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Инфекционные аспекты соматической патологии у детей

Междисциплинарный взгляд 
на инфекционные болезни у детей
Л.Н. Мазанкова, А.А. Чебуркин

Несколько лет назад сотрудники кафедры детских инфекционных болезней Российской медицинской 
академии последипломного образования (РМАПО) предложили рассматривать взаимосвязь 
соматических заболеваний и инфекций у детей как самостоятельную проблему. Впервые этому вопросу 
была посвящена научно-практическая конференция «Инфекционные аспекты соматической патологии 
у детей», состоявшаяся в 2008 г. С тех пор в Доме ученых РАН ежегодно проводятся тематические 
конференции с участием сотрудников кафедры детских инфекционных болезней Российской 
медицинской академии непрерывного профессионального образования (ранее – РМАПО), кафедры 
педиатрии медицинского факультета Российского университета дружбы народов, кафедры педиатрии 
и детских инфекционных болезней Первого Московского государственного медицинского университета 
им. И.М. Сеченова, кафедры педиатрии с инфекционными болезнями у детей Российского 
национального исследовательского медицинского университета (РНИМУ) им. Н.И. Пирогова, кафедры 
факультетской педиатрии № 2 РНИМУ им. Н.И. Пирогова, Научно-исследовательского клинического 
института педиатрии им. академика Ю.Е. Вельтищева РНИМУ им. Н.И. Пирогова.

Разделение заболеваний 
у  детей на  инфекционные 
и  соматические условно, 

поскольку многие соматические 
заболевания имеют инфекцион-
ный генез, а поздняя диагностика 
инфекции приводит к  формиро-
ванию хронических заболеваний. 
Врачи различных специальностей 
недостаточно информированы 
об  особенностях течения и  ле-
чения инфекционной патологии 
у пациентов с соматическими за-
болеваниями, а также о проблемах 
коморбидности.
Результаты многочисленных ис-
следований последних лет под-
тверждают наличие причинно-
следственной связи вирусных 
инфекций в  генезе заболеваний 
органов и систем. Анализ подоб-
ных исследований, проведенный 
профессором М.С. Савенковой, 
позволяет  говорить о  связи ин-
фаркта миокарда с  инфекциями, 
вызываемыми  герпесвирусами 

и вирусом гриппа. Имеется обшир-
ная база данных о значении инфек-
ций, вызванных вирусами гриппа, 
Коксаки, ЕСНО, герпесвирусами, 
аденовирусами, в генезе миокар-
дита. Продолжаются исследова-
ния роли инфекций, в частности 
хламидийной и  герпесвирусной, 
в развитии атеросклероза. Кроме 
того, наличие в  организме очага 
хронического воспаления бакте-
риального характера может при-
водить к  изменениям в  клетках 
внутренней поверхности сосудов. 
Причем эти изменения, приобре-
тая стойкий и прогрессирующий 
характер, обусловливают необра-
тимое развитие атеросклероза.
Хорошо известна роль бактери-
альной инфекции, главным обра-
зом стафилококковой, стрепто-
кокковой, в генезе лимфаденитов 
и лимфаденопатий у детей. Вместе 
с  тем существенную роль играет 
вирусная инфекция: вирусы Эп-
штейна – Барр (61,8%), хламидии 

(49,6%), цитомегаловирус (40,4%). 
В  возникновении ряда сомати-
ческих заболеваний, в частности 
инсулинзависимого сахарного 
диабета, частота которого у детей 
заметно возросла в последние го-
ды, предполагается участие энте-
ровирусной инфекции, например 
вирусов Коксаки А  и В. Продол-
жаются исследования роли инфек-
ций в  развитии болезней Крона, 
Кавасаки, Уиппла.
Получены новые доказательства 
вирусной теории происхождения 
опухолей. Особое место в струк-
туре вирус-ассоциированных со-
матических заболеваний занима-
ют онкогематологические. В ряде 
случаев тромбоцитопеническая 
пурпура, лимфопролифератив-
ный и гемофагоцитарный синдро-
мы, гипопластическая анемия, им-
мунная нейтропения, различные 
васкулиты связаны с вирусными, 
в  основном  герпесвирусными, 
инфекциями. Во  многих случаях 
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наиболее вероятным инфекци-
онным триггером соматических 
заболеваний является не  моно-, 
а  микст-инфекция, представлен-
ная вирус-вирусными и  вирус-
бактериальными ассоциациями.
Интерес вызывают исследова-
ния связи клинической  генети-
ки и  инфекционных болезней 
в  эпоху секвенирования  генома. 
В работах профессора В.Г. Соло-
ниченко представлены вариан-
ты ассоциаций наследственных 
и  инфекционных заболеваний. 
На  фоне многих наследственных 
заболеваний возрастают риск раз-
вития и тяжесть проявления ин-
фекционных заболеваний. Кроме 
того, некоторые наследственные 
синдромы манифестируют под 
маской известных инфекционных 
заболеваний, являясь фенокопия-
ми инфекций. И наконец, наслед-
ственные синдромы и  инфекции 
могут существовать как сопут-
ствующие заболевания. Известны 
ассоциации классической  галак-
тоземии и предрасположенности 
к сепсису у новорожденных, пов-
торных и резистентных к терапии 
отитов у  детей при мукополиса-
харидозе, нейтропении и  пред-
расположенности к  пиогенным 
инфекциям при гликогеновой бо-
лезни и некоторых органических 
ацидуриях. Гепатоцеллюлярная 
дисфункция, наблюдаемая при га-
лактоземии, гепаторенальной ти-
розинемии,  гликогенозе 3-го  и 
4-го  типов и  альфа-1-антитрип-
синовой недостаточности, может 
протекать под маской вирусно-
го  гепатита, энтеровирусных ин-
фекций, инфекционного мононук-
леоза. 
Кардиомиопатии как проявле-
ние гликогеноза 2–4-го типов, де-
фицита карнитина, пропионовой, 
метилмалоновой органических 
ацидопатий следует дифферен-
цировать от кардиомиопатий при 
энтеровирусных инфекциях и ге-
нерализованных вирусно-бакте-
риальных инфекциях. 
Энцефалопатии при арбовирус-
ных, энтеровирусных, герпетичес-
ких инфекциях (особенно у ново-

