора (22,7%). Дети старшего возраста 7-14 лет 
в 33,5% случаев болели сальмонеллезом и в 17.3% 
переносили кишечные инфекции, обусловленные 
УПФ.

В этиологии ОДИ у детей ведущая роль принад-
лежит ротавирусам. В структуре бактериальных 
диарей преобладали ОКИ, вызванные условно-па-
тогенной флорой, и сальмонеллез. Шигеллез был 
представлен преимущественно шигеллой Зонне. В 
структуре ОДИ с установленной этиологией в воз-
растном аспекте преобладали дети раннего возрас-
та. По-прежнему остается высоким процент ОКИ 
(57%) не верифицированных лабораторно.

Cмаил Е.М., Нуралинова Г.И., Маукаева С.Б., 
Байганова А.А.
КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
ОПИСТОРХОЗА

г. Семей, Республика Казахстан

Описторхоз – один из наиболее распространен-
ных природно-очаговых биогельминтозов челове-
ка. Инфицированность людей в природных очагах 
описторхоза доходит до 60-70%. Крупнейший в 
мире природный очаг этого гельминтоза располо-
жен в Обь-Иртышском бассейне. Здесь регистриру-
ются наиболее высокие показатели заболеваемости 
населения (300-500 на 100 тыс. населения). Одним 
из регионов с высокой заболеваемостью описторхо-
зом в Казахстане является Восточно-Казахстанская 
область (ВКО).

Цель работы: изучение клинико-лабораторных 
особенностей описторхоза в ВКО.

Проанализированы 100 историй болезни боль-
ных с диагнозом описторхоз, проходивших лечение 
в инфекционной больнице г. Семей.

Анализ историй болезни показал, что возраст 
больных описторхозом колебался от 15 до 67 лет. 
Преобладали городские жители (75%), мужчины 
(67%), лица русской национальности (78%). Хро-
ническая форма встречалась у 77%, острая – у 23%. 
Наиболее часто заболевало население прибрежных 
районов. Среди эпидемиологических факторов ве-
дущим являлось употребление хе из речной рыбы, 
а также сушеной и вяленой рыбы. Профессио-
нальной привязанности заболевших не выявлено. 
Острое начало болезни имело место у 78% боль-
ных. Преобладало среднетяжелое течение (65%), 
реже встречалось легкое (25%) и тяжелое (10%) 
течение болезни. Острый описторхоз протекал со 
следующими симптомами: лихорадка (68%), сла-
бость (71%), снижение аппетита (61%), тошнота и 
рвота (61%), боли в эпигастрии и правом подребе-
рье (57%), желтуха (71%), гепатомегалия (37%). Ге-
мограмма больных характеризовалась лейкоцито-
зом (80%), эозинофилией (90%), ускоренным СОЭ 
(60%). Хронический описторхоз у 65% больных 
протекал латентно и обнаруживался при микроско-
пическом исследовании кала (52%), желчи (22%) 
или кала и желчи (26%). Клинически хронический 
описторхоз проявлялся поражением гепатобили-
арной системы: хронический холецистит (61%), 
гепатохолецистит (18%), хронический панкреатит 
(12%). В общем анализе крови у 70% больных хро-
ническим описторхозом существенных отклонений 
не было выявлено. У 30% имел место лейкоцитоз, у 
37% – умеренная эозинофилия, у 17% – ускоренное 
СОЭ. Среди осложнений описторхоза мы наблюда-
ли гнойный холангит, абсцессы печени. Эффектив-
ность празиквантеля составила 90%.
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Таким образом, восточный регион Казахстана 
остается активным природным очагом описторхо-
за. Клинико-эпидемиологические и лабораторные 
проявления описторхоза соответствуют классиче-
ской картине эндемичных регионов.

Солдатов Д.А., Хаманова Ю.Б.
ЦИТОКИНОВЫЙ СТАТУС ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ 
ОПИСТОРХОЗЕ

г. Екатеринбург, Россия

При хронической описторхозной инвазии посто-
янная антигенная нагрузка приводит к изменению 
в иммунном ответе хозяина. Большинство исследо-
вателей отмечают супрессию Т-клеточного звена и 
повышение числа В-лимфоцитов [Степанова Т.Ф., 
2002]. Цитокины являются основными «дирижера-
ми» адекватной иммунной реакции, способствую-
щей элиминации антигена.

Цель исследования: определить роль цитокинов 
в иммунных реакциях у пациентов с хроническим 
описторхозом.

В работе представлены материалы и результаты 
открытого проспективного исследования, прове-
дённого в г. Екатеринбурге на базе инфекционно-
го отделения №3 МАУ «ГКБ №40». Под наблюде-
нием находилось 53 пациента в возрасте 41,9±1,9 
лет. Средняя интенсивность инвазии составила 
18,5±7,2 яиц. Количественное определение концен-
трации цитокинов: VEGF (фактор роста эндотелия 
сосудов), IL-4, IL-2, IFNγ, TNFα, IL-17 проводилось 
с помощью метода твердофазного иммунофер-
ментного анализа с использованием тест систем 
«Вектор-Бест».

Повышение концентрации VEGF (262,5±28,3 пг/
мл) выявлено у 47,2% на фоне увеличения погло-
тительной активности моноцитов (r= +0,6, p<0,05). 
Уровень IL-4 (1,3±0,05 пг/мл) сохранялся в преде-
лах референтных значений у большинства паци-
ентов, при этом наблюдалась обратная корреляция 
между ним и интенсивностью инвазии (r= -0,8; 
p<0,05) и кислородзависимым киллингом нейтро-
филов (r= -0.7; p<0,05). Повышение концентрации 
IL-2 (14,1±1,8 пг/мл) сопровождалось угнетени-
ем Т-клеток (r= -0,6; p<0,05) и цитотоксических 
лимфоцитов (r= -0.6; p<0,05). Выявлены обратные 
корреляционные связи между уровнем IFNγ и коли-
чеством СD8-клеток (r= -0,8; p<0,05). Содержание 
в сыворотке крови TNFα и IL-17 не отличалось от 
нормативных значений.

В гуморальном звене иммунитета отмечалось 
повышение секреторного иммуноглобулина А (2,5-
4,0 г/л), иммуноглобулина Е (73-160 МЕ/мл) и цир-
кулирующих иммунных комплексов (ЦИК, 70-112 
Ед.), уровень инвазии коррелировал с количеством 
ЦИК.

Возможно, что на фоне постоянной антиген-
ной нагрузки (хроническая инвазия Opisthorchis 
felineus) происходит изменение иммунных реакций 
преимущественно в Т-клеточном звене за счет ци-
токиновой дисрегуляции и угнетения хелперной ак-
тивности 1-го типа (IL-2 и IFNγ). Не исключается, 
что повышение продукции фактора роста эндоте-
лия сосудов и влияние его на функциональную ак-
тивность моноцитов (фагоцитоз) является компен-
саторной реакцией в данных условиях. Активация 
гуморального звена иммунитета не способствует 
эффективной элиминации антигена.

Соловьёва И.Л., Шалунова Л.А.
МНОГОЛЕТНЯЯ ДИНАМИКА ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ 
ГЕПАТИТОМ В УЛЬЯНОВСКОЙ ОБЛАСТИ

г. Ульяновск, Россия

Парентеральные вирусные гепатиты, в том чис-
ле вирусный гепатит В, остаются серьезной соци-
ально-экономической и клинико-эпидемиологиче-
ской проблемой здравоохранения. Международный 
опыт решения этой проблемы доказывает, что един-
ственным барьером, сдерживающим темп развития 
эпидемии, является первичная профилактика, учи-
тывающая меняющиеся в ходе эпидемии факторы 
риска инфицирования гепатитом В. Доказано, что 
решение данной проблемы возможно путем всеоб-
щей иммунизации против вирусного гепатита В.

В связи с этим целью нашего исследования яви-
лось изучение многолетней динамики заболеваемо-
сти вирусным гепатитом В в условиях проводимой 
вакцинации.

Материал и методы: использованы данные стати-
стических отчетов.

Эпидемиологическая ситуация в России и Улья-
новской области в отношении острого гепатита В 
значительно варьирует в различные годы. В начале 
1990-х годов заболеваемость острым вирусным ге-
патитом В в Ульяновской области регистрировалась 
на уровне 10,5–11,3 на 100 тыс. населения, более 
половины из всех случаев приходилось на детей 
в возрасте до 14 лет. Показатели заболеваемости 
были ниже, чем в целом по РФ. В последующие 
годы зарегистрирован устойчивый рост заболева-
емости острым гепатитом В, отмечено два стати-
стически достоверных пика, пришедшихся на 1998 
и 2000 гг., показатели заболеваемости составляли 
49,7 и 108,1 на 100 тыс. населения соответствен-
но. Регистрируемая заболеваемость в Ульяновской 
области в эти годы превышала среднероссийские 
показатели. С 2001 года зарегистрировано сниже-
ние заболеваемости острыми формами вирусно-
го гепатита В в 2,5 раза (44,10/000) и в 2016 году 
– в 235 раз (0,46/000) по сравнению с 2000 годом. 
В целом по Российской Федерации начиная с 2001 
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года (35,50/000) отмечено снижение заболеваемо-
сти острым гепатитом В, и к 2016 общая заболева-
емость снизилась в 45 раз. Зарегистрировано сни-
жение заболеваемости и среди детей. Уже в 2003 
году заболеваемость была снижена на 43%, и к 2016 
она опустилась до 0,46,30/000. В сравнении с 2000 
годом снижение заболеваемости произошло в 28 
раз, так же как и в целом по России. С 2013 года в 
Ульяновской области не было выявлено детей, за-
болевших острым гепатитом В. Начало снижения 
заболеваемости совпадает со временем накоплен-
ной иммунной прослойки после введения плановой 
вакцинации против гепатита В.

