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Введение
В  структуре заболеваемости па-
циентов детского возраста ин-
фекция мочевой системы (ИМС) 
занимает второе место после ост-
рой респираторной вирусной ин-
фекции (ОРВИ). У  детей первых 
трех лет жизни ИМС встречается 
чаще, чем острая респираторная 
инфекция [1–4]. Актуальность 
проблемы развития ИМС на фо-
не ОРВИ обусловлена высокой 

распространенностью и  риском 
тяжелых осложнений органов мо-
чевой системы (ОМС) – вплоть до 
хронической почечной недоста-
точности (ХПН), а  также слож-
ностью разработки специфичес-
кой противовирусной терапии 
у  детей, что связано с  этиологи-
ческой гетерогенностью, высокой 
контагиозностью возбудителей 
и  изменчивостью антигенных 
свойств вирусов [5–8]. 

ОРВИ у  детей раннего возраста 
способствует напряженности им-
мунного ответа и  провоцирует 
наслоение бактериальной инфек-
ции, в том числе с развитием пи-
елонефрита и инфекции дисталь-
ных отделов мочевой системы.

Особенности иммунного ответа 
у детей до трех лет
Сниженные показатели иммунно-
го ответа у детей грудного возрас-
та считаются приспособительным 
защитным механизмом от слиш-
ком бурных цитокиновых реак-
ций. Часть пассивной защиты 
обеспечивается посредством им-
муноглобулинов, содержащихся 
в  грудном молоке. Однако этого 
бывает недостаточно для защиты 
от инфекций. 
В  процессе становления имму-
нитета у  детей  грудного возрас-
та выделяют два критических 
периода. Первый – период ново-
рожденности – до 29 дней жизни, 
когда организм ребенка защищен 
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только материнскими антитела-
ми, полученными через плацен-
ту и  с  грудным молоком [9, 10]. 
Чувствительность новорожден-
ного к  бактериальным и  вирус-
ным инфекциям в  этот период 
очень высока. Особую  группу 
риска среди новорожденных со-
ставляют недоношенные [11]. Вто-
рой период – четыре – шесть ме-
сяцев жизни. Он характеризуется 
утратой полученных от  матери 
антител, слабым синтезом имму-
ноглобулина (Ig) M. Недостаточ-
ность местной защиты слизистых 
оболочек связана с более поздним 
накоплением секреторного IgA. 
Как следствие, чувствительность 
ко многим воздушно-капельным 
и  кишечным инфекциям очень 
высокая.
В период новорожденности при-
сутствует как врожденный, так 
и  адаптивный иммунный от-
вет [12]. Первый характеризу-
ется сниженной продукцией 
интерферона (ИФН), выработ-
кой несостоятельного, раннего 
ИФН-альфа, склонностью к  не-
завершенному фагоцитозу, сла-
бой реакцией на  бактериальные 
антигены, второй – избыточным 
уровнем супрессорных Т-клеток, 
низкой цитотоксической актив-
ностью CD8+-лимфоцитов и  на-
туральных киллеров (NK-клеток), 
сниженным количеством плаз-
матических клеток при нормаль-
ном содержании В-лимфоцитов 
(клеточное звено), отсроченным 
синтезом антител, циркуляци-
ей материнских IgG  – до шести 
месяцев, недостаточностью IgA-
синтезирующих плазматических 
клеток (гуморальное звено).
Особенностями иммунитета у де-
тей грудного возраста считаются 

восстановление уровня IgM, син-
тез собственного IgG только к шес-
ти месяцам, повышенное соотно-
шение CD4+- и CD8+-лимфоцитов, 
относительная незрелость Т-кле-
ток, низкая способность к форми-
рованию клеток памяти, относи-
тельный дефицит IgA.
Третий критический период ста-
новления иммунитета у  детей 
приходится на второй год жизни, 
когда значительно расширяются 
контакты ребенка с внешним ми-
ром. Иммунная система функцио-
нирует полноценно, активируется 
функция лимфоцитов, появляет-
ся значительное количество IgG, 
начинает формироваться собс-
твенный долговременный им-
мунитет. Однако по-прежнему 
сохраняется дефицит местных 
защитных факторов. Доказатель-
ством тому служит высокая вос-
приимчивость к бактериальным 
и вирусным возбудителям [13]. 
Таким образом, у  детей раннего 
возраста ослаблены все основные 
механизмы неспецифической за-
щиты организма от  патогенных 
бактерий и  вирусов, чем объяс-
няется высокая чувствительность 
к  бактериальным и  вирусным 
инфекциям с развитием тяжело-
го инфекционного заболевания, 
осложнений и  генерализацией 
инфекции. 