рожденных), постинфекционные 
энцефалопатии являются фено-
копиями болезни мочи c запахом 
кленового сиропа, органических 
ацидурий, дефектов окисления 
жирных кислот. Таким образом, 
сегодня педиатры должны иметь 
представления об основах генети-
ки и обладать навыками клиничес-
кой диагностики наследственных 
заболеваний. 
В  литературе и  в ходе науч-
но-практических конференций 
широко обсуждается тема мик-
робиоты человека. Профессор 
Л.И.  Ка фарская при анализе но-
вых открытий в области изучения 
микробиоты человека отмечала, 
что значительные успехи во мно-
гом связаны с  использованием 
молекулярно-генетических техно-
логий, которые в отличие от клас-
сических микробиологических 
исследований позволяют прово-
дить  геносистематику бактерий, 
выявлять новые роды и  виды 
бактерий. В изучении микробио-
ты возникло новое направление – 
новая микробиология. Несмотря 
на  внедрение инновационных 
технологий, клиническое значе-
ние получаемых результатов еще 
предстоит обосновать, поскольку 
все многочисленные представите-
ли микробиоты находятся в слож-
ных симбиотических и антагонис-
тических отношениях и  понятия 
«нормоценоз» и  «дисбиоз» в  на-
стоящее время еще не определены. 
Тем не менее из методов коррек-
ции микробиоты наибольшее рас-
пространение получили пробио-
тики  – живые микроорганизмы, 
нормализующие кишечную мик-
рофлору и  благоприятно влияю-
щие на здоровье человека. В насто-
ящее время в мире производится 
свыше 90 пробиотических продук-
тов. Большинство из них содержит 
бифидобактерии.
Профессор Л.Н. Мазанкова анали-
зировала нарушения нормальной 
микрофлоры кишечника и связан-
ные с ними патологические состоя-
ния. Установлено, что нормальная 
микробиота обеспечивает коло-
низационную резистентность, 

проявляет антимутагенную ак-
тивность, стимулирует и усилива-
ет иммунный ответ, снижает мес-
тную воспалительную реакцию, 
отвечает за доставку лактазы в ки-
шечник, участвует в деконъюгиро-
вании желчных кислот, подавляет 
развитие атеросклероза. К патоло-
гическим состояниям, синдромам 
и  заболеваниям, ассоциируемым 
с дисбалансом кишечной микро-
биоты ребенка, относятся:

 ✓ нарушения пищеварительных 
функций в  желудочно-кишеч-
ном тракте (ЖКТ), водно-соле-
вого обмена и кислотно-щелоч-
ного равновесия;

 ✓ увеличение проницаемости 
слизистой оболочки кишечника 
и клеточных мембран;

 ✓ стимуляция образования меди-
аторов воспаления;

 ✓ различные функциональные 
нарушения пищеварительного 
тракта (младенческие срыгива-
ния, запоры, вздутие живота, 
метеоризм, кишечные колики, 
лактазная недостаточность);

 ✓ антибиотикоассоциированная 
диарея, язвенный колит, бо-
лезнь Крона, синдром раздра-
женного кишечника, другие 
воспалительные заболевания;

 ✓ атопический дерматит, целиа-
кия, иные пищевые аллергиче-
ские состояния; 

 ✓ аутоиммунные и  метаболичес-
кие заболевания (акне, ожире-
ние, сахарный диабет, другие 
проявления метаболического 
синдрома).

Особое внимание уделяется эн-
догенным инфекциям – заболева-
ниям, возникающим в результате 
активации и проявления свойств 
патогенности микроорганизмами, 
заселяющими в норме ЖКТ. При 
этом эндогенная инфекция (или 
аутоинфекция) может вызываться 
собственной условно патогенной 
микрофлорой организма и приоб-
ретать значение первичной само-
стоятельной формы заболевания. 
В  основе аутоинфекции лежит 
дисбактериоз (наряду с  другими 
причинами) на  фоне длитель-
ной антибактериальной терапии. 
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В группу риска эндогенных инфек-
ций входят новорожденные (осо-
бенно недоношенные), дети пер-
вого  года жизни с  отягощенным 
преморбидным фоном, пациенты 
хирургических стационаров и от-
делений реанимации и интенсив-
ной терапии, пациенты с иммуно-
дефицитом. Клинические формы 
инфекций, вызываемых условно 
патогенными микроорганизмами, 
представлены сепсисом, антибио-
тикоассоциированными диарея-
ми, инфекциями ЖКТ, обуслов-
ленными Escherichia coli, Proteus 
mirabilis, Klebsiella pneumoniae, 
Enterobacter spp., Pseudomonas aer-
uginosa, энтерококками, вульво-
вагинитами (Candida spp., E. сoli), 
инфекциями мочевой системы. 
К  мерам профилактики эндоген-
ных инфекций относятся огра-
ничение приема антибиотиков, 
особенно цефалоспоринового 
ряда, назначение антибиотиков 
с резистентными к ним пробиоти-
ками, более широкое использова-
ние бактериофагов и пероральных 
иммуноглобулинов. Пробиотики 
имеют широкий спектр показаний 
и доказанную эффективность при 
ряде диарейных состояний. Осо-
бую роль они играют в  лечении 
антибиотикоассоциированной 
диареи и  эндогенных инфекций, 
вызванных условно патогенной 
микрофлорой. Возрастающая час-
тота развития эндогенных ин-
фекций, связанных с нарушением 
кишечной экосистемы, требует 
проведения проспективных ран-
домизированных исследований. 
Такие вопросы, как тактика про-
биотической коррекции и  про-
филактика дисбиоза у детей с ин-
фекционной патологией, должны 
стать ключевыми.
Доказана связь между неврологи-
ческой патологией и  инфекцией. 
По мнению профессора В.П. Зы-
кова, инсульт у  детей является 
важной междисциплинарной про-
блемой, касающейся педиатров, 
инфекционистов, гематологов, не-
врологов, нейрохирургов, реани-
матологов, неонатологов и реаби-
литологов. Эксперты Всемирной 

организации здравоохранения 
считают, что педиатры и детские 
неврологи недостаточно инфор-
мированы о  детском инсульте, 
отсутствует настороженность 
в  отношении этих заболеваний, 
а  большинство детских инсуль-
тов протекает под маской энце-
фалитов. Ассоциации инфекций 
с инсультом отмечаются в 10–20% 
всех случаев заболевания и, как 
правило, обусловлены пневмо-
кокком,  гемофильной палочкой, 
Fusobacterium necrophorum, саль-
монеллами, цитомегаловирусом, 
менингококком, вирусом ветря-
ной оспы, вирусом иммунодефи-
цита человека. Не исключено раз-
витие инсульта при туберкулезе, 
цистицеркозе, боррелиозе. Вет-
ряночная васкулопатия  – самое 
частое инфекционное поражение 
артерий у  детей. В  большинстве 
случаев поражаются начальные 
участки средней мозговой ар-
терии с  вовлечением подкорко-
вых  ганглиев. Диагноз инсульта, 
ассоциированного с  инфекцией, 
основывается на выявлении вре-
менной связи инфекции и  ин-
сульта, результатах биологичес-
ких тестов и  соответствующем 
дифференциальном диагнозе 
с использованием нейросоногра-
фии, компьютерной томографии, 
магнитно-резонансной томогра-
фии и магнитно-резонансной ан-
гиографии.
Основным положениям, каса-
ющимся дифференциальной 
диагностики и  терапии  гемо-
фагоцитарного синдрома и  его 
связи с  инфекциями, посвяще-
ны исследования С.Р. Родионовс-
кой. Гемофагоцитарный синдром 
(ГФС) – тяжелое заболевание (ос-
ложнение), представляющее зна-
чительные трудности для свое-
временной дифференциальной 
диагностики в  педиатрической 
практике из-за сходства клини-
ческих проявлений с  генерали-
зованными формами инфекций 
вирусной и бактериальной этио-
логии, на  фоне которых он раз-
вивается. Большинство педиат-
ров и  инфекционистов не  знают 

