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КОЛОНКА ВЫПУСКАЮЩЕГО РЕДАКТОРА  
EDITORIAL

Медицина – это любовь, 
иначе она ничего не стоит. 

Поль Генри де Крюи

Уважаемый читатель!

Рады вновь приветствовать Вас на страницах но-
вого номера журнала «Архив педиатрии и детской 
хирургии». Редакционная коллегия текущего выпус-
ка предлагает Вашему вниманию научные публика-
ции, посвященные важным вопросам диагностики, 
дифференциальной диагностики, лечения и реаби-
литации детей с болезнями, находящимися в сфере 
профессиональных интересов педиатров, аллерго-
логов-иммунологов, пульмонологов, гастроэнтеро-
логов, инфекционистов, неврологов, неонатологов, 
генетиков, реабилитологов, медицинских психоло-
гов, детских хирургов и других специалистов.

Передовая статья номера, посвященная клинико-
патогенетическим аспектам синдрома низкой толе-
рантности к гистамину, представляет собой обзор 
современных данных о патогенетических механиз-
мах, клинических особенностях, диагностических и 
терапевтических стратегиях при этом заболевании.

Несомненно, Вашего внимания заслуживает и 
оригинальная статья «Детский рисунок и его ин-
формативность в оценке клинико-психологического 
статуса детей, перенесших психологическую трав-
му», в которой автор представляет результаты соб-
ственного исследования, позволяющие рассматри-
вать анализ детских рисунков как информативный 
вспомогательный метод оценки психологического 
состояния детей, перенесших психотравмирующие 
события. 

Как известно, асфиксия в родах среди доношен-
ных новорожденных является значимой медико-
социальной проблемой, так как остается одной из 
наиболее частых причин неонатальной заболеваемо-
сти и смертности в большинстве стран мира. В ста-
тье «Реабилитация новорожденных и детей первого 
года жизни, перенесших среднетяжелую и тяжелую 
асфиксию в родах» автором обоснована необходи-
мость раннего применения комплексных реабили-
тационных программ и обеспечения непрерывно-
сти восстановительного лечения детей, перенесших 
среднетяжелую и тяжелую асфиксию в родах, для 
достижения наиболее эффективных результатов в 
снижении неврологического дефицита и формиро-
вания тяжелых инвалидизирующих исходов. С эти-
ми и другими не менее интересными и полезными 
научными публикациями Вы можете ознакомиться 
на страницах мартовского выпуска журнала «Архив 
педиатрии и детской хирургии».

Уважаемые коллеги! Редколлегия журнала адре-
сует самые искренние поздравления с Международ-
ным женским днем прекрасной половине медицин-
ского сообщества. Милые женщины, мы желаем вам 
крепкого здоровья, большого счастья, творческих 
успехов, житейского благополучия, приятных сюр-
призов и нескончаемого вдохновения! Пусть в Ва-
шей душе всегда цветет весна, дорогие друзья!

Главный редактор журнала «Архив педиатрии и детской хирургии»,
главный педиатр Министерства здравоохранения Московской области,
директор ГБУЗ Московской области «НИКИ детства Минздрава Московской области»
д.м.н. Н.Д. Одинаева
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Клинико-патогенетические аспекты синдрома 
низкой толерантности к гистамину

Налетов А.В.1, Хавкин А.И.2, 4, Мацынина М.А.3, Балакирева Е.А.4

1 Донецкий государственный медицинский университет имени М. Горького (283003, Россия, г. Донецк, 
пр. Ильича, д. 16) 
2 Научно-исследовательский клинический институт детства Министерства здравоохранения Московской обла-
сти (141009, Россия, Московская обл., г. о. Мытищи, г. Мытищи, ул. Коминтерна, д. 24а, стр. 1)
3 Северо-Западный государственный медицинский университет имени И.И. Мечникова (191015, Россия, 
г. Санкт-Петербург, Кирочная ул., д. 41)
4 Белгородский государственный национальный исследовательский университет (308015, Россия, г. Белгород, 
ул. Победы, д. 85)

Резюме
Цель исследования. На основании анализа совре-

менной научной литературы изучить особенности кли-
нических проявлений, патогенез, диагностику и лече-
ние синдрома низкой толерантности к гистамину.

Материалы и методы. Анализ современных отече-
ственных и иностранных научных литературных источ-
ников по проблеме нарушенной толерантности к ги-
стамину.

Результаты. В статье представлены современные 
сведения по вопросу непереносимости гистамина. 

Рассмотрены патогенетические механизмы синдрома 
низкой толерантности к гистамину, особенности его кли-
нических проявлений. Особое внимание уделено диа-
гностике данного синдрома и направлениям его терапии. 

Заключение. Синдром низкой толерантности к ги-
стамину является достаточно частой патологией, кото-
рая в ряде случаев рассматривается практикующими 
врачами как проявление пищевой аллергии. Углублен-
ное изучение данной проблемы является актуальной 
задачей современной медицины.

Ключевые слова: гистамин, синдром низкой толерантности к гистамину, диаминоксидаза.
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Clinical and pathogenetic aspects of low histamine 
tolerance syndrome
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Russia, 191015)
4 Belgorod State National Research University (85 Pobedi str., Belgorod, Russia, 308015)

Abstract
Purpose of the study. Based on the analysis of 

modern scientific literature, study the features of 
clinical manifestations, pathogenesis, diagnosis and 
treatment of low histamine tolerance syndrome.

Materials and methods. Analysis of modern domestic 
and foreign scientific literary sources on the problem of 
impaired tolerance to histamine. 

Results. The article presents modern information 

on histamine intolerance. Pathogenetic mechanisms 
of syndrome of low tolerance to histamine, features of 
its clinical manifestations are considered. Particular 
attention is paid to the diagnosis of this syndrome and 
the directions of its therapy.

Conclusion. Low histamine tolerance syndrome is 
a quite common pathology, which, in some cases, is 
considered by physicians as food allergy. In-depth study 
of this problem is an urgent task of modern medicine.

Keywords: histamine,  low histamine tolerance syndrome, diamine oxidase.

For citation: A.V. Nalyotov, A.I. Khavkin, M.A. Matsynina, E.A. Balakireva. Clinical and pathogenetic aspects of 
low histamine tolerance syndrome. Archives of Pediatrics and Pediatric Surgery. 2026; 4 (1): 4–9. DOI: 10.66825/2949-
4664-apps-4-1-4-9.

Пищевая гиперчувствительность является одной 
из наиболее частых негативных реакций организ-
ма на потребляемую пищу. Такие функциональные 
гастроинтестинальные симптомы, как метеоризм и 
спазм в животе, диарея, встречаются у 20% населе-
ния. Пищевая непереносимость (ПН) является пато-
логическим состоянием, при котором потребление 
пищи вызывает развитие клинических симптомов 
вследствие неиммунологических реакций на ее ком-
поненты в количестве, которое обычно не вызывает 
негативных последствий у здоровых людей. Данные 
реакции обусловлены фармакологическими эффек-
тами самих пищевых продуктов, дефектами фер-
ментных систем и/или транспортеров [1]. Наиболее 
частым проявлением ПН является синдром низкой 
толерантности к гистамину (СНТГ) (син.: гистами-
ноз, синдром непереносимости гистамина, синдром 
нарушенной толерантности к гистамину или син-
дром низкой резистентности к гистамину). Непере-
носимость гистамина возникает в результате сни-
жения способности организма к эффективному его 
метаболизму в желудочно-кишечном тракте (ЖКТ). 
Непереносимость гистамина замечена у 1–3% насе-
ления, из которых примерно 80% составляют лица 
женского пола [2, 3].

Цель исследования. На основании анализа совре-
менной научной литературы изучить особенности 

клинических проявлений, патогенез, диагностику и 
терапевтические подходы СНТГ.

Гистамин является органическим соединением – 
биогенным амином. Английский физиолог лауреат 
Нобелевской премии по физиологии Генри Халлетт 
Дейл впервые в 1910 году выделил гистамин из споры-
ньи, описал его фармакологические свойства и изучил 
роль соединения в развитии анафилаксии. В 1927 году 
установлено, что в человеческом организме синтези-
рование гистамина происходит путем декарбоксили-
рования молекул аминокислоты гистидина с участием 
L-гистидиндекарбоксилазы (ГДК). В данных реакциях 
коферментом ГДК выступает активная форма витами-
на В6 – пиридоксальфосфат. В процессе дальнейших 
исследований определены свойства гистамина и его 
важнейшая роль в качестве медиатора аллергических 
реакций. На сегодняшний день большое количество 
клинических исследований направлено на изучение 
роли гистамина в развитии ПН [4–6].

В клетках нашего организма гистамин находит-
ся внутри везикул. Наибольшее его количество со-
держится в тучных клетках, однако способностью 
синтезировать гистамин обладают и другие клетки 
(энтерохромаффиноподобные клетки слизистой 
оболочки желудка, мастоциты, базофилы, нейроны и 
др.) [7]. Дегрануляция тучных клеток и высвобожде-
ние гистамина вместе с протеазами и цитокинами 
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является главным этапом аллергической реакции. 
Однако высвобождение гистамина из тучных клеток 
может также происходить вследствие неиммунных 
механизмов – псевдоаллергическая реакция [8].

Согласно мнению Европейского агентства по без-
опасности продуктов питания (EFSA), высокая кон-
центрация биогенных аминов в пищевых продуктах 
может оказывать негативное влияние на состояние 
здоровья потребителей [4]. Следует проводить диф-
ференциальную диагностику между гистаминовой 
интоксикацией и непереносимостью гистамина. В 
первом случае клинические проявления возникают 
после употребления в пищу продуктов, содержащих 
высокую концентрацию гистамина, во втором – 
манифестацию симптомов вызывают небольшие 
количества гистамина вследствие дефицита фер-
ментов, участвующих в его метаболизме [6]. СНТГ 
характеризуется дисбалансом между потреблением 
гистамина и его элиминацией. Избыточное накопле-
ние гистамина приводит к развитию клинических 
симптомов вследствие его взаимодействия с гиста-
миновыми рецепторами. СНТГ имеет дозозависи-
мый эффект. Следует помнить, что даже у здоровых 
людей употребление в пищу большого количества 
продуктов, содержащих гистамин, может привести 
к развитию таких симптомов, как головная боль, го-
ловокружение, слабость и проявления со стороны 
желудочно-кишечного тракта [7]. 

На сегодняшний день установлено, что в организ-
ме человека существует четыре типа гистаминовых 
рецепторов (H-R), активация которых вызывает 
возникновение большого количества клинических 
симптомов [9]. Воздействие на Н1-R лежит в основе 
развития аллергических реакций и приводит к появ-
лению зуда, спазма мышечной ткани бронхов, повы-
шению сосудистой проницаемости. Взаимодействие 
с Н2-R повышает секреторную функцию желудка 
и выработку катехоламинов, расслабляет гладкую 
мышечную ткань бронхов. Н3-R находятся преиму-
щественно в центральной нервной системе, в коре 
головного мозга, базальных ганглиях и гиппокампе. 
Активация данных рецепторов может приводить к 
нарушению суточного ритма (бодрствование – сон), 
вызывает тошноту, рвоту центрального генеза, голо-
вокружение, мигрень, изменения температуры тела, 
нарушение памяти, восприятия информации и регу-
ляцию аппетита. Функция H4-R на сегодня остается 
наименее изученной. Данные рецепторы находятся в 
мононуклеарных клетках периферической крови и в 
костном мозге, тимусе, кишечнике, селезенке, легких 
и печени [5, 10].

Метаболизм гистамина в организме происхо-
дит двумя путями. Внеклеточное разрушение ги-
стамина реализуется с участием ферментов диа-
миноксидазы (ДАО) и моноаминоксидазы до N-ме-
тилимидазолацетальдегида. ДAO накапливает-
ся в мембраноассоциированных везикулярных 

структурах эпителиальных клеток, высвобождаясь 
при стимуляции. Данный фермент регулирует вне-
клеточную концентрацию гистамина, которая мо-
жет повышаться после активации тучных клеток 
или употребления в пищу продуктов, богатых гиста-
мином. В организме человека экспрессия ДAO огра-
ничена определенными тканями – тонкой кишкой, 
где активность фермента увеличивается от двенад-
цатиперстной кишки к подвздошной кишке, восхо-
дящей ободочной кишкой, плацентой и почками. В 
ЖКТ фермент противодействует избыточному по-
ступлению гистамина экзогенного происхождения 
из просвета кишки в кровь [3]. 

Ген AOC1, кодирующий синтез ДАО, находится 
во фрагменте VII хромосомы (7q34-Q36). Выявлена 
значительная взаимосвязь между активностью ДAO 
и семью единичными нуклеотидными полиморфиз-
мами (SNP) [7]. 

Цитозольный протеин гистамин-N-метилтранс-
фераза (ГМТ) отвечает за внутриклеточный путь 
катаболизма гистамина. Экспрессия фермента про-
исходит прежде всего в почках и печени, а также в 
бронхах, селезенке, толстой кишке, простате, яични-
ках, клетках спинного мозга. 

ДАО и ГМТ не конкурируют между собой за суб-
страт. Снижение концентрации ферментов вызыва-
ет повышение уровней экзогенного и эндогенного 
гистамина в сыворотке крови [7, 10]. 

Увеличение уровня гистамина в плазме может 
возникать в условиях дефицита ДАО или в слу-
чае ингибирования данного фермента. Причинами 
снижения его активности может быть генетическая 
предрасположенность, патология кишечника (син-
дром мальабсорбции, воспалительные заболевания 
кишечника), заболевания печени, дефицит микро-
нутриентов (витамина В6, магния, цинка), употреб-
ление алкоголя, прием препаратов, обладающих 
свойством ингибировать фермент, – это антибиоти-
ки (цефалоспорины, клавулановая кислота, доксици-
клин, изониазид), антидепрессанты (амитриптилин, 
диазепам, галоперидол), антиаритмические (вера-
памил), муколитики (ацетилцестеин, амброксол), 
противорвотные (метоклопрамид), бронходилата-
торы (теофиллин), диуретики (фуросемид), мио-
релаксанты.

Ингибирование активности ДAO вызывает по-
явление клинических симптомов даже при посту-
плении в организм малого количества гистамина, 
которое обычно хорошо переносится здоровыми 
людьми. 

Некоторые медикаменты являются либераторами 
гистамина: местные анестетики (мезокаин, прока-
ин), обезболивающие (морфин, кодеин, ацетилсали-
циловая кислота), антигипертензивные (верапамил), 
цитостатики (циклофосфамид), контрастные веще-
ства, содержащие йод, наркотические средства (бар-
битураты).
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Ряд продуктов способны вызвать высвобожде-

ние гистамина из эндогенных источников организ-
ма (цитрусовые, клубника, ананас, бананы, оре-
хи, помидоры, специи, бобовые, какао, алкоголь, 
морепродукты, свинина, яичный белок). Пищевые 
добавки (красители, консерванты, стабилизаторы, 
усилители вкуса, ароматизаторы) играют роль ли-
бераторов гистамина искусственного происхож-
дения.

Воздействие стресса может вызвать развитие 
гистамин-ассоциированных симптомов. Так, ряд 
гормонов и нейропептидов, образование которых 
индуцировано воздействием стресса (кортизол и 
катехоламины, субстанция Р), обладают способ-
ностью к активации тучных клеток и высвобо-
ждению гистамина, а также подавлению синтеза 
ДАО в эпителиальных клетках слизистой оболочки 
кишечника. 

Высокую концентрацию гистамина содержат неко-
торые сорта морской рыбы − скумбрия, сельдь, тунец; 
твердые сорта сыра длительного созревания (чеддер, 
пармезан); ферментированные продукты (творог, 
квашеная капуста и т.д.); колбасные изделия, мясные 
копчености, а также алкогольные напитки (красное 
вино, шампанское, пиво). Среди овощей богаты ги-
стамином помидоры, шпинат, баклажаны [10, 11]. 

Высокий уровень гистамина содержат продук-
ты, имеющие длительный срок годности, – рыбы 
семейства скумбриевых (тунец, сельдь, макрель 
и скумбрия). Нарушение правил хранения таких 
рыбных консервов может способствовать повыше-
нию в них концентрации гистамина. Употребление 
данных продуктов может приводить к развитию ги-
стаминовой интоксикации [5]. В настоящее время 
международные органы здравоохранения считают 
интоксикацию гистамином одной из главных про-
блем глобальной продовольственной безопасности 
как из-за ее воздействия на здоровье человека, так 
и из-за ее влияния на торговлю [4]. Проведенный в 
2018 году метаанализ, касающийся изучения при-
чин развития интоксикации гистамином, за период 
с 1959 по 2013 год установил, что основным фак-
тором было употребление в пищу различных видов 
рыбы (в 98% случаев), а в остальных случаях это был 
сыр [12].

Клинические проявления повышения концен-
трации гистамина в крови разнообразны – это сим-
птомы со стороны ЖКТ (боль в животе, метеоризм, 
диарея, запор), бронхолегочные проявления (чиха-
ние, ринорея, заложенность носа, бронхообструк-
тивный синдром), головная боль, чувство жара, дис-
менорея, гипотония, аритмия, крапивница и т.д. 

Разнообразие клинических симптомов и степень 
выраженности СНТГ в детском возрасте обуслов-
лены анатомо-физиологическими особенностями 
организма – функциональной незрелостью печени, 
кишечника, дисбалансом его микробиоты, а также 

нерациональным вскармливанием и негативными 
экологическими факторами. Кроме того, следует 
помнить, что высвобождение эндогенного гистами-
на под действием его либераторов может приводить 
к усилению клинических симптомов аллергической 
патологии [7, 13].

Диагностика СНТГ – достаточно сложный ком-
плексный процесс. В первую очередь необходимо 
исключить наличие IgE-зависимой аллергии. Тща-
тельный сбор анамнеза пациента является важным 
этапом диагностической программы. Особое внима-
ние необходимо уделять взаимосвязи между употреб-
лением пациентом определенных лекарственных 
средств или продуктов питания, способных влиять 
на метаболизм гистамина в организме, и появлением 
характерных клинических симптомов.

На первом этапе лабораторного обследования 
проводится оценка уровня гистамина в сыворотке 
крови пациента. При отсутствии данных в анамнезе 
о наличии истинной аллергии в качестве причины 
развития клинических симптомов необходимо про-
вести определение уровня ДАО в крови у пациента. 

Определить уровень ДАО возможно при взятии 
и дальнейшем изучении биоптата из участка сли-
зистой оболочки кишки, но инвазивность и трудо-
емкость метода обуславливают ограничение его ис-
пользования в практической медицине, особенно в 
педиатрии. 

Современным методом определения уровня ДАО 
в сыворотке крови является анализ DHIT-деграда-
ции гистамина, который измеряется в HDU/мл. За 
1 HDU (единицу деградации гистамина) принимают 
такое количество ДАО, которое способно нейтра-
лизовать 0,11 нг гистамина в 1 мл сыворотки крови. 
Результаты теста не зависят от пола и возраста об-
следованного. Активность ДАО в норме должна со-
ставлять более 80 HDU/мл; при уровне фермента в 
пределах 40–80 HDU/мл можно говорить о снижен-
ной его активности и возможном наличии неперено-
симости гистамина, показатель ниже 40 HDU/мл – 
о значительной недостаточности фермента, что мо-
жет указывать на наличие непереносимости гиста-
мина [14]. 

Простым и безопасным методом определения 
активности ДАО является кожный прик-тест с ги-
стамином. Для этого на кожу предплечья в месте 
скарификации наносится 1%-й раствор гистамина. 
Через 50 минут измеряется размер папулы на месте 
скарификации. Диаметр папулы больше 5 мм указы-
вает на низкую активность ДАО. 

Терапия СНТГ включает в себя два направления – 
это ограничение поступления в организм экзогенно-
го гистамина и заместительная терапия препарата-
ми, содержащими ДАО. 

Пациентам ограничивают употребление про-
дуктов, содержащих большое количество гиста-
мина или являющихся его либераторами [15]. 
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Эффективность данной стратегии диетотерапии в от-
ношении улучшения или полной ремиссии симпто-
мов (прежде всего дерматологических), связанных 
с непереносимостью гистамина и дефицитом ДАО, 
продемонстрирована в ряде клинических исследо-
ваний. В целом продолжительность диетотерапии, 
рассматриваемой в различных клинических рабо-
тах, колеблется от 3 недель до 1 месяца [16, 17].

Повышение концентрации ДAO в крови паци-
ентов с СНТГ возможно при использовании пре-
паратов, содержащих данный фермент. Однако нет 
исследования среди педиатрической популяции, в 
котором оценивалось бы данное направление ле-
чения. Некоторые компании предлагают добавки
ДАО [9, 10].

В качестве дополнительной терапии повышения 
эффективности функционирования ДАО может 

быть рекомендовано назначение витаминов С и В6, а 
также цинка, магния и меди.

Медикаментозная терапия с использованием
блокаторов Н1-R и Н2-R носит краткосрочный эф-
фект, не оказывая влияния на основную причину за-
болевания [7]. 

Таким образом, проблема непереносимости ги-
стамина является достаточно актуальной на сегод-
няшний день, учитывая широкую распространен-
ность данной патологии, отсутствие специфических 
клинических проявлений, часто рассматриваемых 
специалистами как пищевая аллергия, сложности вы-
полнения диагностических методик. Необходимым 
является дальнейшее изучение вопроса, касающего-
ся диагностики и лечения СНТГ, а также расширение 
знаний у практикующих специалистов в отношении 
данной патологии для своевременной диагностики.
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Динамика микроэкологических показателей 
респираторного тракта пациентов 
с муковисцидозом на фоне применения 
препаратов таргетной терапии

Джовмардова Е.Д., Кондратенко О.В., Заров Е.В., Пономарев А.Е.

Самарский государственный медицинский университет Министерства здравоохранения Российской Федера-
ции (Россия, 443099, г. Самара, ул. Чапаевская, д. 89)

Резюме
Муковисцидоз (МВ) – хроническое генетическое 

заболевание, продолжительность жизни и прогноз 
при котором во многом определяются тяжестью ре-
спираторной инфекции, обусловленной микробио-
логическим статусом. Прорывом в лечении данного 
заболевания является внедрение таргетной терапии, 
благодаря которой открываются новые перспективы 
в отношении увеличения продолжительности и каче-
ства жизни. 

Цель. Оценить динамику видового разнообразия 
микробиоты, а также характера межмикробных взаи-
модействий видов, колонизирующих респираторный 
тракт пациентов с МВ Самарской области, на фоне при-
менения препаратов таргетной терапии. 

В зависимости от характера получаемого лечения 
пациенты были разделены на три группы: группа 1 – те-
рапия элексакафтором/тезакафтором/ ивакафтором + 
ивакафтором, группа 2 – ивакафтором + лумакафто-
ром и группа 3 – пациенты, которые были переведены 
с терапии ивакафтором + лумакафтором на терапию 
элексакафтором/тезакафтором/ивакафтором + 

ивакафтором ввиду низкой клинической эффективно-
сти стартового лечения. 

За трехлетний период наблюдения были выделены 
представители 154 видов микроорганизмов от 23 паци-
ентов с МВ. Проведена оценка видового разнообразия 
представителей постоянной, добавочной и случайной 
микробиоты респираторного тракта до начала терапии 
и в разные ее сроки с использованием коэффициента 
постоянства С. Для оценки степени сопряженности от-
дельных видов и, как следствие, характера их симбио-
тических взаимодействий был применен коэффициент 
сходства Жаккара. С целью дополнительной оценки 
степени биологического разнообразия и микроэкологии 
респираторного тракта пациентов с МВ были выполнены 
расчеты индексов Шеннона, Симпсона и Richness. Было 
установлено, что микробиота респираторного тракта па-
циентов с МВ претерпевает значительные изменения на 
фоне приема CFTR-модуляторов. Происходит снижение 
распространенности ключевых патогенов за счет увели-
чения представителей нормальной микробиоты, а также 
изменение характера межмикробных взаимодействий.

Ключевые слова: муковисцидоз, CFTR-модуляторы, межмикробные взаимодействия, микроэкология.

Для цитирования: Джовмардова Е.Д., Кондратенко О.В., Заров Е.В., Пономарев А.Е. Динамика микроэкологи-
ческих показателей респираторного тракта пациентов с муковисцидозом на фоне применения препаратов таргетной 
терапии. Архив педиатрии и детской хирургии. 2026; 4 (1): 10–19. DOI: 10.66825/2949-4664-apps-4-1-10-19.
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ORIGINAL ARTICLES

Dynamics of microecological indicators 
of the respiratory tract in patients with cystic fibrosis 
using targeted therapy

E.D. Dzhovmardova, O.V. Kondratenko, E.V. Zarov, A.E. Ponomarev

Samara State Medical University (89 Chapaevskaya str., Samara, 443099, Russia) 

Summary 
Cystic fibrosis (CF) is a chronic genetic disease in which 

life expectancy and prognosis are largely determined by 
the severity of the respiratory infection caused by the 
microbiological status. A breakthrough in the treatment of 
this disease is the introduction of targeted therapy, which 
opens up new prospects for increasing life expectancy and 
quality of life. The purpose of this study is to evaluate the 
dynamics of the species diversity of the microbiota, as well 
as the nature of the intermicrobial interactions of species 
colonizing the respiratory tract of patients with CF in the 
Samara region, against the background of the use of targeted 
therapy drugs. Depending on the type of the treatment 
received, the patients were divided into three groups: group 
1 – elexacaftor/ tezacaftor/ ivacaftor + ivacaftor therapy, 
group 2 – ivacaftor+lumacaftor, and group 3, patients who 
were transferred from ivacaftor+lumacaftor therapy to 
elexacaftor/ tezacaftor/ ivacaftor +ivacaftor therapy due 
to the low clinical efficacy of the drug treatment. During 

the three-year follow-up period, representatives of 154 
species of microorganisms were isolated from 23 patients 
with CF. The species diversity of representatives of the 
permanent, additional and accidental microbiota of the 
respiratory tract was assessed before the start of therapy 
and at different times using the coefficient of constancy 
C. To assess the degree of conjugacy of individual species, 
and, as a result, the nature of their symbiotic interactions, 
the Jaccard similarity coefficient was applied. In order 
to further assess the degree of biological diversity and 
microecology of the respiratory tract of patients with CF, 
calculations of the Shannon, Simpson and Richness indices 
were performed. It was found that the microbiota of the 
respiratory tract of patients with CF undergoes significant 
changes while receiving targeted therapy. There is a 
decrease in the prevalence of key pathogens due to an 
increase in representatives of the normal microbiota, as well 
as a change in the nature of inter-microbial interactions.

Keywords: cystic fibrosis, CFTR modulators, intermicrobial interactions, microecology.

For citation: E.D. Dzhovmardova, O.V. Kondratenko, E.V. Zarov, A.E. Ponomarev. Dynamics of microecological 
indicators of the respiratory tract in patients with cystic fibrosis using targeted therapy. Archives of Pediatrics and 
Pediatric Surgery. 2026; 4 (1): 10–19. DOI: 10.66825/2949-4664-apps-4-1-10-19.



12

Оригинальные статьи / Original articles

Введение
Муковисцидоз (МВ) – одно из самых распростра-

ненных генетических заболеваний, характеризую-
щееся поражением всех экзокринных желез, а также 
жизненно важных органов и систем [1]. Основными 
возбудителями, приводящими к хроническому инфи-
цированию дыхательных путей и имеющими клиниче-
ское значение при МВ, являются такие микроорганиз-
мы, как Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, 
Haemophilus influenzae, Burkholderia cepacia complex, 
Achromobacter xylosoxidans/ruhlandii, Stenotrophomonas 
maltophilia, Escherichia coli, а также нетуберкулезные 
микобактерии [2, 3].

В последние годы продолжительность жизни паци-
ентов с МВ значительно увеличилась благодаря дости-
жениям в создании новых технологий терапии данного 
заболевания [4]. Прорывом в лечении МВ стала совре-
менная стратегия лечения, которая направлена на вос-
становление структуры и функции белка, кодируемого 
геном трансмембранного регулятора проводимости 
муковисцидоза (CFTR) [5]. Внедрение CFTR-модуля-
торов в протоколы ведения пациентов с МВ карди-
нально улучшило показатели клинического состояния 
пациентов и, как следствие, прогноз заболевания [6]. 
На фоне МВ в легких пациентов формируется сложное 
микроэкологическое сообщество, характеризующееся 
высокой гетерогенностью, гетерорезистентностью и 
сложными межвидовыми взаимоотношениями. Доми-
нирование одного или нескольких видов в этом сооб-
ществе создает дополнительные риски развития эпи-
зодов респираторных обострений. 

В то же время широкий видовой спектр представи-
телей респираторного микробиома, напротив, являет-
ся сдерживающим протективным фактором. Одним 
из векторов инфекционного процесса является ми-
кросимбиоценоз. На фоне ассоциативного симбиоза 
может происходить утяжеление клинического течения 
заболевания. В свою очередь, антагонистические фор-
мы симбиоза возбудителей могут приводить к пода-
влению одной инфекции в организме человека другой 
и к искажению клинической картины [7]. При ана-
лизе литературы мы не встретили данных о влиянии 
CFTR-модуляторов на характер межмикробных взаи-
модействий микроорганизмов, выделенных из биоло-
гических образцов респираторного тракта пациентов 
с МВ.

Цель 
Оценить влияние препаратов CFTR-модуляторов 

на динамику микроэкологических показателей ре-
спираторного тракта пациентов с муковисцидозом.

Материалы и методы
Было проведено исследование распространенности 

штаммов, выделенных из респираторных образцов 23 
пациентов с МВ Самарской области, а также харак-
тера их межмикробных взаимодействий. Всего были 

выделены представители 154 видов микроорганизмов 
за трехлетний период от начала таргетной терапии. Па-
циенты условно были разделены на три группы: группа 
1 –  пациенты, получающие терапию элексакафтором/
тезакафтором/ивакафтором + ивакафтором; группа 
2 – пациенты, получающие терапию ивакафтором + 
лумакафтором; группа 3 – пациенты, переведенные 
с терапии ивакафтором + лумакафтором на терапию 
элексакафтором/тезакафтором/ивакафтором + ива-
кафтором ввиду недостаточной клинической эффек-
тивности стартовой терапии. Микробиологическое 
исследование образцов проводилось на базе микробио-
логического отдела КДЛ клиник ФГБОУ ВО СамГМУ 
Минздрава России. Первичный посев биоматериала 
осуществлялся на расширенный перечень питательных 
сред, включающий в себя: 5%-й кровяной агар с дефи-
бринированной кровью (BioRad), универсальную хро-
могенную среду (Conda), OFPBL-агар (HiMedia), среду 
Сабуро (HiMedia), шоколадный агар (HiMedia). Посевы 
инкубировались в термостате при температуре 37 0С в 
течение 24 часов, далее при комнатной температуре до 
7 суток, а засеянные чашки с селективной средой для 
Burkholderia cepacia (OFPBL-агар) до 28 суток вклю-
чительно, с ежедневным просмотром для выявления 
роста микобактерий и других медленно растущих ми-
кроорганизмов. Идентификация выросших колоний 
проводилась на масс-спектрометре Microflex (Bruker) 
методом прямого нанесения. 

Динамическое наблюдение видового разнообразия 
представителей постоянной, добавочной и случайной 
микробиоты респираторного тракта проводилось до на-
чала терапии и в разные ее сроки.  Для оценки биологиче-
ского разнообразия микробиоты использовался показа-
тель – коэффициент постоянства вида (C) по формуле: 
C = p ∙ 100/P, где р – число наблюдений, содержащих изуча-
емый вид; Р – общее число наблюдений. При С ≥ 50% ми-
кроорганизмы считали постоянными видами; при 25% 
≤ С ≤ 50% – добавочными; при С < 25% – случайными [8]. 
Для определения количественного взаимодействия 
между членами микробиоценоза проводилось вычис-
ление коэффициента сходства Жаккара (q) по формуле: 
q = c\(a + b – c)100%, где  а – число наблюдений с видом а; 
b – число наблюдений с видом b; c – число наблюдений, 
содержащих оба вида. При этом характер взаимодей-
ствий при q ≤ 30 % расценивался как антагонизм; q = 30 – 
70% – синергизм; q ≥ 70% – мутуализм [9]. Статистиче-
ские расчеты проводились с использованием программ-
ного обеспечения StatTech (версия 4.0.0, разработчик 
ООО «Статтех», Россия). Систематизация полученных 
данных и визуализация полученных результатов осу-
ществлялись в электронных таблицах Microsoft Office 
Excel 2016. 

Результаты
Показатели динамики клинически значимых при 

МВ видов микробных патогенов. 
Одним из наиболее сложных и прогностически 



13

`Архив педиатрии и детской хирургии № 1 [4] 2026 года
неблагоприятных при МВ видов микроорганизмов 
является Burkholderia cenocepacia. На фоне приме-
нения CFTR-модуляторов у пациентов группы 1 
отмечена незначительная положительная динамика 
(от 64,3% пациентов до начала лечения и на пер-
вом году до 57,1–58,3% на втором и третьем годах 
соответственно). При этом полученные данные не 
сопровождались статистически значимыми раз-
личиями. В группах 2 и 3 динамики выделения не 
отмечено за весь период наблюдения. При оценке 
динамики показателей в отношении Pseudomonas 
aeruginosa отмечено снижение кратности выде-
ления возбудителя в группе 1 от 54,1% до начала 
лечения до 42,8, 21,5 и 33,2% на первом, втором и 
третьем годах соответственно. Что, однако, также 
не сопровождалось статистически достоверными 
различиями. Отмечен переход возбудителя из кате-
гории постоянной микробиоты в добавочную для 
пациентов группы 1. 

Таргетная терапия не оказывала влияния на ди-
намику колонизации Staphylococcus aureus. Вид отно-
сился к группе представителей постоянной микро-
биоты как до начала лечения, так и в разные сроки 
его получения. Вероятно, это связано с тем, что дан-
ный микроорганизм не является строго ассоцииро-
ванным с МВ, в отличие от ряда неферментирующих 
грамотрицательных бактерий (НФГОБ). 

В то же время Stenotrophomonas maltophilia реги-
стрировался у пациентов группы 1 в качестве пред-
ставителя случайной микробиоты до (21,4%) и на 
фоне лечения (7,1 на 14,3% на первом и втором годах 
соответственно) и не выделялся после 24 и 36 меся-
цев терапии. Показано временное увеличение доли 
колонизации штаммами Streptococcus pneumoniae во 
всех группах на первом году наблюдения. В груп-
пе 3 отмечен переход из группы добавочной (40,0% 
колонизированных пациентов до лечения) в груп-
пу постоянной микробиоты (80,0% на первом году 
терапии) с последующим возвращением в группу 
добавочной микробиоты (40,0 и 20,0% на втором и 
третьем годах терапии соответственно).

Эпизоды выделения как Achromobacter 
xylosoxydans, так и Mycobacterium abscessus, регистри-
ровались у отдельных пациентов в виде однократ-
ных высевов до начала терапии и не отмечались на 
фоне приема препаратов.  

Таким образом, при оценке полученных резуль-
татов обращает на себя внимание тот факт, что в 
отдельных группах пациентов не регистрируется 
значимых изменений в отношении клинически зна-
чимой микробиоты.

Показатели динамики представителей порядка 
Enterobacterales

Представители порядка Enterobacterales были 
отмечены 18 видами. В большинстве случаев они 
относились к категории случайной микробиоты. 
Выделение указанных микроорганизмов не имело 

корреляции с длительностью и видом проводимого 
лечения.

Показатели динамики штаммов НФГОБ, не от-
носящихся к категории значимых при МВ видов  

Штаммы НФГОБ, не относящихся к группе кли-
нически значимых при МВ, были представлены 
27 видами, не коррелировали в динамике с характе-
ром получаемой терапии и были отнесены к пред-
ставителям случайной и добавочной микробиоты. 

Показатели динамики штаммов представите-
лей нормальной орофарингеальной микробиоты 

Представители нормальной орофарингеальной 
микробиоты, а также микробиоты окружающей сре-
ды были представлены широким перечнем видов. 

Одной из наиболее многочисленных групп были 
отмечены бактерии рода Streptococcus. Streptococcus 
salivarius, Streptococcus vestibularis, Streptococcus oralis 
относились к группе постоянной микробиоты вне 
зависимости от характера и длительности получае-
мой терапии. В отношении Streptococcus mitis пока-
зан переход из категории добавочной микробиоты в 
постоянную, в особенности для групп терапии 2 и 3. 
В отношении распространенности штаммов Rothia 
mucilaginosa стоит отметить, что прослеживается 
тенденция к снижению частоты выделения, особен-
но для пациентов группы 1. 