ИМС: определение, 
классификация
Под термином «инфекция моче-
вой системы» понимаются инфи-
цированность и воспалительные 
изменения любых отделов моче-
вой системы без специального 
указания на ее уровень (мочевы-
делительный тракт или почечная 
паренхима) [14]. 

В настоящее время единой клас-
сификации ИМС не  существует. 
Это объясняется различными 
подходами к систематизации: ос-
ложненная или неосложненная 
инфекция, персистенция инфек-
ции или реинфекция, симптома-
тическая или асимптоматическая 
(рисунок) [6]. 
Сохраняющаяся бактериурия, 
как правило, результат неадек-
ватно пролеченной инфекции. 
Наиболее частая причина этого – 
устойчивость микробов к приме-
няемому препарату. 
Персистенция бактерий или ре-
инфекция – инфекции, выявлен-
ные после задокументированных 
отрицательных посевов мочи. 
Реинфекция в  отличие от  пер-
систенции вызывается другим 
микроорганизмом. Персистенция 
обычно встречается у детей с ана-
томическими нарушениями моче-
вой системы.
За рубежом также распростра-
нена классификация J.  Winberg 
(1987) [15, 16], согласно которой 
ИМС подразделяют в зависимос-
ти:
1) от уровня поражения: 

 ✓ инфекция верхних мочевых 
путей (пиелонефрит);

 ✓ инфекция нижних мочевых 
путей (цистит, уретрит); 

2) клинических проявлений: 
 ✓ симптоматическая; 
 ✓ бессимптомная (изолиро-
ванная бактериурия); 

3) наличия факторов, осложняю-
щих течение и способствующих 
рецидивированию ИМС: 

 ✓ осложненная;
 ✓ неосложненная; 

4) течения: 
 ✓ острая;
 ✓ хроническая:

Документированная ИМС

Первый эпизод Повторный эпизод/рецидив инфекции

Симптомати-
ческая

Симптоматическая

Сохраняющаяся 
бактериурия 

Сохраняющаяся 
бактериурия Персистенция ПерсистенцияРеинфекция Реинфекция

Асимптомати-
ческая

Асимптоматическая

Рисунок. Классификация ИМС
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а) редко рецидивирующая;
б) часто рецидивирующая;
в) непрерывно рецидивирующая.

Эпидемиология
Инфекция мочевой системы, объ-
единяющая пиелонефрит, цистит, 
уретрит и  асимптоматическую 
бактериурию, – наиболее частая 
из  всех нефропатий в  детском 
возрасте [12, 14, 17]. Ежегодные 
популяционные исследования 
свидетельствуют о  неуклонном 
росте заболеваемости среди детей. 
По данным Росстата, в последние 
десять лет распространенность 
нефропатий среди детей до 14 лет 
увеличилась в 1,6 раза, подрост-
ков – в два раза [18]. 
ИМС занимают ведущее место 
в структуре заболеваний детского 
возраста и составляют 18 случаев 
на тысячу детского населения [14]. 
Малосимптомность и  неспеци-
фичность клинических проявле-
ний заболеваний почек и  моче-
выводящих путей у детей первых 
трех лет жизни затрудняют ран-
нюю диагностику. В  результате 
адекватная терапевтическая кор-
рекция запаздывает и  процесс 
переходит в хронический [19–21]. 
Развитие патологии ОМС у детей 
раннего возраста обусловлено 
морфофункциональной незрело-
стью почек, особенно при нали-
чии обструктивных уропатий, 
инфекции, гипоксических состо-
яний, реанимационных меропри-
ятий в анамнезе [14, 22]. 