о  данном синдроме, вследствие 
чего он часто не диагностируется 
или диагностируется поздно, не-
редко постмортально. По данным 
ряда авторов, ГФС встречается 
чаще, чем принято считать. Час-
тота развития ГФС составляет 
1 : 800000 чел/год. Причем 90% 
из них относятся к вторичным син-
дромам, 1/3 из которых ассоцииро-
вана с вирусом Эпштейна – Барр. 
Различают первичные и  вторич-
ные ГФС. К  первичным,  генети-
чески детерминированым, относят 
собственно семейный  гемофа-
гоцитарный лимфогистиоцитоз 
и ряд редких первичных иммуно-
дефицитных синдромов (синдром 
Гризелли, Х-сцепленный лимфо-
пролиферативный синдром и др.). 
Вторичный ГФС – потенциально 
фатальное осложнение заболе-
ваний различного  генеза, в  ос-
нове которого лежит нарушение 
регуляции иммунного ответа, 
патологически характеризующе-
еся  гиперактивностью макрофа-
гов и Т-лимфоцитов при низкой 
активности цитотоксических 
Т-лимфоцитов и NK-клеток, что 
характерно для  герпесвирусных 
инфекций с  иммуносупрессив-
ным воздействием как вирусов, 
так и  лекарственных средств. 
Крайне сложно определить место 
инфекций в развитии ГФС. С од-
ной стороны, инфекции могут 
выполнять роль триггера при ма-
нифестации первичного гемофа-
гоцитарного лимфогистиоцитоза, 
с другой – многие тяжелые инфек-
ции сопровождаются развитием 
вторичного ГФС. Наряду с  этим 
в ряде ситуаций клиническая кар-
тина ГФС схожа с симптоматикой 
таких инфекционных заболева-
ний, как висцеральный бруцел-
лез, лейшманиоз, лептоспироз, 
сепсис, входящих в  дифферен-
циальный алгоритм диагностики 
заболеваний, характеризующихся 
лихорадкой, поражением печени, 
селезенки и  гематологическими 
изменениями. В настоящее время 
доказана ассоциация вторично-
го ГФС с рядом патогенов, таких 
как вирусы  группы Herpesviridae 
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(HSV, VZV, EBV, CMV, HHV 6–8), 
парвовирусы В19, HIV, аденови-
русы, вирусы  гриппа, кори, хан-
тавирусы, вирусы Денге, бактерии 
(сальмонеллы, микобактерии, 
микоплазмы, риккетсии),  грибы 
и простейшие. Однако чаще ГФС 
развивается у  детей с  герпесви-
русными инфекциями, прежде 
всего инфекцией, вызванной ви-
русом Эпштейна – Барр, усугубля-
ет состояние больного и нередко 
приводит к  летальному исходу. 
Таким образом, значение своевре-
менной диагностики этого  гроз-
ного осложнения для проведения 
экстренных терапевтических ме-
роприятий переоценить сложно. 
Диагностическими критериями 
ГФС являются:

 ✓ лихорадка > 38,5 °С более семи 
дней;

 ✓ спленомегалия > 3 см из-под 
края реберной дуги;

 ✓ панцитопения ≥ 2 линий (уров-
ни  гемоглобина ≤ 90  г/л, тром-
боцитов < 100 × 109/л, нейтро-
филов < 1× 109/л);

 ✓ повышение уровня триглицери-
дов ≥ 2,0 ммоль/л;

 ✓ снижение уровня фибриногена 
≤ 1,5 г/л;

 ✓ увеличение  содержания феррити-
на сыворотки крови ≥ 500 мкг/л.

При дополнительном обсле-
довании дифференциальное 
значение имеют повышение 
sCD25 ≥ 2500 Ед/л, снижение ак-
тивности NK-клеток,  гемофаго-
цитоз в костном мозге, лимфати-
ческих узлах или ликворе. Лечение 
детей с ГФС предполагает исполь-
зование  глюкокортикостероидов 
(ГКС), внутривенного иммуногло-
булина (ВВИГ). 
ГФС необходимо включить 
в  дифференциальный алгоритм 
при всех тяжелых инфекцион-
ных заболеваниях. Комплексное 
обследование детей должно пре-
дусматривать более широкое ис-
пользование стартовой диагнос-
тической панели с определением 
уровней ферритина, триглице-
ридов, фибриногена с контролем 
в динамике, своевременное про-
ведение консилиумов с  участи-

ем инфекциониста,  гематолога 
и ревматолога.
Традиционно программа конфе-
ренций предусматривает обсуж-
дение синдрома Кавасаки. Про-
фессор Г.А. Лыскина проводила 
клинические разборы синдрома 
Кавасаки и  рассматривала так-
тику лечения в случае резистент-
ности к  ВВИГ. Н.Ю. Голованова 
информировала врачей о рефрак-
терном синдроме Кавасаки. Синд-
ром (болезнь) Кавасаки – острый 
некротизирующий васкулит не-
ясной этиологии, который чаще 
наблюдается у детей в возрасте до 
пяти лет. Морфологические изме-
нения представлены деструктив-
но-пролиферативным васкули-
том средних и мелких артерий, что 
клинически проявляется лихо-
радкой, изменениями слизистых 
оболочек, кожи, лимфатических 
узлов, поражением коронарных 
и других висцеральных артерий. 
Данный синдром – основная при-
чина приобретенных сердечно-
сосудистых заболеваний у детей, 
поскольку поражение коронар-
ных артерий приводит к ишеми-
ческой болезни сердца и инфарк-
ту миокарда в детском и молодом 
возрасте. Своевременная диаг-
ностика синдрома Кавасаки, лече-
ние ВВИГ и  ацетилсалициловой 
кислотой, начатое до 7–10-го дня 
болезни, снижает риск  форми-
рования коронарных аневризм 
с 25 до 3–9% и риск летальных ис-
ходов с 2 до 0,1–0,5%. Именно по-
этому у детей первых лет жизни 
с длительной лихорадкой в диф-
ференциально-диагностичес-
кий алгоритм следует включать 
синдром Кавасаки. Вместе с  тем 
в 10–20% случаев имеет место ре-
зистентность к ВВИГ, критерием 
которой служит сохранение или 
развитие лихорадки после афеб-
рильного периода через 36 часов 
после инфузии ВВИГ (2 г/кг). Ре-
зистентность обычно отмечается 
у  пациентов, получивших ВВИГ 
в первые четыре дня, у детей пер-
вого  года жизни, при высоких 
значениях С-реактивного белка. 
К факторам риска развития реф-