В отношении других видов динамических измене-
ний не выявлено. Кроме того, отмечается тенденция 
к снижению распространенности Candida albicans. 

В отношении основных клинически значимых при 
МВ видов, а также ряда других микроорганизмов, в 
отношении которых продемонстрирована наиболее 
выраженная динамика за три года наблюдения, был 
проведен сравнительный анализ распространенно-
сти микроорганизмов до терапии и на третьем году 
лечения как в группах пациентов, так и суммарно. Ре-
зультаты анализа представлены в табл. 1. 

Можно сделать вывод о том, что CFTR-моду-
ляторы не оказывают значимого влияния на долю 
S. aureus в экологической нише респираторного 
тракта при МВ.  В отношении P. aeruginosa отмече-
но практически двукратное снижение колониза-
ции, однако это не было статистически значимым 
(p = 0,221), и вид по-прежнему занимает положение 
в группе добавочной микробиоты. В отношении 
B. cenocepacia отмечен переход из группы постоян-
ной микробиоты в добавочную под влиянием тар-
гетной терапии. Отмечается снижение кратности 
выделения S. maltophilia, однако это не имеет стати-
стически достоверных отличий. S. mitis переместил-
ся из категории добавочной в группу постоянной 
микробиоты, и его распространенность через три 
года после начала лечения увеличилась (p = 0,037).  

В то же время динамика по отношению к 
R. mucilaginosa носит обратный характер – отмеча-
ется переход из группы постоянной микробиоты 
в добавочную, что сопровождается статистически 
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Таблица 1. Динамика микробиологических показателей на фоне таргетной терапии (суммарно)
Table 1. The changes of microbiological indicators during the target therapy (totally)

Вид
До терапии Через 3 года терапии

P
Абс. % Абс. %

S.aureus 18 78,26 17 73,91 1

P.aeruginosa 11 47,82 6 26,08 0,221

B.cenocepacia 12 53,17 10 43,47 0,768

S.maltophilia 4 17,39 1 4,34 0,346

S.mitis 8 34,78 16 69,56 0,037*

S.parasanguinis 10 43,47 6 26,08 0,353

R.mucilaginosa 16 69,56 8 34,78 0,037*

C.albicans 17 73,91 7 30,43 0,007*

E.coli 7 30,43 3 13,04 0,283

Примечание: * – различия статистически достоверны.

Таблица 2. Коэффициент сходства Жаккара для пар микроорганизмов представителей постоянной и добавочной микробио-
ты в группе 1 до начала терапии и на фоне лечения, в отношении которых выявлены положительные симбиотические связи
Table 2. The coefficient of similarity of Jacquard for the pairs of microorganisms representing constant and additional 
microbiota in the group 1 before the start of the treatment and during the treatment, for which the positive symbiotic 
connections are revealed

Пара видов а b с q

До начала терапии

Не выявлено положительных симбиотических взаимосвязей в парах микроорганизмов постоянной и добавочной микро-
биоты (q < 30)

На первом году терапии (с 1-го по 12-й месяц)

S. aureus + S. vestibularis 47 42 23 34,84*

S. aureus + S. salivarius 47 45 27 41,54*

N. subflava + S. salivarius 29 45 18 32,14*

На втором году терапии (с 13-го по 24-й месяц)

C. albicans + S. vestibularis 30 24 14 35,0*

C. albicans + S. oralis 30 20 13 35,13*

S. aureus + S. vestibularis 30 24 13 31,70*

S. aureus + S. salivarius 30 24 16 42,10*

S. salivarius + B. cenocepacia 24 27 16 45,71*

На третьем году терапии (с 25-го по 36-й месяц)

S. aureus + S. vestibularis 15 22 9 32,14*

S. salivarius + S. mitis 22 14 9 33,3*

S. vestibularis + S. mitis 22 14 10 38,46*

S. vestibularis + C. albicans 22 12 8 30,76*

S. oralis + B. cenocepacia 7 14 5 31,25*

S. mitis + C. albicans 14 12 6 30,0*

S. parasanguinis + P. aeruginosa 4 8 3 33,3*

Примечание: a – количество пациентов, у которых был выделен первый микроорганизм; b – количество пациентов, у кото-
рых был выделен второй микроорганизм; с – количество пациентов, у которых было выделено оба микроорганизма из пары; 
q – коэффициент Жаккара; * –  виды, для которых определены синергидные взаимоотношения. 

значимым снижением распространенности вида через 
три года терапии (p = 0,037). Отмечено статистически 
значимое снижение колонизации грибами C. albicans 
с переходом вида из группы постоянной микробиоты 

в добавочную (p = 0,007). При оценке динамики 
указанных патогенов в группах по виду терапии 
в целом отмечается схожая тенденция, но не по-
казано статистически достоверных различий для 
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большинства видов, кроме значимого увеличения 
S. mitis (p = 0,047) в группе 3 и тенденции к сниже-
нию R. mucilaginosa, в группе 1 (p = 0,542).

По полученным данным, можно говорить о зна-
чительной широте видового разнообразия пред-
ставителей культурома респираторного тракта при 
муковисцидозе. Это, в свою очередь, определяет 
необходимость понимания характера межмикроб-
ных взаимодействия между видами – представите-
лями постоянной и добавочной микробиоты. Для 
оценки степени сопряженности отдельных видов и 
характера их симбиотических взаимодействий был 
применен коэффициент сходства Жаккара. Расчет 
проводился для пар представителей постоянной и 
добавочной микробиоты, а также клинически зна-
чимых микроорганизмов респираторного тракта 
при МВ у пациентов до начала приема препаратов 
таргетной терапии в группах пациентов, на первом, 
втором и третьем годах лечения (табл. 2).

Представленные данные демонстрируют корре-
ляцию между увеличением характера симбиотиче-
ских изменений и длительностью проведения лече-
ния. 

В составе респираторного микробиома пациен-
тов группы 2 также отмечаются изменения в виде 

увеличения доли пар микроорганизмов с синергити-
ческим и мутуалистическим характером взаимодей-
ствий (табл. 3). 

Из представленной табл. 4 видно, что у паци-
ентов группы 3 на первом году терапии не реги-
стрировалось значимых динамических изменений 
показателей межмикробных взаимодействий, что 
сопровождалось также и низкой клинической эф-
фективностью стартовой терапии, ставшей осно-
ванием для ее замены. Однако после 12 месяцев, 
когда была произведена смена протокола лечения, 
отмечено увеличение числа положительных межми-
кробных связей в 2,5 раза на втором году и в 5 раз на 
третьем году лечения.

Для дополнительной оценки степени видово-
го разнообразия и микроэкологии респираторного 
тракта пациентов с МВ были выполнены расчеты 
индексов Шеннона, Симпсона и Richness (табл. 5).

Индекс Шеннона позволяет сравнивать эколо-
гию различных биоценозов и влияние ряда факто-
ров, а именно на фоне терапии CFTR-модуляторами, 
на показатели биоразнообразия. Он определяется 
в значениях от нуля и выше, при этом показатели 
значений 3 и более свидетельствуют об устойчивой 
и сбалансированной экосистеме. Индекс Шеннона 

Таблица 3. Коэффициент сходства Жаккара для пар микроорганизмов представителей постоянной и добавочной микробио-
ты в группе 2 до начала терапии и на фоне лечения, в отношении которых выявлены положительные симбиотические связи
Table 3. The coefficient of similarity of Jacquard for the pairs of microorganisms representing constant and additional 
microbiota in the group 2 before the start of the treatment and during the treatment, for which the positive symbiotic 
connections are revealed

Пара видов а b с q

До начала терапии

S. aureus + S. vestibularis 15 12 8 42,1*

S. salivarius + N. subflava 9 4 3 30,0*

S. mitis + N. subflava 4 4 2 33,33*

R. mucilaginosa + K. denitrificans 2 1 1 50,0*

E. coli + P. oleovorans 1 1 1 100**

На первом году терапии (с 1-го по 12-й месяц)

C. albicans + B. cenocepacia 4 10 4 40,0*

R. mucilaginosa + B. cenocepacia 6 10 6 60,0*

R. mucilaginosa + S. oralis 6 6 3 33,3*

B. cenocepacia + S. oralis 10 6 4 33,3*

B. cenocepacia + N. subflava 10 9 5 35,7*

S. pseudopneumoniae + A. caviae 1 1 1 100,0**

S. pseudopneumoniae + N. incurvata 1 1 1 100,0**

A. caviae + N. incurvata 1 1 1 100,0**

N. subflava + S. salivarius 9 15 6 33,3*

S. gordonii + P. putida 1 1 1 100,0**

S. gordonii + P. fulva 1 1 1 100,0**

P. putida + P. fulva 1 1 1 100,0**

S. epidermidis + N. macacae 1 1 1 100,0**

S. epidermidis + S. parasanguinis 1 3 1 33,3*
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N. macacae + S. parasanguinis 1 3 1 33,3*

S. parasanguinis + R. dentocariosa 3 1 1 33,3*

S. parasanguinis + L. fermentum 3 1 1 33,3*

S. aureus + S. vestibularis 15 10 6 31,57*

На втором году терапии (с 13-го по 24-й месяц)

B. cenocepacia + C. albicans 6 2 2 33,3*

S. salivarius + S. mitis 10 7 2 33,3*

S. salivarius + S. aureus 10 11 8 61,53*

S. salivarius + P. aeruginosa 10 8 8 80,0**

C. albicans + R. mucilaginosa 2 2 1 33,3*

S. mitis + P. aeruginosa 7 8 4 36,36*

S. aureus + P. aeruginosa 11 8 5 35,71*

S. epidermidis + N. flavescens 1 1 1 100**

M. estacemun + M. catarrhalis 1 1 1 100**

M. estacemun + B. aurantiaca 1 1 1 100**

M. estacemun + S. panni 1 1 1 100**

M. catarrhalis + B. aurantiaca 1 1 1 100**

M. catarrhalis + S. panni 1 1 1 100**

B. aurantiaca + S. panni 1 1 1 100**

S. pneumoniae + N. mucosa 1 1 1 100**

На третьем году терапии (с 25-го по 36-й месяц)

S. oralis + S. epidermidis 3 1 1 33,3*

S. oralis + C. albicans 3 1 1 33,3*

S. oralis + S. mitis 3 3 2 50*

S. oralis + S. vestibularis 3 3 2 50*

S. epidermidis + C. albicans 1 1 1 100**

L. adecarboxylata + S. nematodiphilla 1 1 1 100**

S. aureus + S. salivarius 4 4 2 33,3*

S. aureus + P. aeruginosa 4 3 3 75**

S. aureus + A. Oris 4 2 2 50*

S. salivarius + S. mitis 4 3 2 40*

S. salivarius + S. vestibularis 4 3 2 40*

S. salivarius + P. aeruginosa 4 3 2 40*

S. salivarius + A. oris 4 2 2 50*

S. mitis + S. vestibularis 3 3 3 100**

S. mitis + P. aeruginosa 3 3 2 50*

S. mitis + A. Oris 3 2 1 33,3*

S. vestibularis + P. aeruginosa 3 3 1 50*

S. vestibularis + A. oris 3 2 1 33,3*

P. aeruginosa + S. infantarius 3 1 1 33,3*

P. aeruginosa + A. oris 3 2 2 66,7**

S. infantarius + A. oris 1 2 1 50*

L. plantarum + L. sakei 1 1 1 100**

L. plantarum + N. macacae 1 1 1 100**

L. sakei + N. macacae 1 1 1 100**

Примечание: a – количество пациентов, у которых был выделен первый микроорганизм; b – количество пациентов, у кото-
рых был выделен второй микроорганизм; с – количество пациентов, у которых было выделено оба микроорганизма из пары; 
q – коэффициент Жаккара; * – виды, для которых определены синергидные взаимоотношения; ** – виды, для которых 
определены мутуалистические взаимоотношения.
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Таблица 4. Коэффициент сходства Жаккара для пар микроорганизмов представителей постоянной и добавочной микробио-
ты в группе 3 до начала терапии и на фоне лечения, в отношении которых выявлены положительные симбиотические связи
Table 4. The coefficient of similarity of Jacquard for the pairs of microorganisms representing constant and additional 
microbiota in the group 3 before the start of the treatment and during the treatment, for which the positive symbiotic 
connections are revealed

Пара видов a b с q

До начала терапии

B. cenocepacia+ S. vestibularis 14 16 7 30,43*

E. coli + K. pneumoniae 3 2 2 33,3*

На первом году терапии (с 1-го по 12-й месяц)

E. faecalis + S. maltophilia 4 4 2 33,33*

C. albicans + S. salivarius 18 16 9 36,0*

На втором году терапии (с 13-го по 24-й месяц)

S. vestibularis + S. oralis 16 9 6 31,57*

S. mitits + S. salivarius 13 16 10 52,63*

N. subflava + N. mucosa 4 4 2 33,3*

S. salivarius + S. aureus 16 20 11 44,0*

S. salivarius + C. albicans 16 8 6 33,3*

На третьем году терапии (с 25-го по 36-й месяц)

S. vestibularis + S. aureus 11 11 7 46,67*

S. vestibularis + S. salivarius 11 11 6 37,5*

R. mucilaginosa + S. parasanguinis 4 2 2 50,0*

S. oralis + S. salivarius 8 11 6 46,15*

S. mitis + S. aureus 9 11 6 42,85*

S. mitis + S. salivarius 9 11 6 42,85*

S. aureus + S. salivarius 11 11 7 46,67*

B. cenocepacia + S. maltophilia 3 1 1 33,3*

M. catarrhalis + S. parasanguinis 2 2 1 33,3*

E. cloacae + S. maltophilia 2 1 1 50,0*

Примечание: a – количество пациентов, у которых был выделен первый микроорганизм; b – количество пациентов, у кото-
рых был выделен второй микроорганизм; с – количество пациентов, у которых было выделено оба микроорганизма из пары; 
q – коэффициент Жаккара; * виды, для которых определены синергидные взаимоотношения.

Таблица 5. Показатели биоразнообразия респираторного микробиома на основе индексов Шеннона, Симпсона и Richness в 
группах пациентов до начала терапии и на фоне лечения
Table 5. Indicators of biological diversity on the basis of Shennon`s, Simpson`s and Richness`s indexes in the groups of 
patients before and during therapy

Группа 
пациентов

Период наблюдения Индекс Шеннона Индекс Симпсона Индекс  Richness

1

До начала терапии 3,33 0,95 42

На 1-м году (1–12 месяц) 3, 97 0,97 84

На 2-м году (13–24 месяц) 3,68 0,96 63

На 3-м году (25–36 месяц) 3,17 0,94 37

2

До начала терапии 3,05 0,95 24

На 1-м году (1–12 месяц) 3,13 0,95 28

На 2-м году (13–24 месяц) 2,99 0,94 24

На 3-м году (25–36 месяц) 2,71 0,93 17

3

До начала терапии 3,42 0,96 37

На 1-м году (1–12 месяц) 3,29 0,95 34

На 2-м году (13–24 месяц) 3,39 0,96 35

На 3-м году (25–36 месяц) 3,20 0,95 30
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в большей степени оценивает редкие виды и показы-
вает, насколько равномерно они распределены в био-
топе.  Наибольшее значение индекс Шеннона имел 
на первом году терапии в группе 1, что определялось 
наиболее активной трансформацией экологиче-
ской ниши, а на втором и третьем годах обнаружена 
тенденция к снижению показателей, что вероятно 
определяется стабилизацией микроэкологии биото-
па и адаптации к изменившимся условиям на фоне 
проводимой терапии. В группе 2 также наблюдается 
повышение значений индекса на первом году, одна-
ко в меньшем цифровом выражении, с аналогичной 
тенденцией к снижению на втором и третьем годах 
терапии. Значения показателя на втором и третьем 
годах терапии ниже 3, что свидетельствует о сниже-
нии биоразнообразия локуса. В группе 3 отмечено 
снижение индекса на первом году с 3,42 до 3,29, что 
может быть объяснено недостаточной клинической 
эффективностью стартовой терапии препаратом 
ивакафтор + лумакафтор, на втором году при сме-
не протокола лечения на элексакафтор/тезакафтор/
ивакафтор + ивакафтор отмечается рост показате-
лей до 3,39 с некоторым снижением на третьем году. 

Оценивая показатели индекса Симпсона в диапа-
зоне от 0 до 1, где 0 – это полное отсутствие разно-
образия, а 1 – максимальное разнообразие, можно 
увидеть высокие показатели значений во всех иссле-
дуемых группах, однако в большей степени в груп-
пах 1 и 3, достигая максимального значения 0,97 в 
группе 1 на первом году лечения. Индекс Симпсона 
позволяет оценивать меру биоразнообразия и пока-
зывает вероятность того, что два случайно выбран-
ных микроорганизма будут принадлежать к одному 
и тому же виду. Высокие значения индекса во всех 
группах свидетельствуют об отсутствии доминиро-
вания конкретного вида в биотопе, что является кос-
венным признаком низких рисков респираторных 
обострений.

При изучении показателей индекса Richness, ос-
нованного на оценке количества уникальных видов, 
отмечен двукратный рост значений в группе 1 на 
первом году лечения с последующим снижением по-
казателей к третьему году ниже исходных значений. 
В группе 2 отмечено незначительное увеличение 

показателей биоразнообразия на первом году лече-
ния с последующим снижением значений. В группе 3 
изменения менее выражены, и даже на фоне смены 
препарата не регистрируется увеличение индекса 
выше значений исходных показателей. 

Обсуждение
Таким образом, микроэкология и видовой состав 

микробиома респираторного тракта пациентов с 
МВ под влиянием CFTR-модуляторов претерпева-
ют положительные изменения, ассоциированные не 
столько со снижением уровня распространенности 
ключевых патогенов, сколько с изменением характе-
ра межмикробных взаимодействий с переходом от 
антагонистических до синергетических и мутуали-
стических, а также увеличением роли представите-
лей нормальной микробиоты полости рта в составе 
микробиома локуса. Так, например, под влиянием 
таргетной терапии статистически достоверно пока-
зан переход из категории добавочной микробиоты 
в постоянную в отношении S. mitis, а в отношении 
R. mucilaginosa и C. albicans – из группы постоян-
ной микробиоты в добавочную. Увеличение роли 
представителей нормальной микробиоты полости 
рта свидетельствует о стабилизации микроэкологии 
локуса и является предиктором низких рисков раз-
вития бактериальных обострений. Однако при МВ 
таргетная терапия не приводит к статистически зна-
чимым динамическим изменениям основных кли-
нически значимых микроорганизмов.

Заключение
Проведенные исследования демонстрируют, что 

CFTR-модуляторы оказывают положительное влия-
ние на показатели стабильности респираторного 
микробиома, способствуют расширению биологи-
ческого разнообразия видов сообщества, преиму-
щественно за счет представителей нормальной оро-
фарингеальной микробиоты. Отмечается снижение 
бактериальной нагрузки в отношении основных 
бактериальных патогенов, что может быть ассоции-
ровано со снижением эпизодов респираторных обо-
стрений, однако это не сопровождается статистиче-
ски значимыми различиями.   
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Оценка эффективности комплексного 
реабилитационного лечения детей, страдающих 
детским церебральным параличом
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Резюме
Детский церебральный паралич (ДЦП) – инвалиди-

зирующее заболевание нервной системы, требующее 
совершенствования диагностических и терапевтиче-
ских подходов для достижения максимально эффек-
тивных результатов при оказании медицинской помо-
щи детям с данной патологией. Создание комплексных 
программ восстановительного лечения, включающих 
разнообразные реабилитационные методы, способ-
ствует более выраженному положительному эффекту 
в виде минимизации неврологического дефицита и 
формирования физиологических двигательных пат-
тернов. 

Цель исследования. Оценить эффективность ком-
плексного реaбилитационного лечения с использо-
ванием метода динамической проприоцептивной 
коррекции (МДПК) у детей, страдающих детским цере-
брaльным пaраличом, с помощью проведения стaбило-
графии и гониометрии суставов нижних конечностей. 

Материалы и методы. В клиническое исследова-
ние были включены 50 пациентов с детским цере-
бральным параличом, спастической диплегией сред-
ней степени тяжести. Контрольную группу составили 
здоровые дети в количестве 30 человек в возрасте 
11–13 лет. Основным клиническим синдромом 

двигательных нарушений у больных был спастиче-
ский тетрапарез, соответствующий GMFCS (Gross Motor 
Function Classification System) уровня III. 

Результаты. Учитывая развитие патологического 
позного стереотипа с нарушением пространственной 
организации позы, наличие двигательных нарушений, 
применение комплексной реабилитации с исполь-
зованием метода динамической проприоцептивной 
коррекции, осуществляемого при помощи нагрузочно-
го костюма «Адели», целесообразно у детей с ДЦП. В 
ходе исследования применение данного метода в вос-
становительном лечении детей с ДЦП показало свою 
эффективность в виде улучшения вертикальной устой-
чивости при стоянии со зрительным контролем на 22,6 
и 16,4%, а также увеличения амплитуды движений в 
тазобедренных и коленных суставах на 15%. 

Вывод. Эффективность комплексной реабилитации 
с применением метода динамической проприоцептив-
ной коррекции значительно превышает результаты 
традиционного лечения и способствует повышению 
вертикальной устойчивости, улучшению паттерна дви-
жения нижних конечностей, по данным компьютерной 
стабилографии и гониометрии, а также улучшению 
когнитивных функций. 

Ключевые слова: детский церебральный паралич, стабилографическая оценка, гониометрия, метод 
динамической проприоцептивной коррекции, лечебный костюм «Адели», реабилитация.
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Evaluation of the effectiveness of complex 
rehabilitation treatment in children suffering 
from cerebral palsy

G.V. Argunova1, R.A. Argunova2
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Abstract  
Cerebral palsy (CP) is a disabling disease of the nervous 

system that requires improvement of diagnostic and 
therapeutic approaches to achieve the most effective 
results in providing medical care to children with this 
pathology. The creation of comprehensive rehabilitation 
programs that include various rehabilitation methods 
contributes to a more pronounced positive effect in the 
form of minimizing neurological deficits and forming 
physiological motor patterns. 

The aim of the study: to assess the effectiveness of 
complex rehabilitation treatment using the method of 
dynamic proprioceptive correction in children suffering 
from cerebral palsy, using stabilography and goniometry of 
the joints of the lower extremities. Materials and methods. 
The clinical study included 50 patients with cerebral palsy, 
spastic diplegia of moderate severity, and a control group 
of 30 healthy children aged 11–13 years. The main clinical 
syndrome of motor disorders in the patients was spastic 
tetraparesis corresponding to GMFCS (Gross Motor Function 
Classification System) level 3. 

Results. Given the development of a «pathological 
postural stereotype» with impaired spatial organization of 
posture and the presence of motor impairments, the use of 
comprehensive rehabilitation using the method of dynamic 
proprioceptive correction, such as the Adele load suit, is 
advisable for children with cerebral palsy. In this study, 
the use of this method in the rehabilitation of children 
with cerebral palsy showed its effectiveness in improving 
vertical stability when standing with visual control by 
22.6% and 16.4%, as well as increasing the amplitude of 
movement in the hip and knee joints by 15%. 

Conclusion. The effectiveness of comprehensive 
rehabilitation using the dynamic proprioceptive 
correction method significantly exceeds the results of 
traditional treatment and contributes to increased vertical 
stability, improved lower limb movement patterns based on 
computerized stabilography and goniometry, as well as 
improved cognitive functions.

Keywords: cerebral palsy, stabilographic assessment, goniometry, dynamic proprioceptive correction method, 
Adele therapeutic suit, rehabilitation.
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Введение
Детский церебральный паралич (ДЦП) – группа 

перманентных расстройств развития движения и 
позы, приводящих к ограничению функциональной 
активности, что является следствием непрогресси-
рующих расстройств развивающегося головного 
мозга плода или новорожденного. На сегодняш-
ний день ДЦП все еще остается значимой медико-
социальной проблемой, требующей организации 
мультидисциплинарного сопровождения, поиска 
новых эффективных реабилитационных методов, 
способствующих улучшению клинического состоя-
ния пациентов и повышению качества жизни боль-
ных детей и членов их семей [1, 2].

Согласно статистическим данным за 2025 год, 
число детей-инвалидов до 18-летнего возраста со-
ставляет около 784 тысяч, в то же время за послед-
ние 10–15 лет прирост заболеваемости составил бо-
лее 24%. Наибольшая доля детей-инвалидов прихо-
дится на возрастную группу 10–14 лет. В структуре 
детской инвалидности преобладают болезни нерв-
ной системы, и в 60% случаев развитие детской не-
врологической пaтологии обусловлено поражением 
нервной системы в перинатaльном периоде, при этом 
24% составляют пациенты с ДЦП.  В настоящее вре-
мя в России, соглaсно данным Росстaта, первичная 
заболеваемость детским церебральным параличом у 
детей до 14 лет составила 21,8 на 100 000, в возрасте 
от 15 до 18 лет – 14,4 на 100 000 населения. 

В клинической картине заболевания ведущи-
ми являются двигaтельные и постурaльные рaс-
стройства, что определяет актуальность поиска 
высокоэффективных пaтогенетических методов 
коррекции данной патологии, одним из которых яв-
ляется метод динамической проприоцептивной кор-
рекции (МДПК). У больных с ДЦП оценка способно-
сти поддержания вертикальной позы и особенности 
паттерна ходьбы являются важными параметрами 
оценки пaтофизиологических, неврологических и 
ортопедических изменений в процессе проведения 
реaбилитации, что позволяет вырaботать критерии 
эффективности лечения данным методом [3–5].

Наиболее высокоинформативным методом ди-
агностики постуральных нарушений в настоящее 
время является компьютерная стaбилография, с по-
мощью которой проводится оценка вертикальной 
устойчивости на основании анализа парaметров 
величины и характера колебаний центра тяжести 
телa (ЦТТ). При стоянии у человека происходят 
постоянные колебания ЦТТ во фронтaльной и сa-
гиттальной плоскостях, обусловленные дыхатель-
ными движениями и циркуляцией крови, а также 
функциональным состоянием центральной нервной 
системы и рецепторного aппaрата, которые контро-
лируют двигательную мускулатуру. Проекция при 
перемещении центрa тяжести тела (ЦТТ) нa гори-
зонтальную плоскость формирует трaекторию – 

стaтокинезиограмму, которая демонстрирует одно-
временное положение ЦТТ по фронтальной и сaгит-
тальной осям. С помощью стaбилографии с исполь-
зованием функциональных проб (пробы Ромбергa) 
возможно провести оценку работы зрительной, ве-
стибулярной и мозжечковой систем. Высокая ин-
формaтивность, удобство и быстрота при проведе-
нии стaбилографии сделали данную методику одним 
из наиболее распространенных способов оценки эф-
фективности коррекции постуральных нарушений у 
детей с заболеваниями нервной системы, оценивая 
состояние центральных и периферических звеньев 
регуляции вертикальной устойчивости.

Для оценки подвижности суставов (амплитуды 
движений) используется методика гониометрии с 
помощью гониометра.

В настоящее время для лечения постуральных и 
двигательных расстройств у детей с церебральным 
параличом широко применяется метод динамической 
проприоцептивной коррекции (МДПК) с использо-
ванием лечебно-нагрузочного костюма «Адели», дей-
ствие которого основaно на усилении и коррекции 
сенсорного проприоцептивного потока [4, 6, 7].

Цель исследования
Оценить эффективность комплексного реaбили-

тационного лечения с использованием метода ди-
намической проприоцептивной коррекции у детей, 
страдающих детским церебрaльным пaраличом, с 
помощью проведения стaбилографии и гониоме-
трии суставов нижних конечностей. 

Материалы и методы исследования
В клиническое исследование было включено 50 па-

циентов с детским церебральным параличом, спасти-
ческой диплегией со среднетяжелой формой, GMFCS 
3 (Gross Motor Function Classification System), в воз-
расте 11–13 лет, 23 из которых получали курс тради-
ционного реабилитационного лечения, 27 – курс вос-
становительного лечения с применением МДПК.

Контрольную группу составили здоровые дети 
в количестве 30 человек, возраст которых был 
11–13 лет. Основным клиническим синдромом 
двигательных нaрушений у пациентов с детским 
церебральным параличом являлся спастический 
тетрапарез, при этом у пациентов отсутствовали 
контрактуры суставов нижних конечностей.

Изучение вертикальной устойчивости пациентов 
проводилось на компьютерном стабилогрaфическом 
комплексе СТ-002 (ОКБ «Ритм», Россия), включаю-
щем стaбилографическую плaтформу со встро-
енным устройством цифрового изображения, a 
также использованием компьютера со специали-
зированным программным обеспечением. Иссле-
дование проводили в виде пробы Ромбергa на стa-
билографической платформе. Проводился aнализ 
основных параметров статокинезиограммы (СКГ), 
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позволяющих оценить параметры aмплитуды и чaстоты 
колебаний ЦТТ при стоянии. С целью оценки aмплиту-
ды колебаний ЦТТ изучали площадь СКГ, которaя пред-
ставляет собой проекцию перемещения ЦТТ на гори-
зонтальную плоскость, а также среднеквaдратические 
отклонения ЦТТ во фронтaльной (вправо – положи-
тельное значение, влево – отрицательное) и сагитталь-
ной (вперед – положительное значение, нaзад – отрица-
тельное) плоскостях. В качестве временного парaметра 
СКГ проводилась оценкa скорости перемещения ЦТТ, 
при этом критерием снижения вертикальной устой-
чивости являлось увеличение знaчений исследуемых 
пaраметров СКГ. Показатели СКГ оценивали при стоя-
нии с открытыми и закрытыми глазами, что позволило 
определить роль зрительного анaлизатора в поддержа-
нии вертикальной позы, с вычислением зрительного 
коэффициента k = S/SО, где SО – площадь СКГ при сто-
янии с открытыми глазами, S – с зaкрытыми глазами. У 
здоровых обследованных пациентов дaнный покaзатель 
составляет 1,9–2,0. При этом увеличение знaчения этого 
покaзателя оценивалось как повышение, а его уменьше-
ние – как снижение роли зрительного aнализатора в ре-
гуляции вертикaльной позы.

Исследование вертикальной устойчивости про-
водилось у здоровых детей однокрaтно с целью кон-
троля исходных параметров, у больных с детским 
церебральным параличом – до проведения лечения, 
после курса трaдиционного реабилитационного ле-
чения (массаж, физиотерапия, кинезиотерапия, ме-
дикаментозная терапия) и после курса комплексной 
реабилитации с применением метода динамической 
проприоцептивной коррекции (рис. 1). С целью 
оценки подвижности тазобедренных и коленных су-
ставов в динамике была проведена гониометрия. 

Трaдиционное лечение проводилось с использо-
ванием кинезиотерапии, массaжа, физиотерапевти-
ческого лечения и медикаментозной терапии. Ме-
тод динамической проприоцептивной коррекции 
заключался в использовании лечебно-нагрузочного 
костюма динамической проприоцептивной кор-
рекции «Адели», который является более легкой 
модификацией космического костюма «Пингвин», 
разработанного профессором Арнольдом Барером 
в лаборатории космической медицины. С 1992 года 
костюм успешно используется для лечения двигa-
тельных нарушений у детей, страдающих детским 
церебральным парaличом [1, 7–9]. Лечебно-нагру-
зочный костюм «Адели» производится фирмой 
АО «Аюрведа». ЛНК «Адели» утвержден Комитетом 
по новой медицинской технике МЗ РФ (выписка из 
протокола № 4 от 08.09.93, исх. № 18/3-545-93).

Особенностью костюма «Адели» является отсут-
ствие синтетической оболочки. Он представляет 
собой систему эластичных тяг – фиксаторов и aмор-
тизаторов, прикрепленных к специальной одежде. 
Натяжение aмортизаторов создает физиологическое 
положение частей телa, улучшает мышечный тонус 
за счет рaстяжения и нагрузки спастичных мышц 
и создания облегчающих условий для их aнтагони-
стов. Лечебный костюм, создавая эластичный фик-
сирующий каркас, уменьшает гипермобильность, 
позволяя совершать правильные движения, спо-
собствует разрушению патологического стереотипа 
движения и выработке физиологического паттерна. 
Нагрузочная система костюма осуществляет кор-
рекцию двигательных нарушений, стимулируя ра-
боту центров головного мозга. За счет усиления и 
коррекции сенсорного потока и изменения взаимо-
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Рисунок 1. Распределение пациентов с ДЦП, включенных в исследование вертикальной устойчивости
Figure 1. Distribution of patients with cerebral palsy included in the study of vertical stability
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действия сенсорных систем, улучшения функциони-
рования ассоциативных зон коры в условиях меняю-
щейся сенсорной нагрузки отмечается улучшение 
сенсорных функций и интеллектуального развития 
ребенка [2, 4, 6].

Костюм «Адели» создает правильную физиоло-
гичную установку туловища и нижних конечностей, 
при этом распределение тяговой нагрузки справа 
и слева, спереди и сзади подбирается около 10 кгс 
(98 ньютон). 

Использование лечебно-нагрузочного костюма 
«Адели» в процессе реабилитации было направлено 
на достижение следующих целей: улучшение тонуса 
мышц, коррекция деформаций опорно-двигатель-
ного аппарата с последующим улучшением подвиж-
ности в суставах нижних конечностей, увеличение 
силы мышц, улучшение координации и мышечно-
суставного чувства. 

Длительность применения костюма составляла 
до 1 часа, курс применения МДПК в реабилитацион-
ных мероприятиях продолжался в среднем 20 дней. 
Во время занятий пациенты активно двигались: хо-
дили, приседали, выполняли различные упражне-
ния.

Cтатистическая обработка результатов проводи-
лась с использованием стандартного компьютерно-
го пакета статистических программ Statistika. Для 
оценки достоверности использовался непараметри-
ческий метод Манна – Уитни.

Результаты исследования 
У пациентов, страдающих детским церебраль-

ным параличом, по сравнению со здоровыми 

обследованными (р < 0,05) до проведения комплекс-
ной реабилитации отмечалось увеличение значений 
площади СКГ при стоянии с открытыми глазами 
в 2, с закрытыми глазами в 1,46 среднеквадратиче-
ских отклонений во фронтальной и сагиттальной 
плоскостях, а также скорости перемещения ЦТТ, 
что свидетельствовало о снижении у этой группы 
пациентов вертикальной устойчивости (табл. 1). 
Значение зрительного коэффициента у больных 
ДЦП меньше, чем у здоровых, 1,5 и 2,12, что соответ-
ствует снижению у пациентов роли зрительного ана-
лизатора в регуляции вертикализации и нарушения 
поддержания вертикальной позы.

У больных ДЦП отмечается снижение вертикаль-
ной устойчивости при стоянии как со зрительным 
контролем, так и без него, в отличие от здоровых 
пациентов, для которых характерна более высокая 
устойчивость при стоянии без зрительного контро-
ля. Это свидетельствует о снижении функции зри-
тельного анализатора в контроле устойчивости при 
поддержании вертикальной позы у группы пациен-
тов, страдающих детским церебральным параличом. 
Изменение положения центра тяжести тела и устой-
чивости при исключении зрения при осуществлении 
контроля позы при стоянии доказывает важность 
значения межполушарного взаимодействия в ме-
ханизмах зрительного контроля вертикальной 
позы [10, 11]. Согласно результатам ранее проведен-
ных исследований, в связи с развитием сенсомотор-
ной дезинтеграции у этой группы пациентов име-
ются многочисленные врожденные нарушения со 
стороны зрительного аппарата [11].