Этиология и патогенез
Бактерии,  грибы, вирусы и  оп-
портунистическая флора могут 
быть этиологическими факто-
рами развития ИМС. Наиболее 
частыми возбудителями счита-
ются представители семейства 
Enterobacteriaceae,  главным об-
разом Escherichia coli  – обнару-
живается примерно в  половине 
случаев (от 41,3 до 83,3% в зави-
симости от региона) [23]. Затяж-
ное и  рецидивирующее течение 
пиелонефрита может быть свя-
зано с воздействием микоплазм, 
хламидий, грибов рода Candida. 
У детей раннего возраста пиело-
нефрит развивается, как прави-

ло, при нарушении уродинамики 
или нестабильности цитомемб-
ран. 
Особенности макроорганизма 
также предопределяют высокий 
риск  инфекционно-воспалитель-
ных заболеваний мочевой сис-
темы. Прежде всего это наличие 
малых или больших врожденных 
аномалий органов мочевой сис-
темы и нарушение уродинамики. 
Установлено, что в 90,3% случаев 
в основе развития пиелонефрита 
лежат морфологические аномалии 
развития мочевого тракта [14, 24]. 
В развитии острого цистита и пи-
елонефрита также доказана роль 
вирусов. Они провоцируют обос-
трение воспалительного процесса 
в органах мочевой системы с после-
дующей бактериальной инвазией. 
Сказанное позволяет выделить 
основные причины этиологичес-
кой значимости вирусов в разви-
тии ИМС у детей [25]: 

 ■ особенности созревания им-
мунной системы ребенка (до-
стигает уровня развития взрос-
лого человека к 10–12 годам); 

 ■ высокая контагиозность вирус-
ных инфекций; 

 ■ нестойкий иммунитет к  ряду 
возбудителей; 

 ■ разнообразие вирусных серова-
ров;

 ■ подавляющее действие ряда ви-
русов на продукцию интерферо-
нов посредством блокирования 
интерфероновых рецепторов.

Основной способ передачи ви-
русов  – воздушно-капельный. 
В неменьшей степени они переда-

ются контактно-бытовым путем, 
в частности через грязные руки. 
Наиболее характерным для дет-
ского возраста является вос-
ходящий путь проникновения 
инфекции в мочевую систему. Ге-
матогенное инфицирование свой-
ственно новорожденным и детям 
первых месяцев жизни со снижен-
ным иммунитетом. Убедительных 
данных о  наличии лимфогенно-
го пути передачи инфекции пока 
не получено. 
Важным фактором, способствую-
щим развитию ИМС, считается 
периуретральная колонизация. 
Микроорганизмы могут прони-
кать в  мочевой пузырь, минуя 
уретру, – транслокация из кишеч-
ника [6]. 
Однако решающее значение в раз-
витии микробно-воспалительно-
го процесса в почках имеют нару-
шения уродинамики [26–28].

Клиническая картина
Как уже отмечалось, наиболее 
часто пиелонефрит у  детей ран-
него возраста протекает латентно, 
без явных клинических прояв-
лений или малосимптомно, что 
приводит к  поздней диагности-
ке – вплоть до развития ХПН [14, 
17, 29, 30]. 
У  большинства новорожденных 
с  ИМС доминируют неспеци-
фические признаки: симптомы 
интоксикации, субфебрилитет, 
слабое сосание, недостаточная 
прибавка массы тела, дисфунк-
ция кишечника. У детей до пяти 
лет с ИМС отмечаются отсутствие 
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аппетита, рвота, диспепсические 
расстройства, боли в животе без 
определенной локализации и т.д. 
[6, 14].
Латентное течение пиелонефрита 
во многом объясняется сниже-
нием иммунных сил. В  раннем 
детском возрасте часто наблюда-
ется  генерализация инфекции. 
Быстрая и значительная деструк-
ция ткани у новорожденных яв-
ляется следствием даже острого 
воспалительного пиелонефрити-
ческого процесса. 

Диагностика
К  основным лабораторным ана-
лизам, подтверждающим течение 
пиелонефрита, относятся: 
 ■ общий анализ мочи. Обычно 

выявляются лейкоциты от  15–
20 (что более характерно для 
патологии дистальных отделов 
мочевой системы) до сплошь 
все поля зрения (чаще встреча-
ется при пиелонефрите), бакте-
рии, отмечается нейтральная 
или щелочная реакция мочи, 
ее мутность, наличие солей, 
умеренное количество белка  – 
от следового до 0,06 г/л (однако 
при пороках развития почек, 
наличии пузырно-мочеточни-
кового рефлюкса протеинурия 
может быть более выражен-
ной); 

 ■ клинический анализ крови, 
результатами которого под-
тверждается воспалительный 
характер патологического про-
цесса: лейкоцитоз и увеличение 
СОЭ; 

 ■ посев мочи. Наиболее часто 
высеваемый возбудитель  – ки-
шечная палочка, реже клеб-
сиелла, синегнойная палочка, 
протей. 