Заболеваемость хроническим гепатитом В (ХГВ) 
в России регистрируется практически на одном 
уровне и в отдельные годы имеет тенденцию к 
снижению, в Ульяновской области показатели ва-
рьируют более широко. Заболеваемость ХГВ в 
Ульяновской области в 2002 году составила 55,9 
30/000 и была в промежуток с 2005 по 2012 гг. 
выше среднероссийских, к 2016 году заболевае-
мость снизилась в 7 раз. Пик заболеваемости ХГВ 
среди детей Ульяновской области приходился на 
2003 год (10,240/000), в последующие годы отме-
чена общая закономерность в виде снижения забо-
леваемости ХГВ и уже в 2015 она составила 1,82 
30/000. В целом по РФ темпы снижения несколько 
ниже, так пик заболеваемости ХГВ был в 2004 году 
(15,530/000), к 2016 году произошло снижение в 1,5 
раза до 10,1430/000.

Выводы: 1. Многолетняя заболеваемость острым 
и хроническим гепатитом В среди детей и взрослых 
в Ульяновской области значительно снизилась. 2. 
Установлено положительное влияние вакцинопро-
филактики против вирусного гепатита В на эпиде-
мический процесс.

Степаненко Л.А., Джиоев Ю.П., Борисенко А.Ю., 
Злобин В.И., Перетолчина Н.П., Колбасеева О.В., 
Морозова Е.В., Малов И.В.
ИСПОЛЬЗОВАНИЕ БИОИНФОРМАЦИОННЫХ 
ПРОГРАММНЫХ МЕТОДОВ ДЛЯ ПОИСКА CRISPR 
/ CAS СИСТЕМ В ГЕНОМЕ STREPTOCOCCUS 
PNEUmONIAE ATCC 700669

г. Иркутск, Россия

В настоящее время пневмококковая инфекция 
остается одной из ведущих в структуре инфекцион-
ной заболеваемости детского населения в возрасте 
от 2 до 10 лет. Streptococcus pneumoniae приводит к 
формированию хронических очагов инфекции как 
верхних, так и нижних отделов дыхательных путей. 
Применение современных антибиотиков, а также 
использование конъюгированных вакцин среди де-
тей, оказало существенное положительное влияние 
на сероэпидемиологию пневмококковой инфекции. 
Однако, быстрая приспособляемость ко многим ан-

тибиотикам и избирательное действие вакцин дик-
туют о необходимости поиска более эффективных 
способов борьбы с инфекционными заболеваниями. 
На данный момент одним из новых подходов и тех-
нологий является изучение CRISPR/Cas-системы 
бактерий (Clustered Regularly Interspaced Short 
Palindromic Repeats/CRISPR-associated proteins, или 
короткие палиндромные повторы, регулярно распо-
ложенные группами с CRISPR–ассоциированными 
белками), который является аналогом приобретен-
ного иммунитета. Было показано, что при проник-
новении чужеродной ДНК в бактериальную клетку 
(бактериофаги, плазмиды) в CRISPR- кассеты этой 
бактерии встраиваются новые спейсеры, идентич-
ные участкам генома фага. Бактерии, несущие дан-
ные спейсеры, становятся устойчивыми к данному 
бактериофагу или плазмиде. Сas-белки обладают 
хеликазной и нуклеазной активностью и обычно 
находятся в непосредственной близости друг от 
друга.

Целью данной работы явились поиск и ана-
лиз сайтов CRISPR/Cas-систем в расшифрован-
ной геномной последовательности Streptococcus 
pneumoniae ATCC 700669 методами биоинформа-
тики.

Объектом являлся геном Streptococcus pneumonia 
ATCC 700669 из базы данных GenBank (NC_011900). 
Поиск сайтов CRISPR/Cas–систем проводили по-
средством программного метода MacSyFinder ver. 
1.0.2. (Macromolecular System Finder). При по-
мощи вспомогательных пакетов HMMER ver. 3.0 
и macblastdb ver.2.2.28 в MacSyFinde получены 
структурные и функциональные характеристики 
генов cas-белков. Расшифровку CRISPR-кассет 
производили при помощи онлайн-приложения 
«CRISPI:a CRISP RInteractive database» на Gen 
Ouest BioInformatics Platform.

В геноме штамма S.pneumonia ATCC 700669 уда-
лось обнаружить структурные гены семейства cas-
белков: cas 3 и cas 4, относящиеся к CAS-Type І и 
ІІ. Благодаря программным пакетам makeblastdb и 
HMMER, были получены их структурные и функ-
циональные характеристики. На основании про-
граммных совпадений для поиска CRISPR-кассет в 
геноме штамма была идентифицирована CRISPR- 
кассета в позициях 1732178-1733193 п.н., сайт ко-
торого соответствовал размеру 1015 н.о. В данной 
кассете было выявлено 19 спейсерных участков 
размером от 19 до 49 н.о., отделенных повторами 
длиной 23 н.о. Исходя из этого, можно констатиро-
вать, что количество зафиксированных спейсеров 
может свидетельствовать о достаточно длинной 
эволюционной истории данного штамма. Дальней-
ший анализ полученных спейсерных участков в 
CRISPR-кассетах S. pneumoniae ATCC 700669 по-
зволит оценить его способность защищаться от фа-
гов, которым комплементарны выявленные спейсе-
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ры. Результаты данного исследования показали, что 
разработанный биоинформационный алгоритм ра-
ботает и применим для поиска и анализа CRISPR/
Cas-систем бактерий.

Степаненко Л.А., Джиоев Ю.П., Борисенко А.Ю., 
Перетолчина Н.П., Злобин В.И., Морозова Е.В., 
Малов И.В.
СКРИНИНГ ФАГОВ ЧЕРЕЗ СПЕЙСЕРНЫЕ САЙТЫ 
CRISPR/CAS-СИСТЕМЫ STREPTOCOCCUS 
PNEUmONIAE ATCC 700669 
БИОИНФОРМАЦИОННЫМ МЕТОДОМ

г. Иркутск, Россия

Вопросы лечения острых респираторных инфек-
ций, к которым относится и пневмококковая, сохра-
няют свою актуальность в связи с их повсеместным 
распространением, тяжелым клиническим течени-
ем хронических форм. Также проблемой стала мно-
жественная резистентность возбудителей к тради-
ционно применяемым этиотропным средствам, что 
приводит к росту нежелательных побочных эффек-
тов антибактериальной терапии. В сложившейся 
ситуации альтернативу антибиотикам при лечении 
бактериальных респираторных инфекций могут со-
ставить бактериофаги. На сегодняшний день био-
информационные технологии позволяют на основе 
геномных структур патогенных микроорганизмов 
моделировать процесс отбора высокоспецифичных 
фагов, которые могут эффективно использоваться в 
персонализированной терапии и профилактике бак-
териальных болезней.

Цель: при помощи методов биоинформатики про-
вести поиск и анализ фагов через расшифрованные 
спейсерные последовательности в CRISPR-кассете 
Streptococcus pneumoniae ATCC 700669.

В качестве объекта была взята геномная последо-
вательность Streptococcus pneumonia ATCC 700669, 
который был загружен из базы данных GenBank 
(NC_011900). Для поиска CRISPR/Cas -системы 
использовались методы программного моделиро-
вания MacSyFinder (Macromolecular System Finder, 
ver. 1.0.2). Поиск структурных и функциональных 
характеристик генов cas-белков осуществлялся 
при помощи вспомогательных программных па-
кетов makeblastdb (ver.2.2.28) и HMMER (ver.3.0). 
Поиск CRISPR-кассет в геноме проводили по-
средством программного онлайн-приложения 
«CRISPI:aCRISPR Interactive database». Для поис-
ка фагов расшифрованные спейсерные последо-
вательности в формате FASTA были загружены в 
онлайн-приложение «CRISPRTarget: bioinformatics 
prediction and analysis of crRNA targets».

Было выявлено, что CRISPR/Cas-система штам-
ма S. pneumoniae ATCC 700669 включает девять 
вариантов генов семейства cas-белков, отнесенных 
к CAS-Type І и ІІ. В структуре CRISPR-кассеты 

обнаружены 19 спейсерных участков размером от 
19 до 42 н.о. Скрининг фагов через спейсерные 
последовательности показал наибольшее соот-
ветствие с нуклеотидными последовательностя-
ми фагов, специфичных для бактерий семейств: 
Gordoniaceae, Mycobacteriaceae, Micrococcaceae. 
Однако, степень идентичности спейсеров и про-
тоспейсеров, в среднем, не превышала 78,0 %. Это 
может свидетельствовать, во-первых, о достаточно 
давней адаптации этих фагов СRISPR/Cas-системой 
данного штамма, во-вторых, достаточно высокий 
процент наличия их аналогов в СRISPR-кассете 
может свидетельствовать о их достаточно высокой 
функциональной активности в эволюционной исто-
рии данного штамма. Таким образом, результаты 
данного исследования показывают, что используе-
мые биоинформационные программные методы и 
разработанный на их основе поисковый алгоритм 
фаговых комплексов дает возможность выявлять 
их через спейсерные последовательности CRISPR-
кассеты бактерий. Данный подход скрининга фагов 
через спейсеры CRISPR-системы бактерий дает 
возможность оценить степень генетической за-
щищенности данного штамма от бактериофагов. 
В перспективе это позволит осуществлять подбор 
таргетных к конкретной бактерии фагов, что может 
стать платформой для развития персонализирован-
ной фаговой терапии.