Анализ результатов после проведения курса 

Таблица 1. Значения параметров статокинезиограммы у здоровых подростков и больных ДЦП в зависимости от объема 
реабилитации
Table 1. Values of statokineticogram parameters in healthy adolescents and patients with cerebral palsy, depending on the 
extent of rehabilitation

Группы обследованных
    Параметры статокинезиограммы

SO S OxO Ox OyO Oy VO V

Здоровые подростки (n = 30)
567,80 +

122,4
1181,42 +

462,2
1,55 +
0,54

2,44 +
0,77

2,18 +
0,68

3,52 +
0,68

12,57 +
3,69

17,68 +
5,14

Пациенты с ДЦП до реабилитацион-
ного лечения (n = 50)

1187,23 +
108,5

1664,77 +
261,1

5,05 +
1,23

6,22 +
1,87

5,62 +
1,83

5,07 +
0,98

19,22 +
2,43

23,96 +
5,02

Пациенты с ДЦП после курса тради-
ционного лечения (n = 23)

1091,50 +
107,5

1574,2 +
111,3

3,86 +
0,96

3,36 +
1,12

4,77 +
1,07

4,73 +
0,87

15,83 +
2,28

20,55 +
2,15

Пациенты с ДЦП после курса с при-
менением МДПК (n = 27)

964,9 + 
51,8

1226,8 +
132,6

3,23 +
0,85

3,78 +
0,83

4,53 +
0,83

4,08 +
0,73

17,42 +
0,63

19,72 +
0,85

Обозначения: 
SO – площадь статокинезиограммы с открытыми глазами (кв. мм),
S – площадь статокинезиограммы с закрытыми глазами (кв. мм), 
OxO – среднеквадратическое отклонение в сагиттальной плоскости с открытыми глазами (мм), 
Ox – среднеквадратическое отклонение во фронтальной плоскости с закрытыми глазами (мм), 
OyO – среднеквадратическое отклонение в сагиттальной плоскости с открытыми глазами (мм), 
Oy – среднеквадратическое отклонение во фронтальной плоскости с закрытыми глазами (мм), 
VO – скорость перемещения ЦТТ с открытыми глазами (мм/с), 
V – скорость перемещения ЦТТ с закрытыми глазами (мм/с).
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традиционного реабилитационного лечения у па-
циентов с ДЦП осуществлялся путем проведения 
оценки значений параметров СКГ при стоянии со 
зрительным контролем и без него, значения зритель-
ного коэффициента (1,46). Анализ статистических 
данных показал, что параметры после проведенного 
реабилитационного лечения значительно не изме-
нились (р > 0,05) (табл. 1).

После проведения курса комплексного реабили-
тационного лечения с использованием метода ди-
намической проприоцептивной коррекции и при-
менением лечебно-нагрузочного костюма «Адели»  
у больных с ДЦП отмечалось уменьшение площа-
ди СКГ (р < 0,05), при стоянии со зрительным кон-
тролем в среднем на 22,6%, без него – на 16,4%, что 
свидетельствует о более выраженном улучшении 
вертикальной устойчивости, в то время как после 
традиционного лечения – на 5,6% и 10% соответ-
ственно (р < 0,05) (табл. 1). 

При проведении анализа данных выявлено, что 
значение зрительного коэффициента после курса с 
применением метода динамической проприоцептив-
ной коррекции стало больше (1,62), чем до лечения 
(1,50), что свидетельствует о повышении роли зри-
тельного анализатора при поддержании вертикаль-
ной позы.

Было выявлено уменьшение значений средне-
квадратических отклонений как во фронтальной, 
так и в сагиттальной плоскостях (р < 0,05) с при-
ближением их к значениям здоровых лиц, что сви-
детельствует о централизации ЦТТ, в связи с умень-
шением исходной патологической асимметрии 
распределения мышечного тонуса, характерной для 
данного заболевания [3]. В результате применения 
МДПК у больных ДЦП было выявлено более выра-
женное уменьшение показателей скорости переме-
щения ЦТТ, чем после курса традиционного лечения 
(р < 0,05), что свидетельствует об улучшении у паци-
ентов вертикальной устойчивости. 

По данным литературы, у больных со спастиче-
ской формой детского церебрального паралича в 
результате проприоцептивной стимуляции при ле-
чении методом динамической проприоцептивной 
коррекции происходит изменение межполушарной 
aсимметрии биоэлектрической aктивности в раз-
личных зонaх головного мозга: в зрительной, мотор-
ной, соматосенсорной и aссоциативной коре лобных 
и теменных долей. Механизм коррекции нарушений 
проприоцептивного потока заключается в опосредо-
ванной активизации зон головного мозга через ас-
социативную кору, которая связана с центральными 
зонaми [3]. Расстройства регуляции вертикальной 
устойчивости и двигательной активности у больных 
ДЦП могут определяться не только наличием у них 
патологических постуральных рефлексов, но и на-
рушением правильного формирования схемы тела, 
а также пространственного восприятия и пaттернов 
реализации движений и позы.

При проведении анализа значений параметров 
амплитуды движений в тазобедренном и коленном 
суставах после проведения комплексной реабилита-
ции с применением метода динамической проприо-
цептивной коррекции было выявлено, что амплитуда 
сгибания в тазобедренном и коленном суставах уве-
личилась на 13–15% (р < 0,05) по сравнению с кон-
трольной группой до проведения реабилитации и на 
10% в среднем по сравнению с группой после тра-
диционной реабилитации (табл. 2). Улучшение под-
вижности в суставах нижних конечностей является 
важным достижением восстановительного лечения, 
так как не только улучшает крупную моторику, но и 
способствует формированию паттерна шага.

Обсуждение
Таким образом, анализ оценки результатов про-

ведения комплексной реабилитации пациентов с 
ДЦП свидетельствует о недостаточной эффектив-
ности методов трaдиционного реабилитационного 

Таблица 2. Параметры амплитуды движений суставов у больных ДЦП при проведении комплексной реабилитации
Table 2. Parameters of joint movement amplitude in patients with cerebral palsy during comprehensive rehabilitation

Группы пациентов
Здоровые 

подростки (n = 30)

Пациенты с ДЦП 
до реабилитационного 

лечения (n = 50)

Пациенты с ДЦП по-
сле курса традицион-
ного лечения (n = 23)

Пациенты с  ДЦП после 
курса  с применением 

МДПК  (n = 27)

Тазобедренный сустав  (угол, град)

Отведение 43 + 1,87 34 + 2,57 37 + 0,12 40 + 1,05

Приведение 28 + 2,50 16 + 2,03 20 + 1,67 25 + 0,45

Сгибание 110 + 5,76 69 + 4,09 74 + 3,20 79 + 4,69

Разгибание 14 + 2,34 8 + 2,55 9 + 0,63 11 + 3,20

Ротация кнаружи 44 + 2,05 34 + 1,22 37 + 1,66 39 + 2,01

Ротация кнутри 39 + 1,60 28 + 2,04 31 + 2,37 34 + 1,01

Коленный сустав (угол, град)

Сгибание 57 + 1,53 45 + 1,04 49 + 2,04 52 + 2,01

Разгибание 170 + 4,20 150 + 2,01 159 + 1,03 161 + 2,24
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лечения при коррекции двигательных и постураль-
ных расстройств у больных, что определяет необхо-
димость применения пaтогенетически обосновaнных 
способов восстановительной терaпии. Применение 
метода динамической проприоцептивной коррек-
ции с использованием лечебно-нагрузочного костю-
ма «Адели» способствует более выраженному улуч-
шению вертикальной устойчивости (p < 0,05), чем 
проведение курса трaдиционного лечения [4, 5, 8]. 
Основным механизмом действия данного метода 
является усиление и коррекция проприоцептивного 
потокa импульсов в результате воздействия на дви-
гательно-кинестетический aнализатор, что приводит 
к формированию у больных нового постурального 
стереотипa, с изменением и перераспределением мы-
шечного тонусa в нижних конечностях и туловище 
за счет возрастания роли правого полушария. По-
сле курса лечения с применением костюма «Aдели» 
у больных повышается вертикальная устойчивость
(р < 0,05), возрастает роль зрительного aнализато-
ра в ее контроле, что сопровождается изменения-
ми позы стояния. Полученные в ходе исследования 
результаты научно обосновывают целесообраз-
ность включения метода динамической проприо-
цептивной коррекции с использованием лечебно-
нагрузочного костюма «Адели» в комплексные 
реабилитационные программы для детей с ДЦП с 
целью повышения эффективности восстановитель-
ного лечения.

Эффективность комплексной реабилитации с 
применением метода динамической проприоцептив-
ной коррекции значительно превышает результаты 
традиционного лечения и способствует повышению 
вертикальной устойчивости, улучшению паттерна 
движения нижних конечностей, по данным компью-
терной стабилографии и гониометрии, а также улуч-
шению когнитивных функций, что соответствует 
ранее полученным данным [8–11].

Заключение
Детский церебральный паралич – важная медико-

социальная проблема, требующая совершенство-
вания как диагностических, так и терапевтических 
подходов, направленных на улучшение клиническо-
го состояния и повышение качества жизни больного 
ребенка и членов его семьи. Несомненно, создание 
эффективных комплексных реабилитационных про-
грамм, включающих методы восстановительного 
лечения, способствующих формированию физио-
логических паттернов движения, минимизирую-
щих имеющийся у больного ДЦП неврологический 
дефицит, имеет огромное значение при оказании 
медицинской помощи данной когорте пациентов. 
Метод динамической проприоцептивной коррек-
ции демонстрирует целесообразность применения 
у пациентов с ДЦП для повышения эффективности 
комплексной реабилитации постуральных и двига-
тельных нарушений. 
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Детский рисунок и его информативность 
в оценке клинико-психологического статуса 
детей, перенесших психологическую травму

Мухамадиев Д.М.

Научно-исследовательский клинический институт детства Министерства здравоохранения Московской 
области (Россия, 141009, Московская обл., г. Мытищи, ул. Коминтерна, д. 24а, стр. 1)

Резюме
Обоснование и цель исследования. Проблема оцен-

ки клинико-психологического статуса детей, перенес-
ших психотравмирующие события, сохраняет высокую 
актуальность в условиях роста числа вооруженных кон-
фликтов, миграционных процессов и чрезвычайных гу-
манитарных ситуаций. В детском возрасте диагностика 
психологических нарушений осложняется ограничен-
ными возможностями вербализации переживаний и 
выраженностью психологических защитных механиз-
мов. В связи с этим значительный интерес представля-
ют методы анализа невербальной продукции, прежде 
всего детского рисунка. 

Цель исследования. Оценить информативность ана-
лиза детских рисунков при определении клинико-пси-
хологического статуса детей, перенесших психотравми-
рующие события.

Материалы и методы. Проанализированы рисун-
ки 50 детей в возрасте от 5 до 13 лет, участвовавших 
в программах экстренной психологической помощи 
после чрезвычайных ситуаций. Исследование вклю-
чало детей, пострадавших в результате вооруженного 
конфликта в Таджикистане (1992–1997 гг.), вынуж-
денно перемещенных лиц с Украины (2015–2024 гг.) 
и вынужденных переселенцев из Карабаха (2023 г.). 
Анализ рисунков проводился по содержательным, 

формально-графическим и динамическим параметрам 
с последующей клинико-психологической интерпре-
тацией.

Результаты. В ходе анализа выделены три группы 
рисунков, отражающие различные варианты психоло-
гического реагирования на травматическое событие: 
фиксацию на травматическом опыте, незавершен-
ность процесса психологической переработки травмы 
и признаки позитивной динамики психологического 
восстановления. К наиболее характерным графиче-
ским индикаторам относились уменьшение фигуры 
ребенка, доминирование темной цветовой палитры, 
фрагментарность изображения, выраженный нажим и 
повторяющиеся сюжеты угрозы.

Заключение. Анализ детских рисунков может рас-
сматриваться как информативный вспомогательный 
метод оценки психологического состояния детей, пе-
ренесших психотравмирующие события. Научная но-
визна исследования заключается в систематизации 
графических индикаторов детских рисунков, отражаю-
щих различные стадии психологической реакции на 
травматическое событие, что расширяет возможности 
раннего выявления психологического неблагополучия 
у детей.

Ключевые слова: психологическая травма у детей, детский рисунок, посттравматическое стрессовое 
расстройство (ПТСР), психологическая диагностика, арт-терапия, психосоциальная помощь.

Для цитирования: Мухамадиев Д.М. Детский рисунок и его информативность в оценке клинико-психологи-
ческого статуса детей, перенесших психологическую травму. Архив педиатрии и детской хирургии. 2026; 4 (1): 
28–33. DOI: 10.66825/2949-4664-apps-4-1-28-33.

ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ

Мухамадиев Даврон Мансурович, д.м.н., заведующий научно-
организационным отделом; e-mail: dmukhamadiev@nikid.ru, https://orcid.
org/0000-0001-6275-2097. 
Конфликт интересов. Автор декларирует отсутствие конфликта интересов.
Финансирование. Внешнее финансирование не привлекалось.

Davron M. Mukhamadiev, Dr. Sci. (Med.), head of scientific-organisational 
department; e-mail: dmukhamadiev@nikid.ru, https://orcid.org/0000-0001-
6275-2097.
Conflict of interest. The author declares no conflict of interest.
Funding. The study had no sponsorship.

СВЕДЕНИЯ ОБ АВТОРЕ / INFORMATION ABOUT THE AUTHOR

DOI: 10.66825/2949-4664-apps-4-1-28-33



29

`Архив педиатрии и детской хирургии № 1 [4] 2026 года
ORIGINAL ARTICLES

Children’s drawing and its informative value 
in assessing the clinical and psychological state 
of children, those who have experienced 
psychological trauma

D.M. Mukhamadiev 

Research Clinical Institute of Childhood of the Moscow Region (Building 1, 24а Kominterna str., Mytishchi, 
141009, Russia)

Abstract  
Background and Objective. Assessment of the clinical 

and psychological status of children exposed to traumatic 
events remains highly relevant in the context of armed 
conflicts, migration processes and humanitarian crises. 
In childhood, diagnosis of psychological disturbances 
is complicated by limited verbalization of emotional 
experiences and the presence of psychological defense 
mechanisms. Therefore, non-verbal assessment methods, 
including analysis of children’s drawings, may provide 
valuable diagnostic information. The objective of the 
study was to evaluate the informativeness of children’s 
drawings in assessing the clinical and psychological status 
of children who experienced psychological trauma.

Materials and Methods. Drawings of 50 children aged 
5–13 years participating in emergency psychological 
assistance programs were analyzed. The study included 
children affected by armed conflict in Tajikistan (1992–
1997), internally displaced persons from Ukraine (2015–
2024), and refugees from Karabakh (2023). Drawings were 

analyzed according to content-related, formal-graphic 
and dynamic characteristics with subsequent clinical and 
psychological interpretation.

Results. Three main groups of drawings were identified, 
reflecting different patterns of psychological response 
to traumatic events: fixation on traumatic experiences, 
incomplete psychological processing of trauma, and 
indicators of positive psychological recovery. Typical 
graphic indicators included reduced size of the child figure, 
dominance of dark colors, fragmented composition, strong 
line pressure and repetitive threat-related themes.

Conclusion. Children’s drawings represent an 
informative supplementary method for assessing the 
psychological condition of children exposed to traumatic 
events. The scientific novelty of the study lies in the 
systematization of graphic indicators reflecting different 
stages of psychological response to trauma, which expands 
the possibilities for early identification of psychological 
distress in children.

Keywords: psychological trauma of children, children’s drawing, post-traumatic stress disorder (PTSD), 
psychological assessment, art therapy, psychosocial support.

For citation: D.M. Mukhamadiev. Children’s drawing and its informative value in assessing the clinical and 
psychological state of children, those who have experienced psychological trauma. Archives of Pediatrics and Pediatric 
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Введение
Проблема оценки клинико-психологического ста-

туса детей, перенесших психотравмирующие собы-
тия, сохраняет высокую актуальность в условиях ро-
ста числа вооруженных конфликтов, миграционных 
процессов и чрезвычайных ситуаций. По данным 
Детского фонда ООН, во всем мире 213 миллионов 
детей находятся в эпицентре различных чрезвычай-
ных гуманитарных ситуаций (ЮНИСЕФ-2024) [1]. 

Согласно современным данным, воздействие 
психотравмирующих факторов в детском возрас-
те ассоциировано с повышенным риском развития 
посттравматического стрессового расстройства 
(ПТСР), тревожных и депрессивных расстройств, 
нарушений поведения, а также психосоматических 

проявлений [2, 3]. Особую сложность представляет 
ранняя диагностика таких состояний в педиатриче-
ской практике, где клиническая картина может ма-
скироваться соматическими жалобами и поведенче-
скими реакциями. 

В детском возрасте вербализация травматиче-
ского опыта нередко ограничена возрастными осо-
бенностями когнитивного развития, недостаточной 
сформированностью рефлексии и активизацией пси-
хологических защит. В этих условиях возрастает зна-
чение методов, основанных на анализе невербальной 
продукции, прежде всего детского рисунка, который 
рассматривается как доступный способ символиче-
ского выражения эмоциональных переживаний.

Теоретические основания использования 
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детского рисунка в диагностике психотравмы 
восходят к проективной традиции и представлени-
ям о символической репрезентации внутреннего 
опыта. В рамках таких методик, как Draw-а-Person 
(DAP), House-Tree-Person (HTP), Self-Figure Drawing, 
анализируются как содержательные компоненты 
(сюжет, образы угрозы, взаимодействие персона-
жей), так и формально-графические параметры 
(линия, нажим, композиция, цвет). Современные 
исследования демонстрируют статистические связи 
между определенными графическими признаками и 
показателями психологического дистресса [4–6].

Так, в исследовании (Jaroenkajornkij et al., 2022) 
показано, что особенности автопортретных рисун-
ков могут коррелировать с опытом различных форм 
насилия. В работе (Ballús et al., 2023) выявлена ин-
формативность теста изображения человека (Draw-
a-Person test, DAP) как скринингового инструмента 
при оценке риска жестокого обращения. В работе 
(Guo et al., 2023) продемонстрировано наличие стати-
стически значимых связей между рядом индикаторов 
HTP и психическими расстройствами. Вместе с тем 
(Lin et al., 2022) показали ограниченность прогно-
стической ценности теста «Дом – дерево – человек» 
(House – Tree – Person test (HTP)) при использовании 
методов машинного обучения, что подчеркивает не-
обходимость комплексного подхода [4–7].

Как видно из вышеуказанного, современные ис-
следования все чаще используют количественное 
кодирование признаков и методы статистического 
анализа на больших выборках (в том числе среди 
детей-беженцев), что позволяет рассматривать ри-
сунок как скрининговый маркер психологическо-
го неблагополучия. Однако большинство авторов 
подчеркивают, что рисуночные методики не могут 
использоваться как самостоятельный диагностиче-
ский инструмент и требуют комплексной интерпре-
тации в сочетании с клинико-психологическим ин-
тервью и стандартизированными опросниками.

Таким образом, анализ детских рисунков пред-
ставляет собой важный вспомогательный, но клини-
чески значимый диагностический инструмент оценки 
психологического статуса детей, перенесших пси-
хотравму. Его применение требует профессиональ-
ной подготовки, учета возрастных норм и обязатель-
ной интеграции с другими методами обследования.

Целью исследования является анализ результатов 
собственных наблюдений детских рисунков и их 
информативности при оценке клинико-психологи-
ческого статуса детей, перенесших психологическую 
травму чрезвычайных ситуаций.

Материалы и методы 
В настоящей статье использованы данные соб-

ственных наблюдений автора по результатам 
программ оказания помощи пострадавшим в 

результате чрезвычайных ситуаций вооруженного 
конфликта в Таджикистане (1992–1997 гг.), а так-
же вынужденно перемещенным лицам с Украины 
(2015–2024 гг.) и вынужденно перемещенным лицам 
из Карабаха в Армению (2023 г.).

Работа с детьми и анализ рисунков осуществля-
лись в рамках программ экстренной психологиче-
ской помощи в период от 1 месяца до 1,5 лет после 
переживания психотравмирующей ситуации.

Исследование носило наблюдательный, описа-
тельно-аналитический характер и сочетало анализ 
литературных данных с результатами собственных 
клинико-психологических наблюдений.

Эмпирическая часть основана на анализе рисун-
ков 50 детей, выполненных в рамках программ экс-
тренной психологической помощи, реализованных 
командами психологов Красного Креста:

• вынужденно перемещенных лиц в период воору-
женного конфликта в Таджикистане (1992–1997 гг.);

• вынужденно перемещенных лиц с Украины 
(2015–2024 гг.);

• вынужденно перемещенных лиц из Карабаха 
(2023 г.).

Возраст детей составлял от 5 до 13 лет.
 Методика включала:
• групповую и индивидуальную арт-терапевтиче-

скую работу;
• свободный рисунок на заданную и свободную 

тему;
• последующее обсуждение содержания рисунка с 

ребенком и его родителями;
• динамическое наблюдение в ходе повторных 

сессий.
Анализ рисунков проводился по следующим па-

раметрам:
1. Содержательные признаки (наличие сцен угро-

зы, разрушения, изоляции, я-образа, образа семьи).
2. Формально-графические характеристики (цве-

товая палитра, сила нажима, композиция, фрагмен-
тарность, зачеркивания).

3. Динамика изменений в серии рисунков.
Команды психологов Красного Креста в игровой 

форме проводили групповые и индивидуальные сес-
сии с детьми. Содержание каждого рисунка прогова-
ривалось и обсуждалось с ребенком и родителями, и 
затем по просьбе психолога ребенок в ходе последую-
щих сессий рисовал рисунки, отражающие не только 
его прежнее, но и нынешнее состояние. 

Интерпретация осуществлялась в контексте кли-
нико-психологического наблюдения без использова-
ния рисунка как самостоятельного диагностическо-
го критерия. 

Результаты
Анализ рисунков детей показал, что в целом их 

можно поделить на три основные группы. Первая 
группа (19 рисунков) отражала характер пережи-



31

`Архив педиатрии и детской хирургии № 1 [4] 2026 года
той психотравмирующей ситуации: изображение 
военных действий, самолетов, военной техники, бег-
ства. Преобладала цветовая гамма темно-синего, сине-
го и черного цветов со вспышками огня красно-оранже-
вого цвета. Имело место доминирование фрагментов и 
фигур, связанных с психотравмирующей ситуацией, в 
то время как фигура самого ребенка или его родителей 
либо отсутствовала на рисунке, либо была изображена 
маленькой и незначительной. Следует отметить, что 
в силу детского возраста семантическая переработка 
психотравмирующей ситуации осуществлялась лишь 
на основе отраженной информации: при разговорах 
родителей и родственников, общении со сверстника-
ми. Тем не менее в сознании детей яркое запечатление 
нашли образы опасности, лишенные прямого смысло-
вого содержания и ассоциировавшиеся со сходными 
ситуациями. Так, гул пролетающего самолета вызывал 
панический страх и желание спрятаться куда-нибудь 
от возможного обстрела, а при виде вооруженных со-
трудников правоохранительных органов в камуфлиро-
ванной униформе проявлялся страх и попытки избе-
гания встреч с ними. Преобладало ожидание тревоги 
и боязнь повторения ситуации. На рисунках детей, пе-
реживших потерю близких и членов семьи, часть про-
странства рисунка пуста, что символизирует пустоту, 
которую он ощущает после тяжелой утраты. В одном 
из наблюдений ребенок 9 лет изобразил парящую над 
землей лошадь. Со слов матери, отец, погибший на 
войне, использовал лошадь для транспортировки. Ло-
шадь кажется парящей, а не стоящей на земле, что сим-
волизирует потерю безопасности и уверенности.

Вторая группа (18 рисунков): ребенок рисует пози-
тивные образы, что-то хорошее, воспоминание, мечту 
и при общении со специалистом начинает плакать. В 
ряде случаев на рисунке появляется объект/цвет, кото-
рый не соответствует общей концепции рисунка. Это 
может свидетельствовать о не до конца переработан-
ной, пережитой стрессовой ситуации, травме. Зача-
стую родители (либо среда, в которой живет ребенок) 
очень хотят, чтобы ребенок как можно скорее восста-
новился, и он подсознательно начинает прятать свое 
психологическое напряжение, даже в рисунках. К при-
меру, рисунок может быть разделен на две части, сим-
волизируя жизнь до и после травмирующего события. 
На левой стороне листа ребенок отразил впечатления о 
пережитых событиях, в то время как на правой сторо-
не изображена нынешняя жизнь в более позитивных 
тонах и красках. В другом наблюдении ребенок изобра-
зил отрывок из сказки «Персиковое дерево». Рисунок 
демонстрирует птицу, покидающую свою родину. Пти-
ца выглядит испуганной, что отражает страхи ребенка 
после травмирующего события. Птица стоит, но не на 
земле, что символизирует потерю безопасности и уве-
ренности, вызванную травмой.

Третья группа (13 рисунков) отражала позитивные 
тенденции. После просьбы психолога изобразить роди-
телей, семью и как ребенок видит свое будущее, дети в 

большинстве случаев изображали дом, яркое солнце, 
цветы, себя в центре рисунка, держащегося за руки с 
родителями. В ряде рисунков ребенок был изображен 
вместе с мамой, в то время как отец отсутствовал на 
изображении либо был изображен отдельно. Некото-
рые рисунки содержали пустой дом, без людей, что так-
же характеризовало внутреннее состояние одиночества. 

Следует отметить, что у детей младшего возраста 
надежность и валидность проективных методик ча-
сто ограниченны, потому что их актуальный творче-
ский процесс может сильно зависеть от окружения, 
настроения и навыков, баланса между фантазией и 
реальностью. Рисунки малышей не отличались струк-
турированностью, а представляли собой хаотичные 
штрихи, окружности и зачеркивания. При анализе 
данных рисунков особое внимание уделялось выбо-
ру цвета карандаша или фломастера, силе нажима и 
характеру повторных зачеркиваний, что также сви-
детельствовало о фиксации и высоком уровне напря-
жения ребенка. Несомненно, содержание рисунков во 
многом зависит от творческих способностей детей, к 
примеру в группе детей старшего возраста с развиты-
ми творческими навыками и способностями. 

Обсуждение
Полученные данные согласуются с результатами 

отечественных и зарубежных исследований, под-
тверждающих, что детский рисунок отражает как 
непосредственные травматические впечатления, так 
и вторичную когнитивную переработку информа-
ции, полученной от взрослых.

Первая группа рисунков демонстрировала призна-
ки фиксации на травматическом опыте: преобладание 
темной цветовой гаммы, доминирование военной те-
матики, уменьшение или отсутствие фигуры ребенка. 
Подобные характеристики описаны в исследованиях 
(Baird et al., 2022), где выявлена корреляция между 
визуальными индикаторами и уровнем психологиче-
ского дистресса у детей-беженцев [2].

Вторая группа рисунков отражала незавершен-
ность процесса психологического реагирования на 
стрессовую ситуацию. За позитивными на первый 
взгляд образами может скрываться объект/цвет, вы-
ходящий за рамки общей концепции рисунка, ребенок 
при общении со специалистом-психологом может де-
монстрировать такие реакции, как плач, резкая смена 
фона настроения, что свидетельствует о незавершен-
ности процесса переживания стрессовой ситуации. 

Третья группа рисунков отражала элементы психо-
логической компенсации и восстановления – появление 
образа семьи, дома, солнца, увеличение фигуры ребенка. 
Это может рассматриваться как маркер позитивной ди-
намики и формирования чувства безопасности. 

Особый интерес представляет выявленная воз-
растная специфика: у детей младшего возраста трав-
матические переживания чаще выражались через 
хаотичные графические элементы и силу нажима, 
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Таблица. Диагностические признаки в рисунках детей, перенесших психологическую травму
Table. Diagnostic signs in the drawings of children who have experiences the psychological trauma

Группа признаков Конкретный индикатор Психологическая интерпретация

Содержательные Прямое изображение травматических сцен
Наличие непереработанных травматических 
воспоминаний

Содержательные Маленькая, изолированная фигура ребенка
Переживание беспомощности и снижения 
самооценки

Формально-графические Чрезмерный нажим и зачеркивания Высокий уровень внутреннего напряжения

Формально-графические Фрагментарность фигур Нарушение целостности я-образа

Динамические Повторение травматического сюжета Застревание на травматическом опыте

Динамические Появление фигур помощи в серии рисунков Положительная динамика переработки травмы

тогда как у детей старшего возраста – через сюжетно 
оформленные сцены.

Ниже представлены диагностические признаки 
индикаторов анализа детского рисунка и их психо-
логическая интерпретация.

Важно подчеркнуть, что рисунок демонстрирует 
высокую чувствительность к эмоциональному на-
пряжению, однако его специфичность остается огра-
ниченной. Графические признаки могут отражать 
широкий спектр эмоциональных состояний, включая 
тревогу, депрессию, агрессию и реакцию на стресс, 
что требует комплексной оценки наряду с другими 
клинико-психологическими признаками [8, 9]. 

Рисунок является для многих детей средством 
выражения их текущего состояния, а также сред-
ством выражения их мечтаний в период пережива-
ния сильной психогенной ситуации, тяжелых лише-
ний, но и зачастую представляет некое замещающее 
удовлетворение [8].

Результаты анализа рисунков детей, пережив-
ших те или иные психотравмирующие события, 
позволяют проследить достаточно четкие инди-
каторы, отражающие психологический статус ре-
бенка. К содержательным индикаторам относят 
сцены насилия и разрушения, мотивы смерти, вы-
раженную концентрацию на образах угрозы. Образ 
ребенка нередко представлен в уменьшенном раз-
мере, с дефицитом деталей или в изолированной 
позиции. Фигуры взрослых могут отсутствовать 
или быть эмоционально дистанцированными. Фор-
мально-графические параметры также обладают 
диагностической значимостью. Для травмирован-
ных детей характерны чрезмерный нажим, множе-
ственные штрихи, разрывы линий, преобладание 
темных оттенков. Возможна фрагментарность фи-
гур и нарушение пропорций, что интерпретируется 
как отражение нарушения целостности я-образа [9]. 

Анализ детских рисунков представляет собой 

вспомогательный информативный метод оценки 
клинико-психологического статуса детей, перенесших 
психотравмирующие события. Рисунок позволяет вы-
явить признаки фиксации на травматическом опыте, 
переживание беспомощности, высокий уровень вну-
треннего напряжения, а также отслеживать позитив-
ную динамику психоэмоционального состояния. 

Метод обладает рядом преимуществ, таких как до-
ступность, неинвазивность, применимость в различ-
ных возрастных группах и в условиях чрезвычайных 
ситуаций. Вместе с тем его использование требует 
профессиональной подготовки и обязательной ин-
теграции с клиническим интервью и стандартизиро-
ванными диагностическими методиками. Необходи-
мо отметить, что рисунки являются исключительно 
субъективным индикатором, так как их интерпрета-
ция зависит от конкретного контекста, профессио-
нальных навыков, опыта наблюдателя, а также инди-
видуальных особенностей ребенка. Следует отметить, 
что диагностикой и анализом рисунков должен зани-
маться обученный психолог или психотерапевт. 

Основные рекомендации для врачей-педиатров или 
семейных врачей, как правило, должны ограничивать-
ся первичными наблюдениями на протяжении различ-
ного по протяженности периода времени. Например, 
педиатр в ходе домашнего визита или в стационаре 
может посмотреть рисунки ребенка, побеседовать с 
мамой на предмет тематики рисунков. В случае если 
тематика рисунков, цвета, штриховки будут вызывать 
беспокойство, необходимо рекомендовать консульта-
цию психолога. Учитывая вышеуказанные ограниче-
ния проективных методов диагностики, представля-
ется важным руководствоваться принципом primum 
non nocere («не навреди»). Любые выводы из рисунков 
должны делать психологи, прошедшие соответствую-
щую подготовку, быть осторожными и сопровождать-
ся подтверждающей информацией в соответствии со 
специальными протоколами наблюдений.

Заключение
Проблема оценки психологического статуса де-

тей, перенесших психологическую травму, остается 
одной из ключевых в детской клинической психоло-
гии и психиатрии.

Психотравмирующие события (семейное насилие, 
сексуальное насилие, военные действия, вынужден-
ная миграция, катастрофы) могут приводить к фор-
мированию посттравматического стрессового рас-
стройства, тревожных и депрессивных состояний,
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поведенческих нарушений и соматоформной сим-
птоматики. 

В детском возрасте диагностика осложняется 
ограниченными возможностями вербализации и 
выраженной психологической защитой. Ребенок 
не может структурированно сформулировать свое 
психологическое состояние, имеющиеся жалобы. В 
связи с этим значительный интерес представляют 

методы анализа невербальной продукции, прежде 
всего детских рисунков.

Включение базовых знаний о диагностических 
возможностях детского рисунка в практику педиа-
тров и врачей общей лечебной сети может способ-
ствовать более раннему выявлению психологическо-
го неблагополучия и своевременной маршрутизации 
детей к соответствующим специалистам.
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Совершенствование методов лечения детей 
с инородными телами пищевода

Омурбеков Т.О.2, Нурмухамедов Т.Н.1, Порощай В.Н.1, Передереев Р.А.2, Садыков А.Н.3

1 Киргизско-российский славянский университет им. Б.Н. Ельцина (Киргизстан, 720021, г. Бишкек, 
Киевская ул., д. 44)
2 Киргизская государственная медицинская академия им. И.К. Ахунбаева (Киргизстан, 720020, г. Бишкек, 
ул. Исы Ахунбаева, д. 92)
3 Городская детская клиническая больница скорой медицинской помощи (Киргизстан, 720020, г. Бишкек, 
ул. Байтик баатыра, д. 8а)

Резюме
Цель. Оценить эффективность и безопасность ис-

пользования катетера Фолея при удалении инородных 
тел пищевода у детей.

Материалы и методы. Проанализированы случаи 
инородных тел пищевода у детей в возрасте от 6 меся-
цев до 15 лет. Оценивали характер проглоченных пред-
метов, их локализацию, сроки обращения за медицин-
ской помощью и результаты удаления с применением 
катетера Фолея.

Результаты. В последние годы отмечается увеличе-
ние числа детей с инородными телами пищевода. Наи-
более часто выявлялись монеты – 335 случаев (44,2%) 
и батарейки – 157 (20,7%). В большинстве наблюдений 
инородные тела располагались в области верхнего 

(580; 76,5%) и среднего (146; 19,2%) физиологических 
сужений пищевода. Почти половина пациентов (365; 
48,1%) поступили в стационар в первые сутки после 
проглатывания или появления симптомов. Примене-
ние катетера Фолея оказалось эффективным: удале-
ние инородного тела удалось выполнить у 734 пациен-
тов (96,8%). Серьезных осложнений при использовании 
метода не отмечено.

Выводы. Использование катетера Фолея при ино-
родных телах пищевода у детей показало высокую эф-
фективность и хорошую безопасность. Метод может 
быть рекомендован для удаления инородных тел, рас-
положенных в верхних и средних отделах пищевода, 
при соблюдении показаний и техники выполнения.

Ключевые слова: инородные тела пищевода, дети раннего возраста, катетер Фолея, удаление инородных тел, 
батарейки, монеты.
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Abstract  
Objective: To assess the effectiveness and safety of 

using a Foley catheter for the removal of esophageal 
foreign bodies in young children.

Materials and Methods: We analyzed cases of esophageal 
foreign bodies in children from 6 months to 15 years of 
age. The type of ingested objects, their location, time 
to presentation, and outcomes of removal using a Foley 
catheter were evaluated.

Results. An increase in the number of such cases has been 
observed in recent years. The most common foreign bodies 
were coins (335 cases; 44.2%) and button batteries (157 
cases; 20.7%). In most cases, the objects were located at the 

upper (580; 76.5%) and middle (146; 19.2%) esophageal 
constrictions. Nearly half of the patients (365; 48.1%) were 
admitted within the first 24 hours after ingestion or onset 
of symptoms. Foley catheter extraction was successful in 
734 patients (96.8%). No serious complications related to 
the procedure were observed.

Conclusions. The Foley catheter appears to be an 
effective and safe option for removing esophageal foreign 
bodies in children. It can be considered in cases where the 
foreign body is located in the upper or middle esophagus, 
provided that proper indications and technique are 
followed.

Keywords: esophageal foreign bodies, young children, Foley catheter, foreign body removal, button batteries, coins.