Для ИМС прежде всего харак-
терна бактериурия. Рост более 
105 КОЕ/мл в  свежевыпущенной 
моче – главное отличие бактери-
урии от контаминации. 
Что касается оценки результатов 
посева мочи у детей, необходимо 
отметить следующее. За рубежом 
у  детей первого  года жизни рас-
пространено исследование мочи, 
полученной путем надлобковой 
пункции мочевого пузыря. Лю-

бой рост бактерий, выявляемый 
при данном методе забора мочи, 
считается значимым в плане раз-
вития ИМС. В  России данный 
метод не  нашел широкого при-
менения. Диагностически значи-
мо выделение 103 КОЕ/мл в моче, 
полученной при катетеризации 
мочевого пузыря. При выделении 
микроорганизма в  монокультуре 
из  свежевыпущенной мочи (соб-
ранной в стерильную емкость при 
свободном мочеиспускании) в тит-
ре > 105 КОЕ/мл он может считать-
ся этиологически значимым даже 
в отсутствие характерной клини-
ческой картины ИМС. Если обра-
зец взят у ребенка с симптомами 
инфекции органов мочевой систе-
мы или в период приема антибак-
териальных препаратов, выделе-
ние возбудителя даже в титре > 102 
КОЕ/мл может считаться этиоло-
гически значимым. У новорожден-
ных этот уровень не  достигается 
в  связи с  более коротким перио-
дом присутствия бактерий в моче, 
поэтому повторный высев одного 
и того же возбудителя (независимо 
от количества) у детей первых трех 
месяцев жизни должен рассматри-
ваться как бактериурия, особенно 
при наличии других симптомов 
инфекции ОМС [31–33].
К  дополнительным методам об-
следования детей относят выяв-
ление более редких возбудителей 
инфекции (хламидий, микоплазм, 
уреаплазм, грибов, микобактерий 
туберкулеза), исследование  гу-
морального и  клеточного им-
мунитета. Установить наличие 
пиелонефритического процесса 
позволяют биохимическое ис-
следование мочи, выявляющее 
нарушения канальцевой функ-
ции почек (снижение ацидоам-
мониогенеза, оксалурия, урату-
рия, фосфатурия и  кальциурия); 
биохимический анализ крови, 
показывающий степень активно-
сти воспалительного процесса 
и  функцию почек (белок, фрак-
ции, мочевина, С-реактивный бе-
лок); ультразвуковое исследование 
(УЗИ) почек, выявляющее анома-
лии развития почек. По результа-
там УЗИ также можно установить 
увеличение размера почек, сниже-

ние (в острую фазу) или повыше-
ние эхогенности их паренхимы, 
оценить интраренальную гемоди-
намику (дуплексное допплеровс-
кое сканирование и допплерогра-
фия почечных сосудов). Высокая 
чувствительность метода позволя-
ет обнаружить инфильтративно-
склеротические процессы в почеч-
ной паренхиме на ранних этапах 
и обеспечивает возможность дли-
тельного динамического наблюде-
ния за пациентами с пиелонефри-
том [6, 34, 35]. При проведении 
цистографии устанавливается 
наличие пузырно-мочеточнико-
вого рефлюкса и  клапана задней 
уретры, урографии и  реносцин-
тиграфии почек  – нарушение их 
функции [5, 31–33, 36]. Результаты 
исследования A.  Hoberman и  со-
авт. [37] подтвердили высокую 
распространенность уродинами-
ческих нарушений у детей раннего 
возраста. Так, у  39% детей с  ин-
фекцией ОМС диагностирован пу-
зырно-мочеточниковый рефлюкс. 
Динамическая нефросцинтигра-
фия проводится для визуализации 
и оценки функционального состо-
яния почек (степени перфузии ор-
гана, скорости клубочковой филь-
трации, выделительной функции). 
Статическую сцинтиграфию 
рекомендуют для определения 
количества функционирующей 
паренхимы, наличия очаговых об-
разований (рубцов) в почке, поз-
воляющих диагностировать реф-
люкс-нефропатию [37, 38].
Результаты исследований послед-
них лет свидетельствуют о  зна-
чительном повышении уровня 
прокальцитонина в  плазме кро-
ви у детей с ИМС [39]. При этом 
специфичность определения про-
кальцитонина для инфекций мо-
чевой системы составляла 89,7%, 
для С-реактивного белка – 18,5%. 
Кроме того, прокальцитонин мо-
жет рассматриваться как высоко-
чувствительный маркер развития 
нефросклероза. 