Тер-Багдасарян Л.В., Пермитина М.И.
СЕПСИС У ВИЧ-ИНФИЦИРОВАННЫХ ПАЦИЕНТОВ 
ПРОВИЗОРНОГО ОТДЕЛЕНИЯ

г. Челябинск, Россия

Сепсис – одна из самых актуальных проблем со-
временной медицины в силу неуклонной тенденции 
к росту заболеваемости, трудностей диагностики и 
стабильно высокой летальности.

Цель исследования. Клинико-эпидемиологиче-
ский анализ историй болезни ВИЧ-инфицированных 
пациентов провизорного отделения с диагнозом 
«Сепсис».

Ретроспективный анализ 212 историй болезни 
пациентов с диагнозом ВИЧ- инфекция, наблю-
давшихся в 1 инфекционном отделении МУЗ ГКБ 
№8 г. Челябинска в 2015 г. Диагноз ВИЧ-инфекции 
подтверждён методом ИФА, иммунного блотинга. 
Лабораторно: общеклинические и биохимические 
исследования (ОАК, ОАМ, ФПП, БАК, прокаль-
цитониновый тест, определение CD4 лимфоцитов 
(ЛФ), маркеры вирусных гепатитов, анализ ликво-
ра), гемокультура; инструментальные исследования 
(рентген, УЗИ, КТ).

В 1 инфекционное отделение за 2015 год посту-
пило 1954 пациента с лихорадкой, из них 212 ВИЧ+ 
пациентов (в 2014 г. – 168, 2013 г. – 124, 2012 г. – 
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60). В анализируемой группе мужчины в возрасте 
от 21 до 44 лет составили 67%; в возрасте 31-40 
лет – 50,7%. Согласно эпиданамнезу, 64% человек 
инфицировались при инъекционном употреблении 
наркотиков. Диагноз ВИЧ-инфекции 54% пациен-
там поставлен в течение последних пяти лет (2010-
2015 гг.), 25% пациентов живут с этим диагнозом 
более 11-15 лет. На учете в ВИЧ-центре состоит 
33% человек, а ВААРТ получают лишь 11% паци-
ентов. Среди ВИЧ+ пациентов у 62% сопутствую-
щий диагноз ВГС. Диагноз «Сепсис» был установ-
лен в 77 случаях (2014 г. – 86, 2013 г. – 76, 2012 г. 
– 51), более 70% пациентов имели ВИЧ+ статус. Из 
них у 47 больных был констатирован инфекцион-
ный эндокардит. У 17 пациентов с сепсисом имел 
место гнойный менингит, у 43 – пневмония. В 48 
случаях (62,3%) сепсис был вызван золотистым ста-
филококком, у 3 – синегнойной палочкой (3,9%), 5 
– стрептококком группы Д (6,5%), по 1 (1,3%) – эн-
теробактером, клебсиеллой и эпидермальным ста-
филококком. Риск развития инфекционных заболе-
ваний/осложнений ВИЧ-инфекции зависит от чис-
ла CD4-ЛФ. Так, при сепсисе был зарегистрирован 
уровень CD4 ЛФ от 39 до 738 кл. в мкл (Ме=225). 
Продолжительность госпитализации у 1/2 пациен-
тов сепсисом составила 3-4 недели, а у 16 % – более 
4 недель; летальность – 21%.

Выводы: Наблюдается неуклонный рост доли 
ВИЧ+ пациентов, ½ из них 31-40 лет. Эпидемиологи-
ческие особенности: среди заболевших преобладают 
мужчины, средний возраст которых – 28,8 лет; веду-
щий путь передачи – парентеральный. Продолжает-
ся рост количества пациентов с диагнозом сепсис, 
70% из них ВИЧ-инфицированные, в 62% вызван 
золотистым стафилококком. Риск развития сепсиса 
значительно возрастает у пациентов с СD4 менее 225 
в мкл. Остается высокой летальность – 21%.

Приведенные данные свидетельствуют о необхо-
димости дальнейшего изучения всех аспектов про-
блемы сепсиса: патогенеза, диагностики, лечения и 
профилактики.

Тойчиев А.Х., Осипова С.О.
ГИПОПИГМЕНТОЗЫ В РЕГИОНЕ, ЭНДЕМИЧНОМ 
ПО КИШЕЧНЫМ ПАРАЗИТОЗАМ

Ташкент, Узбекистан

Гипопигментозы (ГП) широко распространены 
в Узбекистане и, как правило, характеризуются 
болезненной психоэмоциональной реакцией. Эти-
опатогенез ГП остается неясным, а различные ме-
тоды лечения или не оказывают действия, или дают 
кратковременный эффект. Имеются отдельные ука-
зания о значительной зараженности кишечными 
паразитами (КП) больных ГП [Сергиев В.П., 1999; 
Carneiro et al., 2014].

Цель исследования: выявление возможных ассо-
циаций ГП с КП.

Обследовано 27 больных ГП в возрасте от 2 до 15 
лет, контрольная группа включала 50 детей, поло-
вая и возрастная структура обеих групп однотипна. 
Исключали больных витилиго и имеющих ГП с мо-
мента рождения. Паразитологическую диагности-
ку проводили методом трехкратной копроскопии 
с использованием формалин-этилацетатного мето-
да обогащения. В лечении аскаридоза применяли 
альбендазол, энтеробиоза – мебендазол, гимено-
лепидоза – празиквантел, лямблиоза (Лз) – метро-
нидазол в стандартных возрастных дозировках. За 
больными после завершения противопаразитарной 
терапии наблюдали в течение 1-2 мес., включая па-
разитологический контроль.

В обеих группах были выявлены Enterobius 
vermicularis, Hymenolepis nana, Giardia lamblia. 
Ascaris lumbricoides обнаружена только у 1 (2%) об-
следованного из контрольной группы. Общая зара-
женность больных ГП E. vermicularis составляла 10 
(37±9,2%), из них у 5 (18,5±7,4%) выявлена моно-
инфекция, у 4 (14,8±6,8%) энтеробиоз сочетался с 
G. lamblia, у 1 (3,7±3,6 %) – с B. hominis. H. nana об-
наружена у 2 (7.4±5,0%). Моноинфекция G. lamblia 
определялась у 3 (11,1±6,0%) больных. Суммарная 
зараженность G. lamblia и гельминтами диагности-
рована соответственно у 7 (25,9±8, %) и 12 (44,4±9,5 
%) больных ГП. E. vermicularis в контрольной груп-
пе выявлена у 25 (50±7,0%), H. nana – у 1 (2±1,9%) 
лиц. Микст-инфекций в контрольной группе не от-
мечали за исключением 6 случаев сочетания энте-
робиоза , гименолепидоза и Лз с B. hominis. Лям-
блиями в контроле заражено 15 (30±6,4%) лиц. При 
отсутствии достоверных отличий отмечается выра-
женная тенденция к повышению зараженности H. 
nana у больных ГП. Во всех случаях противопара-
зитарная терапия привела к элиминации КП.

Динамика течения ГП после элиминации КП была 
разноплановой. У 2 больных гименолепидозом отме-
чали полное исчезновение гипопигментированных 
участков. У 6 больных с энтеробиозом, в том числе 
у 1 с Лз и 1 с бластоцистозом, также наблюдали ана-
логичный эффект. Исчезновение гипопигментации 
отмечали у 4 больных Лз, в том числе у 1 с бласто-
цистозом. Если после эрадикации КП оставались 
остаточные жалобы со стороны ЖКТ, назначали 
комбинацию пробиотиков с пребиотиками в течение 
1 мес. Из 3 больных у 2 отмечали стойкое исчезно-
вение гипопигментированных участков. Остальным 
4 больным с КП и 12 лицам с ГП без КП назначали 
местно мазь такролимус (0,03%) в течение 2 нед. По-
ложительный эффект наблюдали у 3 больных, выле-
ченных от КП, и 7 больных из группы без КП. Таким 
образом, обследование больных ГП на паразитозы 
оправдано, поскольку приводило к излечению ГП 
у 63,1% инфицированных. Определенный эффект 
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оказывает комбинация пробиотиков с пребиотика-
ми, ликвидирующая остаточную симптоматику со 
стороны ЖКТ, и такролимус – иммуносупрессант, 
по-видимому, подавляющий иммунологические ре-
акции, участвующие в развитии ГП.