рактерности при синдроме Ка-
васаки относятся мужской пол, 
аритмия, возраст менее трех ме-
сяцев, полиорганное вовлечение, 
увеличение уровня С-реактивно-
го белка после первого введения 
ВВИГ, уровень анемии < 10  г/л, 
тромбоцитопении < 150 × 109/л, 
снижение альбумина сыворотки 
и  контаминация вирусными ин-
фекциями. Частота поражения 
коронарных артерий у резистен-
тных больных достигает 30–80%. 
Около 80% пациентов, не  отве-
тивших на первую инфузию ВВИГ, 
положительно реагируют на вто-
рое введение препарата в той же 
дозе (2 г/кг). К другим возможным 
методам лечения таких пациентов 
относятся использование антаго-
нистов фактора некроза опухоли 
альфа (инфликсимаб, этанерцепт), 
ГКС, циклоспорина, циклофосфа-
мида, метотрексата, проведение 
плазмафереза.
В  ходе конференции профес-
сор М.Г. Кантемирова затра-
гивала проблему острой рев-
матической лихорадки (ОРЛ) 
в  детской кардиоревматологии. 
После подтверждения этиологи-
ческой роли бета-гемолитическо-
го стрептококка группы А (БГСА) 
в генезе ОРЛ, лечения, а главное, 
проведения профилактических 
мероприятий препаратами пе-
нициллина заболеваемость во 
всех странах за 40 лет снизилась 
более чем в  100 раз. В  России 
продолжается снижение заболе-
ваемости ОРЛ, однако частота 
развития ревматических поро-
ков сердца среди детей, перенес-
ших ОРЛ, остается неизменной, 
а у подростков имеет тенденцию 
к увеличению. В последние годы 
в серологическом пейзаже БГСА 
преобладают ревматогенные се-
ротипы стрептококка  группы А, 
к которым относятся М1, М2, М3, 
М5, М6, М8. Вспышки ОРЛ обус-
ловлены также неполным обсле-
дованием и  лечением больных 
со  стрептококковым тонзилли-
том/фарингитом, недостаточным 
знанием клинической симптома-
тики острой фазы болезни, сни-
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жением настороженности врачей 
в  отношении ОРЛ. Профессор 
М.Г.  Канте мирова и  ее коллеги 
с 2001 по 2014 г. наблюдали 51 ре-
бенка с  ОРЛ (79%) и  повторной 
ревматической лихорадкой (21%). 
Четкая связь ОРЛ с  носоглоточ-
ной инфекцией установлена толь-
ко у 43% больных, что могло быть 
связано с  субклиническим тече-
нием стрептококковой инфекции 
или латентным началом ревмати-
ческого процесса. Среди клини-
ческих симптомов современного 
течения ОРЛ наряду с поражени-
ем сердца и суставов отмечалась 
высокая распространенность хо-
реи (более 40%), а также ануляр-
ной сыпи (9%), что свидетельство-
вало об  активности системного 
васкулита. В структуре ревмокар-
дита преобладали эндомиокардит 
(70%), долипанкардит, вальвулит 
и миокардит (по 10%). При этом 
чаще, чем в  предыдущие  годы, 
регистрировалось сочетанное по-
ражение клапанов сердца – мит-
рального и  аортального. Кроме 
того, выявлена еще одна осо-
бенность современного течения 
ревматического артрита – вовле-
чение в воспалительный процесс 
не только крупных, но и мелких 
суставов. При катамнестическом 
наблюдении авторы обозначили 
следующие причины повторной 
ревматической лихорадки и хро-
нической ревматической болезни 
сердца: немотивированную отме-
ну пенициллина пролонгирован-
ного действия через 2,5–3  года 
от начала лечения, нерегулярное 
введение препарата,  гиподиаг-
ностику ОРЛ.
В последние годы все больше вни-
мания уделяется изучению ау-
товоспалительных заболеваний/
синдромов, представляющих  ге-
терогенную  группу редких  гене-
тических состояний, обусловлен-
ных нарушением взаимодействия 
регуляторов воспаления. Для них 
характерна периодическая лихо-
радка в сочетании с симптомами 
системного воспаления в  отсут-
ствие патогена. При этом при-
знаки аутоиммунной агрессии 

(аутоантитела, аутореактивные 
Т-лимфоциты) не  определяют-
ся. Современные данные об этих 
заболеваниях, их клинические 
особенности и  дифференциаль-
ный диагноз, в  том числе с  ин-
фекционными заболеваниями, 
были представлены профессором 
А.П.  Про деусом и  профессором 
С.О. Салугиной. 
Аутовоспалительные синдромы 
обычно дебютируют в  детском 
возрасте, иногда на  первом  го-
ду жизни, в связи с чем их свое-
временная диагностика явля-
ется  главным образом задачей 
педиатра. Большинство синдро-
мов указанной группы, такие как 
семейная средиземноморская 
лихорадка,  гипер-IgD-синдром, 
периодический синдром, ассоци-
ированный с рецептором фактора 
некроза опухолей (TRAPS), крио-
пирин-ассоциированные синдро-
мы (CAPS) – семейная холодовая 
крапивница (FCAS), синдром Мак-
ла  – Уэлса (MWS), младенческое 
мультисистемное воспалительное 
заболевание (CINCA/NOMID), 
синдром Маршала (PFAPA) – пе-
риодическая лихорадка, афтоз-
ный стоматит, фарингит, аденит, 
относятся к  редкой патологии, 
имеют установленную генетичес-
кую природу  – мутации  генов, 
контролирующих различные фак-
торы воспаления. Тем не менее их 
«редкость» во многом обусловлена 
трудностью диагностики и недо-
статочной информированностью 
педиатров. При этом шанс встре-
тить пациента с данным заболева-
нием есть у каждого врача. Таким 
образом, ведущий признак ауто-
воспалительных заболеваний  – 
рецидивирующий лихорадочный 
синдром – представляет сложную 
дифференциально-диагностичес-
кую задачу даже для опытного 
клинициста и  требует мульти-
дисциплинарного подхода с при-
влечением специалистов разного 
профиля.
При инфекционном процес-
се могут иметь место аритмии, 
коронарная недостаточность, 
перераспределение кровотока, 