Лечение и профилактика 
рецидивов 
Принципы терапии ИМС у детей 
можно разделить на общие и спе-
циальные. К  общим относятся 
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соблюдение режима, диеты, ле-
чебная физкультура, массаж, ги-
гиенические мероприятия. Пи-
тьевой режим рекомендуется 
расширить на 50% (вода, бледный 
зеленый чай, клюквенный морс).
К специальным:
 ■ безотлагательное назначение 

антибактериальных препара-
тов, к  которым чувствительны 
основные возбудители и  кото-
рые выводятся почками в неиз-
мененном виде;

 ■ длительная антимикробная про-
филактика при обнаружении 
пу зырно-мочеточникового реф-
люкса и  рецидивировании ин-
фекции органов мочевой системы 
(данный принцип обсуждается, 
в том числе на страницах журнала 
Pediatric Nephrology);

 ■ своевременная коррекция нару-
шений уродинамики (устранение 
органических и функциональных 
нарушений) и  мото рики кишеч-
ника;

 ■ противогрибковая и  противо-
вирусная терапия;

 ■ десенсибилизирующая и  мем-
браностабилизирующая тера-
пия;

 ■ иммунокорригирующая и  ан-
тисклеротическая терапия.

От  выбора стартовой антимик-
робной терапии ИМС зависят 
эффективность лечения и общий 
прогноз. 
В настоящее время в качестве эти-
отропной терапии предпочтение 
отдается цефалоспоринам второ-
го и третьего поколения и защи-
щенным пенициллинам, то есть 
антибактериальным препаратам 
широкого спектра действия, спо-
собным подавлять как  грамот-
рицательную, так и грамположи-
тельную флору [7, 23, 31–33, 40]. 
Пероральные цефалоспорины 
можно применять в  амбулатор-
ных и  стационарных условиях, 
парентеральные  – преимущес-
твенно в  условиях стационара 
[23]. При наличии положитель-
ных посевов мочи используются 
антибактериальные препараты, 
к которым чувствительна высева-
емая флора. При необходимости 
проводится смена антибактери-
ального препарата. 

При пиелонефрите курс лечения 
составляет 10–14 дней, при цисти-
те – семь дней [5, 32, 36]. При цис-
тите целесообразно использовать 
пероральные антимикробные 
препараты, которые выводятся 
преимущественно почками и со-
здают максимальную концентра-
цию в мочевом пузыре.
Нормализации уродинамики 
способствуют такие рутинные 
мероприятия, как повышенный 
водный режим, принудительное 
мочеиспускание, регулярное опо-
рожнение мочевого пузыря, в том 
числе двойное на ночь (в зависи-
мости от возраста). 
По  окончании антибактериаль-
ной терапии и санации мочи ре-
комендуется назначение уроанти-
септиков.
Профилактика рецидивов ИМС 
у детей раннего возраста предпо-
лагает:
 ■ потребление адекватного коли-

чества жидкости; 
 ■ контроль за анализами мочи; 
 ■ устранение расстройств моче-

испускания и запоров; 
 ■ режим принудительных моче-

испусканий.
Длительное или рецидивирую-
щее течение пиелонефрита у детей 
раннего возраста требует прове-
дения полного нефроурологичес-
кого обследования для выявления 
признаков функциональной или 
органической обструкции. 
При внутриутробной инфекции, 
часто болеющим детям, а  также 
в  случае смешанной этиологии 
инфекции мочевой системы или 
протекающей на фоне ОРВИ ре-
комендована противовирусная 
терапия. 
Диспансерное наблюдение детей 
с ИМС предполагает проведение 
осмотров педиатром один раз 
в  один-два месяца, нефрологом 
один раз в три месяца, клиничес-
кого анализа мочи один раз в ме-
сяц (в  том числе при интеркур-
рентных заболеваниях), лечение 
вульвита, уретрита и др. Длитель-
ность наблюдения – один год. 
Учитывая несостоятельность им-
мунной системы, разнообразие 
и  изменчивость возбудителей, 
высокую восприимчивость к ин-