Улюкин И.М., Орлова Е.С.
ФАКТОРЫ, ВЫЗЫВАЮЩИЕ СЕПТИЧЕСКИЕ 
ПОРАЖЕНИЯ ЛЕГКИХ У БОЛЬНЫХ ВИЧ-
ИНФЕКЦИЕЙ

Санкт-Петербург, Россия

Известно, что в нашей стране ухудшается ситу-
ация по ВИЧ−инфекции, в том числе и среди нар-
копотребителей. Вместе с тем установлен иммуно-
супрессивный эффект психоактивных веществ, ко-
торый определяет повышенную чувствительность 
у этой группы лиц к бактериальным и вирусным 
инфекциям. Вместе с тем, течение парентеральных 
вирусных гепатитов и их исход также во многом 
связаны с нарушением иммунного ответа. С другой 
стороны, важнейшим фактором, способствующим 
снижению иммунного ответа у наркопотребителей, 
является длительная контаминация крови бактери-
альной флорой в результате нестерильной техники 
внутривенных инъекций, приводящей к проник-
новению компонентов кожной или носоглоточной 
флоры, флоры инъекционного инструментария и 
наркотического сырья в мягкие ткани и кровоток. 
В связи с этим можно предположить, что измене-
ния антиэндотоксинового и противомикробного 
иммунитета отражают общепатологические ком-
пенсаторные возможности иммунной системы ор-
ганизма пациента, которые во многом определяют 
варианты течения различных заболеваний. Поэто-
му нередко ВИЧ-инфицированные инъекционные 
наркоманы умирают от гнойных инфекций еще до 
развития СПИДа. Так, бактериальные пневмонии 
у таких больных часто сопровождаются бактери-
емией и могут рецидивировать даже после адек-
ватной терапии. По разным данным риск таких 
пневмоний и сепсиса у ВИЧ-инфицированных 
наркопотребителей, даже редко прибегающих к 
инъекциям, в 4-5 раз выше (до 10% в год), чем у 
неинфицированных. Септическая пневмония при 
парентеральной наркомании характеризуется ча-
стыми плевральными осложнениями (до 73% слу-
чаев), развитием инфекционного эндокардита с 
формированием порока трикуспидального клапана 
(в 30% случаев), более частым поражением печени, 
синдромом полиорганной недостаточности (73% 
случаев), тромбоцитопенией, рентгенологически-
ми особенностями, и часто сопровождается призна-
ками наркотической абстиненции. На фоне ВИЧ-
инфекции чаще, чем при нормальном иммуните-
те, высеваются Staphylococcus aureus, Moraxella 
catarrhalis, а на поздних стадиях, когда количество 

CD4-лимфоцитов не превышает 100 в 1 мкл, еще и 
Pseudomonas spp. В 10-16% случаев у наркозависи-
мых больных имеет место септический инфекцион-
ный эндокардит, ответственный за смертельный ис-
ход в 2-8% случаев. В дебюте часты легочные про-
явления в виде множественных септических эмбо-
лий c клиникой ТЭЛА (65%), инфаркт-пневмонитов 
(61%), абсцессов легких (12-19%) и плевритов. Под 
воздействием антибактериальной терапии клиника 
инфекционного эндокардита нередко бывает стер-
той, с незначительными инфекционно-токсически-
ми проявлениями, более выраженными признаками 
иммуно-воспалительных реакций. К пневмониям у 
наркоманов, кроме вторичного иммунодефицита, 
предрасполагают аспирация желудочного содержи-
мого при передозировке наркотика; нарушение за-
щитных механизмов легких опиоидами (в том числе 
подавление кашлевого рефлекса); гиповентиляция 
вследствие угнетения дыхания, курение. Поэтому 
в связи с комплексным поражением иммунной си-
стемы и сложностью в ряде случаев рентгеноло-
гической диагностики и у больных на фоне ВИЧ-
инфекции в плане дифференциальной диагностики 
следует всегда учитывать, что плохо поддающаяся 
лечению пневмония может оказаться маской тубер-
кулеза легких или онкологических (бронхогенный 
или бронхоальвеолярный рак, лимфома), или им-
мунологических (системный васкулит, альвеолит, 
эозинофильная пневмония, альвеолярный протеи-
ноз) заболеваний, а также сердечно-сосудистой па-
тологии – застойной сердечной недостаточности и 
тромбоэмболии легочной артерии.

Устюжанин А.В., Резайкин А.В., Сергеев А.Г., 
Алимов А.В.
МОЛЕКУЛЯРНАЯ ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ВИРУСА 
ECHO30 – ВОЗБУДИТЕЛЯ СЕРОЗНОГО 
МЕНИНГИТА НА ТЕРРИТОРИИ СВЕРДЛОВСКОЙ 
ОБЛАСТИ В ПЕРИОД С 2007 ПО 2016 ГГ.

г. Екатеринбург, Россия

Неполиомиелитные энтеровирусы (НПЭВ) челове-
ка входят в семейство Picornaviridae, род Enterovirus и 
включают в себя более ста серотипов, ранее подразде-
ляемых на группы Коксаки А, В и ЕСНО, а также эн-
теровирусы ЕV68-115. Согласно современной класси-
фикации, основанной на молекулярно-генетических 
характеристиках, энтеровирусы человека подразделе-
ны на четыре вида (A, B, C, D).

НПЭВ являются основными этиологическими 
агентами асептического менингита. На их долю 
приходится от 85 до 95% всех случаев этого заболе-
вания с установленной этиологией. Большая часть 
вспышек энтеровирусного менингита (ЭВМ), заре-
гистрированных в последние годы в разных стра-
нах мира, была вызвана вирусами ЕСНО различных 
серотипов, включая вирус ECHO30.
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За прошедшие 10 лет вирус ЕСНО30 был до-
минирующим этиологическим агентом ЭВМ в г. 
Екатеринбурге в периоды эпидемического подъ-
ема уровня заболеваемости с четырехлетним ин-
тервалом: в 2004 г., 2008-2009 гг. и 2013-2016 гг. В 
остальные годы периода наблюдения данный серо-
тип обнаруживался эпизодически как у больных, 
так и у здоровых вирусовыделителей.

Цель исследования: проведение молекулярно-
эпидемиологического анализа штаммов вируса 
ECHO30, циркулировавших на территории г. Екате-
ринбурга и Свердловской области в период с 2007 
по 2016 гг.

Исследовано более 180 штаммов вируса ECHO30, 
обнаруженных на территории г. Екатеринбурга и 
Свердловской области в клиническом материале от 
больных серозным менингитом и практически здо-
ровых лиц в период с 2007 по 2016 годы. Геноти-
пирование и филогенетический анализ проводили 
путем сравнения последовательностей двух участ-
ков генома (1A-1B и 1D) с референсными данными, 
представленными в международной базе генетиче-
ских данных GenBank.

Филогенетический анализ, проведенный по двум 
участкам генома, показал, что все исследованные 
штаммы достоверно группируются в три кластера. 
В первом кластере (геновариант ЕСНО30_a) пред-
ставлены штаммы, выделенные в г. Екатеринбурге и 
в населенных пунктах Свердловской области в 2007 
и 2012-2013 гг., и генетически близкие штамму, вы-
деленному в 2005 г. на территории Украины. Так-
же с первым кластером группируется штамм, изо-
лированный от больного ЭВМ из г. Екатеринбурга 
в 2009 г., что является свидетельством длительной 
персистентной циркуляции данного геноварианта. 
Второй кластер объединяет штаммы геноварианта 
ЕСНО30_e, циркулировавшие в г. Екатеринбурге и 
Свердловской области в 2008 г., и имеющие генети-
ческое сходство со штаммами, изолированными в 
Западной Европе в 1997 г. и с описанными в литера-
туре штаммами ЕСНО30_e, выделенными в России, 
Молдавии и Белоруссии в 1998-2003 гг. В третьем 
кластере большинство штаммов, изолированных на 
территории г. Екатеринбурга и Свердловской обла-
сти в 2013-2016 гг., достоверно группируются c изо-
лятом JX976773 (Китай) геноварианта ЕСНО30_h, 
но достоверно отличаются от штаммов, выделен-
ных на территории России, Грузии, Азербайджана 
и Украины в 1999-2000 гг.

Выводы. В течение последних 10 лет происхо-
дила смена доминирующих геновариантов вируса 
ЕСНО30, циркулировавших на территории г. Екате-
ринбурга и Свердловской области в 2007 г., 2008-
2009 гг. и 2013-2014 гг. (геноварианты a, e и h, со-
ответственно). Коциркуляция двух геновариантов 
отмечена в 2009 г. (а+е) и 2013 г. (а+h).

Устюжанин А.В., Санникова Л.Б., Демчук Н.С., 
Малышкина Г.В., Новоселов А.В., Алимов А.В.
ЧАСТОТА ВЫЯВЛЕНИЯ ВОЗБУДИТЕЛЕЙ 
ИНФЕКЦИЙ С ТРАНСМИССИВНЫМ 
МЕХАНИЗМОМ ПЕРЕДАЧИ МЕТОДОМ ПЦР 
В КЛЕЩАХ, СНЯТЫХ С ЖИТЕЛЕЙ ГОРОДОВ 
СВЕРДЛОВСКОЙ ОБЛАСТИ

г. Екатеринбург, Россия

Инфекции, передающиеся клещами, являются 
актуальной проблемой для Свердловской области: в 
частности, вирусный клещевой энцефалит являет-
ся эндемичной инфекцией для Уральского региона. 
Аналогичный трансмиссивный механизм передачи 
с клещами имеют такие инфекции как клещевой 
боррелиоз, моноцитарный эрлихиоз человека, гра-
нулоцитарный анаплазмоз человека. Возбудители 
всех перечисленных инфекций могут находиться в 
клещах, распространенных на территории Ураль-
ского региона. Для профилактики заболевания ви-
русным клещевым энцефалитом применяется вак-
цина и специфический иммуноглобулин. Средства 
для специфической профилактики перечисленных 
выше бактериальных инфекций не разработаны, 
поэтому приоритетными мероприятиями являются 
их лабораторная диагностика и своевременное на-
значение антибиотикотерапии.

Целью работы являлось определение частоты 
выявляемости возбудителей инфекций с трансмис-
сивным механизмом передачи в клещах, снятых с 
жителей городов Свердловской области в весенне-
летний период 2016 года, методом полимеразной 
цепной реакции.