нарушения микроциркуляции, 
обусловленные микробными ток-
синами, дисбалансом водного 
и  ионного обмена, изменением 
состава крови. К механизмам по-
вреждения сердечно-сосудистой 
системы при инфекции относят 
прямое повреждение миокарда – 
«инфекционное сердце», комби-
нированное (прямое и  иммуно-
опосредованное) цитотоксическое 
воздействие инфекционных аген-
тов и  их токсинов  – миокардит, 
перикардит, инфекционный эн-
докардит, ревмокардит. При этом 
возникают жизнеугрожающие 
состояния. Диагностике и  тера-
пии жизнеугрожающих инфекций 
у детей с врожденными пороками 
сердца был посвящен доклад про-
фессора Е.А. Дегтяревой. Грозным 
жизнеугрожающим заболеванием 
является инфекционный эндокар-
дит (ИЭ), представляющий собой 
тяжелое инфекционное (чаще 
бактериальное) системное забо-
левание с  первоначальным (по-
липозно-язвенным) поражением 
одного или нескольких клапанов 
сердца и  пристеночного эндо-
карда, сердечных перегородок, 
эндотелия больших внутригруд-
ных сосудов и интракардиальных 
(интраваскулярных) имплантиро-
ванных устройств (синтетических 
и биологических заплат, протезов 
клапанов сердца, сосудистых про-
тезов, эндокардиальных элект-
родов). Воспалительный процесс 
сопровождается бактериемией, 
деструкцией клапанов, тромбо-
эмболическим, тромбогеморра-
гическим, иммунокомплексным 
поражением внутренних органов. 
В отсутствие лечения – летальный 
исход. Инфекционный эндокардит 
у детей и подростков – заболева-
ние редкое, у грудных детей – ред-
чайшее – 3,0–4,3 случая на 1 млн 
населения в  год. Однако у  детей 
с врожденными пороками сердца 
частота в  15–140 раз выше, чем 
в общей популяции, – 6,1 впервые 
выявленных случаев на  1000 па-
циентов. В группу высокого рис-
ка входят  дети с искусственными 
клапанами сердца (включая био-
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протезы и  аллотранс плантаты), 
сложными «синими» врожден-
ными пороками сердца (тетрада 
Фалло, транспозиция крупных 
артерий и  др.), установленными 
системно-легочными шунтами. 
К  особенностям современного 
течения ИЭ относятся увеличе-
ние числа ИЭ нативных клапа-
нов, уменьшение роли зеленя-
щего стрептококка, возрастание 
роли стафилококка, в  том числе 
метициллин-резистентных штам-
мов, повышение устойчивости 
к ванкомицину, высокая частота 
тромбоэмболических осложне-
ний. Выделены новые формы ИЭ: 
песмейкерный, протезный, ИЭ 
наркоманов. Увеличилась частота 
ИЭ со стертой клинической сим-
птоматикой, отрицательной  ге-
мокультурой. Этиология ИЭ 
представлена  главным образом 
стафилококковой, стрептококко-
вой, пневмококковой, сальмонел-
лезной и грибковой инфекциями. 
Выявление возбудителя играет 
ключевую роль в  проведении 
адекватной антибактериальной 
терапии. Жизнеугрожающие со-
стояния у  детей с  врожденными 
пороками сердца представлены 
также вирусной респираторной 
инфекцией, которая в  этих слу-
чаях нередко приводит к сердеч-
но-легочной недостаточности. 
Среди этих инфекций у  детей 
первых двух лет жизни наиболь-
шую опасность представляет рес-
пираторно-синцитиальная (РС) 
инфекция, протекающая в форме 
острого бронхиолита. 18% детей 
с врожденными пороками сердца 
умирают от  острого бронхиоли-
та. Факторы риска тяжелого те-
чения РС  вирусной инфекции  – 
недоношенность, бронхолегочная 
дисплазия, врожденный порок 
сердца, иммунодефицит. Для про-
филактики РС-инфекции у детей 
младше 24 месяцев с риском ее тя-
желого течения рекомендуется па-
ливизумаб. Таким образом, бакте-
риальные и вирусные инфекции, 
тропные к  сердечно-сосудистым 
и  бронхолегочным структурам, 
являются жизнеугрожающими 

для детей с врожденным пороком 
сердца и требуют настороженнос-
ти врачей, своевременной диаг-
ностики, адекватного лечения, 
первичной и  вторичной профи-
лактики.
При освещении темы внезап-
ной смерти детей и  подростков 
и  ее профилактики профессор 
Е.А. Дег тярева отмечала, что час-
тота внезапной сердечной смерти 
(ВСС) составляет около 5% всех 
случаев смерти детей (от  1,5 до 
8,0 на 100 000 в год). У новорож-
денных и детей первого полугодия 
жизни ВСС обычно происходит 
на  фоне врожденных пороков 
сердца, на  втором  году жизни  – 
при наличии миокардита,  гипер-
трофической кардиомиопатии, 
аномалий коронарных артерий 
и системы проводимости, непол-
ной хирургической коррекции 
врожденного порока сердца. Наи-
более эффективным скрининго-
вым методом прогнозирования 
ВСС служит тщательный анамнез 
с  указанием на  смерть молодых 
родственников, обморочные со-
стояния. Массовое проведение 
электро- и  эхокардиографичес-
кого обследования экономичес-
ки неоправданно в связи с малой 
частотой выявления патологии. 
Важно, что в  50% случаев ВСС 
предшествуют продромальные 
симптомы, среди которых чаще 
отмечаются боль в  груди, синко-
пальные состояния. Предполага-
ют также, что ВСС в 10% случаев 
является причиной синдрома вне-
запной детской смерти («смерть 
в колыбели») вследствие нераспоз-
нанной аритмии, в том числе свя-
занной с удлиненным интервалом 
QT. Поскольку внезапная смерть 
нередко возникает на  фоне ост-
рых респираторных вирусных ин-
фекций, целесообразно учитывать 
факторы риска: недоношенность, 
первые три месяца жизни, тяжелое 
поражение центральной нервной 
системы, внутриутробную инфек-
цию, врожденные пороки разви-
тия, особенно сердца и  крупных 
сосудов, хронические сомати-
ческие заболевания, длительное 