For citation: T.O. Omurbekov, T.N. Nurmukhamedov, V.N. Poroshchay, R.A. Peredereev, A.N. Sadykov. Improving 
treatment methods for children with foreign bodies in the esophagus. Archives of Pediatrics and Pediatric Surgery. 
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Инородное тело пищевода (ИТП) – это случайно 
или намеренно проглоченный чужеродный предмет, 
застрявший в его просвете и препятствующий нор-
мальному прохождению пищи. Нахождение инород-
ного тела в пищеводе с нарушением пассажа пищи 
представляет собой чрезвычайную ситуацию и являет-
ся актуальной проблемой для детских хирургов [1–3]. 
У детей ИТ встречаются достаточно часто, это обу-
словлено привычкой пробовать все на вкус преиму-
щественно в возрасте 1–5 лет [4, 5]. Существенный 
рост ИТП у детей, особенно монет и дисковых бата-
реек, может вызвать серьезные травмы пищевода [6], 
частота которых варьирует от 30 до 77% [7–9], а ле-
тальность – около 1% [10, 11] случаев. Ранняя диагно-
стика основывается на данных клинико-лаборатор-
ных, рентгенологических и эндоскопических методов 
исследования [12]. Последний, несмотря на широкое 
применение в клинической практике, сопровождает-
ся риском осложнений, который составляет от 0,1 до 
3% [13, 14]. Лечение детей с ИТП требует оказания неот-
ложной помощи, которая включает удаление инородно-
го тела из просвета верхних отделов пищевода посред-
ством прямой ларингоскопии или эзофагоскопии. В 
случаях наличия крупных или длительно находящихся 
инородных тел проводится фиброэзофагоскопия либо 

ригидная эзофагоскопия преимущественно под общим 
анестезиологическим пособием [15]. Осложнения, такие 
как повреждение или перфорация пищевода, возника-
ющие при выполнении эндоскопических вмешательств 
[16–18] и анестезиологических процедур, включая 
интубацию трахеи и установку назогастрального 
зонда [19, 20], обусловливают необходимость поиска 
неинвазивных и одновременно эффективных методов 
диагностики и лечения детей с ИТП.

Цель исследования 
Оценить эффективность и безопасность исполь-

зования катетера Фолея при удалении инородных 
тел пищевода у детей.

Материалы и методы исследования
На базе городской детской клинической больни-

цы скорой медицинской помощи за период с 2020 по 
2024 год проведены диагностические исследования и 
лечение 758 детей с инородными телами пищевода в 
возрасте от 6 месяцев до 15 лет. Из них мальчиков – 
463 (61,1%), а девочек – 295 (38,9%). 

Результаты
Распределение детей, проходивших обследование 



36

Оригинальные статьи / Original articles

и лечение в стационаре по поводу инородных тел 
пищевода, по годам представлено на рис. 1.

Как видно на рис. 1, отмечается тенденция к 
неравномерному увеличению числа пациентов, про-
шедших лечение и обследование в стационаре по го-
дам, что, вероятно, связано с улучшением диагности-
ческих возможностей, повышением настороженности 
родителей и врачей первичного звена, доступностью 
оказываемой помощи. Среди обратившихся пациентов 
дети в возрасте до 1 года составили 196 (25,9%), от 1 до 
6 лет – 436 (57,5%), от 7 до 14 лет – 89 (11,7%), старше 
14 лет – 37 (4,9%). Клинические признаки наличия ино-
родных тел пищевода во многом зависели от локализа-
ции, размеров, формы, характера химического состава 
и длительности нахождения в пищеводе. ИТ, удаленные 
из пищевода у детей, распределились следующим обра-
зом: монеты – у 335 (44,2%), батарейки – у 157 (20,7%), 
швейные иголки – у 68 (9,0%), гвозди – у 37 (4,9%), 
магнит – у 35 (4,6%), булавки – у 35 (4,6%), колосья – 
у 32 (4,2%), стекла – у 29(3,8%), бисер, гидрогель – 
у 30 (4,0%) пациентов. Наиболее часто из представ-
ленных инородных предметов выявлялись монеты и 
дисковые батарейки, при проглатывании которых пре-
обладающими симптомами являются рвота и гиперса-
ливация [21]. Предварительный диагноз устанавливал-
ся на основании анамнеза и клинических проявлений. 
Для уточнения диагностики применялись рентгеногра-
фия органов грудной клетки с захватом шеи и брюш-
ной полости, при рентгенонегативных предметах вы-
полнялась эзофагоскопия, которая использовалась как 
в диагностических, так одновременно и в лечебных 

целях. При необходимости осуществлялось ультраз-
вуковое исследование (УЗИ) внутренних органов и 
компьютерная томография (КТ). Диагностические и 
лечебные эндоскопические манипуляции детям прово-
дились под общей анестезией. В зависимости от при-
меняемого метода удаления инородных тел из пищево-
да пациенты были разделены на две группы: в первой 
группе использовались традиционные эндоскопиче-
ские методы (ларингоскопия, ригидная эзофагоско-
пия), во второй – малоинвазивный способ с примене-
нием катетера Фолея [22].

Техника удаления инородного тела катетером 
Фолея. Процедура выполняется без анестезии, но с 
обязательным участием ассистента для фиксации 
ребенка. Пациент находится в положении сидя на 
руках у родителя или медицинского персонала. Ис-
пользуется катетер Фолея, размер которого подбира-
ется в зависимости от возраста ребенка и диаметра 
пищевода: для детей до 1 года используется катетер 
№ 10–12 Fr, от 1 года до 3 лет – № 12–14 Fr, старше 
3 лет – № 14–16 Fr. Катетер обильно смазывается гелем 
с лидокаином или вазелиновым маслом для обеспече-
ния атравматичности и легкого скольжения.

Визуальный и тактильный контроль осуществля-
ется следующим образом: хирург указательным паль-
цем левой руки (при правостороннем введении) кон-
тролирует положение кончика катетера в ротоглотке, 
направляя его в пищевод, а не в трахею. Правой рукой 
катетер медленно продвигается вниз по пищеводу. 
Прохождение катетера мимо инородного тела ощуща-
ется как легкое препятствие, после чего катетер про-
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Рисунок 1. Частота обращаемости детей с инородными телами пищевода по годам, n
Figure 1. Annual incidence of pediatric esophageal foreign body cases, n
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двигается дистальнее предмета на 2–3 см. Затем бал-
лон катетера раздувается 3–8 мл физиологического 
раствора или воздуха (объем зависит от размера катете-
ра и предполагаемого размера инородного тела, контро-
лируется по ощущению легкого сопротивления при раз-
дувании). После раздувания баллона катетер осторожно 
извлекается обратным движением, при этом баллон, раз-
ворачиваясь проксимальнее предмета, увлекает его за со-
бой. Извлечение производится плавно, без резких усилий.

Обсуждение
Практически всем пациентам, поступившим в ста-

ционар до 2022 года, удаление инородных тел из пище-
вода выполнялось с использованием прямой ларинго-
скопии – при расположении предмета в области первого 
физиологического сужения либо жесткой эзофагоско-
пии – при локализации инородного тела в верхнем или 
среднем отделах пищевода. Из общего числа пациентов, 
пролеченных с 2020 года, 119 (15,7%) находились в то-
ракальном хирургическом отделении, где выполнялись 
преимущественно более сложные эндоскопические 
вмешательства, и 639 (84,3%) – в отделении кратковре-
менного пребывания (ОКП), где применялся малоинва-
зивный метод удаления ИТП с использованием катетера 
Фолея. Распределение детей, проходивших обследова-
ние и лечение в отделениях стационара по поводу ино-
родных тел пищевода, по годам представлено на рис. 2.

Как видно из рис. 2, несмотря на общее увеличение 
числа больных, пролеченных в стационаре, начиная 
с 2022 года основная часть пациентов стала получать 
лечение в ОКП, при этом отмечается постепенное 
снижение количества случаев, требующих вмешатель-
ства в торакальном хирургическом отделении. За этот 

период времени в ОКП пролеченных детей оказалось в 
4 раза больше, чем в отделении торакальной хирургии, 
в связи с внедрением малоинвазивной тактики ведения 
больных. С момента проглатывания ИТ или появления 
первых клинических признаков, таких как беспокой-
ство, обильное слюнотечение, затрудненное дыхание 
и срыгивание, большинство детей были доставлены 
в стационар в первые сутки после инцидента. Анализ 
распределения по времени обращения показал, что в 
течение первых 6 часов после проглатывания ИТ обра-
тились – 365 (48,1%) пациентов, в интервале 6–12 часов – 
209 (27,6%), 12–18 часов – 94 (12,4%), 18–24 часов – 
58 (7,7%) и более чем через 24 часа – 32  (4,2%). Различия 
по срокам обращения носили статистически значимый 
характер (p < 0,05), что свидетельствует о влиянии дли-
тельности пребывания инородного тела в пищеводе на 
выраженность клинических проявлений и характер ос-
ложнений.

Инородные тела наиболее часто фиксирова-
лись в области верхнего физиологического суже-
ния пищевода и составили 580 (76,5%), что согла-
суется с результатами других исследований [23] в 
среднем физиологическом сужении – 146 (19,2%), в об-
ласти нижнего физиологического сужения – 32 (4,2%). 
Применение катетера Фолея при удалении ино-
родных тел пищевода у детей показало высокую 
эффективность и безопасность метода. В большин-
стве случаев извлечение ИТ осуществлялось успешно 
с первого раза, без необходимости перехода к эзофа-
госкопии. Продолжительность процедуры по сравне-
нию с традиционными эндоскопическими методами 
значительно сокращало время вмешательства. Важно 
отметить, что процедура с использованием катетера 
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Рисунок 2. Частота наблюдений за пациентами, пролеченных в стационаре с инородными телами пищевода
Figure 2. Frequency of hospitalized patients with esophageal foreign bodies
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Фолея имеет определенные ограничения, особенно у де-
тей младшей возрастной группы. Выраженное беспокой-
ство, двигательное возбуждение ребенка могут затруд-
нить манипуляцию и повысить риск травматизации. 

В нашей практике в 4% случаев (25 детей) первая 
попытка была неудачной именно из-за неадекватного 
поведения пациента, что потребовало либо повторной 
попытки после седации, либо перехода к эндоскопи-
ческому методу. Также метод требует осторожности у 
детей с неврологической патологией или судорожным 
синдромом. Осложнения, такие как травматизация сли-
зистой оболочки или кровотечение, в нашем исследо-
вании не требовали дополнительного хирургического 
вмешательства. Кроме того, применение метода позво-
лило значительно снизить частоту использования об-
щей анестезии и сократить время пребывания пациен-
тов в стационаре. Сравнительные результаты лечения 
детей с ИТП, получивших помощь различными метода-
ми, представлены в табл. 1.

Как видно из табл. 1, полученные данные подтвер-
ждают высокую клиническую эффективность и безо-
пасность данной методики при удалении инородных тел 
из верхних и средних отделов пищевода, что делает ее 
методом выбора в экстренной педиатрической практи-
ке. Показаниями к удалению инородного тела пищевода 
с использованием катетера Фолея являлись: округлая 
форма предмета без острых или заостренных краев; 
длительность его нахождения в пищеводе в пределах 
24–48 часов; химический состав и степень агрессивно-
сти, допускающие пребывание инородного тела до 24 
часов в зависимости от клинической симптоматики; от-
сутствие признаков перфорации, а также удовлетвори-
тельное общее состояние пациента. Противопоказания-
ми к применению данного метода служили: подозрение 
на перфорацию стенки пищевода; наличие острых, 
режущих или иглообразных предметов; пролежни, 
эрозии или выраженный отек слизистой в области ло-
кализации инородного тела; агрессивный химический 
состав (щелочи, батарейки, кислоты) при длительности 
пребывания более 24 часов; расположение инородного 

тела ниже уровня бифуркации трахеи (в нижнем отделе 
пищевода); нарушение дыхания или сознания. В указан-
ных случаях выполнялась экстренная госпитализация в 
отделение торакальной хирургии для дальнейшего об-
следования и лечения.

Анализ осложнений 
В группе малоинвазивного лечения (639 пациентов) 

осложнения зафиксированы в 19 случаях (3%). Из них:
1. Поверхностная травма слизистой (14 пациентов, 

2,2%): проявлялась наличием полосок крови на 
катетере после извлечения или по данным кон-
трольной рентгенографии (отек тканей). При-
чины: технически сложное извлечение, крупный 
размер предмета, несоответствие размера балло-
на. Лечение: всем пациентам назначалась голод-
ная пауза на 2–4 часа с последующим щадящим 
питанием (протертая пища, охлажденное питье). 
В 3 случаях (0,5%) дополнительно назначалась 
антисекреторная терапия (ингибиторы протон-
ной помпы) на 3–5 дней. Все явления купирова-
ны без последствий.

2. Носовое кровотечение (3 пациента, 0,5%): свя-
зано с травмой слизистой носоглотки при фор-
сированном введении катетера через нос (в 
ранних случаях применения методики). В на-
стоящее время используется исключительно 
пероральный доступ, что позволило исключить 
данное осложнение.

3. Ларингоспазм (2 пациента, 0,3%): возник у де-
тей до 1,5 лет с гипервозбудимостью. Причина – 
раздражение задней стенки глотки и голосовых 
связок. Лечение: проведена оксигенотерапия, в 
одном случае потребовалось введение миоре-
лаксантов кратковременного действия и перевод 
на ИВЛ в течение 5 минут с последующей эксту-
бацией. Данные случаи подчеркивают необхо-
димость наличия в процедурном кабинете всего 
необходимого для оказания реанимационной 
помощи.

Таблица 1. Сравнительная характеристика традиционного и малоинвазивного методов удаления инородных тел пищевода 
у детей
Table 1. Comparison of conventional and minimally invasive approaches to esophageal foreign body removal in children

Показатели Традиционный Малоинвазивный
Количество пациентов 119 639
Вид анестезии Общая Без анестезии
Средняя продолжительность процедуры, мин. 20 ± 4,9 минуты 4 ± 0,82 минуты
Успешное удаление с первой попытки рентге-
нонегативных инородных тел

90,0 ± 2,8% 94 ± 1,7%

Частота осложнений (травма слизистой, кро-
вотечение), % 

10 ± 1,7% 3 ± 0,67%

Необходимость повторного вмешательства, %             5 ± 1,9% 3 ± 0,54%
Средняя длительность госпитализации, дни 3 ± 1,6 суток 6 ± 2,9 часа

Преимущества
Надежность при сложных 

случаях
Минимальная травматизация, простота, 

сокращение времени и расходов

Примечание: различия между группами по основным показателям были статистически значимыми (p < 0,05).
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Ни в одном случае не было перфорации пищевода 

или массивного кровотечения, требующего хирурги-
ческого вмешательства.

Заключение 
Таким образом, за последние годы отмечает-

ся увеличение частоты случаев инородных тел 
пищевода у детей младшей возрастной группы преи-
мущественно за счет проглатывания монет 335 (44,2%) 
и батареек 157 (20,7%).

Применение катетера Фолея при удалении инород-
ных тел пищевода у детей показало высокую эффектив-
ность 96,8% и безопасность (осложнения – до 3%) при 

извлечении предметов из верхних отделов пищевода. 
Подробно описанная техника манипуляции, учет огра-
ничений метода у детей раннего возраста и пациентов 
с неврологической патологией, а также готовность к 
купированию возможных осложнений (ларингоспазм, 
кровотечение) делают данный метод предпочтитель-
ным в экстренной педиатрической практике и позво-
ляют избежать необходимости проведения эзофаго-
скопии и общей анестезии у большинства пациентов.

Внедрение малоинвазивной тактики лечения по-
зволило значительно сократить количество эндоско-
пических вмешательств, снизить риск осложнений и 
сократить сроки госпитализации.
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Резюме
Введение. Аллергический ринит (АР) в детском воз-

расте – одна из наиболее частых нозологий, с которой 
сталкивается педиатр на приеме. Заболевание фор-
мируется под влиянием множества факторов: наслед-
ственность, бытовые и наружные аллергены, особенно-
сти течения раннего возраста, фоновые заболевания. В 
настоящий момент имеется разрозненная информация 
о распространенности и факторах риска АР в разные 
возрастные периоды. В свою очередь, информацион-
ная недостаточность обуславливает низкий уровень ал-
лергической настороженности у врачей по реализации 
АР у детей и приводит к увеличению количества паци-
ентов с АР с поздно верифицированными диагнозами, а 
также снижению качества жизни пациентов и их семей, 
что имеет значимые социально-экономические послед-
ствия.

Цель исследования. Проанализировать распростра-
ненность и заболеваемость аллергическим ринитом, 
определить наличие известных факторов риска его 
развития и оценить вероятность их реализации у детей 
различных возрастных групп в пяти областях Централь-
ного федерального округа РФ.

Материалы и методы. Проведено ретроспективное 

исследование за 2017–2021 годы с оценкой эпидемио-
логических показателей и анализом факторов риска, 
включавшим расчет добавочного и относительного ри-
сков, добавочной доли популяционного риска, доба-
вочного популяционного риска, атрибутивной фракции 
и отношения шансов.

Результаты. За период наблюдения показан ежегод-
ный рост доли впервые установленных диагнозов АР 
(от 0,171% до 0,274%) и частоты встречаемости от 1,472% 
до 2,684%. В популяционном исследовании идентифи-
цировано 28 факторов риска развития аллергического 
ринита у детей в разных возрастных периодах.

Заключение. АР является одним из распространен-
ных заболеваний у детей в ЦФО, который оказывает силь-
ное влияние на качество жизни детей. В ходе популя-
ционного исследования были выявлены факторы риска 
и установлен их эффект влияния на реализацию АР у 
детей от 0 до 17 лет. Распределение факторов риска на 
группы по возможности воздействия на них позволит 
переформатировать лечебно-профилактические меро-
приятия, направленные на снижение распространенно-
сти АР, который, в свою очередь, является предиктором 
развития такого заболевания, как бронхиальная астма.

Ключевые слова: аллергический ринит, скрининговый каскад,  факторы риска, заболеваемость, аллергические 
заболевания.
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Analysis of risk factors for allergic rhinitis in children 
of different age groups living in five regions of the 
Central Federal District of the Russian Federation

P.V. Berezhansky1,2,3, A.B. Malakhov1,2,3, E.V. Frolkova2, A.R. Denisova2, A.E. Khurgaeva3, T.A. Gutyrchik1,3

1 Research Clinical Institute of Childhood of the Moscow Region (Building 1, 24а Kominterna st., Mytischi, 
141009, Russia)
2 Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University) (Building 2, 8 Trubetskaya st., Moscow, 
119048, Russia)
3 Morozovskaya Children’s City Clinical Hospital (1/9, 4th Dobryninskiy lane, Moscow, 119049, Russia)

Abstract  
Introduction. Allergic rhinitis (AR) in childhood is one of 

the most common conditions encountered by pediatricians 
in daily practice. The disease develops under the influence 
of multiple factors, including heredity, exposure to indoor 
and outdoor allergens, individual characteristics of early 
childhood, and comorbid conditions. Currently, available 
information on the prevalence and risk factors of AR 
across different age groups remains fragmented. This 
informational gap contributes to a low level of clinical 
vigilance among physicians regarding AR manifestation 
in children, resulting in a growing number of patients 
with delayed diagnosis, as well as a decline in the quality 
of life of patients and their families, leading to significant 
socioeconomic consequences.

Aim of the study was analyze the prevalence and 
incidence of allergic rhinitis, identify known risk factors 
for its development, and assess the likelihood of their 
implementation in children of different age groups across 
five regions of the Central Federal District of the Russian 
Federation.

Material and methods.  A retrospective study was 
conducted for the period 2017–2021, including the 

assessment of epidemiological indicators and analysis 
of risk factors. Calculations included the assessment of 
attributable and relative risks, population attributable 
risk proportion, population attributable risk, attributable 
fraction, and odds ratio. Results. Over the study period, 
there was a consistent annual increase in the proportion 
of newly diagnosed cases of AR (from 0.171% to 0.274%) 
and in overall prevalence (from 1.472% to 2.684%). The 
population-based investigation identified 28 risk factors 
associated with the development of allergic rhinitis in 
children across different age groups.

Conclusion. Allergic rhinitis is a widespread 
condition among children in the Central Federal District, 
exerting a substantial impact on their quality of life. 
The population study revealed multiple risk factors and 
established their contribution to the manifestation of 
AR in children aged 0–17 years. Grouping these factors 
according to their modifiability may enable the redesign 
of preventive and therapeutic interventions aimed at 
reducing the prevalence of AR, which in turn serves as 
a predictor for the subsequent development of bronchial 
asthma.

Keywords: allergic rhinitis, screening cascade, risk factors, morbidity, allergic diseases
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Введение 
В настоящее время у детей фиксируют устойчи-

вый рост частоты аллергических заболеваний [1]. 
Аллергические заболевания различного профиля 
регистрируют у 25–30% детского населения, а ал-
лергический ринит (АР) рассматривается как веду-
щая аллергологическая патология в педиатрической 
практике [2, 3]. 

По данным метаанализа J. Bousquet и соавторов, 
распространенность АР составляет около 25%. По 
их оценкам, АР диагностирован более чем у 500 млн 
человек во всем мире, что подчеркивает необходи-
мость поиска новых подходов к его ранней диагно-
стике и профилактике [4].

Современные данные о распространенности и 
заболеваемости АР у детей немногочисленные и 
противоречивые. Считается, что у детей до 2 лет 
клинически значимый АР встречается редко. Biagini 
J.M. et al. в своем исследовании Cincinnati Childhood 
Allergen and Air Pollution Study (CCAAPS) показали, 
что у 9% детей первого года жизни с отягощенным 
респираторным аллергоанамнезом уже формируют-
ся клинические признаки АР [5].

Hill D.A. и Grundmeier R.W. в ретроспективном 
исследовании, включившем 29 662 ребенка, показали, 
что в первый год жизни диагноз аллергического рини-
та устанавливался примерно в 1% случаев. В возраст-
ной группе от 1 до 5 лет ежегодная заболеваемость 
колебалась от 3,6 до 4,5%, с пиком в 2–3 года; при этом 
авторы подчеркивают, что у значительной части этих 
детей АР, вероятно, был недодиагностирован в более 
раннем возрасте и верифицирован позже [6]. У детей 
6–7 лет АР чаще диагностируется у мальчиков, чем у 
девочек. В группе 13–14 лет отмечают обратное соот-
ношение с преобладанием девочек [7, 8]. 

Аллергический ринит рассматривают как много-
факторное заболевание. Ведущим фактором риска 
считают семейную отягощенность по аллергическим 
заболеваниям. Предполагаемая наследуемость АР 
по первой линии родства составляет 70–80% [9]. В 
отношении влияния раннего контакта с аллергена-
ми животного происхождения на риск формирова-
ния аллергического ринита получены разнородные 
результаты [10]. 

Анализу факторов риска развития АР у детей в 
дошкольном возрасте посвящено несколько боль-
ших исследований, например, Bernt Alm и соавто-
ры провели проспективное исследование когорты 
детей, родившихся в Западной Швеции в 2003 году, 
и 8176 семей (50% когорты родившихся) были ото-
браны случайным образом. Родители отвечали на 
вопросы анкет в 6, 12 месяцев и в 4,5 года. В возрас-
те 4,5 года 5,5% сообщили о симптомах аллергиче-
ского ринита в течение последнего года. В много-
факторном анализе были выявлены факторы риска: 
аллергическая сенсибилизация к пищевым аллер-
генам в 4,5 года (OР 10,21; 95%-й доверительный 

интервал 4,22–24,73), рецидивирующие вирусные 
инфекции в 4,5 года (3,33; 1,56–7,10), экзема, диагно-
стированная врачом в 4,5 года (2,72; 1,62–4,55), отя-
гощенная наследственность по АР (2,21; 1,39–3,53) и 
мужской пол (1,82; 1.13–2.94).  Группа ученых при-
шла к выводу, что главными факторами риска разви-
тия АР у детей дошкольного возраста являются на-
следственная отягощенность, мужской пол и частые 
вирусные инфекции [11].

Асманов А.И. и соавторы по методике ISAAC 
оценили частоту признаков аллергического рини-
та у детей общей популяции Москвы к 3- и 4-лет-
нему возрасту. В 2011 году сформирована когорта 
из 393 новорожденных, которым в 2015 году исполни-
лось 4 года. Критерии, соответствующие АР, на треть-
ем году жизни выявлены у 5,2% детей, на четвертом 
году жизни – у 7,4%. Частота признаков АР в данной 
когорте значима и возрастает с 5,2 до 7,4% в интер-
вале от 3 до 4 лет, что, по мнению авторов, требует 
дальнейшего динамического наблюдения и оценки 
перспектив профилактических вмешательств [12].

C. Cingi подчеркивает, что изучение действия 
факторов риска на конкретных территориях следует 
рассматривать как важную часть лечебно-диагно-
стической работы. По мнению автора, без коррек-
ции образа жизни доля детей с диагнозом аллерги-
ческого ринита будет неуклонно увеличиваться [13].

Сопоставление доступных данных показывает, 
что в настоящее время сведения о заболеваемости и 
распространенности аллергического ринита оста-
ются фрагментарными. С учетом многофакторного 
характера АР, роли различных патогенетических ме-
ханизмов и реализации отдельных или сочетанных 
факторов риска в разные возрастные периоды требу-
ется комплексный анализ клинических проявлений 
заболевания и факторов, определяющих его развитие 
у детей [14]. Это создает возможность прогнозиро-
вать развитие заболевания и планировать персонали-
зированные профилактические мероприятия.

Цель исследования
Проанализировать распространенность и забо-

леваемость аллергическим ринитом, определить 
наличие известных факторов риска его развития и 
оценить вероятность их реализации у детей различ-
ных возрастных групп в пяти областях Центрально-
го федерального округа РФ.

Материалы и методы 
Работа выполнена на базах ГБУЗ МО «Одинцов-

ская областная больница» (Московский регион), 
ГБУЗ ЯО «Областной детской клинической больни-
цы» г. Ярославля, ГБУЗ ТО «Городская детская кли-
ническая больница» г. Твери, ГБУЗ ВО «Областная 
детская клиническая больница» г. Владимира, ГБУЗ 
ВО «Вологодская детская городская поликлиника» 
г. Вологды. 
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В условиях поликлиники выполнено ретроспек-

тивное исследование за 2017–2021 годы, включав-
шее анализ статистических показателей: общего 
числа прикрепленного детского населения 0–17 лет 
(n = 6795 человек), динамики его численности по го-
дам, общего количества и ежегодной динамики де-
тей с установленным диагнозом аллергического ри-
нита и состоящих на диспансерном учете по кодам 
МКБ-10 J30.1, J30.2, J30.3, J30.4, а также гендерно-
возрастной структуры группы детей с АР.

На основании полученных данных рассчитаны 
следующие статистические показатели: заболевае-
мость (кумулятивная инцидентность) на 1000 па-
циентов и распространенность (превалентность) по 
отдельным годам наблюдения. 

На каждой изучаемой территории последова-
тельно идентифицировали и анализировали все 
доступные факторы риска (28 факторов риска) за 
рассматриваемый период с расчетом добавочно-
го риска, добавочной доли популяционного риска, 
добавочного популяционного риска, атрибутивной 
фракции, относительного риска (ОР) и отношения 
шансов (ОШ) [15].

Статистическая и эпидемиологическая обработка 
материалов проводилась посредством программы: 
EpiInfo и пакета компьютерных программ Stata/MP 
14.0.

При оценке доказательной базы многоцентрово-
го исследования выполняли анализ и синтез данных. 
Анализ включал отбор и рассмотрение результатов, 
а также оценку методологического качества отдель-
ных центров. Синтез заключался в объединении ре-
зультатов по каждой территории и получении сум-
марной оценки эффекта изучаемого вмешательства 
по сравнению со средними показателями инцидент-
ности и превалентности, рассчитанными в рамках 
других статистических процедур.

Результаты и обсуждение 
Аллергический ринит относится к частым аллер-

гическим заболеваниям верхних дыхательных путей 
у детей, проживающих в Центральном федеральном 
округе. На первом этапе исследования в Московском 
регионе выявлены высокая распространенность и 
заболеваемость АР: к IV кварталу 2021 года заболе-
ваемость составила 1,62 на 1000 детей, распростра-
ненность – 16,28 на 1000 среди всего детского насе-
ления, при этом в отдельных возрастных группах 
показатель превышал 6–7%.

Для оценки актуальности проблемы и обосно-
вания профилактических мероприятий выполнен 
многоцентровый метаанализ, включивший пять ре-
гионов Центрального федерального округа. Установ-
лено, что доля детей с диагнозом аллергического ри-
нита составляла от 1,46% в Твери до 2,66% в Вологде 
(Московская область – 1,55%,  Владимир – 2,6%, Яро-
славль – 2,4%). При анализе статистики за последние 

пять лет отмечен ежегодный рост превалентности на 
всех территориях на 0,05–0,2%; в Московском регио-
не в 2017 году диагноз АР имели 1,31% детей, в 2018 
году – 1,32%, в 2019 году – 1,37%, в 2020 году – 1,55%. В 
2021 году впервые установленный диагноз АР зареги-
стрирован у 0,07% детей во Владимире, 0,18% – в Во-
логде, 0,13% – в Московском регионе, 0,03% – в Твери 
и 0,07% – в Ярославле. На всех изучаемых территори-
ях заболевание чаще диагностировалось у мальчиков: 
3856 (57,07%) против 2901 (42,93%) девочек.

Во всех исследуемых областях фиксируется еже-
годный рост числа детей с аллергическим ринитом. 
Существенная гетерогенность совокупной выборки 
указывает на выраженные региональные различия и 
предполагает, что увеличение частоты АР в каждой 
области связано с воздействием специфических для 
нее факторов риска. Недостаточное знание и кон-
троль этих факторов способствуют росту общего 
числа пациентов, увеличению доли поздно диагно-
стированных случаев и выраженному снижению ка-
чества жизни детей и их семей, что сопровождается 
заметными социально-экономическими потерями.

В ходе скринингового этапа анализа объединен-
ной базы данных за 2017–2021 годы по всем обла-
стям ЦФО идентифицированы все указанные в пер-
вичной медицинской документации факторы риска, 
ассоциированные с реализацией АР в изучаемой 
популяции. Для каждого фактора рассчитаны клю-
чевые показатели и сформирована иерархическая 
система значимости. На основании этих данных оце-
нена доля заболеваемости в популяции, связанная 
с каждым конкретным фактором риска, что пред-
ставлено в табл. 1–3.

Наиболее высокие доли популяционного ри-
ска имели следующие факторы риска: использова-
ние компьютера более 2 часов в день (AR = 4,481; 
Arp = 0,386; AF(EF)% = 78,6; AFp% = 33,7), отягощенная 
наследственность по аллергическим заболеваниям 
(AR = 2,617; Arp = 0,341; AF(EF)% = 72,7; AFp% = 29,8), 
прием парацетамола и антибиотиков в первые 12 ме-
сяцев жизни (AR = 3,394; Arp = 0,313; AF(EF)% = 72,7; 
AFp% = 27,3) и грудное вскармливание менее 2 месяцев 
(AR = 3,672; Arp = 0,294; AF(EF)% = 70,8; AFp% = 25,7). 
Гетерогенность выборки позволила комплексно оце-
нить все факторы риска, имеющиеся на пяти незави-
симых территориях ЦФО.

Все выявленные факторы риска разделены на три 
группы – по критерию возможного влияния на фак-
торы с целью снижения их вклада в реализацию АР. 
Первую группу составили управляемые факторы ри-
ска, на которые могут повлиять сами пациенты, их 
родственники и медицинские работники, вторую – 
неуправляемые, которые либо не поддаются коррек-
ции, либо их устранение невозможно. Также была 
выделена третья группа рисков – частично управ-
ляемые факторы риска, на которые можно оказать 
воздействие, тем самым косвенно снизить их вклад 
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Таблица 1. Расчет эпидемиологических показателей для неуправляемых факторов риска
Table 1. Calculation of the epidemiological indicators for the unmanageable risk factors

№ Фактор риска AR ARp ARp% AF(EF) AF(EF)% AFp% ОР ОШ

1 Отягощенная наследственность 2,617 0,341 34,1 0,751 75,1 29,8 4,024 4,952

2 Национальность 3,394 0,313 31,3 0,727 72,7 27,3 3,657 4,500

3
Отягощенный собственный аллерго-
анамнез

1,533 0,224 22,4 0,628 62,8 19,6 1,664 2,048

4 Пол женский 2,055 0,176 17,6 0,556 55,6 15,4 0,286 0,352

5 Родился зима/лето 1,436 0,126 12,6 0,457 45,7 11,0 2,757 3,393

6 Пол мужской 1,019 0,092 9,2 0,371 37,1 8,0 0,121 0,148

Примечание: составлена авторами на основе полученных данных в ходе исследования. AR – добавочный (атрибутивный) риск, 
ARp – добавочный популяционный риск, ARp% – добавочный популяционный риск в %, AF(EF) – атрибутивная фракция, AF(EF)% – 
атрибутивная фракция в %, AFp% – добавочная доля популяционного риска в %, ОР – относительный риск, ОШ – отношение шансов.

Таблица 2. Расчет эпидемиологических показателей для частично управляемых факторов риска
Table 2. Calculation of the epidemiological indicators for the partly manageable risk factors

№ Фактор риска AR ARp ARp% AF(EF) AF(EF)% AFp% ОР ОШ

1 Грудное вскармливание менее 2 месяцев 3,672 0,294 29,4 0,708 70,8 25,7 3,126 4,139

2 Высшее образование у родителей 2,977 0,278 27,8 0,692 69,2 24,3 0,847 0,122

3
Частые ОРВИ (более 5 раз старше 7 лет,
более 10 раз с 3 лет)

1,923 0,232 23,2 0,639 63,9 20,3 3,356 4,444

4
Наличие перинатальных поражений 
центральной нервной системы

1,885 0,160 16,0 0,526 52,6 13,9 1,962 2,598

5 Высокий уровень стресса 1,641 0,147 14,7 0,502 50,2 12,9 0,985 0,230

6 Срок гестации (менее 35 недель) 1,272 0,111 11,1 0,422 42,2 9,7 1,961 2,596

7 Социально-экономический уровень семьи высокий 0,914 0,082 8,2 0,342 34,2 7,1 1,813 2,400

8 Размер семьи (более 5 человек) 0,885 0,080 8,0 0,338 33,8 7,0 1,740 2,303

9 Кесарево сечение 0,875 0,079 7,9 0,333 33,3 6,9 2,816 2,670

10 Социально-экономический уровень семьи низкий 0,827 0,077 7,7 0,329 32,9 6,8 0,526 0,697

Примечание: составлена авторами на основе полученных данных в ходе исследования. AR – добавочный (атрибутивный) риск, 
ARp - добавочный популяционный риск, ARp% – добавочный популяционный риск в %, AF(EF) – атрибутивная фракция, AF(EF)% – 
атрибутивная фракция в %, AFp% – добавочная доля популяционного риска в %, ОР – относительный риск, ОШ – отношение шансов.

Таблица 3. Расчет эпидемиологических показателей для управляемых факторов риска
Table 3. Calculation of the epidemiological indicators for the manageable risk factors

№ Фактор риска AR ARp ARp% AF(EF) AF(EF)% AFp% ОР ОШ

1 Использование компьютера более 2 часов в день 4,481 0,386 38,6 0,786 78,6 33,7 0,407 0,583

2
Прием парацетамола и антибиотиков в первые 
12 месяцев жизни

3,394 0,313 31,3 0,727 72,7 27,3 3,020 4,325

3 Избыток массы тела и ожирение 2,597 0,231 23,1 0,638 63,8 20,2 0,303 0,433

4 Низкий уровень витамина Д – ниже 30 нг/мл 2,124 0,189 18,9 0,576 57,6 16,5 0,137 0,196

5 Проживание в городской среде 2,009 0,188 18,8 0,574 57,4 16,4 3,265 4,675

6 Проживание возле автомагистралей 1,785 0,161 16,1 0,528 52,8 14,0 1,626 2,328

7 Наличие животных дома и домашней пыли 1,411 0,131 13,1 0,468 46,8 11,4 2,972 4,256

8 Пассивное курение 1,241 0,111 11,1 0,422 42,2 9,7 0,456 0,654

9 Вредные привычки 1,269 0,111 11,1 0,422 42,2 9,7 0,246 0,352

10 Позднее введение прикормов 1,022 0,090 9,0 0,367 36,7 7,9 2,923 4,186

11 Материнская депрессия 0,693 0,063 6,3 0,281 28,1 5,5 2,652 3,797

12 Наличие плесени и грибка 0,497 0,047 4,7 0,225 22,5 4,1 0,330 0,472

Примечание: составлена авторами на основе полученных данных в ходе исследования. AR – добавочный (атрибутивный) риск, 
ARp – добавочный популяционный риск, ARp% – добавочный популяционный риск в %, AF(EF) – атрибутивная фракция, AF(EF)% – 
атрибутивная фракция в %, AFp% – добавочная доля популяционного риска в %, ОР – относительный риск, ОШ – отношение шансов.
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в реализацию АР. Количественное отношение управ-
ляемых, неуправляемых и частично управляемых 
факторов риска составило 12 : 6 : 10 соответственно. 
Таким образом, исходя из данной характеристики, 
большая часть факторов может быть подвержена 
трансформации с целью снижения их индивидуаль-
ных и суммарных эффектов на реализацию АР.