С целью обнаружения возбудителей клещевого 
энцефалита, клещевого боррелиоза, моноцитарного 
эрлихиоза и гранулоцитарного анаплазмоза было ис-
следовано 44 клеща. Для выявления РНК/ДНК воз-
будителей инфекций, передающихся иксодовыми 
клещами (вируса клещевого энцефалита, Borellia 
burgdorferi, Anaplasma phagocytophillum, Ehrlichia 
chaffeensis/Ehrlichia muris), в биологическом матери-
але методом полимеразной цепной реакции с гибри-
дизационно-флуоресцентной детекцией использова-
ли коммерческую тест-систему «АмплиСенс TBEV, 
B.burgdorferi sl, A.phagocytophillum, E.chaffeensis/E.
muris-FL» (ЦНИИ Эпидемиологии, Москва). Для 
выделения РНК/ДНК использовали набор «РИБО-
преп» (ЦНИИ Эпидемиологии, Москва). Для прове-
дения обратной транскрипции использовали набор 
«Реверта-L» (ЦНИИ Эпидемиологии, Москва).

После проведения выделения нуклеиновых кис-
лот, реакции обратной транскрипции, амплифика-
ции и учета результатов в режиме реального време-
ни установлено, что РНК вируса клещевого энце-
фалита обнаружена в 3 клещах, что составило 6,8%; 
ДНК B.burgdorferi обнаружена в 12 клещах (27,3%); 
ДНК A.phagocytophillum – в 1 клеще (2,3%); ДНК 
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E.chaffeensis/E.muris – в 1 клеще (2,3%). При этом в 
двух клещах одновременно обнаружены РНК виру-
са клещевого энцефалита и ДНК B.burgdorferi, так-
же в одном клеще одновременно обнаружены ДНК 
B.burgdorferi и ДНК E.chaffeensis/E.muris.

Из представленных данных видно, что с наи-
большей частотой в клещах, снятых с жителей 
городов Свердловской области, была обнаружена 
ДНК B.burgdorferi (27,3%), второе место по часто-
те встречаемости занимает вирус клещевого энце-
фалита и в единичных случаях обнаружена ДНК 
E.chaffeensis/E.muris и A.phagocytophillum. Учиты-
вая высокую пораженность клещей B.burgdorferi, 
необходимо рассмотреть вопрос о показаниях к 
превентивному лечению клещевого боррелиоза по-
сле снятия клеща.

Фаткуллина Г.Р., Абдульманова А.Р.
АКТУАЛЬНЫЕ ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ, 
СЕЗОН 2016-17 ГГ. (ПО МАТЕРИАЛАМ РКИБ  
Г. КАЗАНИ)

г. Казань, Россия

Цель исследования: изучение особенностей 
гриппа у детей в сезон 2016-17 гг. по материалам 
РКИБ г. Казани.

Методы исследования: анализ клинических и ла-
бораторных особенностей гриппа у детей, находив-
шихся на стационарном лечении в РКИБ г. Казани 
в 2016-2017 гг. Статистическая обработка проводи-
лась методом массовых долей.

Согласно данным Управления Роспотребнадзора 
РТ в эпидсезон 2016-17 гг. (данные к марту 2017 г.) 
в республике зафиксировано 297 случаев гриппа, 
что в 1,6 раза меньше по сравнению с эпидсезоном 
2015-16 гг. В общей структуре ОРВИ/грипп в этом 
году доля гриппа А(H3N2) составляет 38,7%, грип-
па А(H1N1) – 0,5%; на долю гриппа В пришлось 
4,5%. Отличительной особенностью текущего се-
зона, таким образом, явилось увеличение гриппа 
А(H3N2) и гриппа В. Напротив, практически отсут-
ствовал грипп А(H1N1)pdm09.

Доля детей среди больных гриппом составила 
45%. Среди заболевших привитые составили 1,6%. 
Летальных случаев зафиксировано 1 (ребенок с 
гриппом А(H3N2)). Среди особенностей гриппа 
А(H3N2) у детей следует отметить выраженный 
синдром интоксикации с длительным периодом пи-
рексии. Температура при этом трудно купировалась 
традиционными жаропонижающими средствами. 
На первой неделе заболевания гриппом А(H3N2) 
у трети больных детей отмечено формирование 
пневмонии. Развитие нейротоксикоза нами зафик-
сировано именно при гриппе А(H3N2) в возрастной 
категории детей до 2 лет.

Наибольшая заболеваемость гриппом В среди 
детей отмечена нами в возрастной структуре от 7 

до 18 лет (43%). Клинические особенности гриппа 
В: острое начало, доминирующий синдром – асте-
новегетативный (74,6%) – резкая слабость, не-
домогание, гипо- и адинамия. У 4% больных при 
этом была нормальная температура тела. У 59% 
пациентов с самого начала заболевания отмечена 
фебрильная лихорадка; у 20% – гектическая; у 17% 
– субфебрильная. Лихорадочный период – 5,4 дня 
в среднем. У 33,3% пациентов отмечался выражен-
ный катаральный синдром с выраженным ринитом. 
У 34,7% больных детей отмечался синдром пора-
жения ЖКТ.

Из лабораторных особенностей следует отметить 
тромбоцитопению (33,3% детей), нейтрофилез (30% 
детей), у 1-го ребенка развился гемофагоцитарный 
синдром. У 50% больных присутствовали маркеры 
системного воспаления (увеличение СОЭ, СРБ, АСТ).

Выводы: Эпидсезон 2016-17 гг. в РТ характеризо-
вался подъемом заболеваемости гриппом А(H3N2) 
и гриппом В у детей. Клиническими особенностя-
ми заболевания является длительный период ин-
токсикации, у большинства больных с фебрильной 
лихорадкой, трудно купируемой жаропонижаю-
щими средствами. У большинства детей, больных 
гриппом В, доминировал астено-вегетативный 
синдром, у трети больных в ряду доминирующих 
синдромов можно отметить катаральный синдром, 
синдром поражения ЖКТ. При гриппе В возможно 
развитие гемофагоцитарного синдрома. Нейроток-
сикоз характерен для гриппа А(H3N2) в возрастной 
категории до 2-х лет. Единственный летальный ис-
ход зафиксирован при гриппе А(H3N2).

Филатова А.А., Клещенко О.М., Пищулова О.А., 
Конькова-Рейдман А.Б, Сагалова О.И.
КОМОРБИДНОСТЬ В ИНФЕКТОЛОГИИ: 
СЛУЧАЙ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА А У БОЛЬНОЙ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ HBV-ИНФЕКЦИЕЙ И 
НЕХОДЖКИНСКОЙ ЛИМФОМОЙ ВЫСОКОЙ 
СТЕПЕНИ ЗЛОКАЧЕСТВЕННОСТИ

г. Челябинск, Россия

Известно, что у пациентов с хроническими забо-
леваниями печени в анамнезе, гепатит А протекает 
тяжелее, чем у людей без сопутствующей патоло-
гии гепатобилиарной системы. Согласно оценкам 
ВОЗ, риск тяжелого течения гепатита А является 
наивысшим, если инфицирование произошло в бо-
лее поздние периоды жизни. Ниже приведен кли-
нический случай вирусного гепатита А у больной 
с хронической HBV-инфекцией и неходжкинской 
лимфомой высокой степени злокачественности.

Больная А., 62 года, состоит на диспансерном 
учете в гепатитном центре г. Челябинска с диагно-
зом: Хронический вирусный гепатит В (HBsAg+, 
HBV:DNA+). По данным анамнеза, HBsAg в сыво-
ротке крови впервые детектирован в 1980 г. С 1980 
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по 2015 гг. пациентка не находилась под наблюдени-
ем врача-инфекциониста. В 2015 г. был выставлен 
диагноз Неходжкинская лимфома высокой степени 
злокачественности. В сентябре 2015 г. прошла 5 
курсов химиотерапии. В ноябре 2015 г. повышение 
активности трансаминаз (развитие токсического 
гепатита на фоне хронического вирусного гепатита 
В). Проходила стационарное лечение в инфекцион-
ном отделении ГКБ№8. В декабре 2015 г. впервые 
обратилась в городской гепатитный центр. При ру-
тинном обследовании обнаружена DNA HBV, ВН 
составила 55 121 839 МЕ/мл, по данным непрямой 
эластометрии – фиброз F4 по METAVIR (19,8 кПа), 
трансаминазы на уровне 4х норм. Учитывая высо-
кую вирусную нагрузку, уровень фиброза, наличие 
синдрома цитолиза, отсутствие клинического эф-
фекта от патогенетической терапии было решено 
назначить энтекавир в дозе 1 мг. С 30.12.2017 г. на-
чала прием энтекавира. С 10.01.2016 г. пациентка 
отмечает появление нарастающей общей слабости, 
потерю аппетита, носовые кровотечения. Само-
стоятельно прекратила прием энтекавира. В био-
химическом анализе крови от 12.01.2016 г.: общий 
билирубин 28,2 мкмоль/л, АЛТ 982 ед/л, АСТ 898 
ед/л. Направлена на госпитализацию в инфекцион-
ное отделение клиники ФГОУ ВО ЮУГМУ. В стан-
дарт оказания специализированной медицинской 
помощи больных с хроническими вирусными гепа-
титам входит определение антиHAV IgM. При сбо-
ре анамнеза выяснено, что гепатитом А в детстве 
не болела, вакцинирована не была. От 26.01.2017 
г. обнаружен антиHAV IgM КП 10,5. В отделении 
проведена стандартная базисная патогенетическая 
терапия, пациентка выписана с клинико-лаборатор-
ным улучшением. При выписке трансаминазы сни-
зились: АСТ 185 ЕД/л, АЛТ 281 ЕД/л. Амбулаторно 
продолжила прием гепатопротекторов (глицирри-
зиновая кислота + эссенциальные фосфолипиды). 
Через 3 месяца была достигнута клинико-биохими-
ческая ремиссия.