применение ГКС и цитостатиков. 
Наличие подобных факторов сле-
дует учитывать при определении 
показаний для  госпитализации 
при острых респираторных забо-
леваниях.
Вопросы дифференциальной 
диагностики хронических диарей, 
в том числе установления инфек-
ционного и неинфекционного ге-
неза заболевания, в практике пе-
диатра рассматривала профессор 
Н.И. Урсова. Несмотря на то что 
хроническая диарея, как правило, 
имеет неинфекционную природу, 
среди заболеваний, обусловлен-
ных воспалением, необходимо 
в первую очередь исключать бак-
териальные, вирусные, парази-
тарные инвазии, воспалительные 
заболевания кишечника, язвен-
ный колит, болезнь Крона, ише-
мический, коллагеновый, мик-
роскопический, радиационный, 
эозинофильный колиты, синдром 
Бехчета и колиты, индуцирован-
ные лекарственными средствами.
Не  следует забывать, что  гаст-
роинтестинальный туберкулез 
характеризуется многообразием 
клинических проявлений, кли-
нических масок (воспалительные 
заболевания кишечника, систем-
ные, злокачественные заболе-
вания), что приводит к  поздней 
диагностике, опасным для жизни 
осложнениям и частым летальным 
исходам. В развитии инфекцион-
ных форм кишечной патологии 
ведущую роль играют взаимодейс-
твие патогенности, вирулентность 
микроорганизма, его количество 
(критическое число) и состояние 
макроорганизма.
При классическом воспалении 
в  организме мгновенно вклю-
чается иммуновоспалительный 
механизм, направленный на эли-
минацию возбудителя. Если на на-
чальных этапах воспалительный 
процесс не  завершается, проис-
ходит постепенное накопление 
цитокинов, кининов, метаболитов 
арахидоновой кислоты, фактора 
активации тромбоцитов, оксида 
азота и других медиаторов, посто-
янно поддерживающих воспале-
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ние с повышением проницаемос-
ти кишечного барьера, дефектом 
барьерной функции иммунной 
системы, хронической бактери-
альной транслокацией. Маркером 
этого воспаления является при-
месь крови в  кале, которая на-
блюдается при язвенном колите, 
инфекционном, ишемическом 
проктоколите (мезентериальный 
васкулит при системной красной 
волчанке, узелковом полиартери-
ите, синдроме Съегрена). Лекарст-
венные препараты, в  частности 
нестероидные противовоспали-
тельные,  гипотензивные, психо-
тропные, наркотические, могут 
вызывать воспаление в любом сег-
менте кишечника. При ювениль-
ной болезни Бехчета – системном 
васкулите в 34% случаев наблюда-
ется эрозивно-язвенное пораже-
ние ЖКТ. Кровь в кале является 
патогномоничным синдромом 
и при эозинофильном поражении 
кишечника у  пациентов с  пище-
вой аллергией. Диагностика про-
водится с помощью мониториро-
вания результатов копрограммы, 
определения фекального лакто-
феррина, кальпротектина, при-
цельного скрининга на  наличие 
простейших,  гельминтов, их яиц 
в  кале. Для исключения инфек-
ционной природы заболевания 
выполняется бактериологический 
посев кала на  Е.  coli, Salmonella, 
Shigella, Campylobacter, с помощью 
иммуноферментного анализа вы-
являются токсины Clostridium 
di�  cile А и В в кале. 
При водянистой диарее проводят 
культуральные исследования фе-
калий на  наличие возбудителей 
кишечных инфекций Aeromonas, 
Plesiomonas, Microsporidia, Giardia, 
Coccidia, Cryptosporidium spp., па-
разитов и их яиц. При этом типе 
диареи целесообразен поиск гор-
моноактивных опухолей (випома, 
карциноидный синдром,  гастри-
нома, медуллярная карцинома 
щитовидной железы). Не следует 
исключать врожденную секретор-
ную диарею (врожденную хло-
ридную и врожденную натриевую 
диарею).

Осмотическая диарея возника-
ет при накоплении осмотически 
активных веществ, вызывающих 
приток натрия и воды, вследствие 
нарушения всасывания при глю-
теновой, лямблиозной, ишеми-
ческой и  других энтеропатиях. 
Данный вид диареи наблюдает-
ся также при нарушении мемб-
ранного пищеварения на  фоне 
дисахаридазной недостаточно-
сти, глюкозо-галактозной малаб-
сорбции, недостаточности панк-
реатических ферментов, желчных 
кислот, уменьшении всасыва-
ющей поверхности кишечника 
у пациентов с синдромом корот-
кой тонкой кишки, межкишеч-
ным свищом.
Говоря о  тактике ведения детей 
с диареей, профессор Л.Н. Мазан-
кова подчеркивала необходимость 
учета коморбидных состояний. 
В настоящее время воспалитель-
ные заболевания кишечника отно-
сятся к междисциплинарной про-
блеме, поскольку триггерами их 
развития могут быть различные 
инфекции, в том числе кишечные, 
а  тяжесть течения и  отсутствие 
эффекта от гормональной терапии 
ГКС обусловлены активностью 
оппортунистических инфекций 
на  фоне иммунодефицитных со-
стояний. В связи с этим пациенты 
с воспалительными заболевания-
ми кишечника должны находиться 
под наблюдением  гастроэнтеро-
логов, колопроктологов, инфек-
ционистов, иммунологов. При 
ряде диарейных состояний дока-
зана эффективность пробиотиков. 
Особую роль они играют в лечении 
коморбидных диарей, ассоцииро-
ванных с  инфекцией, вызванной 
C. difficille. Широкомасштабные 
исследования свойств различных 
штаммов пробиотических бакте-
рий (LGG, ВВ-12 + Streptococcus 
thermophilus ,  Bifidobacterium 
longum + Enterococcus faecium) поз-
воляют рекомендовать их при раз-
ных заболеваниях инфекционного 
и неинфекционного генеза.
Профессор Т.В. Строкова ос-
вещала вопросы диагностики 
и  лечения вирусных  гепатитов 