По результатам эпидемиологического анализа 
выявлено, что одни и те же факторы риска воздей-
ствуют по разному в разные возрастные периоды. С 
учетом максимального шанса реализации конкрет-
ных факторов популяцию разделили на четыре воз-
растные группы: дети с рождения до 5 лет, 6–7 лет, 
8–12 лет и старше 13 лет.

В ходе работы для каждого указанного фактора 
риска рассчитали ОР и ОШ его реализации в зави-
симости от возраста. Показатели для Московского 
региона и Твери по возрастным группам совпадали: 
набор ведущих факторов и их вклад в частоту АР у 
детей были одинаковыми. В то же время во Влади-
мире, Вологде и Ярославле сформировался другой 
профиль – сочетания факторов риска отличались в 
Московском регионе и Твери, но были однотипны 
внутри этой трехрегиональной группы.

В Московском регионе и Твери у детей до 5 лет 
статистически значимое влияние на реализацию АР 
показали 10 факторов риска: 2 неуправляемых, 6 ча-
стично управляемых и 2 управляемых; еще 11 фак-
торов в этом возрасте эффекта не демонстрировали 
(р < 0,05). В группе 6–7 лет достоверный вклад в фор-
мирование АР отмечен у 9 факторов (3 неуправляе-
мых, 2 частично управляемых, 4 управляемых), тогда 
как 11 факторов в этом возрасте не влияли на риск 
(р < 0,05). В интервале 8–12 лет высокий шанс реа-
лизации установлен для 6 факторов риска (1 неу-
правляемый, 2 частично управляемых, 3 управляе-
мых), при этом 12 факторов влияния не показывали 
(р < 0,05). В подростковой группе значимыми для 
формирования АР остаются только 4 фактора ри-
ска (1 неуправляемый, частично управляемых нет, 
2 управляемых), а 18 факторов не имеют доказанно-
го эффекта при реализации заболевания (р < 0,05).

При оценке возрастного профиля факторов ри-
ска в Ярославле, Владимире и Вологде отмечена от-
личная тенденция в Московском регионе и Твери. У 
детей до 5 лет достоверное влияние на реализацию 
АР показали 12 факторов риска (2 неуправляемых, 
7 частично управляемых, 3 управляемых); 11 факто-
ров в этом возрасте эффекта не имели (р < 0,05). В 
группе 6–7 лет значимый вклад в формирование АР 
выявлен у 10 факторов (3 неуправляемых, 2 частич-
но управляемых, 5 управляемых), тогда как 9 факто-
ров не оказывали влияния (р < 0,05). В возрасте 8–12 
лет высокий показатель отношения шансов реализа-
ции отмечен у 8 факторов риска (1 неуправляемый, 
2 частично управляемых, 5 управляемых), 11 фак-
торов достоверного эффекта не показали (р < 0,05). 

В подростковой группе значимыми для формирова-
ния АР остаются 5 факторов риска (1 неуправляемый, 
2 частично управляемых, 2 управляемых), при этом 
18 факторов не продемонстрировали доказанного 
влияния на реализацию заболевания (р < 0,05). По-
лученные данные позволили проследить устойчи-
вую закономерность возрастного эффекта факторов 
риска на пяти независимых территориях ЦФО и вы-
делить регионы с близким набором значимых фак-
торов, которые далее анализировались совместно.

При ретроспективном анализе амбулаторных 
карт оказалось, что у значительной части детей 
управляемые факторы риска и первые симптомы 
АР отмечались еще в более ранние возрастные пе-
риоды, а диагноз верифицировался уже позже. В тот 
момент, когда фактор риска мог сыграть ключевую 
роль в дебюте заболевания, ребенок не попадал на 
прием к педиатру или узкому специалисту с задачей 
ранней диагностики.

Среди детей с аллергическим ринитом до 5 лет у 48% 
(n = 28) были выявлены управляемые факторы риска, 
которые относились еще к предыдущему возрастно-
му периоду; в группе 6–7 лет этот показатель составил 
48,7% (n = 74), в возрасте 8–12 лет – 43,4% (n = 202), стар-
ше 13 лет – 54,5% (n = 168). В целом по выборке 13,5% 
детей (n = 8425) имели управляемые факторы риска раз-
вития АР, актуальные именно для их текущего возраста. 

Заключение 
Аллергический ринит у детей в Московском ре-

гионе, Ярославской, Тверской, Вологодской и Влади-
мирской областях – частое заболевание верхних ды-
хательных путей с ежегодным ростом доли впервые 
установленных диагнозов от 0,171% до 0,274% и ча-
стотой встречаемости от 1,472% до 2,684% (средний 
случайный эффект 2,143; ДИ 1,599–2,763). На фоне 
выраженной гетерогенности выборок видно, что рост 
заболеваемости в каждом из регионов связан со сво-
им набором факторов риска; отсутствие их учета при-
водит к увеличению общего числа пациентов, позд-
ней постановке диагноза у части детей и ухудшению 
качества жизни семьи, что дополнительно формирует 
ощутимую социально экономическую нагрузку.

В популяционном исследовании выделено 28 фак-
торов риска развития аллергического ринита у детей; 
по возможности влияния на них и снижения их вкла-
да они разделены на три группы: неуправляемые (6), 
частично управляемые (10) и управляемые (12). По-
пуляцию дополнительно стратифицировали по воз-
расту на четыре группы: с рождения до 5 лет, 6–7 лет, 
8–12 лет и старше 13 лет – с расчетом эффекта воз-
действия и отношения шансов для каждого фактора в 
своем возрастном окне. По итогам анализа установле-
но, что профиль факторов риска во всех возрастных 
группах совпадает для Московского региона и Твери 
и отдельно формируется единый набор значимых 
факторов для Владимира, Вологды и Ярославля.
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Таким образом, понимание эпидемиологиче-
ской обстановки и знание факторов риска реа-
лизации АР в различные возрастные периоды на 
конкретных территориях позволит сформировать 

непрерывную модель учета пациентов для реали-
зации профилактического персонифицированно-
го подхода с целью снижения количества пациен-
тов с АР.
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Неврологические аспекты синдрома 
тестикулярной феминизации

Цоцонава Ж.М., Омарова К.К., Умбеталиева А.С.  
Астраханский государственный медицинский университет Министерства здравоохранения Российской Феде-
рации (Россия, 414000, г. Астрахань, Бакинская ул., д. 121) 

Аннотация 
Синдром тестикулярной феминизации (СТФ), или 

синдром нечувствительности к андрогенам (СНА), – это 
нарушение полового развития, при котором у индиви-
дуума с кариотипом 46,XY из-за дефекта рецептора ан-
дрогенов развивается женский фенотип. В настоящее 
время хорошо освещены генетические, эндокриноло-
гические и гинекологические аспекты патологии, в то 
время как неврологические нарушения остаются мало-
изученными. 

Цель: систематизировать и проанализировать имею-
щиеся в современной научной литературе данные о не-
врологических проявлениях, особенностях когнитивно-
го и психомоторного развития, а также сопутствующих 
психоневрологических расстройствах у пациентов с 
синдромом тестикулярной феминизации с иллюстраци-
ей клиническим наблюдением. 

Материалы: проведен поиск и анализ научных 

публикаций в международных базах данных PubMed, 
Scopus и Web of Science, а также в Российском индексе 
научного цитирования (РИНЦ) за период 2000–2023 гг. 

Обобщены современные данные о влиянии резис-
тентности к андрогенам на центральную нервную систе-
му (ЦНС). Неврологические проявления при СТФ носят 
преимущественно опосредованный характер и включа-
ют: высокий риск тревожно-депрессивных и психове-
гетативных расстройств, связанных с психосоциальным 
стрессом; специфические особенности когнитивного 
профиля (с относительным снижением зрительно-про-
странственных функций); нарушения моторного разви-
тия и координации; болевой синдром, обусловленный 
повышенной вероятностью раннего остеопороза. По-
нимание этих аспектов важно для организации мульти-
дисциплинарного (невролог – эндокринолог – психи-
атр) ведения пациентов.

Ключевые слова: синдром тестикулярной феминизации, синдром нечувствительности к андрогенам, 
когнитивные нарушения, психоневрологические расстройства, андрогены и ЦНС.
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Neurological aspects of testicular feminization 
syndrome

Zh.M. Tsotsonava, K.K. Omarova, A.S. Umbetalieva 

Astrakhan State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation (121 Bakinskaya str., 
Astrakhan, 414000, Russia)

Abstract  
Testicular feminization syndrome (TFS) or androgen 

insensitivity syndrome (AIS) is a disorder of sexual 
development in which an individual with a 46 XY karyotype 
develops a female phenotype due to an androgen 
receptor defect. Currently, the genetic, endocrinological, 
and gynecological aspects of the pathology are well-
documented, while neurological disorders remain poorly 
understood. This review summarizes current data on the 
impact of androgen resistance on the central nervous 
system (CNS). Neurological manifestations in TFS 

are predominantly indirect and include: a high risk of 
anxiety-depressive and psychovegetative disorders 
associated with psychosocial stress; specific features 
of the cognitive profile (with a relative decline in 
visuospatial functions); impaired motor development 
and coordination; pain syndrome due to the increased 
likelihood of early osteoporosis. Understanding these 
aspects is important for organizing multidisciplinary 
(neurologist-endocrinologist-psychiatrist) patient 
management.

Keywords: testicular feminization syndrome, androgen insensitivity syndrome, cognitive impairment, 
neuropsychiatric disorders, androgens and CNS.

For citation: Zh.M. Tsotsonava, K.K. Omarova, A.S. Umbetalieva. Neurological aspects of testicular feminization 
syndrome. Archives of Pediatrics and Pediatric Surgery. 2026; 4 (1): 50–56. DOI: 10.66825/2949-4664-apps-4-1-50-56.

Введение
Синдром тестикулярной феминизации представ-

ляет собой Х-сцепленное рецессивное заболевание, 
вызванное мутациями в гене рецептора андро-
генов AR [1, 2]. Резистентность периферических тка-
ней к тестостерону и дигидротестостерону приводит 
к формированию женского фенотипа при наличии 
тестикул и мужского кариотипа [2]. Несмотря на то 
что основные клинические проявления относятся 
к сфере полового развития, рецепторы к андроге-
нам широко экспрессированы в различных отделах 
ЦНС: префронтальной коре, гиппокампе, гипота-
ламусе, амигдале и моторных нейронах спинного 
мозга [3, 4]. Андрогены участвуют в организации 
нейронных сетей в критические периоды развития, 
а также оказывают активирующее и нейропротек-
торное действие во взрослом возрасте [4, 5]. Таким 
образом, патология андрогенового сигналинга по-
тенциально может приводить к формированию 
специфического для этого заболевания неврологи-
ческого и нейропсихологического фенотипа. 

Цель
Систематизировать и проанализировать имею-

щиеся в современной научной литературе данные 
о неврологических проявлениях, особенностях ког-
нитивного и психомоторного развития, а также 

сопутствующих психоневрологических расстрой-
ствах у пациентов с синдромом тестикулярной фе-
минизации с иллюстрацией клиническим наблюде-
нием. 

Материалы и методы
Проведен поиск и анализ научных публикаций 

в международных базах данных PubMed, Scopus и 
Web of Science, а также в Российском индексе науч-
ного цитирования (РИНЦ) за период 2000–2023 гг. 
Критериями включения были: оригинальные иссле-
дования, обзоры и метаанализы, непосредственно 
затрагивающие неврологическую, когнитивную или 
психиатрическую сферу у пациентов с СТФ, а также 
фундаментальные работы о роли андрогенов в ЦНС. 

Эпидемиология нарушений полового развития
Частота встречаемости нарушений полового раз-

вития (НПР) составляет примерно один случай на 
4500 живорожденных детей. К наиболее значимым 
причинам относят врожденную дисфункцию над-
почечников и смешанную дисгенезию гонад. У по-
ловины детей с гипоспадией и односторонним или 
двусторонним крипторхизмом может выявляться 
НПР [17]. Конкретный генетический дефект выяв-
ляется лишь у 20% детей, имеющих НПР. 

Частота встречаемости СТФ составляет 
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примерно один случай на 20 000–60 000 новорожден-
ных мужского пола и один случай на 50 000–70 000 
всех новорожденных [12].

Патогенез и клинические проявления СТФ
СТФ развивается в результате мутации в гене AR, 

которая приводит к синтезу нефункционального 
белка. В отечественной литературе подчеркивается 
важность молекулярно-генетической верификации 
для дифференциальной диагностики среди спектра 
46,XY НПР. Как отмечают В.А. Петрикова с соавто-
рами, внедрение методов высокопроизводительного 
секвенирования (NGS) в РФ позволило повысить 
долю верифицированных диагнозов СТФ и выяв-
лять редкие генетические варианты (мутации). Осо-
бенности строения наружных половых органов за-
висят от варианта развития синдрома: при полном 
варианте отмечается женский тип строения, при 
неполной форме могут иметь место разной степени 
выраженности нарушения маскулинизации генита-
лий. У пациентов отсутствуют производные мюлле-
ровых протоков, дериваты вольфовых протоков не-
доразвиты. Гонады могут локализоваться в брюшной 
полости, паховых каналах, расщепленной мошон-
ке или больших половых губах. Тестикулы обычно 
сформированы и способны синтезировать тестосте-
рон. С эндокринной точки зрения ключевым являет-
ся повышение уровня лютеинизирующего гормона 
и тестостерона, что связано с нарушением отрица-
тельной обратной связи в гипоталамо-гипофизарно-
гонадной оси. Клинические и лабораторные прояв-
ления СТФ могут быть схожи с другими нарушения-
ми половой дифференцировки у детей с кариотипом 
46,XY. Для верификации заболевания необходимо 
молекулярно-генетическое исследование гена AR. 

Неврологические симптомы у пациентов с СТФ 
Наиболее часто описываемые неврологические 

симптомы у пациентов с СТФ лежат в сфере психо-
эмоциональных и вегетативных расстройств (серд-
цебиение, лабильность артериального давления, ги-
пергидроз, головокружение) [11]. Пациенты с СТФ 
имеют высокую распространенность тревожных рас-
стройств, в том числе генерализованного тревожного 
расстройства, социальной фобии, депрессии и рас-
стройств адаптации [10, 11]. Развитие этих симптомов 
связано не с прямым действием андрогенов на мозг, а 
со стрессом, обусловленным нарушениями телесной 
и гендерной идентичности, переживанием инаково-
сти, страхом перед медицинскими вмешательствами, 
трудностями социальной адаптации [10, 13]. 

Жалобы на хроническую усталость, снижение 
мотивации и нарушения сна могут быть следствием 
как психоэмоционального напряжения, так и непо-
средственного влияния гормональной дисфункции. 
Низкое качество сна у пациенток с СТФ, получаю-
щих неоптимальную заместительную гормональную 

терапию (ЗГТ), может быть связано с колебаниями 
уровня эстрогенов, которые влияют на структуру сна.

Эстрогены являются мощным модулятором со-
судистого тонуса при СТФ. После гонадэктомии при 
подборе ЗГТ могут наблюдаться гормон-индуциро-
ванные головные боли.

Уровень общего интеллекта (IQ) у пациентов с 
полной формой СТФ соответствует популяционной 
норме [6]. При углубленной оценке (van Hemel et al. 
и Hier, Crowley) отмечена тенденция к диссоциации 
между вербальными и невербальными способно-
стями: снижение показателей в заданиях на зри-
тельно-пространственную ориентацию, мысленную 
ротацию объектов и конструктивный праксис при 
сохранных или даже высоких вербальных навы-
ках [6, 7]. Эти данные согласуются с гипотезой о том, 
что андрогены в пренатальный период играют роль в 
маскулинизации определенных мозговых структур, 
включая правую теменную долю. Дефицит может 
приводить к формированию когнитивного профиля, 
более характерного для женской популяции [5, 7].

У детей и подростков с СТФ может наблюдаться не-
которая неловкость, снижение скорости и точности тон-
ких моторных движений, трудности в освоении сложно 
координированных действий (диспраксия) [8], что объ-
ясняется ролью андрогенов в развитии моторных обла-
стей коры и базальных ганглиев головного мозга [4]. 

У пациентов с СТФ возможно развитие вторично-
го остеопороза, развивающегося из-за гипогонадизма 
и дефицита как андрогенов, так и эстрогенов, в том 
числе после гонадэктомии [9]. Это повышает риск па-
тологических переломов, включая компрессионные 
переломы позвонков, что может проявляться хрони-
ческим болевым синдромом, корешковой симптома-
тикой и ограничением подвижности [9].

Неврологические нарушения при СТФ носят опосре-
дованный характер и связаны с психосоциальной деза-
даптацией, тревожно-депрессивными расстройствами, 
влиянием заместительной гормональной терапии. 

Необходимость и оптимальные сроки проведения 
гонадэктомии у пациенток с синдромом полной те-
стикулярной феминизации остаются дискутабельны-
ми в медицинском сообществе. Дискуссия, иниции-
рованная в середине XX в., сохраняет актуальность 
[12–14]. Сторонники раннего удаления абдоминаль-
ных гонад (включая препубертатный период) апелли-
руют к значительному онкологическому риску. Аль-
тернативная позиция предполагает сохранение гонад 
до завершения пубертата для обеспечения естествен-
ного гормонального фона с последующей стратегией – 
профилактической экстирпацией [12, 13]. 

Современным стандартом хирургического ле-
чения, предусматривающего удаление тестикул, 
является лапароскопическая гонадэктомия. Данный 
малоинвазивный подход обеспечивает снижение ча-
стоты послеоперационных осложнений и способству-
ет сокращению сроков реабилитации пациента [15].
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Частичная форма синдрома тестикулярной феми-

низации ассоциирована с высоким (около 15%) ри-
ском герминогенного опухолеобразования. С учетом 
этого риска лицам с женской гендерной идентично-
стью рекомендуется двусторонняя гонадэктомия в 
детском возрасте [12, 16]. Для пациентов мужского 
пола, сохраняющих гонады, обязательной мерой ста-
новится орхипексия с последующим пожизненным 
регулярным контролем, направленным на раннее вы-
явление патологических изменений [12, 16]. Альтер-
нативой для женщин, откладывающих оперативное 
лечение, разработан протокол ежегодного скринин-
га, который включает визуализацию (МРТ), опреде-
ление сывороточных опухолевых маркеров (АФП, 
бета-ХГЧ, ЛДГ, PLAP) и оценку гормонального про-
филя (ЛГ, ФСГ, тестостерон, ингибин В) [12, 15].

 После гонадэктомии показана пожизненная ЗГТ 
эстрогенами. Современные стандарты, согласно 
позиции Российской ассоциации эндокринологов 
(2022 г.), предполагают обязательное включение в 
команду специалиста – психолога или психотера-
певта, работающего в области нарушений полового 
развития. При выраженных тревожно-депрессив-
ных расстройствах может потребоваться консульта-
ция психиатра или невролога. 

Клинический случай
Пациентка А., 16 лет, с синдромом тестикулярной 

феминизации, полная форма (кариотип 46,XY), по-
ступила в неврологическое отделение с жалобами на 
колебания цифр АД (от 90/70 до 140/100 мм. рт. ст.), 
сопровождающиеся головокружением, тошнотой, 
рвотой, периодические давящие головные боли 

интенсивностью до 3–4 баллов по ВАШ, быструю 
утомляемость, раздражительность, нарушения сна в 
виде трудностей засыпания. 

Анамнез жизни и заболевания: ребенок рожден от 
2-й беременности, протекавшей на фоне артериальной 
гипертонии, многоводия; роды срочные. При рождении 
масса тела – 3300 г, длина тела – 52 см. После рождения 
по фенотипу идентифицирована по женскому типу. 

Наследственность не отягощена: в семье четверо 
детей, старший брат и две младшие сестры пациентки 
здоровы.

В возрасте двух месяцев обнаружена двусторонняя 
паховая грыжа. В возрасте пяти лет было проведено 
грыжесечение с двух сторон. В грыжевых мешках об-
наружены мужские гонады, выделены, оставлены в 
паховых каналах. Этот факт послужил поводом про-
ведения молекулярно-генетического исследования, 
выявлена мутация в гене AR, установлен диагноз 
«синдром тестикулярной феминизации».

В возрасте шести лет проведена двусторонняя 
орхиэктомия и вагиноскопия: обнаружено, что вла-
галище слепо оканчивается на глубине 2,0 см от дев-
ственной плевы. 

При общем осмотре отмечается нормостени-
ческое телосложение, вес – 44 кг, рост – 157 см, ги-
пергидроз ладоней, гипертрихоз в области спины, 
голеней, локтей (рис. 1). Отсутствует оволосение в 
подмышечных впадинах и лобковой области. На-
ружные половые органы сформированы по женско-
му типу.

В неврологическом статусе очаговой симпто-
матики не выявлено. Выражены признаки вегета-
тивной дисфункции: бледные кожные покровы, 

Рисунок 1. Гипергидроз ладоней, гипертрихоз в области спины
Figure 1. Hyperhidrosis of the palms and hypertrichosis in the back
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тахикардия, быстрая утомляемость, похолодание 
пальцев кистей. Исходный вегетативный статус по 
опроснику А.М. Вейна с преобладанием ваготонии. 
Результаты тестирования по опроснику Спилбер-
гера – Ханина демонстрировали высокие показа-
тели ситуационной и реактивной тревожности, 
по шкале Бека выявлены проявления выраженной 
депрессии. В структуре психоэмоциональных на-
рушений преобладали аффективные нарушения 
(чувство печали, сниженный фон настроения) и 
мотивационные расстройства (снижение интереса 
к учебе, повышенная утомляемость).

Когнитивная сфера: при оценке корректурной 
пробы Бурдона – общий темп работы средний, 
точность выполнения заданий снижена, отмеча-
ется значительная истощаемость произвольного 
внимания – признак, характеризующий наличие 
выраженной астении. В результате проведения 
методики А.Р. Лурии «Запоминание 10 слов» вы-
явлена дефицитарность кратковременной памяти. 

При лабораторном обследовании выявлены из-
менения гормонального профиля, типичные для 
синдрома тестикулярной феминизации: повыше-
ние уровня ЛГ – 31,1 МЕ/л (норма < 15,97 МЕ/л), 
ФСГ – 84,6 МЕ/л (норма 0,57–8,77 МЕ/л), тестосте-
рона – 3 нмоль/л (норма 0,49–1,70 нмоль/л), нор-
мальные значения эстрадиола < 37 пмоль/л (норма 
< 953 пмоль/л). 

По данным УЗИ и МРТ органов малого таза: 
матка и гонады не визуализируются, при УЗИ над-
почечников структурных изменений не выявлено. 
По данным денситометрии поясничного отдела 
позвоночника наблюдается выраженное снижение 
минеральной плотности костной ткани, костный 
возраст соответствует 10 годам. 

Обсуждение
Проведенный анализ показывает, что невроло-

гические симптомы при СТФ формируются по не-
скольким механизмам:

1. Прямой эффект дефицита андрогенового

сигналинга в ЦНС. Нарушение действия тестосте-
рона на мозг в перинатальный период может изме-
нять траекторию нейроразвития, что проявляется в 
специфическом когнитивном профиле (слабые зри-
тельно-пространственные функции) и возможных 
мягких моторных нарушениях [5, 7, 8]. Этот фенотип 
напоминает особенности, наблюдаемые при других 
состояниях с дефицитом андрогенов (например, 
синдром Клайнфельтера) [4].

2. Доминирующими при тестикулярной фемини-
зации являются психоневрологические симптомы 
(тревога, депрессия, вегетативная дисрегуляция), 
причина развития которых – реакция на хрониче-
ский стресс, связанный с заболеванием [10, 11], что 
требует включения в план ведения больного персо-
нализированной психотерапевтической и психиа-
трической помощи.

Заключение
Современный взгляд на синдром тестикулярной 

феминизации, основанный на анализе литературы, 
эволюционирует от чисто соматической модели к 
биопсихосоциальной. Нарушения в неврологиче-
ском и психоэмоциональном статусе (тревожность, 
астения, депрессия, цефалгии) носят вторичный 
характер, являются следствием психосоциально-
го стресса, наличие их определяет необходимость 
длительной медико-психологической поддержки. 
Это подтверждается как международными, так 
и отечественными исследованиями. Ключевым 
аспектом улучшения состояния пациентов с СТФ 
является мультидисциплинарный подход, вклю-
чающий эндокринолога, психолога, гинеколога, 
а при необходимости – невролога и психиатра. 
Дальнейшие исследования должны быть сфокуси-
рованы на изучении долгосрочных эффектов раз-
личных режимов ЗГТ на когнитивные функции и 
психоэмоциональное состояние больных, а также 
на разработке эффективных программ психосо-
циальной адаптации для пациентов с СТФ и их 
семей.
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Резюме 
Асфиксия в родах среди доношенных новорожден-

ных является одной из наиболее частых причин неона-
тальной заболеваемости и смертности в большинстве 
стран мира. Длительное кислородное голодание плода 
приводит к задержке развития и вызывает дистрофиче-
ские изменения структур головного мозга, в том числе 
дыхательного и сосудодвигательного центров. Около 
15–20% таких новорожденных погибает в неонаталь-
ном периоде, у 25% выживших отмечаются неврологи-
ческие нарушения разной степени тяжести. Отдален-
ные исходы остро возникающей асфиксии в родах и 
последующей гипоксической ишемической энцефало-
патии (ГИЭ) в младенчестве также приводят к задержке 
психоречевого и моторного развития, корковой слепо-
те, сенсоневральной тугоухости, эпилепсии, детскому 

церебральному параличу и нередко – к летальному ис-
ходу. 

Цель обзора. На основании современных литературных 
источников продемонстрировать эффективность ранней 
непрерывной реабилитации новорожденных, перенесших 
асфиксию среднетяжелой и тяжелой степени тяжести.

Проведен анализ 37 российских и зарубежных пуб-
ликаций за последние десять лет.

Применение комплексных реабилитационных про-
грамм в максимально ранние сроки, обеспечение не-
прерывности восстановительного лечения детей, пере-
несших среднетяжелую и тяжелую асфиксию, позволят 
достичь наиболее эффективных результатов в сниже-
нии неврологического дефицита, формирования тяже-
лых исходов и инвалидизации этой когорты детей.

Ключевые слова: дети, асфиксия, гипоксическая ишемическая энцефалопатия, детский церебральный 
паралич, реабилитация.
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Abstract  
Asphyxia in birth among full-term newborns is one 

of the most common causes of neonatal morbidity and 
mortality in the majority of countries around the world. 
Prolonged oxygen deprivation in the foetus leads to 
developmental delays and causes dystrophic changes 
in the brain structures, including the respiratory and 
vasomotor centers. About 15–20% of such newborns 
die during the neonatal period, and 25% of survivors 
have neurological disorders of varying severity. Long-
term outcomes of acute asphyxia during childbirth and 
subsequent hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE) in 
infancy also lead to delayed psychomotor and speech 
development, cortical blindness, sensorineural hearing 
loss, epilepsy, cerebral palsy, and often to death.

The aim of the review: on the basis of the modern 
literature references, to demonstrate the effectiveness 
of the early continuous rehabilitation of newborns who 
have suffered from moderate to severe asphyxia.

The analysis of 37 Russian and foreign articles 
published during last 10 years was performed.

The use of comprehensive rehabilitation programs as 
early as possible, as well as ensuring the continuity of 
rehabilitation treatment for children who have suffered 
from moderate to severe asphyxia, will allow to achieve 
the most effective results in reducing neurological 
deficits, severe outcomes, and disability in this cohort 
of children.

Keywords: infants, asphyxia, hypoxic-ischemic encephalopathy, cerebral palsy, rehabilitation.
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Введение
Гипоксическая ишемическая энцефалопатия (ГИЭ) 

проявляется разнообразными клиническими симпто-
мами: вялостью, адинамией, гипотонией, угнетением 
безусловных рефлексов, в отдельных случаях – беспо-
койством, тремором и судорогами. Сохраняющиеся 
проявления общемозговой симптоматики до 2–3 ме-
сяцев жизни относятся к прогностически неблагопри-
ятным признакам формирования инвалидизирующих 
исходов ГИЭ в виде грубого неврологического дефи-
цита [1]. Наличие в периоде новорожденности у детей 
с тяжелым перинатальным поражением ЦНС наруше-
ний со стороны черепных нервов в виде грубого косо-
глазия, крупноразмашистого горизонтального, верти-
кального, ротаторного нистагма, «плавающего взора», 
отсутствия или слабости глоточных или небных реф-
лексов, рефлекса сосания и глотания, спинальных дви-
гательных автоматизмов также может быть признаком 
неблагоприятных отдаленных исходов и формирова-
ния детского церебрального паралича (ДЦП) [1–4]. 

На первом году жизни ребенка выделяются основ-
ные направления двигательного развития: позотони-
ческие реакции, элементарные движения, удержание 
головы, повороты с живота на спину и обратно, полза-
ние на четвереньках, умение сидеть, стоять, ходить [1]. 
Задержка моторного развития у детей, перенесших 
не только асфиксию тяжелой, но и умеренной степе-
ни тяжести, может носить как темповый (временный) 
характер, так и являться симптомокомплексом фор-
мирующихся двигательных нарушений в структуре 
ДЦП [5]. Для темповой задержки развития характер-
на временная задержка сроков редукции безусловных 
двигательных автоматизмов (сохранение спинальных 
автоматизмов, позотонических рефлексов). Наблю-
дается отсроченное формирование физиологических 
моторных навыков: установочных, цепных реакций, 
зрительно-моторного взаимодействия, выпрямляю-
щих реакций и функции равновесия, ходьбы и на-
рушения мышечного тонуса (гипертонус, гипотонус, 
дистония) [6]. 
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Результаты клинических исследований свидетель-

ствуют о неблагоприятных отдаленных исходах 
у детей с умеренной степенью тяжести ГИЭ (2-я 
степень по шкале H.B. Sarnat и M.S. Sarnat) в виде 
трудности обучения: задержки навыков чтения 
(дислексия), письма (дисграфия), освоения арифме-
тики (дискалькулия), нарушение памяти и внима-
ния. Среди последствий тяжелой ГИЭ авторы выде-
ляют сенсоневральную тугоухость, атрофию дисков 
зрительных нервов и дистрофию сетчатки [7, 8].

Клинический диагноз «детский церебральный 
паралич» является исходом перенесенного перина-
тального поражения ЦНС, ГИЭ. Форма ДЦП зависит 
от локализации и объема структурных изменений 
вещества головного мозга, определяющих клиниче-
ский симптомокомплекс заболевания.

У детей с тяжелым течением ДЦП лабиринтный 
тонический рефлекс определяется при положении 
ребенка на животе и на спине в конце периода ново-
рожденности, к концу первого полугодия жизни зна-
чительно усиливается и остается стойким в течение 
последующих 2–3 лет. Асимметричный и симметрич-
ный шейные тонические рефлексы чаще активизиру-
ются несколько позже – в 2,5–3 месяца жизни, а затем 
нарастают и остаются стойкими у большинства боль-
ных в течение 2–3 лет и позже [3, 9–11]. 

Постепенное нарастание тонических рефлексов на 
первом полугодии жизни – прогностически неблаго-
приятный признак, указывающий на формирование 
в последующем отставания в психическом и предре-
чевом развитии (отсутствие слуховых и зрительных 
ориентировочных реакций, «комплекса оживления», 
гуления), нарушения корковых функций и выражен-
ной стволовой активности в виде усиленного влия-
ния примитивных тонических рефлексов на мышцы 
тела во всех положениях ребенка, что препятствует 
формированию установочных рефлексов [1].

Все вышеизложенное подчеркивает значимость 
ранней и непрерывной реабилитации новорожден-
ных, перенесших асфиксию среднетяжелой и тяжелой 
степени тяжести, направленной на уменьшение степе-
ни выраженности неврологического дефицита, фор-
мирования тяжелых исходов и инвалидизации детей.
Цель обзора. На основании современных литера-
турных источников продемонстрировать эффектив-
ность ранней непрерывной реабилитации новорож-
денных, перенесших асфиксию среднетяжелой и тя-
желой степени тяжести.

Материалы и методы 
Проведен анализ 37 российских и зарубежных 

публикаций преимущественно за последние десять 
лет. Исследование проводилось с использованием 
следующих ключевых слов (по отдельности или в 
сочетании): дети, новорожденные, асфиксия, гипок-
сическая ишемическая энцефалопатия, детский це-
ребральный паралич, реабилитация.

Результаты
Впервые понятие «медицинская реабилитация» 

в Российской Федерации введено Федеральным 
законом № 323 от 21.11.2011 «Об основах охраны 
здоровья граждан в Российской Федерации». 

Условно выделяют несколько аспектов реабили-
тации, отражающих многоплановость задач этого 
процесса: лечебный (медицинский), физический, 
психологический, социальный, профессиональный 
и педагогический [12].

 В России создана трехуровневая система меди-
цинской реабилитации детей, которая предусма-
тривает раннюю реабилитацию в отделениях реа-
нимации и интенсивной терапии с продолжением в 
амбулаторно-поликлинических учреждениях и сана-
торно-курортных организациях.

Реабилитация ребенка – длительный динами-
ческий процесс, гармонично встраивающийся в 
физиологическое формирование органов и систем 
организма. Цель реабилитации у детей – не только 
восстановление утраченных функций, но и фор-
мирование новых навыков в процессе развития, 
поэтому ребенок должен продолжать психолого-
медико-педагогическую реабилитацию весь период 
детства, не лишаясь самого детства [12].

В структуре детской инвалидности лидирующие 
места занимают психические расстройства, болезни 
нервной системы и врожденные аномалии разви-
тия [13]. Дети-инвалиды в Российской Федерации в 
95,9% случаев нуждаются в медицинской реабили-
тации и лекарственном обеспечении, 24,4% – в обе-
спечении техническими средствами реабилитации, 
82,3% – в социально-средовой реабилитации, 70,9% – 
в социально-психологической, 55,5% – в социокуль-
турной, и для 54,7% требуется социально-бытовая 
адаптация [13].

Вместе с тем отмечается уменьшение числа 
детей-инвалидов в возрасте от 0 до 4 лет, что, веро-
ятно, связано с ранней диагностикой заболеваний, 
эффективностью оказания медицинской помощи и 
своевременных непрерывных реабилитационных 
мероприятий детей в раннем возрасте [14, 15]. 

Отдаленные исходы асфиксии и ГИЭ выявляются 
в дошкольном возрасте, когда частота тяжелой ин-
валидности составляет 11–19%, детского церебраль-
ного паралича – 5,5–52%, различных двигательных 
нарушений – 1,3–40%, нарушений слуха – 2–20%, 
нарушений зрения – 1,8–40%, нарушений речи – 4,2–
21% [3, 5, 7, 10, 13–20]. 

В этой связи для предотвращения задержки раз-
вития нервной системы у детей, перенесших асфик-
сию при рождении, необходимо проведение ранних 
и последовательных реабилитационных мероприя-
тий, начиная с периода пребывания новорожденно-
го на сеансе терапевтической гипотермии в отделе-
нии реанимации и интенсивной терапии.

Новорожденным с ГИЭ вследствие асфиксии при 
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рождении рекомендуется проведение комплекса фи-
зических методов реабилитации в зависимости от 
ведущего патологического симптома в возрасте от 0 
до 2 лет [21]. Принцип комплексности мероприятий 
предполагает использование физических, психоло-
гических, медикаментозных и других методов вос-
становительного лечения, включая музыкотерапию, 
массаж общий, классический, трофический, точеч-
ный, сегментарный, лечение положением, корриги-
рующую гимнастику и др. [21].

В ранней реабилитации новорожденных, нахо-
дящихся в отделении неонатальной реанимации и 
патологии новорожденных, успешно применяются 
укладки. Методика укладок направлена на своевре-
менное формирование безусловных, а также услов-
ных (двигательного, вестибулярного и временных 
рефлексов с рецепторов кожи) рефлексов в период 
постнатального развития с целью снижения тяжести 
неврологических нарушений на первом году жизни. 
Позиционирование путем формирования «гнезда» 
не только благоприятно влияет на созревание нерв-
ной системы у новорожденного, но и нормализует 
работу дыхательной системы. Это подтверждается 
исследованиями, согласно которым позициониро-
вание может увеличить насыщение головного мозга 
кислородом и поддерживать режим сна у детей. 