Профилактика ВГА на фоне хронической сопут-
ствующей патологии печени, особенно у комор-
бидных пациентов, получающих иммуносупрес-
сивную терапию, входит в число первоочередных 
задач тактики ведения данной группы больных. Од-
ним из путей решения этих задач является активная 
иммунизация больных.

Хаманова Ю.Б., Овчинникова А.О., Лысова А.В.
КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
МЕНИНГИТОВ, ВЫЗВАННЫХ ЭНТЕРОВИРУСОМ 
71 ТИПА У ДЕТЕЙ

г. Екатеринбург, Россия

Цель исследования – оценка клинико-лаборатор-
ных данных менингита, вызванного энтеровирусом 
71 типа, у детей.

Материалы и методы исследования: группа 3 – 
EV71-менингиты, n=44.

Ранняя верификация диагноза проводилась мето-
дом ПЦР, у 78% из всех больных определялась РНК 
энтеровируса в ЦСЖ. Классические культураль-
ные вирусологические и серологические методы 
позволили установить этиологическую структуру 
энтеровирусных менингитов. Серозный менингит, 
вызванный EV71 типа, встречался только у детей 
дошкольного возраста.

В третьей группе чаще встречались катаральные 
симптомы (82%) и фебрильная лихорадка (91%). 
Экзантема достоверно чаще наблюдалась у детей 
в третьей группе (23% против 12% и 2%; χ2=9,218, 
р<0,01). Мы отдельно выделили синдром рука-нога-
рот (HFMD), т.к. он достоверно чаще встречался у 
пациентов с менингитами, вызванными EV71 типа 
(9%).

Сравниваемые группы различались по уровню 
плеоцитоза EV71- менингит 213 [32-854]×106/л). 
Двузначный плеоцитоз наблюдался у 9% в группе 
3 (χ2=11,461; р<0,01). Клеточный состав ЦСЖ ха-
рактеризовался преимущественно нейтрофильным 
характером плеоцитоза в начале заболевания.

Санация ликвора наблюдалась на 16-23 день бо-
лезни в 82%.

Гематологические исследования были проведены 
на 3-4 день заболевания. В первой группе уровень 
лейкоцитов составил 10,4±0,9*109/л (р>0,05 между 
группами). Изменения в лейкоцитарной формуле 
характеризовались нейтрофилезом во всех трех 
группах. Данные изменения можно объяснить тем, 
что на раннем этапе инфицирования ведущая роль 
принадлежит фагоцитам, таким как нейтрофилы. 
Особое внимание обращает на себя частота выяв-
ления РНК энтеровируса в ЦСЖ в качестве ранней 
верификации диагноза, только 14%.

Возможно, что EV71 является достаточно виру-
лентным штаммом, и может вызывать менингит 
при более низком уровне вирусной нагрузки и на-
ходится ниже порогового уровня определения в 
применяемых тест-системах. Также для ранней ве-
рификации этиологии заболевания необходимо ис-
пользовать и другие биологические материалы, та-
кие как отделяемое из носоглотки или фекалии для 
полимеразно-цепной реакции. 

Выводы: Серозные менингиты, вызванные 
EV71 типа, наблюдаются преимущественно у де-
тей дошкольного возраста. Заболевание характе-
ризуется острым началом с появлением общеин-
фекционных симптомов (лихорадка, катаральные 
явления), на фоне которых развиваются симпто-
мы внутричерепной гипертензии (рвота, голов-
ная боль). Достоверно чаще начало заболевания 
у детей сопровождается появлением экзантемы 
различной локализации и, в частности, HFMD-
синдромом. При серозном менингите, вызванном 
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EV71 типа, низкая частота выделения РНК виру-
са из ликвора (18%), что свидетельствует о том, 
что для ранней верификации этиологии заболева-
ния необходимо использовать и другие биологи-
ческие материалы, такие как слизь из носоглотки 
или фекалии.

Хаманова Ю.Б., Сабитов А.У., Тестоедова Н.В., 
Устюгова С.А.
КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
КОРИ У ДЕТЕЙ НА СОВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ

г. Екатеринбург, Россия

Цель исследования – изучить клиническую ха-
рактеристику кори у детей на современном этапе.

Под наблюдением находилось 35 пациентов с ко-
рью, поступивших в МАУ «ГКБ №40» г. Екатерин-
бурга за период с октября по декабрь 2016 года, в 
возрасте от двух месяцев до двенадцати лет. Соглас-
но СП 3.1.2952-11 «Профилактика кори, краснухи и 
эпидемического паротита», диагноз подтверждал-
ся иммуноферментным методом (обнаружением 
иммуноглобулинов класса М). У шести пациентов 
корь протекала на фоне активной туберкулезной 
инфекции.

При анализе эпидемиологических данных было 
выяснено, что в основном дети инфицировались 
при внутрибольничных (48%) и семейных (29%) 
контактах, в 23% источник заражения не был уста-
новлен. Большинство заболевших корью детей 
было не привиты (94%), из них 4 пациента в воз-
расте до года. Средний инкубационный период при 
кори составил 8-12 дней.

Клиническая картина кори характеризовалась 
острым началом у 100% пациентов, фебрильная 
лихорадка наблюдалась у 91%, средний лихорадоч-
ный период составил 5,9±2,5 дня. Катаральный пе-
риод длился 4-6 дней. Наши наблюдения показали, 
что пятна Бельского-Филатова-Коплика появлялись 
на 3-4 день болезни (в конце катарального перио-
да) и сохранялись до 3-х дней. Сыпь у всех детей 
была типичной пятнисто-папуллезной, сохранялась 
этапность высыпаний. Клиника кори сопровожда-
лась бронхообструктивным синдромом у детей 
раннего возраста. Корреляционный анализ показал, 
что явления ринита коррелировали с клиникой тра-
хеита в катаральном периоде (r=0,7; р<0,05), слив-
ная обильная сыпь сопровождалась более длитель-
ным субфебрилитетом (r=0,5; р<0,05) и склеритом 
(r=0,6; р<0,05).

Гематологические изменения характеризовались 
лейкопенией, лимфоцитозом (48-64%), тромбоци-
топенией, ускоренным СОЭ. При повторном иссле-
довании через 7 дней отмечался лимфоцитоз. Ос-
ложнения наблюдались у 34% детей в возрасте до 
пяти лет в виде отита, риносинусита, сегментарной 

пневмонии, что потребовало назначение антибакте-
риальной терапии. 

Выводы: Вспышечная заболеваемость корью на-
блюдалась у детей, не вакцинированных против 
кори. Клиника кори на современном этапе не от-
личается от классической, описанной в литературе. 
Осложнения бактериального характера наблюда-
лись в 34%. Синдром бронхообструкции отмечался 
только у детей в возрасте до трех лет. Дети первого 
года жизни инфицировались в семейных очагах.

Чащина С.Е., Сабитов А.У., Константинова Ю.В.
ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ МУЛЬТИШТАММОВОГО 
ПРОБИОТИКА БАК-СЕТ БЭБИ В КОМПЛЕКСНОЙ 
ТЕРАПИИ НОРОВИРУСНОГО ГАСТРОЭНТЕРИТА У 
ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА

г. Екатеринбург, Россия

Исследование проведено на базе инфекционного 
корпуса «МАУ ДГБ №15» г. Екатеринбурга. Изуче-
на эффективность мультиштаммового пробиотика 
Бак-Сет Бэби у 28 детей в возрасте от 6 месяцев до 
2 лет с клиникой острого норовирусного гастроэн-
терита. Дети до 1 года составили 25%.

В протокол ведения детей с острым гастроэнте-
ритом Европейского общества педиатров, гастро-
энтерологов, гепатологов и детских нутрициоло-
гов (2014) вошли четыре штамма микроорганиз-
мов: Saccharomyces boulardii, L. rhamnosus (LGG), 
L. acidophilus LB и L. reuteri. В состав Бак-Сет 
Бэби входят L. casei, L. rhamnosus, L. acidophilus, 
Bifidobacterium breve, B. infantis, B. longum, S. 
thermophilius, а также фруктоолигосахариды в каче-
стве пребиотиков. Все штаммы, входящие в состав 
препарата, имеют оригинальное происхождение, 
включены в перечень европейского качества, что 
доказывает высокий уровень безопасности.

Все дети заболели остро: рвота более 7 раз за 
день у 15 (53,6%), неукротимая – у 3 (10,7%), фе-
брильная лихорадка наблюдалась у 4 детей (14,3%), 
субфебрильная – у 14 (50%), боли в животе и ме-
теоризм беспокоили 14 (50%) больных. С момента 
госпитализации отмечен жидкий стул энтеритного 
характера у 20 детей (71,4%), в основном не чаще 
3-5 раз в сутки (75%), у 8 детей стул оставался нор-
мальным. Тяжесть состояния при поступлении в 
стационар была обусловлена инфекционным токси-
козом у 22 детей (78,6%), эксикозом легкой степени 
у 9 детей (32,1%) и эксикозом среднетяжелой степе-
ни только у 1 пациента.