и  болезней накопления, сопро-
вождающихся поражением пече-
ни смешанного  генеза. Наличие 
в популяции значительного чис-
ла носителей вирусов  гепатита 
приводит к  увеличению риска 
вертикального распространения 
инфекции. Заболевание, как пра-
вило, обнаруживают в  среднем 
через пять лет после инфициро-
вания, поэтому для более ран-
него выявления больных хрони-
ческим  гепатитом необходимо 
внедрение в плановую диспансе-
ризацию рутинного исследования 
маркеров  гепатитов B и  C. Хро-
нический гепатит C – принципи-
ально курабельное заболевание, 
достижение устойчивого вирусо-
логического ответа ассоциирова-
но с  возможностью полной эли-
минации вируса и прекращением 
прогрессирования заболе вания.
Традиционно в  рамках отдель-
ных заседаний в  ходе меропри-
ятия обсуждаются проблемы, 
связанные с диагностикой и лече-
нием герпес вирусных инфекций, 
в  основном вызываемых виру-
сами Эпштейна  – Барр, цитоме-
галовирусом и  вирусом  герпеса 
6-го типа. Инфекция, вызываемая 
вирусом Эпштейна – Барр,  пред-
ставляет собой междисциплинар-
ную проблему, поскольку клини-
ческая картина характеризуется 
вариабельностью и полиморфиз-
мом. Профессор Л.Н. Ма занкова 
неоднократно подчеркивала, что 
данная инфекция, являясь бо-
лезнью преимущественно моло-
дого возраста, особое значение 
имеет в  педиатрии. Ее клини-
ческие варианты представлены 
инфекционным мононуклеозом, 
лимфомой Беркитта, назофарин-
геальной карциномой, хроничес-
кой персистирующей инфекци-
ей. Острая инфекция, вызванная 
вирусом Эпштейна  – Барр, мо-
жет протекать в  виде инфекци-
онного мононуклеоза, а  также 
поражения различных органов 
и систем, в том числе централь-
ной нервной системы. Персис-
тирующая инфекция, вызванная 
вирусом Эпштейна  – Барр, при 
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реактивации вируса проявляется 
лимфопролиферативной, реци-
дивирующей формой (слабость, 
потливость, субфебрилитет, ар-
тралгии, миалгии, цефалгии, па-
пуло-везикулезная экзантема, 
кашель, заложенность носа, аб-
доминальный синдром,  гепато-
мегалия, эмоциональная лабиль-
ность, депрессия, ухудшение сна, 
памяти, внимания, интеллекта), 
иммунодефицитным состоянием 
с присоединением бактериальной 
и грибковой инфекции. При этом 
в крови отмечаются относитель-
ный или абсолютный лимфомо-
ноцитоз, анемия, атипичные мо-
нонуклеары, тромбоцитопения, 
лейкопения. По-особому инфек-
ция протекает у  лиц с  иммун-
ной недостаточностью (больные 
с  врожденным или приобретен-
ным иммунодефицитом, онколо-
гическими заболеваниями), когда 
при  генерализованных формах 
инфекции поражаются централь-
ная и  периферическая нервная 
система, а также другие внутрен-
ние органы (миокардит,  гломе-
рулонефрит, менингоэнцефалит, 
лимфоцитарный интерстициаль-
ный пневмонит, тяжелые фор-
мы гепатита). Инфекция, вызван-
ная вирусом Эпштейна  – Барр, 
является этиологическим агентом 
пневмонии у  20% онкологичес-
ких и гематологических больных. 
В то же время описаны заболева-
ния человека, ассоциированные 
с вирусом Эпштейна – Барр (бо-
лезнь Ходжкина, неходжкинские 
лимфомы,  гепатиты, нефриты, 
рак желудка, гемофагоцитарный 
синдром, волосатоклеточная лей-
коплакия, синдром хронической 
усталости, лимфомы, ассоцииро-
ванные с вирусом иммунодефици-
та человека, менингоэнцефалиты, 
синдром Стивенса  – Джонсона, 
микропсия, рассеянный склероз). 
Таким образом, на  современном 
этапе на  фоне роста популяци-
онного иммунодефицита распро-
странение инфекции, вызванной 
вирусом Эпштейна – Барр, может 
представлять реальную опас-
ность для здоровья детей и при-

водить к  поражению различных 
органов и систем под маской со-
матических заболеваний. Имен-
но поэтому необходимо широкое 
внедрение эффективных методов 
диагностики и лечения инфекции 
для успешного решения многих 
проблем междисциплинарного 
характера.
Профессор А.П. Продеус, акцен-
тируя внимание на практических 
подходах к иммунодефицитам, не 
раз обращал внимание аудито-
рии на то, что основной функци-
ей иммунной системы является 
поддержание  гомеостаза, имму-
нологический надзор, а не только 
обеспечение защитных реакций, 
как принято считать. Кроме того, 
вопреки распространенному мне-
нию, нельзя рассматривать адап-
тивный иммунитет как основную 
составляющую иммунных защит-
ных реакций. Наоборот, более 
важную функцию, особенно у де-
тей младшего возраста, в обеспе-
чении защиты, в частности от ин-
фекций, выполняет врожденный 
иммунитет. Педиатр должен знать 
этапы как внутриутробного, так 
и  постнатального развития им-
мунной системы ребенка, что 
важно не  только для оценки ее 
функции и вынесения заключения 
о  наличии нарушений, но  и для 
адекватной интерпретации из-
менений показателей иммунного 
ответа на инфекцию. В частности, 
снижение продукции лимфоки-
нов, показателей активности кле-
точного звена иммунитета, фаго-
цитоза и активации комплемента 
у новорожденных и детей раннего 
возраста следует рассматривать 
как транзиторное физиологичес-
кое состояние и четко дифферен-
цировать с  иммунодефицитами. 
Важно учитывать характер забо-
леваний,  главным образом ин-
фекционных, возникающих при 
различных иммунодефицитах. 
Так, при дефектах  гуморального 
иммунитета отмечаются рециди-
вирующие инфекции дыхательных 
путей, ЛОР-органов, возбудителя-
ми которых чаще являются пио-
генные бактерии. 