Комфорт и поддержание температуры тела новоро-
жденного могут быть обеспечены при помощи таких 
методов, как «кенгуру», контакт «кожа к коже», мас-
саж, правильное положение во время сна, пение колы-
бельных песен, музыкотерапия, «гнездование» [23]. 
Использование положения «кенгуру» также поло-
жительно влияет на рост новорожденного, умень-
шает боль и сокращает продолжительность пре-
бывания в отделении интенсивной терапии. Кроме 
того, метод «кенгуру», основанный на тесном кон-
такте матери и ребенка, помимо тактильной стиму-
ляции и теплового воздействия, является важным 
психоэмоциональным фактором общения матери 
и ребенка [24]. 

Позиционирование направлено на ограничение 
чрезмерных движений, стабилизацию физиологи-
ческих функций, улучшение кровоснабжения голов-
ного мозга, нарушений моторного развития ново-
рожденного, предупреждение болевых ощущений. 
Подтверждается эффективность оказания развиваю-
щей помощи в сочетании с обеспечением удобного 
положения во время лечения [25].

В ранней реабилитации новорожденных и груд-
ных детей с неврологической патологией успешно 
используется лечебно-реабилитационная кровать 
КМ-07 «Сатурн-90» [26]. Обеспечение постуральной 
поддержки формирования и поддержание физиоло-
гической позы при помощи различных приспособле-
ний создают условия для развития нервной системы 
ребенка [27].

Одной из наиболее распространенных и сложных 

проблем у детей, перенесших асфиксию, является 
неэффективное сосание. Применение длительного 
зондового кормления может привести к редукции 
сосательного рефлекса и усугубить трудности корм-
ления ребенка. В этих клинических ситуациях при-
менение точечного массажа, методики Кастильо Мо-
ралеса и бобат-терапии способствует максимально 
раннему переводу на кормление у груди матери [27].

Музыкотерапия продемонстрировала свою эф-
фективность как один из компонентов развивающе-
го ухода, применяемого с целью созревания слухово-
го анализатора и морфофункциональных структур 
головного мозга [27, 28].

Массажная терапия является одним из видов ран-
него вмешательства и эффективной реабилитации, 
оказывающей благоприятное влияние на невроло-
гическое развитие детей, родившихся в среднетя-
желой и тяжелой асфиксии. Соединительнотканный 
массаж эффективнее для стимуляции крупной мо-
торики и движений у детей с перинатальным по-
ражением ЦНС в возрасте 1–2, 5–6, 10–12 месяцев, 
в то время как классические массажные техники 
показали большую результативность в возрасте 3–
4 и 7–9 месяцев. При патологическом мышечном 
гипертонусе выявлена эффективность применения 
соединительнотканного массажа, при сниженном 
мышечном тонусе – использование классических 
массажных техник [29].

 Массажная терапия основана на базовой теории 
традиционной китайской медицины и практике ме-
ридианов и точек акупунктуры, которая физически 
стимулирует организм для поддержания гомеостаза, 
кровотока в каждом органе и оказывает благоприят-
ное влияние на развитие моторики, качество сна и 
память. Традиционные вмешательства направлены 
на коррекцию оксигенации и ацидоза у новорожден-
ных с ГИЭ. 

Физический контакт и близкие эмоциональные 
отношения с новорожденными вызывают мень-
ше беспокойства у ребенка. Акупунктура способна 
уменьшить внутричерепное давление и улучшить 
кровоснабжение мозговой ткани, тем самым улуч-
шая самочувствие ребенка [30].

Е.И. Токовая предлагает методики тонкого паль-
цевого тренинга на развитие новорожденных с пе-
ринатальным поражение ЦНС. Принцип тактильно-
го стимулирующего массажа кистей и пальцев рук 
новорожденного основан на мягкой афферентной 
стимуляции дозревания корковых и подкорковых 
структур, ответственных за формирование тонкой 
моторики и речи, за счет близости сенсомоторных 
центров кисти и оральной области [31].

Применение физиотерапевтических методов в 
реабилитации детей, перенесших асфиксию, направ-
лено на улучшение координации движений, поддер-
жание равновесия, общей двигательной активности 
ребенка и др. Физиотерапевты должны работать 
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в команде с другими специалистами для обеспече-
ния комплексного восстановительного лечения и 
достижения лучшего результата реабилитации у де-
тей с ГИЭ.

Отдельного внимания заслуживают упражнения, 
основанные на оценке имеющихся у младенцев на-
рушений моторного развития, зарекомендовавшие 
себя как эффективный инструмент медицинской реа-
билитации (табл.) [32].

Раннее комплексное физиотерапевтическое воз-
действие и его повторение в декретированном воз-
расте также улучшают развитие нервной системы 
ребенка [32].

Высокая эффективность кинезиотерапии в вос-
становительном лечении детей, перенесших ас-
фиксию, достигается за счет создания правильного 
движения мышц, что облегчает мышечные спазмы, 
улучшает кровообращение в пораженных органах и 
нормализует их физиологические функции. Восста-
новление двигательного дефицита при этом основа-
но на нейропластичности и способности головного 
мозга формировать новые синапсы. 

Ряд научных работ отмечают высокую 

эффективность бобат-терапии в программе меди-
цинской реабилитации детей с последствиями пери-
натального поражения ЦНС даже на этапе форми-
рования стойких двигательных нарушений и исхода 
в ДЦП [33–35]. 

Методика моторной терапии чешского невроло-
га В. Войта у детей применяется при нарушениях 
опорно-двигательного аппарата для восстановле-
ния функционально блокированных нервных связей 
между головным и спинным мозгом у ребенка с пе-
ринатальным поражением ЦНС [36]. Терапия Войта 
может быть включена в комплекс реабилитацион-
ных мероприятий в самые ранние сроки у новорож-
денных при тяжелых перинатальных поражениях 
ЦНС [37].

Заключение
В настоящее время реабилитация детей, перенес-

ших среднетяжелую и тяжелую асфиксию, является 
важной медико-социальной проблемой. Создание 
и применение комплексных программ восстано-
вительного лечения, включающих разносторон-
ние методы физической и нейропсихологической 

Таблица. Упражнения, применяемые в медицинской реабилитации младенцев, основанные на оценке нарушений моторного 
развития [32]
Table. Exercises used in the medical rehabilitation of infants based on the assessment of motor development disorders [32]

Показатель задержки 
развития

Цель физиотерапевтического 
лечения

Необходимые упражнения

Задержка удержания 
головы

Ребенок должен уверенно 
удерживать голову, 
лежа на животе

Мягкие упражнения для шеи и верхней части туловища 
для укрепления мышц. Облегчение удержания головы на 
мяче, разгибание шеи с отведением лопаток в положении 
лежа на мяче

Задержка поворота
Овладение навыком поворота 
со спины на живот и обратно

Перекаты на косые мышцы туловища с визуальной подсказ-
кой, перекаты на мяче с поддержкой нижних конечностей

Неспособность сидеть 
и ползать

Ребенок должен добиться 
сидячего положения, встать на 
четвереньки, поползти

Упражнения на укрепление позвоночника и на развитие 
способности ползать и сидеть. Приседание на мяче с 
помощью рук. Удержание туловища ребенка в положении 
на четвереньках

Задержка хватания
Ребенок должен запомнить 
и повторить удержание предмета 
в руке

Упражнения для рук и пальцев, стимулирующие хватание. 
Дача предметов в руки для удержания

Задержка при доставании 
предметов рукой

Улучшение навыков дотягивания 
и хватания

Визуальные подсказки для дотягивания и хватания, на-
правленные на улучшение работы мелкой моторики

Терапия сенсорного 
восприятия

Улучшение сенсорного 
восприятия

Стимуляция частей тела с использованием тактильной, 
проприоцептивной, вестибулярной систем. Например, 
поглаживание ладоней различными текстурами, касание 
одежды, игрушек, одеяла. Вестибулярная стимуляция 
включает кивание головой, повороты головы, качание на 
мяче. Проприоцептивная стимуляция включает в себя 
вибрацию, глубокое давление

Задержка слухового 
восприятия

Улучшение слухового восприятия, 
поворот головы на звук

Упражнения и игры на развитие слухового восприятия для 
улучшения реакции на звуки

Техника Войта
Удержание равновесия тела во 
время движения

Обучение рефлекторному ползанию

Бобат-терапия
Восстановление равновесия 
и координации

Техники, направленные на восстановление равновесия
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реабилитации, являются значимыми мероприяти-
ями, направленными на улучшение исходов ГИЭ 
и снижение инвалидизации детей. Начало реаби-
литационных мероприятий в максимально ранние 

сроки (отделение неонатальной реанимации, отде-
ление патологии новорожденных), их преемствен-
ность и непрерывность позволяют достичь наибо-
лее эффективных результатов.
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Роль полимеразной цепной реакции 
в лабораторной диагностике инфекционного 
мононуклеоза у детей

Павленко Е.В., Бочарова К.А. 
Белгородский государственный национальный исследовательский университет (Россия, 308015, г. Белгород, 
ул. Победы, д. 85)

Резюме 
Инфекционный мононуклеоз (ИМ), вызываемый 

вирусом Эпштейна – Барра (ВЭБ), остается одной из 
наиболее актуальных проблем педиатрической ин-
фектологии. Несмотря на относительно благоприятное 
течение у иммунокомпетентных детей, эта инфекция 
требует точной лабораторной верификации для диф-
ференциальной диагностики с острыми лейкозами, 
стрептококковой ангиной и другими заболеваниями. 
В обзоре критически проанализированы современ-
ные методы лабораторной диагностики ИМ с особым 
акцентом на полимеразную цепную реакцию (ПЦР) 
в различных модификациях. Рассмотрены принципы 
молекулярной диагностики, оптимальные матрицы для 
анализа, интерпретация количественных показателей 

вирусной нагрузки и возрастные особенности приме-
нения метода в педиатрической практике. Представ-
лены данные сравнительной эффективности ПЦР, се-
рологических тестов и методов прямого обнаружения 
вируса. Обсуждаются перспективные направления, 
включая цифровую ПЦР и секвенирование нового 
поколения (NGS) в диагностике ВЭБ-ассоциирован-
ных заболеваний. Представлены результаты ретро-
спективного анализа 309 случаев подозрения на ИМ 
у детей, демонстрирующие высокую диагностическую 
значимость метода ПЦР. Обзор базируется на анализе 
современных международных руководств и метаана-
лизов последних лет.

Ключевые слова: инфекционный мононуклеоз, вирус Эпштейна – Барра, полимеразная цепная реак-
ция, молекулярная диагностика, вирусная нагрузка, педиатрия, дифференциальная диагностика, герпесви-
русные инфекции, цифровая ПЦР, латентная инфекция.

Для цитирования: Павленко Е.В., Бочарова К.А. Роль полимеразной цепной реакции в лабораторной диа-
гностике инфекционного мононуклеоза у детей. Архив педиатрии и детской хирургии. 2026; 4 (1): 66–71. DOI: 
10.66825/2949-4664-apps-4-1-66-71.

ОБЗОР

Павленко Екатерина Валерьевна, студентка 6-го курса медицинского 
института Белгородского государственного национального 
исследовательского университета; e-mail:  pavlenkoev5@gmail.com; 
https://orcid.org/0009-0007-4383-8507.
Бочарова Ксения Александровна, д.м.н., заведующий кафедрой 
микробиологии и вирусологии с курсом клинической иммунологии 
Белгородского государственного национального исследовательского 
университета; e-mail: bocharova_k@bsuedu.ru; https://orcid.org/0000-
0001-5540-924X.
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов. 
Финансирование. Внешнее финансирование не привлекалось.

Ekaterina V. Pavlenko, 6th-year student of Medical Institute of Belgorod 
State National Research University; e-mail: pavlenkoev5@gmail.com; 
https://orcid.org/0009-0007-4383-8507.
Ksenia A. Bocharova, Dr. Sci. (Med.), Head of the Department of Microbiology 
and Virology with the Course of Clinical Immunology of Belgorod State 
National Research University; e-mail: bocharova_k@bsuedu.ru; https://
orcid.org/0000-0001-5540-924X.
Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest. 
Funding. No external funding was received.

СВЕДЕНИЯ ОБ АВТОРАХ / INFORMATION ABOUT THE AUTHORS

À
DOI: 10.66825/2949-4664-apps-4-1-66-71



67

`Архив педиатрии и детской хирургии № 1 [4] 2026 года
REVIEW

The role of polymerase chain reaction 
in the laboratory diagnosis of infectious 
mononucleosis in children

E.V. Pavlenko, K.A. Bocharova

Belgorod State National Research University (85 Pobedy st., Belgorod, 308015, Russia)

Abstract  
Infectious mononucleosis (IM), caused by the 

Epstein-Barr virus (EBV), remains one of the most 
pressing problems in pediatric infectology. Despite 
a relatively favorable course in immunocompetent 
children, this infection requires accurate laboratory 
verification for differential diagnosis from acute 
leukemia, streptococcal sore throat, and other diseases. 
This review critically analyzes current methods for 
laboratory diagnostics of IM, with a particular emphasis 
on polymerase chain reaction (PCR) in its various 
modifications. The principles of molecular diagnostics, 
optimal assay matrices, interpretation of quantitative 

viral load indicators, and age-related characteristics of 
this method’s use in pediatric practice are discussed. 
Data on the comparative effectiveness of PCR, 
serological tests, and direct virus detection methods 
are presented. Promising approaches, including digital 
PCR and next-generation sequencing (NGS), in the 
diagnosis of EBV-associated diseases are discussed. The 
results of a retrospective analysis of 309 suspected IM 
cases in children are presented, demonstrating the high 
diagnostic value of the PCR method. The review is based 
on an analysis of current international guidelines and 
meta-analyses of recent years.

Keywords: infectious mononucleosis; Epstein-Barr virus; polymerase chain reaction; molecular diagnostics; 
viral load; pediatrics; differential diagnosis; herpesvirus infections; digital PCR;  latent infection.

For citation: E.V. Pavlenko, K.A. Bocharova. The role of polymerase chain reaction in the laboratory diagnosis 
of infectious mononucleosis in children. Archives of Pediatrics and Pediatric Surgery. 2026; 4 (1): 66–71. DOI: 
10.66825/2949-4664-apps-4-1-66-71.

Введение
Инфекционный мононуклеоз (ИМ) представля-

ет собой острое вирусное заболевание, характери-
зующееся лихорадкой, ангиной, лимфаденопатией, 
гепатоспленомегалией и появлением атипичных мо-
нонуклеаров в периферической крови [1]. Впервые 
клиническая картина заболевания была описана в 
1889 году Н.Ф. Филатовым как «идиопатическая аде-
нолимфома», а в 1920 году С. Спрунт и Ф. Эванс вве-
ли термин «инфекционный мононуклеоз» [2]. Этио-
логическая роль вируса была установлена в 1968 
году, когда группа британских вирусологов во главе с 
М. Эпштейном и И. Барром выделила новый герпес-
вирус из культуры клеток лимфомы Беркитта [3].

Вирус Эпштейна – Барра (ВЭБ, Human 
gammaherpesvirus 4) относится к семейству Herpes-
viridae, подсемейству Gammaherpesvirinae, роду 
Lymphocryptovirus [2]. Геном ВЭБ представляет со-
бой двухцепочечную ДНК длиной около 172 тысяч 
пар оснований, кодирующую более 80 белков [2].

Эпидемиология ВЭБ-инфекции имеет ярко выра-
женные возрастные особенности. В мире первичная 
инфекция возникает преимущественно в раннем 
детском возрасте (до 5 лет) и протекает чаще бес-

симптомно или в виде неспецифической фебрильной 
болезни [4]. Согласно данным Роспотребнадзора по 
Белгородской области (форма № 2), в анализируемом 
периоде 92,8% случаев инфекционного мононуклео-
за пришлось на детей до 17 лет (преимущественно 
дошкольный и младший школьный возраст). Учи-
тывая возрастную структуру, классическая триада 
симптомов (лихорадка, ангина, лимфаденопатия) 
регистрировалась приблизительно у 25–30% боль-
ных, в то время как у 70–75% инфекция протекала в 
стертой или атипичной форме, что согласуется с ли-
тературными данными о преобладании бессимптом-
ного или малоcимптомного течения EBV-инфекции 
в раннем детском возрасте [4]. 

Согласно данным Центров по контролю и профи-
лактике заболеваний США (CDC), к 35 годам 90–95% 
населения инфицированы ВЭБ [5].

Клиническая значимость ВЭБ-инфекции опре-
деляется не только острым мононуклеозом, но и 
ассоциацией с рядом злокачественных новообра-
зований (лимфома Беркитта, назофарингеальная 
карцинома, лимфома Ходжкина), аутоиммунными 
заболеваниями (рассеянный склероз, системная 
красная волчанка) и лимфопролиферативными 
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синдромами у иммуносупрессированных пациен-
тов [6].

Диагностика ИМ в педиатрической практике 
представляет значительные трудности, особенно у 
детей раннего возраста, у которых классическая три-
ада симптомов (лихорадка, ангина, лимфаденопатия) 
часто отсутствует. Необходимость дифференциации 
от стрептококкового фарингита, острого лейкоза, ци-
томегаловирусной инфекции и острых респиратор-
ных вирусных инфекций требует применения совре-
менных лабораторных методов. В связи с этим поиск 
оптимальных алгоритмов диагностики, и в частности 
оценка роли ПЦР, является крайне актуальной. 

Цель исследования
Оценка диагностической значимости и определе-

ние эпидемиологических особенностей выявления 
ДНК вируса Эпштейна – Барра методом ПЦР у де-
тей с подозрением на инфекционный мононуклеоз, 
а также анализ современных литературных данных 
о роли молекулярной диагностики в педиатрической 
практике.

Материалы и методы
Проведен систематический обзор литературы с 

использованием баз данных PubMed, Scopus, eLibrary 
и Web of Science за период 2014–2026 годов. Крите-
рии отбора: публикации на русском и английском 
языках, посвященные роли полимеразной цепной 
реакции в диагностике ИМ у детей, сравнительной 
оценке с другими лабораторными методами и об-
суждению перспективных направлений молекуляр-
ной диагностики ВЭБ-инфекции. 

Также проведено ретроспективное исследование 
на базе ОГБУЗ «Инфекционная клиническая боль-
ница имени Е.Н. Павловского» г. Белгорода. В пери-
од с января по ноябрь 2025 года под наблюдением 
находилось 309 пациентов в возрасте от 1 года до 
18 лет с клиническими признаками, подозрительны-
ми на инфекционный мононуклеоз. Всем пациентам 
проводилось исследование методом ПЦР в реальном 
времени (ПЦР-РВ) для выявления ДНК ВЭБ в крови 
или отделяемом ротоглотки.

Результаты собственных исследований
Общая частота выявления ВЭБ. За анализируе-

мый период было проведено 309 исследований мето-
дом ПЦР-РВ у детей с подозрением на ИМ. Общая 
доля положительных результатов на ДНК ВЭБ со-
ставила 210 случаев (67,96%). Данное соотношение 
подтверждает ведущую роль ВЭБ как основного воз-
будителя ИМ в педиатрической популяции и высо-
кую эффективность ПЦР для его выявления [7].

Возрастная структура заболеваемости. Анализ 
распределения положительных результатов по воз-
растным группам выявил четкую тенденцию к росту 
частоты выявления ВЭБ с увеличением возраста детей:

• дети дошкольного возраста (1–6 лет): положи-
тельные результаты получены в 58,3% случаев. Это 
согласуется с данными литературы о высокой часто-
те стертых и бессимптомных форм в данном возрас-
те, что делает клиническую диагностику затрудни-
тельной и выдвигает на первый план лабораторные 
методы [4, 8];

• дети школьного возраста (7–12 лет): частота 
выявления возросла до 71,4%;

• подростки (13–18 лет): зафиксирована наибо-
лее высокая частота выявления ВЭБ – 74,2%. В этой 
группе клиническая картина была наиболее яркой и 
соответствовала классическому течению ИМ.

Полученные данные о возрастной динамике (по-
вышение выявляемости от 58,3% в младшей группе 
до 74,2% в старшей) могут отражать как накопление 
инфицированных лиц с возрастом, так и более ти-
пичное манифестное течение инфекции у подрост-
ков, облегчающее ее лабораторное подтверждение.

Структура инфекции: моно- и микст-формы. 
При анализе структуры положительных результатов 
было установлено:

• моноинфекция ВЭБ выявлена в 73 случаях, что 
составило 34,76% от всех положительных результа-
тов;

• микст-инфекции с участием ВЭБ и других гер-
песвирусов зарегистрированы в 25 случаях (11,9% 
от положительных результатов). Наиболее частым 
патогеном в ассоциации с ВЭБ являлся цитомега-
ловирус (ЦМВ) – 18 случаев (72% от всех микст-
инфекций), что согласуется с данными литературы 
о распространенности сочетанных герпесвирусных 
инфекций. Оставшиеся 7 случаев пришлись на ассо-
циации с вирусом герпеса человека 6-го типа (ВГЧ-6). 
Полученные данные подчеркивают важность исполь-
зования мультиплексных ПЦР-панелей для полной 
этиологической расшифровки заболевания, особенно 
в случаях атипичного или тяжелого течения.

Количественная оценка вирусной нагрузки. Ко-
личественная оценка вирусной нагрузки у пациен-
тов с положительными результатами показала зна-
чительные индивидуальные вариации – от 1,2 × 10² 
до 4,8 × 106 копий/мл. Высокие титры вирусной ДНК 
(> 105 копий/мл) коррелировали с более выражен-
ной клинической симптоматикой и длительностью 
лихорадочного периода, что позволяет рассматри-
вать этот показатель как потенциальный прогности-
ческий маркер тяжести течения заболевания [9].

Обсуждение (патофизиология и методы диагностики) 
Понимание патофизиологических механизмов 

ВЭБ-инфекции критически важно для интерпре-
тации лабораторных данных. Вирус проникает в 
организм через слизистые оболочки верхних ды-
хательных путей, где реплицируется в эпителиаль-
ных клетках орофарингеальной зоны. Ключевыми 
событиями патогенеза являются инфицирование 
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В-клеток через рецептор CD21 и интеграция вирус-
ной ДНК в геном хозяина в виде эписом. Иммунный 
ответ на ВЭБ-инфекцию включает как врожденный, 
так и адаптивный иммунитет. Важнейшую роль в 
контроле инфекции играют цитотоксические Т-лим-
фоциты (CD8+), распознающие латентные вирусные 
антигены [11]. Именно эти атипичные лимфоциты 
определяют характерный гематологический син-
дром ИМ. После острого периода формируется по-
жизненная латентная инфекция с возможной перио-
дической реактивацией вируса [10].

Методы лабораторной диагностики: современные 
подходы

Современная лабораторная диагностика ИМ вклю-
чает несколько методологических подходов. Определе-
ние специфических антител к ВЭБ остается золотым 
стандартом диагностики, позволяя определить стадию 
инфекции. Диагностика острой инфекции базирует-
ся на обнаружении IgM к вирусному капсидному ан-
тигену (VCA) [11]. Однако у детей младшего возраста 
иммунный ответ может быть слабовыраженным или 
атипичным. Существует «окно серонегативности» в 
первые 2–3 недели заболевания. Вирусологический ме-
тод (выделение вируса в культуре) обладает высокой 
специфичностью, но требует много времени и не при-
меняется в рутинной практике. 

Принципы и методика ПЦР-диагностики 
ВЭБ-инфекции

Полимеразная цепная реакция (ПЦР) представ-
ляет собой метод прямого обнаружения вирус-
ной ДНК. Выбор матрицы для анализа зависит от 
клинической задачи: орофарингеальный эпителий 
(высокие концентрации вируса в острой фазе), плаз-
ма/сыворотка (отражает системную нагрузку), цель-
ная кровь (для выявления латентной инфекции). 
Наиболее часто используемыми генетическими ми-
шенями являются гены EBNA-1, LMP-1, BALF-5 [12]. 
Современная количественная ПЦР в реальном време-
ни (qPCR) обеспечивает одновременное обнаружение 
и количественное определение вирусной ДНК. 

Интерпретация результатов. Положительный 
результат ПЦР свидетельствует о присутствии ви-
русной ДНК. Однако критически важно различать 
высокую вирусную нагрузку (> 104–105 копий/мл), 
характерную для острой продуктивной инфекции, 
и низкую (< 10³ копий/мл), которая может соответ-
ствовать латентной инфекции или носительству. 
Согласно данным Li et al. (2025), у детей с активи-
рованной инфекцией ВЭБ (IgG+) вирусная нагрузка 
> 105 копий/мл ассоциировалась со значительно по-
вышенным риском летальности [9].  

Сравнительная эффективность методов. ПЦР 
из орофарингеального эпителия обладает наи-
высшей чувствительностью (97%) для диагности-
ки острой инфекции в первые 2 недели заболева-
ния [13]. Сравнительная характеристика основных 
методов диагностики ИМ представлена в табл. 1. 
Серологические методы сохраняют преимущество 
в поздние сроки заболевания. Комбинированное 
использование ПЦР и серологии представляет опти-
мальную стратегию [14].   

Возрастные особенности диагностики ИМ у детей
Собственные данные подтверждают литератур-

ные сведения о возрастных особенностях. У детей 
раннего возраста (1–3 года) инфекция протекает 
атипично, что делает ПЦР-диагностику особенно 
ценной [8]. У дошкольников (4–6 лет) клиническая 
картина часто атипична с преобладанием абдоми-
нальных симптомов. У школьников (7–12 лет) и под-
ростков (13–18 лет) клинические проявления стано-
вятся более типичными, однако у последних выше 
риск осложнений [15]. 

Количественная оценка вирусной нагрузки
Количественная ПЦР имеет важное клиниче-

ское значение. Высокая вирусная нагрузка корре-
лирует с длительностью лихорадочного периода и 
тяжестью клинических проявлений [9]. Динамика 
вирусной нагрузки имеет решающее значение для 
дифференциации активной инфекции и носитель-
ства [9]. 

Таблица 1. Сравнительная характеристика методов диагностики инфекционного мононуклеоза
Table 1. Comparative characteristics of diagnostic methods for infectious mononucleosis

Метод
Чувстви-
тельность

Специ-
фичность

Сроки 
выполнения

Преимущества Ограничения

Выявление атипичных 
лимфоцитов

60–70% 40–50% 1–2 дня
Доступность, 
низкая стоимость

Низкая специфичность, 
субъективность

Серология (IgM VCA) 85-95% 90–95% 1–3 дня Доступность
«Окно серонегативности», 
реактивация

ПЦР (орофарингеальный 
эпителий)

95–98% 95–99% 4–6 часов
Ранняя диагностика, 
количественная оценка

Высокая стоимость

ПЦР (плазма крови) 80–90% 95–98% 4–6 часов
Объективная оценка 
системной нагрузки

Низкая чувствительность 
в ранние сроки

Антигенные тесты 70–80% 85–90% 15–30 мин. Экспресс-метод Низкая чувствительность
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Дифференциальная диагностика ИМ: роль ПЦР
ПЦР играет ключевую роль в дифференциальной 

диагностике ИМ со стрептококковым фарингитом 
(возможно сочетание инфекций), цитомегаловирус-
ной инфекцией, острым лимфобластным лейкозом и 
ВИЧ-инфекцией. Мультимикс-ПЦР позволяет одно-
временно детектировать несколько патогенов. 

Перспективные направления молекулярной ди-
агностики. Перспективными методами являются 
цифровая ПЦР (dPCR), позволяющая проводить 
абсолютное количественное определение без стан-
дартных кривых, секвенирование нового поколения 
(NGS) для генотипирования штаммов, а также изо-
термальная амплификация (LAMP) для point-of-care 
тестирования. 

Заключение
Полимеразная цепная реакция в режиме реаль-

ного времени является высокоинформативным ин-
струментом для диагностики инфекционного мо-
нонуклеоза у детей. Проведенное исследование на 
базе инфекционной клинической больницы г. Белго-
рода подтвердило высокую частоту выявления ВЭБ 
(67,96%) у детей с подозрением на ИМ. Наиболее 

информативен метод в следующих клинических ситуа-
циях: атипичное течение заболевания у детей раннего 
возраста, необходимость ранней верификации диа-
гноза (в «серологическом окне»), дифференциальная 
диагностика с острыми лейкозами и другими заболе-
ваниями, выявление микст-инфекций (в сочетании с 
мультимикс-ПЦР), мониторинг вирусной нагрузки у 
иммуносупрессированных пациентов. 

Количественная оценка вирусной нагрузки, по-
казавшая широкий диапазон значений (от 10² до 
106 копий/мл), коррелирует с клинической тяжестью 
и может служить объективным маркером для мони-
торинга течения инфекции. Комбинированное ис-
пользование ПЦР и серологических методов обеспе-
чивает максимальную диагностическую точность. 

Необходимость включения ПЦР-диагностики в 
стандартные алгоритмы обследования детей с по-
дозрением на ИМ подтверждена высокой часто-
той атипичных форм у детей младшего возраста и 
значительной долей микст-инфекций. Дальнейшее 
развитие методов молекулярной диагностики будет 
способствовать персонализации подходов к диагно-
стике и лечению ВЭБ-ассоциированных заболева-
ний в педиатрии.
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Эволюция устойчивости к пенициллину 
и макролидам у вакцинных серотипов 
Streptococcus pneumoniae (6B, 9V, 19F) в эпоху 
конъюгированных вакцин

Бочарова К.А., Бурцев А.Р.  
Белгородский государственный национальный исследовательский университет (Россия, 308015, г. Белгород, 
ул. Победы, д. 85)

Резюме 
Введение. Серотипы 6B, 9V и 19F Streptococcus 

pneumoniae традиционно ассоциируются с повышенной 
устойчивостью к бета-лактамам и макролидам, форми-
рованием множественной лекарственной устойчивости 
и высокой эпидемиологической значимостью. В обзоре 
проанализированы молекулярно-генетические механиз-
мы резистентности, эволюция устойчивости в эпоху вне-
дрения конъюгированных пневмококковых вакцин (PCV7, 
PCV10, PCV13), региональные особенности распростране-
ния данных серотипов и их клиническое значение, вклю-
чая детальные данные по Российской Федерации.

Цель исследования. Систематический анализ эволю-
ции антибиотикорезистентности у вакцинных серотипов 
Streptococcus pneumoniae 6B, 9V и 19F в контексте гло-
бального внедрения конъюгированных пневмококковых 
вакцин, изучение молекулярно-генетических механизмов 
устойчивости к пенициллину и макролидам, региональ-
ных особенностей распространения данных серотипов, 
роли клональных комплексов в распространении рези-
стентности, а также оценка клинических последствий и 
перспектив разработки новых терапевтических стратегий.

Материалы и методы. Проведен систематический об-
зор опубликованной литературы с использование баз 
данных PubMed, Scopus, eLibrary и Web of Science за пе-
риод 2020–2026 годов. Критерии отбора: публикации на 
русском и английском языках, посвященные данным на-
циональных систем надзора за инвазивными пневмокок-
ковыми инфекциями из Европы, Северной Америки, Азии 
и России, а также результаты молекулярно-эпидемиоло-
гических исследований с использованием методов ПЦР, 
секвенирования генов капсулы, анализа генов пеницил-
лин-связывающих белков pbp1a, pbp2x и pbp2b, выявле-
ния генов резистентности к макролидам erm(B) и mef(A) 
и клонального типирования методом многолокусной по-
следовательной типизации.

Результаты. На основании анализа литературных 
данных  установлено, что серотип 6B традиционно ас-
социирован с клональным комплексом ST81 и демон-
стрирует умеренную устойчивость к пенициллину с МПК 
0,12–1 мг/л при частоте макролидной резистентности 
50–70% и преобладанием MLSB-фенотипа, обусловлен-
ного геном erm(B), при этом после внедрения PCV7 и 

PCV13 отмечено существенное снижение частоты серо-
типа в развитых странах с высоким охватом вакцинации, 
однако сохраняется серогрупповая динамика с замеще-
нием на серотип 6C, не включенный в вакцины; серотип 
9V выделен как маркер выраженной множественной 
лекарственной устойчивости с доминированием клона 
ST156, характеризующегося высокими МПК к пеницилли-
ну до 3 мг/л и экстремальными значениями МПК по эри-
тромицину, превышающими 256 мг/л при более чем 90% 
изолятов с MLSB-фенотипом и частотой МЛУ свыше 50%; 
серотип 19F сформировал глобальное резистентное ядро 
пневмококковой популяции благодаря клональному ком-
плексу ST271/CC271, демонстрирующему 100%-ю устой-
чивость к эритромицину, 94%-ю к клиндамицину, 92%-ю 
к тетрациклину и 76,6%-ю к цефотаксиму при сочетании 
тройных мозаичных pbp-генов с генами erm(B), mef(A), 
tet(M) и cat, резистентная мутация на удачном генети-
ческом фоне обеспечивает минимальные фитнес-косты 
резистентности и устойчивое глобальное распростране-
ние независимо от вакцинного давления; выявлено зна-
чительное региональное различие в сохранении целевых 
серотипов с наибольшим снижением в Северной Америке 
и Западной Европе с охватом вакцинации свыше 90% и 
сохранением высокой циркуляции в азиатских странах, 
включая Китай, Индию и Россию, где серотип 19F сохра-
няет лидирующие позиции среди инвазивных изолятов 
с устойчивостью к макролидам до 85% и пенициллину 
до 60%; продемонстрировано, что феномен серотип-за-
мещения привел к распространению высокорезистентных 
невакцинных серотипов 19A и 6C с профилями резистент-
ности, сопоставимыми с вакцинными серотипами; уста-
новлена клиническая значимость выделения серотипов 
9V и 19F как прогностических маркеров множественной 
лекарственной устойчивости, требующих эмпирической 
терапии резервными антибиотиками; показано, что рас-
ширение валентности вакцин до PCV20, включившее се-
ротип 19F, наряду с другими резистентными серотипами 
создает основу для контроля распространения антибио-
тикорезистентных пневмококков при условии сохране-
ния молекулярного эпидемиологического надзора, вклю-
чающего клональное типирование и анализ механизмов 
резистентности.
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REVIEW

Evolution of penicillin and macrolide resistance
in vaccine serotypes of Streptococcus pneumoniae 
(6B, 9V, 19F) in the era of conjugate vaccines

K.A. Bocharova, A.R. Burtsev
Belgorod State National Research University (85 Pobedy st., Belgorod, 308015, Russia)

Abstract  
Introduction. Serotypes 6B, 9V and 19F of 

Streptococcus pneumoniae are traditionally associated 
with increased resistance to beta-lactams and 
macrolides, the development of multidrug resistance 
(MDR), and high epidemiological significance. This 
review systematically analyses the molecular genetic 
mechanisms of resistance, the evolution of resistance 
in the era of conjugated pneumococcal vaccines (PCV7, 
PCV10, PCV13), regional patterns of dissemination of 
these serotypes, and their clinical significance, including 
detailed data for the Russianian Federation. 

Objective of the study. A systematic analysis of the 
evolution of antibiotic resistance in vaccine serotypes of 
Streptococcus pneumoniae 6B, 9V, and 19F in the context 
of the global introduction of conjugated pneumococcal 
vaccines; the study of molecular genetic mechanisms 
of resistance to penicillin and macrolides; regional 
patterns of dissemination of these serotypes; the role 
of clonal complexes in the spread of resistance; and an 
assessment of clinical implications and prospects for 
developing new therapeutic strategies.

Materials and methods. A systematic review of 
published literature was conducted using the PubMed, 
Scopus, eLibrary, and Web of Science databases for 
the period 2020–2026. Selection criteria included 

publications in Russia and English on national 
surveillance systems for invasive pneumococcal 
infections in Europe, North America, Asia, and Russia, 
as well as results of molecular epidemiological studies 
using PCR methods, capsular gene sequencing, analysis 
of penicillin-binding protein genes (pbp1a, pbp2x, and 
pbp2b), detection of macrolide resistance genes (erm(B) 
and mef(A)), and clonal typing by multilocus sequence 
typing.