фекционным заболеваниям, в том 
числе ограниченное количест-
во применяемых лекарственных 
препаратов, необходимо тща-
тельно подходить к  выбору те-
рапии у новорожденных и детей 
первого года жизни. Препараты, 
применяемые для лечения ОРВИ 
в этой популяции, должны харак-
теризоваться доказанной эффек-
тивностью и хорошим профилем 
безопасности.

Интерфероны
Наиболее изученной  группой 
иммуномодулирующих препара-
тов, разрешенных к применению 
у детей с рождения, являются ин-
терфероны. Данная группа препа-
ратов обладает выраженным про-
тивовирусным действием [41–43].
В период новорожденности в сы-
воротке крови циркулирует значи-
тельное количество ранних ИФН. 
Ранние ИФН отличаются по  фи-
зико-химическим и, что особенно 
важно, биологическим свойствам 
от  ИФН, синтезируемых клетка-
ми взрослого организма. Они бо-
лее гидрофобны, характеризуются 
сниженными противовирусными, 
антипролиферативными и имму-
номодулирующими свойствами. 
Однако именно быстрые ИФН-
альфа вносят основной вклад 
в противовирусную защиту орга-
низма. Поздние ИФН-гамма, начи-
нающие работать через несколько 
часов от начала инфицирования, 
оказывают менее выраженный 
противовирусный эффект. Они 
выполняют роль связующего зве-
на между компонентами врожден-
ного и  адаптивного иммунного 
ответа. У  новорожденных в  ста-
новлении противоинфекционной 
защиты организма принимает 
участие только  гамма-звено ин-
терфероновой защиты, актив-
ность которого в  ряде случаев 
значительно снижена, особенно 
у недоношенных [44]. Во многом 
это определяет целесообразность 
использования интерферонов при 
ОРВИ у детей раннего возраста. 
В 1967 г. именно в России был раз-
работан и внедрен в клиническую 
практику человеческий лейкоци-
тарный интерферон. Результаты 
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проведенных японскими учены-
ми исследований подтвердили 
эффективность препаратов ин-
терферона, вводимых как рек-
тально, так и перорально [45, 46]. 
Современные препараты реком-
бинантного интерферона, соз-
данные с помощью генной инже-
нерии, в  отличие от  препаратов 
лейкоцитарного ИФН позволяют 
получить большее содержание 
чистого действующего вещества 
в  лекарственной форме, исклю-
чают возможность передачи  ге-
мотрансфузионных нескриниру-
емых инфекций, обеспечивают 
точность дозирования для ниве-
лирования дозозависимых неже-
лательных реакций.
Механизм действия интерферо-
нов [47]:
1) индуцируют синтез фермента, 

останавливающего транскрип-
цию и  трансляцию, а  следо-
вательно, репликацию вируса 
(непосредственный противо-
вирусный эффект);

2) усиливают фагоцитоз, повы-
шают киллерный потенциал 
эффекторных клеток; 

3) стимулируют продукцию сек-
реторного IgA; 

4) способствуют восстановлению 
цитокинового баланса; 

5) препятствуют заражению здо-
ровых клеток; 

6) способствуют иммуномодуля-
ции (опосредованный антибак-
териальный эффект).