Клеточные иммунодефициты 
следует заподозрить при нали-
чии у  ребенка рецидивирующих 
вирусных и  грибковых инфек-
ций. Не  исключено развитие он-
кологических и  аутоиммунных 
заболеваний. Лимфадениты, аб-
сцессы с локализацией в различ-
ных органах, вызванные катала-
за-продуцирующими бактериями 
(Staphilococcus, Serratia, Klebsiella, 
E. coli),  грибковые поражения 
слизистых оболочек служат ин-
дикатором дефектов фагоцитоза. 
Системные инфекции, менингит 
сопровождают дефекты системы 
комплемента. При этом среди воз-
будителей инфекций преобладают 
стрептококки,  гемофильная па-
лочка, нейссерии, реже герпесви-
русы (CMV, HSV). Помимо анализа 
клинической картины в диагнос-
тике иммунодефицитов сущест-
венную роль играет тщательный 
анамнез с анализом родословной 
ребенка. Принципиально важна 
последовательность постановки 
диагноза: вначале оцениваются 
клинико-анамнестические дан-
ные, устанавливается предвари-
тельный диагноз. Только после 
этого выполняются лабораторные 
исследования. Таким образом, 
иммунологическое тестирование 
проводится исключительно для 
решения конкретной клинической 
задачи.
На  конференциях «Инфекцион-
ные аспекты соматической патоло-
гии» профессором Д.Ю. Овсянни-
ковым неоднократно обсуждалось 
значение аллергии при инфекци-
онных заболеваниях и инфекции 
как триггера в  развитии аллер-
гопатологии. При наличии у  ре-
бенка бронхиальной астмы (БА) 
наиболее частыми ошибочными 
диагнозами являются рецидиви-
рующий обструктивный бронхит, 
рецидивирующий обструктивный 
аллергический бронхит, респира-
торный аллергоз, формирующа-
яся БА, астматический бронхит. 
Это обусловлено тем, что БА 
нередко протекает под маской 
рецидивирующих респиратор-
ных инфекций (часто болеющие 
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дети (ЧБД)), рецидивирующих 
пневмоний, а  затяжной бакте-
риальный бронхит – под маской 
БА. Так, у 40% детей с рецидиви-
рующими респираторными ин-
фекциями впервые установлен 
диагноз БА, у 8,1% ЧБД впервые 
диагностированы аллергический 
ринит и БА, а 80% детей с БА от-
носятся к  часто болеющим. Час-
тота аллергического ринита и БА 
у ЧБД достигает 20–40%. В связи 
с этим важно максимально рано 
выявлять детей с  аллергически-
ми заболеваниями и  выделять 
их из  группы ЧБД. Основными 
диагностическими критериями 
при этом служат отягощенная 
аллергическими заболеваниями 
наследственность, наличие сопут-
ствующих аллергических заболе-
ваний, результаты аллерготестов, 
эффективность антибактериаль-
ной терапии и лечения ингаляци-
онными бронхолитиками и ГКС. 
Кроме того, астма может мани-
фестировать с повторных пневмо-
ний. Так, в 80% случаев недиагнос-
тированная и неконтролируемая 
астма выявляется у  детей с  пов-
торными пневмониями. Затяж-
ной бактериальный бронхит, или 
детский хронический бронхит, 
также следует дифференцировать 
с БА. Частота его возникновения 
у детей с хроническим влажным 
кашлем (свыше четырех недель), 
по данным исследователей разных 
стран, составляет 23,4–76%. Диа-
гностическими критериями забо-
левания служат влажный кашель 
более четырех недель, идентифи-
кация бактериальной инфекции 
нижних дыхательных путей при 
посеве бронхоальвеолярного ла-
важа, прекращение кашля после 
лечения антибиотиками в  тече-
ние двух недель (амоксициллин + 
клавулановая кислота), отсут-
ствие альтернативной этиологии 
хронического кашля. Чаще боле-
ют мальчики в  возрасте от  трех 
до шести лет. Влажный кашель 
(не  сухой, как при астме) имеет 
место в  любое время суток (как 
днем, так и ночью), а также пос-
ле физической нагрузки. При на-

личии бронхомаляции возможен 
стридор, а  наличие свистящих 
хрипов симулирует установление 
диагноза БА. При обследовании 
обнаруживается нейтрофилия 
мокроты, жидкости бронхоаль-
веолярного лаважа, на рентгеног-
раммах органов  грудной клетки 
патологические изменения не ви-
зуализируются или выявляется 
утолщение стенок бронхов, уси-
ление легочного рисунка. Этио-
логия затяжного бактериального 
бронхита представлена Haemo-
philus in� uenzae – 49%, Streptococ-
cus pneumoniae  – 21%, Moraxella 
catarrhalis – 17%, Staphуlococcus au-
reus – 12%. Факторы, предраспола-
гающие к развитию заболевания: 
наличие в  анамнезе инвазивных 
вмешательств (длительная ис-
кусственная вентиляция легких, 
операции на сердце), неблагопри-
ятные социально-экономические 
условия (бедность), трахеомаля-
ция – 74%, ларингомаляция – 20%. 
Дифференциальную диагностику 
проводят с муковисцидозом, пер-
вичной цилиарной дискинезией, 
врожденными пороками развития 
бронхолегочной системы, инород-
ными телами бронхов. Противо-
астматическая терапия неэффек-
тивна. Тем не  менее среди детей 
с затяжным бактериальным брон-
хитом 45% имеют диагноз БА, 
а  59% получают ингаляционные 
ГКС. Применяются амоксициллин 
и клавулановая кислота 40 мг/кг 
веса в течение двух – четырех не-
дель. В ряде публикаций указано 
на необходимость шестимесячной 
терапии.
Особый интерес вызывает тема 
паразитарных заболеваний у  де-
тей. По мнению Е.А. Черниковой, 
актуальность диагностики таких 
заболеваний обусловлена как 
широким распространением, так 
и  эпидемиологической ситуаци-
ей, связанной  с ростом потоков 
мигрантов из стран СНГ и стран 
Ближнего Востока, эндемич-
ных по паразитарным болезням. 
К причинам, затрудняющим диа-
гностику паразитозов, относятся 
отсутствие острой клинической 

картины, недостаточное пред-
ставление врачей о симптомати-
ке и  диагностике паразитарных 
болезней, низкая квалификация 
врачей-лаборантов, работающих 
в клинико-диагностических лабо-
раториях. Знание основ паразито-
логии важно для врачей многих 
специальностей (хирурги, тера-
певты, инфекционисты, аллерго-
логи-иммунологи, дерматовене-
рологи, лаборанты-диагносты), 
поскольку именно они на началь-
ном этапе проводят дифферен-
циальную диагностику с  пара-
зитарной инвазией. Необходимо 
учитывать пути распространения 
паразита, его жизненный цикл, 
особенности проникновения 
в  организм человека, патогенез 
заболевания, а  также симптомы, 
при наличии которых проводится 
дифференциальная диагностика. 
Так, при анизакидозе, трихинел-
лезе и токсокарозе могут наблю-
даться симптомы ревматических 
болезней и  болезней соедини-
тельной ткани. Аскаридоз и вис-
церальная Larva migrans могут 
сопровождаться миелорадикули-
том и энцефалопатией. Цистный 
эхинококкоз легких следует диф-
ференцировать с синдромом Пан-
коста и опухолью легкого. Клини-
ческими масками трихинеллеза 
являются дерматомикоз, васку-
лит, острый аппендицит. Под мас-
кой энцефалита неясного  генеза 
и опухоли головного мозга может 
скрываться парагонимоз. Для ле-
чения больного паразитарной 
инвазией важно правильно подо-
брать противопаразитарные пре-
параты.
Итоги междисциплинарной на-
учно-практической конференции 
«Инфекционные аспекты сомати-
ческой патологии у детей», в ходе 
которой обсуждаются наиболее 
актуальные вопросы, касающиеся 
не только инфекционных заболе-
ваний у детей, но и их взаимосвязи 
с  соматической патологией, под-
тверждают необходимость совер-
шенствования знаний педиатров, 
детских инфекционистов и врачей 
других специальностей.  
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