Results. Based on the analysis of literature data, it was 
established that Serotype 6B is traditionally associated 
with the clonal complex ST81 and demonstrates moderate 
resistance to penicillin with an MIC of 0,12–1 mg/L, a 
macrolide resistance rate of 50–70%, and predominance 
of the MLSB phenotype caused by the erm(B) gene. 
After the introduction of PCV7 and PCV13, a significant 
decrease in the frequency of this serotype was observed 
in developed countries with high vaccination coverage. 
However, serogroup dynamics persist, with replacement 
by serotype 6C, which is not included in vaccines. 
Serotype 9V was identified as a marker of pronounced 
multidrug resistance, dominated by the ST156 clone. 
This clone is characterised by high penicillin MICs of up 
to 3 mg/L and extreme erythromycin MICs exceeding 
256 mg/L. More than 90% of isolates exhibit the MLSB 
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phenotype, and the MDR rate exceeds 50%. Serotype 19F 
has formed a global resistant core of the pneumococcal 
population due to the clonal complex ST271/CC271. This 
complex demonstrates 100% resistance to erythromycin, 
94% to clindamycin, 92% to tetracycline, and 76,6% to 
cefotaxime. It combines triple mosaic pbp genes with 
erm(B), mef(A), tet(M), and cat. A resistant mutation 
on a “favourable” genetic background ensures minimal 
fitness costs of resistance and stable global spread, 
regardless of vaccine pressure. Significant regional 
differences were identified in the persistence of target 
serotypes, with the greatest decline observed in North 
America and Western Europe (vaccination coverage > 
90%) and continued high circulation in Asian countries, 
including China, India, and Russia. In these regions, 
serotype 19F remains a leading cause among invasive 

isolates, with macrolide resistance rates of up to 85% and 
penicillin resistance of up to 60%. It was demonstrated 
that the phenomenon of serotype replacement has led 
to the spread of highly resistant non-vaccine serotypes 
19A and 6C, with resistance profiles comparable to 
those of vaccine serotypes. The clinical significance of 
detecting serotypes 9V and 19F as prognostic markers 
of multidrug resistance was established, necessitating 
empirical therapy with reserve antibiotics. It was 
shown that expanding vaccine valency to PCV20 – 
which includes serotype 19F along with other resistant 
serotypes – provides a basis for controlling the spread 
of antibiotic-resistant pneumococci, provided that 
molecular epidemiological surveillance, including 
clonal typing and analysis of resistance mechanisms, is 
maintained.

Введение
Streptococcus pneumoniae (пневмококк) представляет 

собой грамположительный диплококк, являющийся 
одним из наиболее значимых бактериальных пато-
генов человека. По данным Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), ежегодно пневмококковая 
инфекция вызывает около 300 тыс. смертей у детей 
младше 5 лет, главным образом в странах с низким и 
средним уровнем дохода [1]. Патоген ассоциирован с 
широким спектром клинических проявлений – от от-
носительно благоприятных форм острого среднего 
отита и синусита до потенциально летальных инвазив-
ных пневмококковых инфекций (ИПИ), включающих 
бактериальную пневмонию, менингит и сепсис [2].

Капсульный полисахарид пневмококка опреде-
ляет его серотип и служит основным фактором ви-
рулентности, защищая бактерию от фагоцитоза [3]. 
На сегодняшний день описано более 100 серотипов 
S. pneumoniae, различающихся по структуре капсулы, 
антигенным свойствам и патогенному потенциалу [4]. 
Распространение серотипов в популяции имеет выра-
женную географическую и временную динамику, опре-
деляемую как природными факторами, так и меди-
цинскими интервенциями, прежде всего внедрением 
конъюгированных пневмококковых вакцин (PCV) [5].

Проблема антибиотикорезистентности пневмо-
кокка приобрела глобальное значение еще в 1970-х 
годах, когда были описаны первые штаммы с пони-
женной чувствительностью к пенициллину [6]. К 
настоящему времени устойчивость к бета-лактамам 
и макролидам стала повсеместным явлением, а мно-
жественная лекарственная устойчивость (МЛУ) –
серьезным вызовом для клинической практики [7]. ВОЗ 

относит S. pneumoniae к числу приоритетных патогенов, 
требующих разработки новых антибиотиков [8].

Среди многочисленных серотипов пневмококка 
особую клиническую и эпидемиологическую значи-
мость представляют серотипы 6B, 9V и 19F. Эти се-
ротипы традиционно ассоциируются с повышенной 
устойчивостью к антибиотикам, высокой вирулент-
ностью и формированием инвазивных форм заболе-
вания [9].

Все три серотипа включены в состав семивалент-
ной конъюгированной вакцины (PCV7), а также в 
более современные десяти- и тринадцативалентные 
вакцины (PCV10, PCV13), что определяет их важ-
ность для оценки эффективности вакцинных интер-
венций [10].

В Российской Федерации массовая иммунизация 
детей ПКВ13 по схеме 2 + 1 внедрена с конца 2014 
года, что сопровождалось снижением заболеваемо-
сти инвазивной пневмококковой инфекцией у детей 
с отрицательным среднегодовым темпом примерно – 
5–6% [11, 12]. До вакцинации большинство тяжелых 
инвазивных случаев в стране было связано с ограни-
ченным набором вакцинных серотипов (1, 5, 6B, 14, 
19F, 23F и др.), многие из которых демонстрировали 
повышенную устойчивость к пенициллину и макро-
лидам [13, 14].

Настоящий обзор посвящен комплексному ана-
лизу эволюции антибиотикорезистентности у се-
ротипов 6B, 9V и 19F S. pneumoniae в контексте 
глобального внедрения конъюгированных вакцин, 
молекулярно-генетических механизмов устойчиво-
сти и клинических последствий распространения 
данных серотипов.
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Цель исследования
Систематический анализ эволюции антибиотико-

резистентности у вакцинных серотипов Streptococcus 
pneumoniae 6B, 9V и 19F в контексте глобального 
внедрения конъюгированных пневмококковых вак-
цин, изучение молекулярно-генетических механиз-
мов устойчивости к пенициллину и макролидам, ре-
гиональных особенностей распространения данных 
серотипов, роли клональных комплексов в распро-
странении резистентности, а также оценка клини-
ческих последствий и перспектив разработки новых 
терапевтических стратегий.

Материалы и методы
Проведен систематический обзор опублико-

ванной литературы с использование баз данных 
PubMed, Scopus, eLibrary и Web of Science за пери-
од 2020–2026 годов. Критерии отбора: публикации 
на русском и английском языках, посвященные 
данным национальных систем надзора за инва-
зивными пневмококковыми инфекциями из Ев-
ропы, Северной Америки, Азии и России, а так-
же результаты молекулярно-эпидемиологических 
исследований с использованием методов ПЦР, 
секвенирования генов капсулы, анализа генов 
пенициллин-связывающих белков pbp1a, pbp2x и 
pbp2b, выявления генов резистентности к макро-
лидам erm(B) и mef(A) и клонального типирова-
ния методом многолокусной последовательной 
типизации.

Биология и патогенез Streptococcus pneumoniae
Streptococcus pneumoniae относится к семейству 

Streptococcaceae, роду Streptococcus, группе Lancefield 
(отсутствует групповой антиген). Бактерия пред-
ставляет собой неподвижные, неформирующие спо-
ры, капсулированные диплококки овальной формы 
размером 0,5–1,25 мкм [2].

Ключевыми вирулентными факторами пнев-
мококка являются: капсульный полисахарид – ос-
новной фактор защиты от фагоцитоза, определяет 
серотип и степень вирулентности [3]; пневмолизин –
холестерин-зависимый цитолизин, поврежда-
ющий эпителиальные клетки и иммунокомпе-
тентные клетки [2]; автолизин (LytA) – фермент, 
разрушающий пептидогликан клеточной стенки, 
обеспечивающий автолиз и высвобождение виру-
лентных факторов [2]; адгезины, включая фиброне-
ктин-связывающие белки (PspC) и факторы связы-
вания IgA [3]

Патогенез пневмококковой инфекции начинает-
ся с колонизации слизистых оболочек верхних ды-
хательных путей. Переход от носительства к инва-
зивной инфекции связан с нарушением целостности 
эпителиального барьера, супрессией местного им-
мунитета и проникновением бактерий в кровоток 
или прилегающие ткани [15].

Серотипирование и классификация
Система серотипирования пневмококка основа-

на на реакции преципитации Ф. Нечеля – Р. Ланс-
фильда с использованием типоспецифических анти-
сывороток [4]. Современные методы включают мо-
лекулярное серотипирование (PCR, секвенирова-
ние генов капсулы) и иммунохроматографические 
тесты [4].

Серотипы распределяются по серогруппам на ос-
нове иммунологической близости капсульных поли-
сахаридов. Так, серотипы 6A, 6B и 6C образуют серо-
группу 6, демонстрируя перекрестную реактивность ан-
тисывороток и частичную перекрестную защиту [16].

Эпидемиологически значимые серотипы тради-
ционно делятся на инвазивные серотипы, ассоции-
рованные с тяжелыми формами заболевания (1, 5, 
7F, 14, 19A и др.); носительские серотипы, преимуще-
ственно ассоциированные с колонизацией (3, 11A, 
15B/C и др.); резистентные серотипы, характеризую-
щиеся повышенной устойчивостью к антибиотикам 
(6B, 9V, 19F, 14, 23F) [10].

Конъюгированные пневмококковые вакцины: 
эволюция и влияние

Первая конъюгированная пневмококковая 
вакцина (PCV7, Prevenar) была лицензирована в 
2000 году и включала серотипы 4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 
23F [15]. В 2009–2010 годах появились расширен-
ные вакцины PCV10 (Synflorix) и PCV13 (Prevenar 
13), включающие дополнительные серотипы 1, 5, 7F 
(PCV10) и 3, 6A, 19A (PCV13) [10]. В 2021 году лицен-
зирована 20-валентная вакцина PCV20 (Prevnar 20), 
расширяющая охват за счет включения дополни-
тельных серотипов [17].

Механизм действия конъюгированных вакцин 
основан на химическом соединении капсульного по-
лисахарида с носителем-белком (обычно CRM197 – 
нетоксичный мутант дифтерийного токсина), что 
обеспечивает T-клеточно-зависимый иммунный от-
вет и формирование иммунологической памяти.

Внедрение PCV привело к значительному сниже-
нию заболеваемости инвазивными пневмококковы-
ми инфекциями, вызываемыми вакцинными серо-
типами как среди вакцинированных детей, так и в 
результате эффекта коллективного иммунитета [18]. 
Однако одновременно наблюдается феномен серо-
тип-замещения – увеличение доли невакцинных се-
ротипов, колонизирующих носоглотку и вызываю-
щих инвазивные инфекции [19].

В России после внедрения ПКВ13 на федеральном 
уровне отмечен рост доли невакцинных серотипов 
среди инвазивных штаммов у детей; при этом эти 
новые серотипы в большинстве случаев сохраняют 
чувствительность к β-лактамам и макролидам, тогда 
как резистентность остается сконцентрированной в 
отдельных клональных линиях вакцинных сероти-
пов (особенно 19A/19F) [20–22].
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Механизмы антибиотикорезистентности
S. pneumoniae

Устойчивость к β-лактамам. Пенициллин и 
другие бета-лактамные антибиотики действуют 
путем ингибирования синтеза пептидогликана 
клеточной стенки через связывание с пенициллин-
связывающими белками (PBP) [6]. Устойчивость 
пневмококка к пенициллину обусловлена модифи-
кацией мишеней – PBP с пониженной аффинностью 
к антибиотикам [6].

Ключевые генетические детерминанты включа-
ют мутации в генах pbp1a, pbp2x и pbp2b, кодиру-
ющих транспептидазы, необходимые для синтеза 
пептидогликана [6]. Высокоустойчивые штаммы 
(МПК > 2 мг/л) обычно содержат комбинацию мута-
ций во всех трех генах [6].

Молекулярные механизмы включают замены 
аминокислот в мотивах STMK, SRN, KTG активного 
центра PBP, рекомбинацию с родственными видами 
Streptococcus mitis и S. oralis, мозаичную структуру ге-
нов pbp [6].

В России в многоцентровой программе «ПеГАС» 
(разные регионы РФ, включая педиатрические изо-
ляты) доля штаммов, полностью чувствительных к 
пенициллину, по современным EUCAST-подходам 
превышает 90%, при этом около 5–15% попадают в 
категорию «чувствительны при увеличенной экс-
позиции». Устойчивость к цефтриаксону выявлена 
примерно у 5% штаммов, еще около 15% относятся 
к промежуточной категории [23, 24]. При этом об-
зор по РФ подчеркивает, что наиболее высокие МПК 
к пенициллину и цефалоспоринам характерны для 
вакцинных серотипов (14, 19F, 19A и др.), тогда как 
большинство невакцинных инвазивных серотипов 
остается полностью чувствительным [21, 22, 24].

 Устойчивость к макролидам. Макролиды (эри-
тромицин, кларитромицин, азитромицин) ингиби-
руют бактериальную трансляцию путем связывания 
с 50S субъединицей рибосомы [22]. 

Два основных механизма резистентности:
– целевая модификация – метилирование аде-

нина в 23S рРНК продуктом гена erm(B) (метилаза 
рРНК), приводящее к перекрестной устойчивости 
к макролидам, линкозамидам и стрептограминам B 
(MLSB-фенотип) [25];

– активный эффлюкс – выведение антибиотика из 
клетки белком-насосом, кодируемым геном mef(A) 
(мел-фенотип), обеспечивающее устойчивость толь-
ко к 14- и 15-членным макролидам [25]. 

Дополнительные механизмы включают мутации 
в рибосомальных белках L4 и L22, а также метилиро-
вание 23S рРНК другими метилазами.

В России детские выборки показывают устой-
чивость S. pneumoniae к эритромицину/азитроми-
цину на уровне 30–40% и более, без тенденции к 
существенному снижению в поствакцинальный 
период. В крупном мониторинге резистентность к 

эритромицину составила около 30%, при этом у 98–
99% макролид-резистентных изолятов обнаружива-
ются гены ermB и/или mef [8, 9, 26]. Все ermB/mef-по-
ложительные штаммы относятся к фенотипу cMLSB 
и демонстрируют высокий уровень резистентности 
к макролидам, причем такие изоляты чаще принад-
лежат к вакцинным серотипам (14, 19F, 6B, 19A) [1, 8, 
9, 26, 27]. По данным диссертационных и многоцен-
тровых работ, доля ermB-положительных штаммов 
среди макролид-резистентных за последние годы 
возросла (до ~ 50% и более), что связано с распро-
странением клональных линий, ассоциированных 
именно с вакцинными серотипами [9, 27, 28].

Множественная лекарственная устойчивость (МЛУ)
МЛУ определяется как устойчивость к двум и бо-

лее классам антибиотиков [7]. У пневмококка МЛУ 
часто ассоциирована с интеграцией резистентных 
генов в транспозоны и конъюгативные элементы, 
обеспечивающие их ко-трансфер [27].

Серотип 6B: эпидемиология и механизмы резистент-
ности

Серотип 6B входит в состав всех конъюгиро-
ванных пневмококковых вакцин, начиная с PCV7. 
Исторически данный серотип демонстрировал вы-
сокую распространенность среди детей и значитель-
ный вклад в формирование антибиотикорезистент-
ности [10].

Эпидемиологические данные
В период до внедрения PCV7 серотип 6B состав-

лял 8–15% всех инвазивных изолятов в развитых 
странах [10]. После массовой вакцинации отмечено 
снижение частоты выделения 6B, однако серотип со-
храняет значимость в ряде регионов благодаря фе-
номену серогрупповой динамики [1].

Исследования в странах Южной и Юго-Восточ-
ной Азии (2020–2024) показали, что доля устойчи-
вых к пенициллину изолятов серотипа 6B варьирует 
от 0,5 до 36% в зависимости от региона и возрастной 
когорты [29]. Высокая вариабельность обусловлена 
различиями в потреблении антибиотиков и охвате 
вакцинации [29].

В России серотип 6B входил в число основных 
серотипов, циркулировавших до массовой вакцина-
ции (наряду с 23F, 14, 19F), часто ассоциированных 
с пониженной чувствительностью к пенициллину 
[18, 6, 8]. Среди носителей-детей в Российской Фе-
дерации отмечен рост носительства резистентных 
вакцинных серотипов, в первую очередь 14, 19F, 6B, 
23F и 19A, обладающих повышенной устойчивостью 
к пенициллинам, макролидам и клиндамицину [6, 8, 
18, 27].

Молекулярные характеристики. Серотип 6B 
традиционно ассоциирован с клональным комплек-
сом ST81 (Spain6B-2), распространенным в Европе и 
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Северной Америке [16]. Данный клон характеризу-
ется мозаичными генами pbp2x и pbp2b, обеспечи-
вающими умеренную устойчивость к пенициллину 
(МПК 0,12–1 мг/л) [16].

В Азиатском регионе преобладает клон ST90, де-
монстрирующий более высокие уровни резистент-
ности к макролидам благодаря преобладанию гена 
erm(B) [26].

Серогрупповая динамика
Иммунологическая близость серотипов 6A, 6B и 

6C обусловливает частичную перекрестную защиту, 
что привело к комплексным эпидемиологическим 
сдвигам после внедрения PCV13 (включающей 6A, 
но не 6C) [16]. Наблюдается замещение 6B на 6C в 
структуре носительства, при сохранении циркуля-
ции устойчивых клонов внутри серогруппы [16].

Серотип 9V: маркер множественной лекарственной 
устойчивости

Серотип 9V выделяется среди вакцинных серо-
типов наиболее выраженной ассоциацией с МЛУ и 
высокими значениями минимальных подавляющих 
концентраций (МПК) к антибиотикам [30].

Клиническая и эпидемиологическая значи-
мость. В многоцентровом исследовании в Мадриде 
(2007–2021) серотип 9V продемонстрировал наи-
высшую частоту МЛУ среди всех выделенных серо-
типов [30]. Более 50% изолятов 9V были устойчивы 
одновременно к пенициллину, макролидам и триме-
топриму/сульфаметоксазолу [30].

Характерные особенности: МПК по эритромици-
ну превышают 256 мг/л (высокоустойчивые штаммы); 
МПК по пенициллину достигают 3 мг/л (устойчи-
вость средней степени); преобладание MLSB-феноти-
па макролидной резистентности (> 90%) [30, 31].

Клональная структура. Основным распро-
странителем резистентности является клон ST156 
(Spain9V-3), обладающий мозаичными генами pbp 
и конституционной экспрессией erm(B) [31]. Дан-
ный клон демонстрирует повышенную способность 
к международному распространению и ассоцииро-
ван с вспышками инвазивных инфекций в закрытых 
коллективах [31].

Влияние вакцинации. Несмотря на включение 
в PCV7 и PCV13, серотип 9V сохраняет эпидемио-
логическое значение в ряде стран с ограниченным 
охватом вакцинации [18]. Отмечается селективное 
давление в пользу невакцинных серотипов внутри 
клонального комплекса ST156 [31]. В России серо-
типы 6B и 9V встречаются реже, но характеризуются 
выраженной МЛУ [28].

Серотип 19F: резистентное ядро пневмококковой 
популяции

Серотип 19F представляет наиболее изученный 
пример эволюции антибиотикорезистентности у 

пневмококка, демонстрируя устойчивое присут-
ствие в клинических популяциях независимо от вак-
цинных интервенций [32].

Глобальное распространение и резистентность. 
В метаанализе китайских исследований (2023–2024) 
серотип 19F занял доминирующее положение среди 
клинических изолятов (24,6%), при этом демонстри-
руя экстремальные уровни резистентности: 100%-ю 
устойчивость к эритромицину, 94%-ю устойчивость 
к клиндамицину, 92%-ю устойчивость к тетрацикли-
ну, 76,6%-ю устойчивость к цефотаксиму (среди кло-
на ST271) [32].

Клональный комплекс ST271/CC271 
(Taiwan19F-14) ассоциирован преимущественно с 
серотипом 19F и характеризуется уникальным соче-
танием резистентных генов [33]: тройные мозаичные 
pbp-гены (высокая устойчивость к пенициллину), 
erm(B) и mef(A) (двойной механизм макролидной 
резистентности), tet(M) (тетрациклиновая рези-
стентность), cat (хлорамфеникол) [32, 34].

Сравнительный анализ показал, что изоляты 
ST271 в 16 раз чаще демонстрируют устойчивость 
к цефотаксиму и в 3,7 раза чаще – к меропенему по 
сравнению с другими клонами [32].

Глобальное распространение ST271/CC271 на-
чалось в 1990-х годах из Тайваня и достигло всех 
континентов к 2010-м годам [32]. Фитнес-косты 
резистентности минимальны благодаря компенса-
торным мутациям, что обеспечивает конкурентное 
преимущество в условиях антибиотического давле-
ния [35].

Особую озабоченность представляет ситуация 
в Российской Федерации. В России серотип 19F со-
храняет лидирующие позиции среди инвазивных 
изолятов, демонстрируя высокую устойчивость к 
макролидам (до 85%) и пенициллину (до 60%) [28]. 
В многоцентровых российских сериях инвазив-
ных изолятов 2015–2020 годов доля штаммов с ре-
зистентностью к пенициллину у детей составляла 
около 9%, при этом большинство относилось к вак-
цинным серотипам (14, 19F, 19A и др.) [36]. Обзор по 
инвазивным пневмококковым инфекциям у детей 
отмечает, что полностью резистентные к пеницил-
лину инвазивные штаммы редки, но доля изолятов 
с повышенными МПК (категория «чувствительны 
при увеличенной экспозиции») растет именно среди 
вакцинных серотипов [37, 38].

Важно отметить, что ПКВ13 уменьшила частоту 
инвазивных заболеваний, вызванных классически-
ми резистентными вакцинными серотипами, одна-
ко среди оставшихся инвазивных штаммов дети все 
чаще инфицируются серотипами с исторически бо-
лее высокой устойчивостью к β-лактамам [39, 38, 36].

По данным российских педиатрических данных, 
устойчивость S. pneumoniae к макролидам у детей 
составляет около 30–40%, и эта доля сопоставима 
или выше в когортах с инвазивными формами. В 



78

Обзор / Review

выборках инвазивных штаммов у детей макролид-
резистентность преимущественно связана с вакцин-
ными серотипами и детерминантами ermB ± mef, что 
формирует фенотип высокоуровневой резистентно-
сти к 14- и 15-членным макролидам [36, 38, 40].

Сравнительные характеристики серотипов 6B, 9V 
и 19F представлены в табл. 1.

Феномен серотип-замещения и его влияние 
на резистентность

Серотип-замещение представляет собой эпиде-
миологический феномен, заключающийся в сниже-
нии доли вакцинных серотипов и компенсаторном 
увеличении невакцинных серотипов с сохранением 
общей частоты носительства и инвазивных инфек-
ций [41].

Механизмы серотип-замещения: экологическая 
ниша – освобождение экологической ниши в носо-
глотке после устранения вакцинных серотипов; кло-
нальное расширение – успешные невакцинные кло-
ны заполняют образовавшийся вакуум; капсульное 
переключение – горизонтальный перенос оперонов 
капсулы между клонами [34].

Серотип-замещение привело к распространению 
высокорезистентных невакцинных серотипов, в 
первую очередь 19A и 6C [1]. Серотип 19A, включен-
ный в PCV13, демонстрирует профиль резистентно-
сти, сопоставимый с 19F, и ассоциирован с клоном 
ST320 [16]. Серотип 6C, не включенный ни в одну 
из лицензированных вакцин до PCV20, стал значи-
мой заменой 6B в структуре носительства, сохраняя 
устойчивость к антибиотикам благодаря перекрест-
ной принадлежности к серогруппе 6 [16].

В России после внедрения ПКВ отмечен выра-
женный серотиповый сдвиг: уменьшение частоты 
классических вакцинных серотипов и рост доли 
невакцинных (прежде всего 11A, 15-я серогруппа и 
др.) [1, 42, 43]. В недавнем российском исследова-

нии показано, что устойчивость к антимикробным 
препаратам в целом выше у вакцинных серотипов, 
чем у невакцинных; среди вакцинных серотипов 
чаще выявляются штаммы с пониженной чувстви-
тельностью/резистентностью к пенициллину; ма-
кролид-резистентные (ermB/mef-положительные) 
изоляты почти полностью сосредоточены в ограни-
ченном наборе вакцинных серотипов [1, 26–28, 43].
Для распространенных в РФ невакцинных серо-
групп 11 и 15 в пангеномных исследованиях указано 
отсутствие детерминант антимикробной резистент-
ности, что подчеркивает их относительно чувстви-
тельный профиль по сравнению с резистентными 
вакцинными клональными комплексами [43].

Таким образом, резистентность мигрирует вме-
сте с определенными клональными линиями вак-
цинных серотипов, тогда как часть замещающих 
невакцинных серотипов остается в основном чув-
ствительной [1, 26–28, 43].
Региональные особенности распространения

В европейских странах с высоким охватом вак-
цинации (> 90%) отмечено существенное снижение 
частоты всех трех целевых серотипов [1]. Однако со-
храняются региональные очаги циркуляции устой-
чивых клонов, особенно в странах Южной Европы с 
умеренным потреблением макролидов [44].

США и Канада демонстрируют наиболее выра-
женное снижение серотипов 6B и 9V после внедрения 
PCV13 [45]. Серотип 19F сохраняет ограниченное 
присутствие преимущественно в иммуносупресси-
рованных популяциях [45].

Азиатский регион характеризуется наибольшим 
сохранением целевых серотипов, что связывают с 
поздним внедрением PCV, неравномерным охватом 
вакцинации и высоким потреблением антибиоти-
ков без рецепта [29]. Китай, Индия и страны Юго-
Восточной Азии остаются резервуарами гиперу-
стойчивых клонов ST271 и ST320 [32].

Таблица 1. Сравнительная характеристика антибиотикорезистентности серотипов S. pneumoniae
Table 1. Comparative characteristics of antibiotic resistance in S. pneumoniae serotypes

Параметр Серотип 6B Серотип 9V Серотип 19F

Устойчивость к пенициллину
Высокая 
(МПК 0,5–2 мг/л)

Высокая 
(МПК до 3 мг/л)

Очень высокая (МПК > 2 мг/л), в РФ до 60% 
[10]

Устойчивость к макролидам Высокая (50–70%)
Очень высокая 
(МПК > 256 мг/л)

Экстремальная (100%), в РФ до 85% [10]

МЛУ Частота 40–60% Доминирует (> 50%) Доминирует (>94%)

Преобладающий фенотип ма-
кролидной резистентности

MLSB (ermB) MLSB (ermB) MLSB + M (ermB + mefA)

Клональные комплексы ST81, ST90 ST156 ST271/CC271

Географическое преобладание Европа, Азия
Европа 
(Испания, Италия)

Азия (Китай, Тайвань), Россия [10]

Ассоциация с инвазивными 
инфекциями

Умеренная Высокая Высокая

Тенденции после внедрения 
PCV

Снижение, 
замещение на 6C

Снижение, регио-
нальные вспышки

Сохранение высокой частоты в РФ [10, 24]
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Российская Федерация представляет особый слу-

чай. По данным многоцентровых российских про-
грамм и обзоров, у детей по всей стране инвазивные 
штаммы S. pneumoniae остаются в целом высокочув-
ствительными к пенициллину и цефтриаксону, тогда 
как устойчивость к макролидам стабильно высо-
кая и в основном связана с вакцинными серотипа-
ми [21, 23, 24]. По суммарным данным российских 
многоцентровых исследований, чувствительность 
S. pneumoniae к эритромицину и другим 14-/15-член-
ным макролидам за 2006–2017 годы демонстрирова-
ла устойчивое снижение, доля резистентных штам-
мов превышала 25–30% и продолжала расти. МПК90 
эритромицина и кларитромицина смещена в зону 
высокой резистентности, что указывает на преоб-
ладание высокоуровневой ermB-опосредованной 
устойчивости; это подтверждается детскими серия-
ми из разных регионов [21, 23].

Клинические рекомендации в РФ подчерки-
вают, что из-за высокой частоты макролид-рези-
стентности эти препараты непригодны для моно-
терапии инвазивных форм, особенно менингита и 
бактериемии [21].

Подробно изучен серотип 19A в России: в 2002–
2013 годах распространение высокорезистентных 
к β-лактамам и макролидам клонов (например, 
CC320) сопровождалось сочетанием мутаций в PBP 
и наличием ermB, формируя мультирезистентный 
фенотип [28, 27]. Распространение клональных ком-
плексов, несущих ermB/mef и модифицированные 
PBP, объясняет одновременный подъем устойчиво-
сти к макролидам и β-лактамам именно у вакцинных 
серотипов [1, 26–27].

Клинические последствия резистентности
Устойчивость к пенициллину ассоциирова-

на с увеличением риска терапевтических не-
удач при менингите и пневмонии. Макролидная 
резистентность ограничивает возможности альтер-
нативной терапии при аллергии на β-лактамы [49].

Лечение инфекций, вызванных МЛУ-пневмокок-
ками, требует применения резервных антибиотиков 
(ванкомицин, линезолид, фторхинолоны), что уве-
личивает стоимость терапии в 3–5 раз.

При подозрении на инвазивную пневмококко-
вую инфекцию проводится микробиологическая 
идентификация с определением серотипа и чувстви-
тельности к антибиотикам [37]. Выявление 6B, 9V 
или 19F требует эмпирической терапии резервными 
антибиотиками (ванкомицин, линезолид) до полу-
чения результатов тестирования [44]. Выделение 
серотипов 9V и 19F служит клиническим маркером 
высокой вероятности МЛУ и необходимости эмпи-
рической терапии резервными препаратами [44, 50].

В контексте российской практики в целом β-лак-
тамы (пенициллины с учетом повышенной экспози-
ции, цефтриаксон) остаются препаратами выбора 

для инвазивных детских пневмококковых инфек-
ций [21, 23, 24]. Высокий и растущий уровень ма-
кролидной резистентности (≈ 30% и более) не по-
зволяет использовать макролиды как монотерапию, 
их роль ограничена комбинациями и неинвазивны-
ми формами при документированной чувствитель-
ности [21, 23]. Наиболее проблемные по резистент-
ности штаммы связаны с вакцинными серотипами 
и мультирезистентными клональными комплексами 
(в т. ч. 19A), которые еще встречаются в разных ре-
гионах страны, несмотря на вакцинацию [21–23].

Стратегии преодоления резистентности
Разработка высоковалентных конъюгированных 

вакцин (PCV15, PCV20) направлена на охват серо-
типов 19A и 6C, ставших доминирующими после 
серотип-замещения [17]. PCV20, лицензированная в 
2021 году, включает 19F серотип наряду с другими 
резистентными серотипами [17].

Исследования направлены на разработку анти-
биотиков, обходящих механизмы резистентности 
пневмококка: новые фторхинолоны (делафлокса-
цин) с улучшенным профилем активности; оксазо-
лидиноны (тедизолид) для резистентных инфекций; 
антибактериальные пептиды, действующие на мем-
брану в обход PBP.

Альтернативные подходы включают: фаготера-
пию – использование бактериофагов, специфичных 
к резистентным серотипам [2]; иммунотерапию – 
моноклональные антитела к капсульным полисаха-
ридам; пробиотики – конкурентное вытеснение ре-
зистентных штаммов [1].

Приоритетные направления исследований вклю-
чают: геномное эпидемиологическое наблюдение 
за эволюцией устойчивых клонов [34]; разработку 
универсальных вакцин на основе белковых антиге-
нов (без серотип-специфичности); изучение фитнес-
костов резистентности для прогнозирования эволю-
ции популяций [35]; моделирование влияния анти-
биотиковых интервенций на распространение рези-
стентности [41].

Заключение
Серотипы 6B, 9V и 19F S. pneumoniae представ-

ляют собой модельные примеры эволюции анти-
биотикорезистентности в условиях интенсивного 
антибиотического и вакцинного давления. Каждый 
из серотипов демонстрирует уникальные эпидемио-
логические и молекулярные особенности.

Серотип 6B сохраняет значимость благодаря уча-
стию в серогрупповой динамике и перекрестной ре-
активности с 6A/6C, что обеспечивает его косвенное 
сохранение в популяции даже при вакцинном давле-
нии. В России серотип 6B исторически ассоциировал-
ся с пониженной чувствительностью к пенициллину и 
входит в группу резистентных вакцинных серотипов, 
циркулирующих среди детей-носителей [6, 8, 18, 27].
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Серотип 9V выделяется как маркер выраженной 
МЛУ, ассоциируясь с высокими МПК к пеницилли-
ну и макролидам, что определяет его клиническую 
значимость как предиктора терапевтических неудач.

Серотип 19F формирует резистентное ядро пнев-
мококковой популяции, демонстрируя устойчивое 
глобальное распространение гиперрезистентных 
клонов ST271/CC271 с минимальными фитнес-
костами. В Российской Федерации серотип 19F со-
храняет особую эпидемиологическую значимость, 
демонстрируя лидирующие позиции среди инва-
зивных изолятов с экстремальными уровнями рези-
стентности к макролидам (до 85%) и пенициллину 
(до 60%), что значительно превышает показатели, 
наблюдаемые в странах с высоким охватом вакцина-
ции [28, 36–38].

Устойчивость данных серотипов существенно 
ограничивает терапевтические возможности, осо-
бенно в педиатрии, где ограничен выбор безопасных 

антибиотиков. Расширение валентности конъюги-
рованных вакцин (PCV20) и постоянный молеку-
лярный эпидемиологический надзор, включающий 
клональное типирование и анализ механизмов ре-
зистентности, остаются ключевыми стратегиями 
контроля распространения антибиотикорезистент-
ных пневмококков. В Российской Федерации особую 
важность приобретает сохранение молекулярного 
эпидемиологического надзора, включающего кло-
нальное типирование и анализ механизмов рези-
стентности, учитывая сохранение высокой циркуля-
ции резистентных вакцинных серотипов (особенно 
19F и 19A) даже в поствакцинный период [21, 23, 22].

Понимание серотип-специфических особенно-
стей резистентности необходимо для разработки 
целенаправленных стратегий антибиотикотера-
пии, рационального выбора эмпирического лече-
ния и прогнозирования эволюции пневмококковой 
популяции в ответ на медицинские мероприятия.
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Три фактора успешной интерпретации ПЦР 
при внебольничной пневмонии у детей: 
выбор образца, пороговый цикл и биомаркеры

Медведева Л.С., Царькова С.А. 
Уральский государственный медицинский университет Министерства здравоохранения Российской Федера-
ции (620028, Россия, г. Екатеринбург, ул. Репина, д. 3)

Резюме 
Введение. Внебольничная пневмония (ВП) сохра-

няет лидирующие позиции в структуре заболеваемости 
и смертности детского населения. Внедрение методов 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) расширило диа-
гностические возможности, однако актуализировало во-
просы выбора респираторного образца и интерпретации 
результатов с учетом пороговых циклов (Ct) и бессим-
птомной колонизации.

Цель. Систематизировать современные данные о диа-
гностической ценности различных респираторных образ-
цов при ПЦР-диагностике ВП у детей, определить границы 
применимости пороговых циклов для дифференциации 
инфекции и колонизации, а также обосновать необходи-
мость интеграции молекулярных методов с биомаркера-
ми.

Методы. Проведен систематический поиск литерату-
ры в базах PubMed, Scopus, Web of Science, Google Scholar, 
Cochrane Library и eLibrary (2000–2026 гг.). Всего отобра-
но 83 исследования для итогового анализа.

Результаты. Идентифицированы три ключевых фак-
тора успешной интерпретации ПЦР-диагностики: выбор 
образца, интерпретация Ct и интеграция с биомаркерами. 
Показано, что диагностическая ценность назофаринге-
альных (НФ) мазков для верификации пневмококковой 
этиологии ВП стремится к нулю вследствие высокой часто-
ты колонизации (40–60%), что делает стерильные локусы 

единственным надежным источником. В противополож-
ность этому для Mycoplasma pneumoniae оптимальными 
являются орофарингеальные мазки (чувствительность 
96,2%), а слюна демонстрирует сопоставимые результаты. 
Для Российской Федерации критически важно выявление 
36–41% макролид-резистентных штаммов M. pneumoniae 
с региональными различиями; 62% случаев сопровожда-
ются вирусной коинфекцией (парагрипп 28%, SARS-CoV-2 
19%, РСВ 12%). Порог Ct < 25 при микоплазменной ин-
фекции служит независимым предиктором тяжелого те-
чения и требует госпитализации. Для респираторно-син-
цитиального вируса (РСВ) порог Ct < 25 ассоциирован с 
тяжелым течением (скорректированное отношение шан-
сов, aOR 2,26), для метапневмовируса человека (hMPV) – 
Ct < 27 (aOR 4,32). Прокальцитонин-ориентированные про-
токолы позволяют сократить необоснованное назначение 
антибиотиков, однако гетерогенность педиатрических 
данных диктует необходимость применения мультимар-
керных подходов, включающих гепарин-связывающий 
белок (HBP), чувствительность которого составляет 82%, 
специфичность 86%, а комбинация с прокальцитонином 
повышает площадь под кривой (AUC) до 0,94.