С поступления всем детям была проведена 
оральная регидратация низкоосмолярным раство-
ром Гидровит, назначено лечебное питание: низко-
лактозные смеси, безмолочные каши, на 2 - 3 сутки 
введены мясной фарш, протертые супы, творог. Эн-
теросорбция проводилась неосмектином. 17 детей 
(основная группа) получали пробиотик Бак-Сет 
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Бэби по одному саше один раз в день за 15 минут 
до еды в течение 5 дней. В контрольную группу 
вошли 11 детей. В основной группе рвота у детей 
сохранялась 28 часов, энтеритный стул – 36 часов, 
метеоризм – 40 часов, в контрольной группе рвота 
продолжалась 48 часов, энтеритный стул – 72 часа, 
метеоризм – 60 часов. Температура тела в обеих 
группах нормализовалась через 24 часа, симптомы 
токсикоза с эксикозом у детей основной группы ис-
чезли через 34 часа, а в контрольной группе – через 
44 часа.

В ионограмме у детей основной группы показа-
тели К+ (4,12±0,15), Na+ (137,5±2,07) и контроль-
ной группы К+ (4,09±0,27), Na+ (141,8±2,7) свиде-
тельствовали об отсутствии патологических потерь 
электролитов. Для определения степени выражен-
ности воспалительного процесса определялся уро-
вень фекального кальпротектина. При среднетяже-
лой форме он составил 141,25+51,3мкг/г, при тяже-
лой форме - 308,1+126мкг/г, что свидетельствует о 
невысокой значимости воспалительного синдрома 
в течении норовирусного гастроэнтерита. При ко-
прологическом исследовании частота обнаружения 
жирных кислот, нейтрального жира в большом ко-
личестве снизилась при приеме Бак-Сет Бэби – с 
65% до 26%.

Таким образом, норовирусный гастроэнтерит 
у детей раннего возраста протекает очень быстро, 
чаще в среднетяжёлой форме. Мультиштаммовый 
пробиотик Бак-Сет Бэби ускоряет процесс выздо-
ровления.

Чащина С.Е., Сабитов А.У., Константинова Ю.В., 
Демидова М.В.
ЭНТЕРОСОРБЦИОННАЯ ТЕРАПИЯ ВОДЯНИСТЫХ 
ДИАРЕЙ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА

г. Екатеринбург, Россия

Водянистые диареи у детей раннего возраста вы-
зываются как энтеральными вирусами, так и бак-
териями, чаще всего условно-патогенными. Одним 
из важных методов этиопатогенетической терапии 
вирусных и бактериальных диарей является энте-
росорбция. Терапевтический эффект энтеросорбен-
тов связан с их способностью к сорбции и элими-
нации из кишечника вирусов, бактерий, токсинов, 
газов, нерасщепленных полисахаридов, пищевых 
аллергенов. Энтеросорбенты нормализуют всасы-
вание воды и электролитов, состав микрофлоры 
кишечника. Помимо кремнийсодержащих сорбен-
тов большой интерес представляют фитосорбенты 
– естественные растительные препараты (пищевые 
волокна). Так, Зостерин – полисахарид пектиновой 
природы, представляет собой многокомпонентный 
углеводный полимер, состоящий, в основном, из 
линейных цепей полигалактуроновой кислоты в 

сочетании с моносахаридом апиозой, который обе-
спечивает устойчивость зостерина в пищеваритель-
ном тракте.

Нами проведено исследование на базе инфекци-
онного корпуса «МАУ ДГБ№15» г. Екатеринбурга. 
Изучена эффективность энтеросорбента Зостерин-
Ультра у 25 (1-ая группа) и неосмектина у 23 (2-ая 
группа) детей раннего возраста с клиникой острого 
гастроэнтерита вирусной и вирусно-бактериальной 
этиологии. Дети до 1 года составили 31,6%. Ви-
русный гастроэнтерит в 1-ой группе подтверждён 
в 55,5%, во 2-ой группе – в 69,6%. В остальных 
случаях диагностирован вирусно-бактериальный 
гастроэнтерит. Дети обеих групп заболели остро: 
лихорадка (72,8% и 87,7%), многократная рвота 
(60,9% и 66,7%), интоксикационный синдром (75,6 
и 73,3%), снижение диуреза к моменту поступления 
в стационар (43,4 и 40%), энтеритный стул (80,5 и 
60%). Состояние детей при поступлении в стацио-
нар оценено тяжелым у 76% 1-ой группы и у 82,6 % 
2-ой группы.

С поступления всем детям была проведена реги-
дратационная терапия низкоосмолярным раство-
ром Гидровит, назначено лечебное питание: низко-
лактозные смеси, безмолочные каши, на 2-3 сутки 
введены блюда индивидуального стола. Внутри-
венная инфузия кристаллоидных растворов прове-
дена в 86,7% в обеих группах. Антибактериальная 
терапия назначалась в единичных случаях по пово-
ду сопутствующих заболеваний (пневмония, отит, 
пиелонефрит). Зостерин-Ультра 30% назначался 1 
раз в день в дозе 0,25-0,5 г в зависимости от возрас-
та. Доза неосмектина (2 порошка) распределялась 
на 4 приема.

Температура тела в обеих группах нормализова-
лась через 34-36 часов, симптомы токсикоза у детей 
1-ой группы были купированы через 24 часа, а во 
2-ой группе – через 44 часа (Р<0,001). Диурез пол-
ностью восстановился через 17 часов у детей 1-ой 
группы и через 33 часа во 2-ой группе (Р<0,001). 
Другие признаки обезвоживания у детей 1-ой груп-
пы исчезли через 18 часов, а во 2-ой группе – че-
рез 36 часов (Р<0,001). В 1-ой группе рвота у детей 
сохранялась 34 часа, энтеритный стул – 70 часов 
(Р<0,001), вздутие живота и боли – 32 часа (Р<0,05), 
во 2-ой группе рвота продолжалась 36 часов, энте-
ритный стул – 95 часов, вздутие живота – 46 часов. 
Побочных реакций, а также отказа от приема пре-
паратов, мы не зарегистрировали.

Таким образом, полученные результаты под-
тверждают терапевтический эффект энтеросор-
бента растительного происхождения – Зостерин-
Ультра в лечении острых инфекционных гастроэн-
теритов у детей раннего возраста, протекающих с 
водянистой диареей.
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Чумаченко Т.А., Райлян М.В.
ОЦЕНКА ЭПИДЕМИЧЕСКОЙ СИТУАЦИИ ПО 
КОКЛЮШУ В ГОРОДЕ ХАРЬКОВЕ В УСЛОВИЯХ 
СОЦИАЛЬНО-ЭКОНОМИЧЕСКОГО КРИЗИСА

г. Харьков, Украина

Коклюш является серьезным заболеванием, осо-
бенно для детей грудного возраста, из-за возмож-
ного летального исхода. По оценкам Всемирной 
организации здравоохранения в 2008 г. в мире заре-
гистрировано 16 млн. случаев коклюша, примерно 
у 195 000 детей заболевание закончилось смертью. 
Вакцинация убитыми коклюшными вакцинами по-
зволяет предотвратить тяжелые формы заболева-
ния и летальность у детей раннего возраста. Для 
ограничения циркуляции возбудителя очень важно 
поддерживать высокий уровень охвата прививками 
детей. В настоящее время в Украине отмечается со-
циально-экономический кризис, который привел к 
перебоям в поставках вакцин для плановых приви-
вок и резкому снижению охвата иммунизацией про-
тив коклюша детей.

Целью работы явилась оценка эпидемической 
ситуации по коклюшу в г. Харькове Украины для 
своевременной ее коррекции и решения выявлен-
ных проблем.

Работа проведена по данным официальной ста-
тистики о случаях коклюша в г. Харькове за период 
2012 – 2016 гг. и результатам анализа охвата привив-
ками против коклюша детского населения города.

Анализ выявил рост заболеваемости коклюшем в 
г. Харькове с 6,0 (2012 г.) до 10,2 на 100 тыс. населе-
ния (2015 г.). В 2016 г. отмечено некоторое сниже-
ние показателя до 8,3 на 100 тыс. населения, однако 
увеличилась доля госпитализированных больных 
с 43,2% в 2015 г. до 64,7% в 2016 г. Во все годы 
анализируемого периода в эпидемический процесс 
чаще вовлекалось детское население. В 2016 г. в 
возрастной структуре заболевших доля детей со-
ставила 93%, при этом удельный вес детей до года 
составил 30,2%, на долю детей в возрасте от 1 до 
4 лет приходилось 36,5%, на долю детей от 5 до 9 
лет – 21,7%. Чаще болели дети, не посещающие 
детские дошкольные учреждения (ДДУ) (42% за-
болевших в 2012 г. и 63% – в 2016 г.). Обращает на 
себя внимание позднее обращение за медицинской 
помощью (после 6 дня заболевания), что приво-
дит к поздней изоляции больных и несвоевремен-
ной лабораторной диагностике. Отмечается низкий 
процент бактериологического подтверждения диа-
гноза, серологически диагноз подтверждался в 65,0 
- 67,5 % случаев. Анализ вакцинального анамнеза 
заболевших показал, что в 2012 г. в 43 % случаев 
коклюша дети были не привиты от коклюшной ин-
фекции, в 2016 г. этот показатель составил 70,6 %. 
Среди причин непривитости детей, заболевших в 
2016 г., настораживает указание на отсутствие вак-

цины в 21,5 % случаев, и отказ от проведения при-
вивок в 24,5 % случаев.