Интерфероны являются  гумо-
ральными факторами врожден-
ного звена иммунитета. Быстрые 
интерфероны 1-го  типа, такие 

как ИФН-альфа-2, оказывают 
противовирусный эффект уже 
в первые часы после заражения. 
Их основная роль состоит в ин-
дукции синтеза белков, оказыва-
ющих прямое противовирусное 
действие на  трех этапах: при-
крепление вируса к  мембранам 
клеток, синтез вирусных час-
тиц и  выход  готовых вирионов 
из клетки [48]. 
Кроме того, ИФН-альфа-2 стиму-
лирует активность эффекторных 
клеток и таким образом участву-
ет в запуске каскада адаптивно-
го иммунитета и формировании 
долгосрочной иммунной защи-
ты от герпесвирусной инфекции 
[49].
Российской фармацевтической 
компанией БИОКАД разработа-
на новая суппозиторная форма 
со  сниженным содержанием ре-
комбинантного человеческого 
ИФН-альфа-2b – Генферон Лайт. 
В отличие от других детских суп-
позиторных форм в состав Генфе-
рона Лайт вместо аскорбиновой 
кислоты, способствующей разви-
тию оксалурии, включен таурин, 
а широко используемое в качестве 
основы свечи масло какао замене-
но тугоплавким жиром, не вызы-
вающим местных аллергических 
реакций. 
Таурин – незаменимая аминокис-
лота, образующаяся в организме 
в ходе метаболизма цистеина [50]. 
Вещество играет существенную 
роль в иммунном ответе при ин-
фекционном процессе: обладает 
иммунотропным действием, про-
тивовоспалительной, антиокси-

дантной активностью, повышает 
устойчивость клеток к  неблаго-
приятным условиям очага воспа-
ления, предотвращает их гибель 
[51]. Таурин способен потенци-
ровать специфическое действие 
ИФН, что в  целом обеспечивает 
повышение эффективности ком-
бинированного лекарственного 
препарата. 
Многие годы таурин как самосто-
ятельный препарат используется 
в  офтальмологии, эндокриноло-
гии и  неонатологии в  качестве 
антиоксиданта [52, 53]. Таурин 
также оказывает регулирующее 
воздействие на  центральную 
нервную систему, что позволяет 
применять его в неврологической 
практике в комплексной терапии 
судорожного синдрома и  мини-
мальной мозговой дисфункции 
[54, 55]. 
В  состав одного суппозитория 
препарата Генферон Лайт, при-
меняемого у  детей от  ноля до 
семи лет, входят ИФН-альфа-2b 
125 000 МЕ и таурин 5 мг.
В  состав одного суппозитория 
препарата Генферон Лайт, при-
меняемого у  детей старше семи 
лет, – ИФН-альфа-2b 250 000 МЕ 
и таурин 5 мг. 
Генферон Лайт применяется у де-
тей с  первых дней жизни, раз-
решен во время беременности 
(с 13-й недели), не содержит масла 
какао и витамина С. 
Схема применения в острый пе-
риод инфекции у детей – по одной 
свече ректально два раза в сутки 
с интервалом 12 часов ежедневно 
в течение пяти дней [56]. 
Применение препарата рекомби-
нантного ИФН-альфа-2b Генфе-
рон Лайт патогенетически обос-
новано на  различных стадиях 
течения ОРВИ у  детей, а  также 
рекомендуется для включения 
в схему терапии ИМС, протека-
ющей у новорожденных и детей 
раннего возраста с внутриутроб-
ной инфекцией, в случае инфек-
ции мочевой системы смешан-
ной этиологии или протекающей 
на  фоне ОРВИ. Использование 
препарата Генферон Лайт поз-
воляет подобрать оптимальную 
дозу интерферона в зависимости 
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Заключение
Дети раннего возраста с инфек-
цией ОМС должны находить-
ся под наблюдением педиатров 
и нефрологов в связи с недоста-

точными клиническими про-
явлениями заболевания, кроме 
лихорадки, и более высоким рис-
ком развития повреждения по-
чечной ткани, чем у детей стар-
шего возраста [31]. При лечении 
инфекционно-воспалительных 
заболеваний как верхних отделов 
мочевой системы (пиелонефрит), 

так и  дистальных правильный 
подбор антибактериальных пре-
паратов, применение противо-
грибковых, противовирусных 
и антисклеротических препара-
тов способствуют более быстро-
му выздоровлению и  снижению 
риска хронизации воспалитель-
ного процесса.  
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Course of Urinary Tract Infections Accompanied with Acute Respiratory Viral Infection in Early Childhood  
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Urinary tract infections in children within the � rst three years of life associated with acute respiratory viral infection 
is one of the topical issues in pediatrics. Here, features of etiology, pathogenesis, and clinical picture are discussed 
depending on age, type of immune response as well as ways for early diagnostics and treatment strategy.
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