Оценка качества специфической профилактики 
коклюша в г. Харькове в 2016 г. показала, что охват 
прививками против коклюша детей до года соста-
вил 17,7 %, старше года – 16,3%, в возрасте 18 ме-
сяцев – 25%, детей старше 2х лет – 8,3%, в то время 
как в предыдущие годы (2006 – 2007 гг.) охват при-
вивками против коклюша детей до 4 лет достигал 
99,2%. Существенное снижение охвата прививками 
привело к ухудшению эпидемической ситуации и 
росту заболеваемости коклюшем.

Таким образом, в г. Харькове в условиях со-
циально-экономического кризиса отмечается не-
стабильная ситуация по коклюшной инфекции с 
вовлечением в эпидемический процесс детей пре-
имущественно раннего возраста, не посещающих 
детские дошкольные учреждения, в основном не-
привитых. Для улучшения эпидемической ситуа-
ции необходимо усилить работу по вакцинации де-
тей против коклюша в соответствии с календарем 
прививок Украины, проводить разъяснительную 
работу с родителями о необходимости вакцинации 
и обращения за медицинской помощью сразу после 
заболевания ребенка, среди медицинских работни-
ков – улучшить работу по выявляемости больных, 
клинической и лабораторной диагностике случаев.

Чумаченко Т.А., Чумаченко Д.И.
МУЛЬТИАГЕНТНЫЙ ПОДХОД К 
МОДЕЛИРОВАНИЮ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ 
ИКСОДОВЫМ КЛЕЩЕВЫМ БОРРЕЛИОЗОМ

г. Харьков, Украина

Природно-очаговые инфекции, связанные с опре-
деленными географическими ландшафтами, не те-
ряют своей актуальности. Кроме явно выраженного 
влияния природных факторов (численность источ-
ников инфекции и переносчиков и их динамика, 
активность переносчиков в определенные перио-
ды года и т.п.) существенное воздействие на забо-
леваемость населения могут оказать социальные 
факторы (мониторинг и регуляция численности 
переносчиков, дезинсекция и др.). В условиях огра-
ниченных ресурсов очень важно прогнозировать 
заболеваемость населения в реальных конкретных 
условиях с учетом особенностей человеческой де-
ятельности для проведения наиболее эффективных 
и экономически выгодных мероприятий. Примене-
ние математического моделирования для прогно-
зирования эпидемического процесса является эф-
фективным инструментом для разработки и оцен-
ки эффективности различных профилактических 
мероприятий для выбора наиболее действенных. В 
Украине среди природно-очаговых инфекций вы-
деляются иксодовые клещевые боррелиозы (ИКБ), 
заболеваемость которыми ежегодно растет. Так, в 
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2015 г. заболеваемость болезнью Лайма выросла в 
2,1 раза и составила 7,96 против 3,58 на 100 тыс. 
населения в 2014 г., что связано как с улучшением 
диагностики заболевания, так и с интенсификацией 
эпидемического процесса.

С развитием вычислительной мощности компью-
терной техники появляется возможность моделиро-
вать распространение инфекций через представле-
ние коллективов живых организмов в форме мо-
дельных «агентов». Данное исследование посвяще-
но разработке алгоритма, реализующего этот под-
ход для изучения эпидемического процесса ИКБ. 
Нами разработана мультиагентная модель распро-
странения ИКБ и определены правила взаимодей-
ствия индивидуумов. Система представляет собой 
набор объектов-агентов, которые взаимодействуют 
друг с другом и с окружающей средой. Существует 
два типа агентов: клещи, как переносчики инфек-
ции, и люди. В зависимости от типа, агенты могут 
находиться в разных состояниях (инфицирован-
ный, заболевший и т.п.). Использованы данные эпи-
демиологического надзора за Лайм-боррелиозом в 
Харьковской области с 2000 г. (начало наблюдения) 
по 2013 г. Среди исходных параметров учтены ин-
дивидуальные свойства каждого типа агента, а так-
же параметры модели, такие как общее количество 
агентов в системе, размер моделируемой террито-
рии, динамика численности и инфицированности 
клещей. Результатом работы программного ком-
плекса является построение прогноза заболеваемо-
сти ИКБ. Адекватность моделирования проверена 
на реальных статистических данных в Харьковской 
области с 2014 по 2016 гг. Среднеотносительное от-
клонение построенного прогноза составляет 7%, 
что говорит о его высокой точности. Так, прогноз-
ная заболеваемость болезнью Лайма в 2016 г. соста-
вила 5,5 на 100 тыс. населения, фактическая – 5,2 
на 100 тыс. населения. Проведенный анализ вычис-
ленной прогнозной заболеваемости свидетельству-
ет о сохраняющейся нестабильной эпидемической 
ситуации в отношении ИКБ в Харьковской области.

Таким образом, в данном исследовании разрабо-
тан программный пакет, который позволяет рассчи-
тать прогнозируемую заболеваемость ИКБ на ос-
нове построенной мультиагентной модели. Досто-
верность рассчитанного прогноза была проверена 
на реальных статистических данных о распростра-
ненности ИКБ. Дальнейшим направлением иссле-
дования является количественная оценка влияния 
внешних воздействий, таких как проведение разъ-
яснительной работы среди населения, изменение 
климата и т.д., на динамику заболеваемости ИКБ.

Эсауленко Е.В., Сухорук А.А., Захаров К.А.,  
Волков Г.А., Яковлев А.А.
НОВЫЕ ДАННЫЕ ОБ ИММУНОГЕННОСТИ 
РЕКОМБИНАНТНОЙ ВАКЦИНЫ ТРЕТЬЕГО 
ПОКОЛЕНИЯ ПРОТИВ ГЕПАТИТА В

Санкт-Петербург, Россия

Широко используемые в настоящее время вак-
цины против гепатита В второго поколения, полу-
чаемые в биотехнологических эукариотических 
системах на основе дрожжей, содержат только 
S-белковый домен частицы HBsAg. В тоже вре-
мя доказано, что присутствие в антигене доменов 
pre-S1 и pre-S2 может в значительной степени вли-
ять на иммуногенность, делая разработку и исполь-
зование вакцин третьего поколения, получаемых в 
системах клеток яичника китайского хомячка и со-
держащих все антигенные детерминанты, актуаль-
ной задачей.

Цель: провести сравнительный анализ иммуно-
генности вакцин против гепатита В второго и тре-
тьего поколений у взрослых субъектов с учетом 
возможного различного их воздействия на показа-
тели приобретенного иммунитета в ранние сроки 
после вакцинации, а также на различные возраст-
ные группы.

Сравнительное изучение иммуногенности вак-
цин второго и третьего поколений было проведено 
в параллельных группах в рамках многоцентрово-
го проспективного рандомизированного двойного 
слепого клинического исследования. В исследова-
ние были включены здоровые лица обоих полов 
(n=94) в возрасте от 18 до 45 лет, серонегативные 
в отношении анти-HBs, анти-HBc и HBsAg и ра-
нее не получавшие иммунобиологические средства 
профилактики гепатита В. В группу 1 (n=47) вош-
ли лица, получившие вакцину второго поколения 
Engerix-B™, в группу 2 (n=47) – вакцину третьего 
поколения Sci-B-Vac™. Вакцинация осуществля-
лась трехкратно – в 1, 28 и 180 дни исследования. 
Иммунологические показатели, а именно: концен-
трация анти-HBs, показатели сероконверсии (доля 
лиц с концентрацией анти-HBs > 2,1 мМЕ/мл) и се-
ропротекции (доля лиц с концентрацией анти-HBs 
≥ 10 мМЕ/мл) оценивались на 28, 90, 180 и 210 дни 
исследования. Определение концентрации анти-
HBs выполняли методом иммуноферментного ана-
лиза с использованием тест-системы производства 
фирмы Abbot Laboratories (США). Все этапы ис-
следования соответствовали законодательству РФ, 
международным и локальным этическим нормам, 
а также нормативным требованиям исследователь-
ских организаций.
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При оценке средних значений концентрации 
анти-HBs на 90 день исследования в группе 1 дан-
ный показатель составил 378,68±417,88 мМЕ/мл, в 
группе 2 – 618,31±404,18 мМЕ/мл (p<0,05). На 180 
день исследования в группе 1 концентрация анти-
HBs достигла 441,34 ± 437,59 мМЕ/мл, в группе 
2 – 757,72 ± 378,02 мМЕ/мл (p<0,05). При анализе 
показателя сероконверсии на 28 день исследования 
установлено, что он составил 76,60% в группе 1 и 
93,88% в группе 2 (p<0,05); показатель серопро-
текции составил 51,06% и 61,22% соответственно 
(p<0,05). На 210 день исследования в обеих группах 
показатели сероконверсии и серопротекции превы-
сили 95% и составили 97,87% и 100% соответствен-

но. В группе 1 возраст вакцинированного влиял на 
концентрацию антител после вакцинации – лучший 
иммунный ответ отмечался у более молодых лиц, в 
группе 2 такой зависимости не наблюдалось.

Полученные результаты позволяют сделать вы-
вод о наличии более быстрого и сильного иммунно-
го ответа на введение вакцины третьего поколения, 
что может сыграть решающую роль в клинической 
практике при экстренной профилактике гепатита В. 
Отсутствие влияния возраста на показатели имму-
низации говорит о более сильной иммуногенности 
вакцины и возможном ее преимуществе при ис-
пользовании у пациентов с иммунодефицитными 
состояниями.
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