Заключение. Успех ПЦР-диагностики ВП у детей опре-
деляется тремя факторами: правильным выбором образ-
ца, корректной интерпретацией Ct и интеграцией с био-
маркерами.
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REVIEW

Three factors for successful interpretation of PCR 
in community-acquired pneumonia in children: 
specimen selection, cycle threshold, and biomarkers

L.S. Medvedeva, S.A. Tsarkova

Ural State Medical University (3 Repina str., Yekaterinburg, Russia, 620028)

Abstract  
Introduction. Community-acquired pneumonia 

(CAP) maintains a leading position in the morbidity 
and mortality structure of the pediatric population. 
The introduction of polymerase chain reaction (PCR) 
methods has expanded diagnostic capabilities; however, 
it has also brought to the forefront issues regarding the 
choice of respiratory specimen and the interpretation 
of results, considering cycle threshold (Ct) values and 
asymptomatic colonization.

Objective. To systematize current data on the 
diagnostic value of various respiratory specimens in PCR 
diagnostics of CAP in children, to define the applicability 
limits of cycle thresholds for differentiating infection 
from colonization, and to justify the necessity of 
integrating molecular methods with biomarkers.

Methods. A systematic literature search was 
conducted in the PubMed, Scopus, Web of Science, 
Google Scholar, Cochrane Library and eLibrary databases 
(2000–2026). A total of 83 studies were selected for the 
final analysis.

Results. Three key factors for the successful 
interpretation of PCR diagnostics were identified: 
specimen selection, Ct interpretation, and integration 
with biomarkers. It is shown that the diagnostic value of 
nasopharyngeal (NP) swabs for verifying pneumococcal 

etiology of CAP approaches zero due to the high frequency 
of colonization (40–60%), making sterile loci the only 
reliable source. In contrast, for Mycoplasma pneumoniae, 
oropharyngeal swabs are optimal (sensitivity 96.2%), 
while saliva demonstrates comparable results. Critically 
important for the Russian Federation is the identification 
of 36–41% macrolide-resistant M. pneumoniae strains 
with regional variations; 62% of cases are accompanied by 
viral coinfection (parainfluenza 28%, SARS-CoV-2 19%, RSV 
12%). A Ct value < 25 in Mycoplasma infection serves as an 
independent predictor of severe disease and necessitates 
hospitalization. For respiratory syncytial virus (RSV), 
Ct < 25 is associated with severe disease (adjusted odds 
ratio, aOR 2.26); for human metapneumovirus (hMPV), 
Ct < 27 (aOR 4.32). Procalcitonin-guided protocols can 
reduce inappropriate antibiotic prescriptions; however, 
the heterogeneity of pediatric data dictates the need 
for multi-marker approaches, including heparin-binding 
protein (HBP), with sensitivity 82%, specificity 86%, and 
its combination with procalcitonin increasing the area 
under the curve (AUC) to 0.94.

Conclusion. The success of PCR diagnostics for CAP 
in children is determined by three factors: appropriate 
specimen selection, correct interpretation of Ct values, 
and integration with biomarkers.

Keywords: community-acquired pneumonia, children, pediatrics, PCR diagnostics, respiratory samples, 
oropharyngeal swabs, cycle threshold, procalcitonin, colonization, biomarkers.
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Рисунок. Динамика количества публикаций по теме «ПЦР-диагностика внебольничных пневмоний у детей» (предположи-
тельные данные, основанные на анализе публикационной активности в базе PubMed)
Figure. Dynamics of the number of publications on the topic of PCR diagnosis of community-acquired pneumonia in children 
(hypothetical data based on the analysis of publication activity in the PubMed database)

Введение
Внебольничная пневмония (ВП) сохраняет ли-

дирующие позиции в структуре заболеваемости 
и смертности детского населения. Согласно гло-
бальному анализу, ежегодно регистрируется около 
120 миллионов эпизодов пневмонии у детей млад-
ше 5 лет, причем 14% из них протекают в тяжелой 
форме [1]. Пневмония является ведущей инфекци-
онной причиной смерти в этой возрастной группе, 
обусловливая 14% всех летальных исходов [2]. Не-
смотря на успехи вакцинации, заболеваемость ВП 
остается высокой, особенно среди детей раннего 
возраста, что требует постоянного совершенствова-
ния диагностических подходов [3, 4]. 

Анализ публикационной активности в базе дан-
ных PubMed за период 1991–2025 гг. демонстрирует 
гетерогенную динамику научного интереса к про-
блеме ПЦР-диагностики внебольничных пневмо-
ний у детей (рис.). На протяжении первого этапа 
(1991–2019 гг.) наблюдался поступательный рост 
числа публикаций с 5 до 100 в год, что отражает за-
кономерный процесс внедрения метода полимераз-
ной цепной реакции в педиатрическую практику: от 
разработки диагностических протоколов для клю-
чевых бактериальных возбудителей (S. pneumoniae, 
M. pneumoniae) до накопления данных о клиниче-
ской значимости метода.

Принципиальное изменение тренда зафикси-
ровано в 2020–2022 гг., когда количество работ до-
стигло аномального пика в 900 публикаций (2021 г.). 
Данный всплеск обусловлен экзогенным фактором – 
пандемией COVID-19, в ходе которой ПЦР-диагно-
стика SARS-CoV-2 как этиологического агента ВП 
временно доминировала в научной повестке, создав 
эффект «наложения» тематик. Завершающий этап 

(2023–2025 гг.) характеризуется резким спадом до 
325 публикаций, что связано с окончанием острой 
фазы пандемии и возвращением исследовательско-
го фокуса к традиционным возбудителям. Важно 
отметить, что итоговый уровень публикационной 
активности 2025 г. более чем втрое превышает до-
пандемические значения, что свидетельствует о дол-
госрочном позитивном эффекте пандемии: уско-
рении технического переоснащения лабораторий, 
расширении диагностических панелей и окончатель-
ном закреплении ПЦР в качестве рутинного метода 
этиологической диагностики ВП у детей.

В глобальном масштабе этиологическая диа-
гностика ВП остается сложной задачей. В странах 
с ограниченными ресурсами микробиологические 
методы остаются основой диагностики, а полиме-
разная цепная реакция (ПЦР) используется лишь в 
53,1% случаев [5]. Широкое внедрение методов ПЦР 
в развитых странах позволило увеличить частоту 
идентификации возбудителей до 60–80% [6]. Совре-
менные исследования демонстрируют, что внедре-
ние таргетных ПЦР-тестов для анализа плевральной 
жидкости способно увеличить выявляемость пато-
генов с 71,0 до 83,2% (p = 0,023) и сократить время 
до назначения оптимальной терапии с 3,2 до 1,8 дня 
(p < 0,001) [7].

При всех своих преимуществах широкое внедре-
ние молекулярных методов породило фундамен-
тальную проблему: положительный результат ПЦР 
из нестерильного локуса не позволяет дифференци-
ровать активную инфекцию от бессимптомного но-
сительства или персистенции нуклеиновых кислот 
после перенесенного заболевания. Ситуация усугуб-
ляется трансформацией этиологической структу-
ры ВП в последние десятилетия. Снижение доли 



88

Обзор / Review

вакциноуправляемых инфекций сопровождается 
ростом значимости респираторных вирусов и ати-
пичных возбудителей, прежде всего Mycoplasma 
pneumoniae [8]. После отмены ограничительных 
мер, связанных с пандемией COVID-19, вызванной 
SARS-CoV-2, отмечен глобальный рост заболевае-
мости микоплазменной инфекцией [9]. Обновлен-
ные российские клинические рекомендации 2025 г. 
также фиксируют рост заболеваемости ВП у детей в 
1,7 раза в 2024 г., связывая его с циклическим подъе-
мом M. pneumoniae [10].

Таким образом, выделены три ключевых вопроса, 
определяющих структуру настоящего обзора: какой 
образец выбрать для минимизации влияния колони-
зации; как интерпретировать количественные пока-
затели ПЦР; какие дополнительные методы позволя-
ют повысить точность этиологической диагностики.

Цель настоящего обзора – систематизировать совре-
менные данные о диагностической ценности различ-
ных респираторных образцов при ПЦР-диагности-
ке ВП у детей, определить границы применимости 
пороговых циклов для дифференциации инфекции 
и колонизации, а также обосновать необходимость 
интеграции молекулярных методов с биомаркерами.

Материалы и методы
Проведен систематический поиск литературы в 

электронных базах данных PubMed, Scopus, Web of 
Science, Google Scholar, Cochrane Library и eLibrary за 
период с 2000 по март 2026 г. Поисковый запрос вклю-
чал комбинации ключевых слов: community-acquired 
pneumonia, children, pediatric, PCR, respiratory 
samples, oropharyngeal swab, nasopharyngeal swab, 
bronchoalveolar lavage, induced sputum, spontaneous 
sputum, aspiration, cycle threshold, Ct value, 
colonization, procalcitonin, biomarkers, transcriptomics, 
NGS, microbiome, multiplex PCR, point-of-care.

Критерии включения: оригинальные исследова-
ния (когортные, случай – контроль, поперечные), 
систематические обзоры с метаанализом, дети в 
возрасте от 1 месяца до 18 лет с подтвержденным 
диагнозом ВП, использование методов ПЦР для 
идентификации респираторных патогенов, наличие 
сравнения различных типов респираторных образ-
цов или оценка диагностической значимости поро-
говых циклов.

Критерии исключения: исследования на взрос-
лых, нозокомиальная пневмония, пациенты с доку-
ментированной иммуносупрессией (за исключением 
случаев, когда анализ проводился в общей популя-
ции), размер выборки менее 30 пациентов, исполь-
зование только культуральных или серологических 
методов без ПЦР.

Для оценки качества отобранных исследований 
учитывались: четкость формулировки критериев 
включения, репрезентативность выборки, наличие 

контрольной группы, описание методов ПЦР и преа-
налитического этапа. Метаанализ не проводился 
ввиду гетерогенности исследований. Всего отобрано 
83 исследования для итогового анализа.

Результаты и обсуждение
Первый фактор – выбор респираторного образ-

ца
Фундаментальное ограничение ПЦР-диагности-

ки заключается в том, что универсального образца 
не существует – выбор метода забора материала дол-
жен определяться предполагаемым возбудителем 
и возрастом пациента. Это положение на практике 
часто игнорируется, что приводит к ложным заклю-
чениям и неоправданной терапии.

Спонтанная мокрота – наиболее доступный 
способ получения материала из нижних дыхатель-
ных путей, однако в педиатрической практике его 
использование возможно лишь у детей старше 7–
10 лет, способных выполнить инструкцию по глубо-
кому откашливанию [11]. Согласно МУК 4.2.3115-13 
для анализа пригоден только образец с содержани-
ем плоских эпителиальных клеток (ПЭК) менее 10 
в поле зрения [12]. Таким образом, у детей младше 
7 лет сбор спонтанной мокроты неприменим, что 
требует использования альтернативных методов по-
лучения материала из нижних дыхательных путей.

Для младшей возрастной группы ключевое значе-
ние приобретают аспирационные методы. Бронхо-
альвеолярный лаваж (БАЛ) остается референсным 
методом диагностики инфекций нижних дыхатель-
ных путей, однако его инвазивность ограничивает 
применение тяжелыми случаями [13, 14]. Менее ин-
вазивной альтернативой рассматривается индуци-
рованная мокрота; протокол индукции стандарти-
зирован, а безопасность метода подтверждена даже у 
младенцев [15–17]. Однако, как показало исследова-
ние «Этиология пневмонии у детей для охраны здо-
ровья» (Pneumonia Etiology Research for Child Health, 
PERCH) с участием 4232 детей, после учета наличия 
возбудителя в назофарингеальных образцах ни один 
бактериальный патоген не выявлялся чаще в инду-
цированной мокроте [13]. Более того, Streptococcus 
pneumoniae и Haemophilus influenzae выделяются 
с одинаковой частотой у больных и здоровых [13]. 
Это наблюдение имеет принципиальное значение, 
подтверждая, что проблема заключается не в типе 
образца, а в невозможности при помощи ПЦР на 
современном этапе надежно дифференцировать ин-
фекцию от бессимптомной колонизации.

Помимо индуцированной мокроты, у детей млад-
шего возраста широко применяют метод назофа-
рингеальной аспирации (НФА). Метод НФА осуще-
ствим у детей раннего возраста и требует меньше 
времени, чем индукция мокроты [18]. Исследова-
ния подтверждают его приемлемую диагностиче-
скую точность для большинства респираторных 
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вирусов [18, 19]. Несмотря на инвазивность и необ-
ходимость строгого соблюдения техники безопасно-
сти, НФА остается методом выбора для вирусологи-
ческой диагностики у детей раннего возраста [19].

Наибольшие сложности характерны для диа-
гностики типичных бактериальных инфекций, вы-
званных S. pneumoniae и H. influenzae. Частота бес-
симптомного носительства S. pneumoniae у детей 
раннего возраста достигает 40–60% [20, 21]. Мак-
симальные показатели колонизации отмечаются 
у детей в возрасте 2–4 лет, постепенно снижаясь к 
школьному возрасту [20, 21]. Пик интереса к ко-
личественной ПЦР пришелся на начало 2010-х гг., 
когда была описана связь высокой бактериальной 
нагрузки (пороговый цикл Ct < 25) с риском раз-
вития пневмонии при наличии вирусной коинфек-
ции [22]. Однако последующие исследования с 
контрольными группами здоровых детей выявили 
проблему: распределение значений Ct у пациентов 
с пневмонией и у здоровых носителей перекрыва-
ется, что исключает использование количествен-
ной ПЦР для индивидуальной диагностики [23, 24]. 
Исследование Smyrnaios и соавт. [24] на 715 детях с 
ВП и 673 здоровых контролях продемонстрировало 
отсутствие связи между плотностью колонизации 
S. pneumoniae в верхних дыхательных путях и нали-
чием или тяжестью ВП. Аналогичная картина на-
блюдается для H. influenzae: значения Ct значитель-
но перекрываются у детей с инфекцией и здоровых 
носителей [25, 26].

Важным фактором, модифицирующим интер-
претацию результатов ПЦР, является вакцинальный 
статус пациента. Внедрение пневмококковых конъ-
югированных вакцин (ПКВ) привело не только к 
снижению заболеваемости инвазивными формами 
инфекции, но и к изменению серотипового пейзажа 
колонизирующих штаммов. Исследования Kim и со-
авт. [20] и Bosch и соавт. [21] продемонстрировали, 
что после введения ПКВ произошло замещение вак-
цинных серотипов невакцинными, что может влиять 
на вирулентность и вероятность перехода колониза-
ции в инфекцию. Для Bordetella pertussis вакцинация 
также модифицирует клиническую картину и бакте-
риальную нагрузку: у вакцинированных детей забо-
левание чаще протекает в атипичной форме с более 
низкой бактериальной нагрузкой, что необходимо 
учитывать при интерпретации Ct [27, 28]. Таким об-
разом, оценка результатов ПЦР должна проводиться 
с обязательным учетом вакцинального анамнеза па-
циента.

Представленные данные свидетельствуют о необ-
ходимости более строгого и дифференцированного 
подхода к интерпретации результатов назофарин-
геальных (НФ) мазков. Учитывая высокую частоту 
бессимптомной колонизации (40–60%), положитель-
ный результат ПЦР на S. pneumoniae или H. influenzae 
из верхних дыхательных путей обладает ограничен-

ной диагностической ценностью и не может служить 
достаточным основанием для верификации этиоло-
гии ВП [20, 21, 23, 24]. Это подчеркивает важность 
четкого определения показаний к инвазивным мето-
дам забора материала (бронхоальвеолярный лаваж, 
плевральная пункция), особенно у детей с тяжелым 
или осложненным течением заболевания, когда ве-
рификация возбудителя критически важна для вы-
бора тактики терапии [13, 29].

Принципиально иная ситуация сложилась в диа-
гностике M. pneumoniae. Биологическое обоснова-
ние преимущества орофарингеальных (ОФ) мазков 
связано с тропностью микоплазмы к реснитчатому 
эпителию ротоглотки [30, 31]. Ранние исследования 
продемонстрировали преимущество ОФ-мазков, 
повышающих чувствительность с 74 до 89% [31]. 
В 2025 г. вопрос об оптимальном образце получил 
окончательное подтверждение. В исследовании с 
участием 422 детей чувствительность обнаруже-
ния M. pneumoniae составила 96,2% для ОФ-мазков 
против 74,9% для НФ-мазков (p < 0,001) [32]. Эти 
данные убедительно демонстрируют преимущество 
ОФ-мазков, однако практическое применение мо-
жет быть расширено за счет комбинированного под-
хода: как показало исследование Nelson и соавт. [33], 
использование одновременно ОФ- и НФ-мазков 
повышает чувствительность до 94% и, что не менее 
важно, лучше принимается пациентами. Закономер-
но, что китайские рекомендации 2025 г. предлагают 
использовать ОФ-мазки как предпочтительный ме-
тод диагностики микоплазменной инфекции [34].

Важно учитывать проблему бессимптомного но-
сительства M. pneumoniae. Первые исследования 
показали 16% здоровых детей с персистенцией до 
четырех месяцев [35]. Современные оценки свиде-
тельствуют, что частота носительства варьирует в 
пределах 4–21%, причем персистенция играет роль в 
развитии рецидивирующих инфекций [36, 37]. При 
этом пик носительства, в отличие от S. pneumoniae, 
приходится на школьный возраст [35, 36]. Это озна-
чает, что даже при использовании оптимального об-
разца положительный результат ПЦР требует осто-
рожной интерпретации с учетом возраста.

Отдельного внимания заслуживает рост макро-
лидрезистентности M. pneumoniae. Механизм рези-
стентности обусловлен точечными мутациями в 23S 
рибосомальной РНК (рРНК), чаще всего A2063G [38]. 
В странах Азиатско-Тихоокеанского региона частота 
резистентности достигла 80–90% [9, 38, 39], тогда как 
в странах Европы и США этот показатель традици-
онно колеблется в пределах 0–15% [40]. Данные, име-
ющие критическое значение для Российской Федера-
ции, получены в исследовании, охватившем период 
циркуляции M. pneumoniae с октября 2023 по фев-
раль 2024 г. Анализ образцов от госпитализирован-
ных детей выявил наличие мутаций, ассоциирован-
ных с макролид-резистентностью, в 40,8% случаев в 
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европейской части России и 35,7% на Дальнем Вос-
токе [41]. У 62% пациентов выявлена вирусная коин-
фекция, преимущественно с вирусами парагриппа 
(28%), SARS-CoV-2 (19%) и респираторно-синци-
тиальным вирусом (РСВ, 12%) [41]. Инфекции, вы-
званные резистентными штаммами, ассоциированы 
с более длительной лихорадкой и продолжительной 
госпитализацией [9]. Молекулярно-эпидемиологи-
ческий анализ показывает, что рост макролид-рези-
стентности ассоциирован с определенными геноти-
пами M. pneumoniae. В постпандемический период 
отмечено увеличение доли генотипа P1-1, который 
коррелирует с более высокой частотой мутаций ре-
зистентности [9, 41]. Это позволяет предположить, 
что клональное распространение резистентных 
штаммов, а не множественные независимые мута-
ции является основным драйвером роста резистент-
ности в популяции. В последние годы изучается 
возможность использования слюны в качестве не-
инвазивной альтернативы традиционным мазкам. 
Исследования показали, что ПЦР слюны демонстри-
рует высокую чувствительность для диагностики 
респираторных инфекций [41, 42].

Обобщая представленные данные, можно заклю-
чить, что диагностика микоплазменной инфекции 
требует комплексного подхода. Оптимальным ме-
тодом забора материала следует считать ОФ-мазки, 
обеспечивающие чувствительность 96,2% [32], с воз-
можностью использования комбинированных ОФ- и 
НФ-мазков для повышения приемлемости процеду-
ры [33]. Критически важным для клинической прак-
тики, особенно в условиях Российской Федерации, 
является учет высокой частоты макролид-резистент-
ности (36–41%, с региональными различиями) [41] 
и вирусных коинфекций (62%, с преобладанием па-
рагриппа, SARS-CoV-2 и РСВ) [41], что требует не 
только смены антибиотика при неэффективности 
стартовой терапии, но и проведения комплексной 
вирусологической диагностики.

Таким образом, для M. pneumoniae вопрос об 
оптимальном образце можно считать решенным. 
Принципиально иная ситуация складывается при 
диагностике другого атипичного возбудителя – 
Chlamydia pneumoniae. Внедрение ПЦР привело к 
пересмотру эпидемиологии этой инфекции: частота 
выявления C. pneumoniae у госпитализированных 
детей достигла 16,2% [43], а в 10-летнем исследо-
вании с участием 291 ребенка продемонстрирован 
рост заболеваемости с пиком в возрастной группе 7–
16 лет (до 68%) и частотой коинфекций до 60,8% [44]. 
Пациенты с пневмонией C. pneumoniae значимо 
старше, чем пациенты с микоплазменной пневмо-
нией, и имеют более длительный кашель, но более 
короткий лихорадочный период [45]. Резюмируя, 
C. pneumoniae следует включать в дифференциаль-
ный диагноз у детей школьного возраста с затяжным 
кашлем, особенно в осенне-зимний период, отдавая 

предпочтение ПЦР-диагностике ввиду ее более 
высокой чувствительности по сравнению с сероло-
гическими методами.

Еще более специфичная ситуация сложилась в 
диагностике Bordetella pertussis. Ключевую роль игра-
ют два фундаментальных противоречия. Первое – 
возрастная зависимость бактериальной нагрузки: у 
младенцев нагрузка выше, чем у взрослых (Ct 27,1 
против 34,9) [27, 28], что объясняет более тяжелое 
течение заболевания в раннем возрасте, подтвер-
жденное данными PERCH [46]. Второе – длитель-
ная персистенция ДНК после лечения, требующая 
учета сроков забора материала при интерпретации 
результатов [27, 28]. Следовательно, интерпретация 
результатов ПЦР на B. pertussis должна проводиться 
с учетом двух ключевых факторов – возраста паци-
ента (у младенцев нагрузка выше, течение тяжелее) 
и сроков забора материала (возможна персистенция 
ДНК после лечения).

Для респираторных вирусов диагностика наибо-
лее проста: достаточны НФ-мазки [18–20]. Крупные 
исследования подтверждают доминирование вирус-
ной этиологии у детей младшего возраста: частота 
вирусной пневмонии достигает 41% у детей младше 
3 месяцев [47], а респираторные вирусы выявляют-
ся более чем у 70% госпитализированных детей [48]. 
Метаанализ подтвердил, что метапневмовирус чело-
века (hMPV) и вирусы парагриппа (hPIV) – важные 
причины госпитализаций у детей младше 5 лет [49]. 
Прогностическое значение вирусной нагрузки оста-
ется спорным; коморбидный фон и наличие коин-
фекций имеют большее значение, чем изолированно 
взятая вирусная нагрузка [50, 51]. Важным открыти-
ем последних лет стало признание высокой вирус-
ной нагрузки РСВ и hMPV независимыми предикто-
рами тяжелого течения ВП у детей. В исследовании 
Smyrnaios и соавт. [24] высокая нагрузка РСВ ассо-
циировалась с увеличением риска тяжелого течения 
более чем в два раза (скорректированное отношение 
шансов, aOR 2,26), а для hMPV этот показатель до-
стигал 4,32. При этом пороговые значения Ct, ассо-
циированные с тяжелым течением, составили < 25 
для РСВ и < 27 для hMPV [50]. Примечательно, что у 
детей с коморбидными состояниями эта связь теря-
ется, что подчеркивает модулирующую роль фоно-
вых заболеваний [50].

У детей с клинико-рентгенологически подтвер-
жденной ВП и положительным результатом ПЦР 
на респираторные вирусы при отсутствии бакте-
риального возбудителя возможна выжидательная 
тактика с отсрочкой назначения антибиотиков. 
Ключевыми условиями для такого подхода явля-
ются: легкое или среднетяжелое течение заболева-
ния, отсутствие признаков бактериального токси-
коза, нормальные или незначительно повышенные 
уровни прокальцитонина (ниже порогового значе-
ния 0,25–0,5 нг/мл) и возможность динамического 



91

`Архив педиатрии и детской хирургии № 1 [4] 2026 года
наблюдения за пациентом [61–64]. Вместе с тем у 
детей первых месяцев жизни, пациентов с тяжелым 
течением инфекции, требующим госпитализации, 
а также при наличии коморбидных состояний не-
обходимо сохранять высокую настороженность в 
отношении возможной бактериальной коинфек-
ции даже при положительном результате вирусного 
ПЦР-теста [47, 50].

Систематизированная информация об оптималь-
ных образцах представлена в табл. 1.

Проведенный анализ демонстрирует, что пра-
вильный выбор респираторного образца – необ-
ходимое, но недостаточное условие точной этио-
логической диагностики. Даже при использовании 
оптимального метода забора материала остается 
фундаментальная проблема интерпретации резуль-
татов, связанная с невозможностью дифференци-
ровать активную инфекцию от бессимптомного 
носительства исключительно на основании факта 
обнаружения ДНК возбудителя. Вторым критиче-
ским фактором, позволяющим частично решить эту 
проблему, становится анализ пороговых циклов (Ct). 
Однако количественная оценка имеет прогностиче-
ское значение далеко не для всех возбудителей и тре-
бует учета множества преаналитических факторов.

Второй фактор – интерпретация пороговых ци-
клов

Второй фактор, определяющий успех ПЦР-диа-
гностики, – понимание того, что значение Ct мож-
но интерпретировать не для всех возбудителей. 
Это положение вступает в противоречие с распро-
страненной клинической практикой, где более низ-
кий Ct часто интерпретируется как более тяжелое
 течение.

Для S. pneumoniae количественная оценка Ct не-
информативна из-за перекрытия значений у боль-
ных и здоровых носителей, что убедительно про-
демонстрировано в исследованиях Deloria Knoll и 
соавт. [23] и Smyrnaios и соавт. [24]. Накопленные 
за последнее десятилетие данные убедительно де-
монстрируют, что для S. pneumoniae и H. influenzae 
количественная оценка пороговых циклов (Ct) в об-
разцах из верхних дыхательных путей не позволяет 
надежно дифференцировать активную инфекцию 
от бессимптомного носительства. Основная при-
чина – значительное перекрытие диапазонов значе-
ний Ct у больных с подтвержденной пневмонией и 
у здоровых детей-носителей [23, 24, 26]. Это ставит 
под сомнение клиническую целесообразность ру-
тинного использования количественной ПЦР для 

Таблица 1. Сравнительная характеристика оптимальных образцов для различных возбудителей
Table 1. Comparative characteristics of optimal samples for various pathogens

Возбудитель
Оптимальный 

образец
Причина вы-

бора
Ключевое 

ограничение
Возрастные 
особенности

Влияние 
вакцинации

Источники

S. pneumoniae
БАЛ / 

плевральная 
жидкость

Колониза-
ция НФ-пути 

40–60%

Инвазивность 
процедуры

Пик 
колонизации 
в 2–4 года, 
снижение 

к школьному 
возрасту

Замещение 
серотипов 
после ПКВ

[13, 20–26, 29]

H. influenzae
БАЛ / 

плевральная 
жидкость

Колонизация, 
перекрытие Ct

Сходная 
проблема с S. 
pneumoniae

Аналогично 
S. pneumoniae

Снижение 
после Хиб-
вакцинации

[25, 26]

M. pneumoniae
ОФ-мазок/
слюна

Тропность 
к эпителию 
ротоглотки, 
чувствитель-
ность 96,2%

Носительство 
4–21%, макро-
лид-резистент-
ность до 40%

Пик носитель-
ства в школь-
ном возрасте

Не влияет [30–42]

C. pneumoniae НФ-/ОФ-мазок
Рост забо-
леваемости 
до 16,2%

Коинфекции 
до 60,8%

Пик 7–16 лет 
(68%)

Не влияет [43–45]

B. pertussis НФ-мазок
Возрастная 
зависимость 
нагрузки

Персистенция 
ДНК до 3 нед.

Нагрузка выше 
у младенцев 

(Ct 27,1)

Модифици-
рует клинику 
и нагрузку

[27, 28, 46]

Респираторные 
вирусы

НФ/ИМ
Выявляемость 

> 70%
Коморбидность 

важнее Ct

РСВ и hMPV: 
Ct < 25 и Ct < 27 
– предикторы 

тяжести

Не влияет [18–20, 24, 47–51]

Примечание. НФ – назофарингеальный мазок/аспират, ОФ – орофарингеальный мазок, ИМ – индуцированная мокрота, БАЛ – 
бронхоальвеолярный лаваж, Ct – пороговый цикл, ПКВ – пневмококковая конъюгированная вакцина, Хиб – Haemophilus 
influenzae тип b.
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данных возбудителей в повседневной практике и 
указывает на необходимость смещения фокуса в 
сторону более информативных методов, таких как 
исследование стерильных локусов и интеграция 
с биомаркерами.

Принципиально иная ситуация сложилась для 
M. pneumoniae. Порог Ct < 25 является независи-
мым предиктором тяжелого течения пневмонии, что 
подтверждено в нескольких исследованиях [52, 53]. 
Выявление Ct < 25 у ребенка с подозрением на мико-
плазменную этиологию должно рассматриваться как 
показание для госпитализации.

В диагностике B. pertussis значение Ct < 30 у мла-
денцев младше 6 месяцев ассоциировано с высокой 
бактериальной нагрузкой и требует госпитализации 
[27, 28, 46]. У иммунокомпрометированных паци-
ентов связь низких значений Ct с тяжестью течения 
прослеживается наиболее четко, что подтверждено 
для РСВ-инфекции и в исследованиях с использова-
нием метагеномного секвенирования нового поко-
ления (mNGS) [50, 54].

Для респираторных вирусов, как отмечено выше, 
пороговые значения также начинают играть прогно-
стическую роль: Ct < 25 для РСВ (aOR 2,26) и Ct < 27 
для hMPV (aOR 4,32) ассоциированы с тяжелым те-
чением [24, 50].

Критическое значение имеют преаналитические 
факторы: сроки забора материала, условия хранения 
и тип транспортной среды. Без их стандартизации ко-
личественные сравнения Ct становятся некорректны-
ми, что подтверждается исследованиями [55–57]. 
Обобщая результаты этих исследований, можно за-
ключить, что без строгой стандартизации преанали-
тического этапа любые количественные сравнения 
Ct становятся некорректными. Особого внимания, 
как показано в работе Park и соавт. [58], заслужива-
ют сроки забора материала, а важность стандартиза-
ции всего преаналитического этапа подчеркивается в 
Международном стандарте кодирования преанали-
тических переменных (Standard PREanalytical Code, 
SPREC) версии 4.0 [59]. Факторы, влияющие на интер-
претацию Ct, систематизированы в табл. 2.

Таким образом, количественная оценка Ct имеет 
прогностическое значение лишь в трех четко очер-
ченных клинических ситуациях: для M. pneumoniae 
(Ct < 25 требует госпитализации), B. pertussis у 
младенцев младше 6 месяцев (Ct < 30 требует го-
спитализации), РСВ (Ct < 25) и hMPV (Ct < 27) у 
иммунокомпетентных детей, а также у иммуноком-
прометированных пациентов. Во всех остальных 
случаях решающее значение приобретают комор-
бидный фон и наличие коинфекций.

Третий фактор – интеграция с биомаркерами 
и современными технологиями

Ни один метод изолированно не дает полного от-
вета об этиологии ВП у детей, что определяет необхо-
димость использования интегративного подхода [3]. 
Наиболее убедительные данные получены для про-
кальцитонина (ПКТ). Метаанализы, включившие 
преимущественно взрослых пациентов, продемон-
стрировали, что использование ПКТ-ориентиро-
ванных протоколов ассоциировано со снижением 
летальности и сокращением длительности антибио-
тикотерапии [61, 62]. В педиатрической практике ос-
новное внимание уделяется сокращению необосно-
ванного назначения антибиотиков [63, 64]. Порог 
0,25 нг/мл является точкой принятия решения при 
интерпретации положительных результатов ПЦР на 
типичные бактерии [61]. Метаанализ Norman-Bruce 
и соавт. [65] показывает, что ПКТ имеет площадь 
под кривой (AUC) 0,89 для выявления инвазивных 
бактериальных инфекций у младенцев, но поро-
говые значения различаются в разных возрастных 
группах.

Однако современные обзоры подчеркивают гете-
рогенность литературы по биомаркерам. С-реактив-
ный белок (СРБ) и ПКТ, особенно при интеграции 
с клиническими данными, повышают чувствитель-
ность диагностики, но необходимы стандартизиро-
ванные пороговые значения [66]. У детей значения 
ПКТ варьируют в широких пределах, что затрудняет 
установление единых порогов [67]. Систематиче-
ский обзор подтвердил высокую диагностическую 

Таблица 2. Факторы, влияющие на интерпретацию значений Ct
Table 2. Factors influencing the interpretation of Ct values

Фактор Влияние на Ct Клиническое значение Источники

Сроки забора материала Поздний забор  высокий Ct Ограничивает сопоставимость [55, 58]

Условия хранения Нарушение  деградация РНК Необходима стандартизация [56, 57]

Тип транспортной среды Различная стабильность Влияет на чувствительность [56, 57]

Качество образца (ПЭК) Высокое ПЭК  контаминация ПЭК ≥ 10 – образец непригоден [12]

Наличие коинфекций Модулируют связь с тяжестью Необходим поиск всех патогенов [51, 53]

Иммунный статус У иммунокомпрометированных связь четче Разные референсные интервалы [50, 54]

Возраст Обратная корреляция для B. pertussis Возраст-специфические пороги [27, 28]

Вакцинальный статус Модифицирует бактериальную нагрузку Учитывать при интерпретации [20, 21, 27, 28]

Примечание. ПЭК – плоские эпителиальные клетки, Ct – пороговый цикл, РНК – рибонуклеиновая кислота.
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точность ПКТ для выявления инвазивных бактери-
альных инфекций у младенцев (AUC 0,88) [65].

Spellberg и соавт. (2025) в провокационной статье 
называют СОЭ и СРБ «зомби-тестами», подлежащи-
ми замене более специфичными методами, посколь-
ку они неспецифичны и не помогают в дифферен-
циальной диагностике бактериальных и вирусных 
инфекций [68]. Эта дискуссия отражает тенденцию к 
переходу от неспецифических маркеров воспаления 
к более точным методам.

Гепарин-связывающий белок (HBP) рассматри-
вается как перспективный дополнительный био-
маркер. Исследования показали, что уровень HBP 
значимо выше при тяжелых формах пневмонии, а 
комбинация HBP и ПКТ повышает диагностическую 
ценность [69, 70]. Систематический обзор подтвер-
дил диагностическую ценность HBP при бактери-
альных инфекциях у детей: объединенная чувстви-
тельность составляет 82% (95% доверительный 
интервал, ДИ, 76–87%), специфичность – 86% (95% 
ДИ 81–90%) [71]. Комбинация HBP и ПКТ повышает 
AUC до 0,94 (95% ДИ 0,91–0,96) [70]. Предполагае-
мое преимущество HBP – более быстрый подъем и 
прямая корреляция с нейтрофильным воспалением, 
однако требуется дальнейшая валидация в крупных 
педиатрических когортах.

Принципиально новый подход представляют 
транскриптомные технологии. В исследованиях, 
включавших фебрильных детей, транскриптомные 
сигнатуры продемонстрировали высокую точность 
в дифференциации бактериальной и вирусной этио-
логии, независимо от предшествующей антибио-
тикотерапии [72–74]. Однако высокая стоимость и 
сложность интерпретации пока ограничивают ши-
рокое внедрение.

Помимо рассмотренных трех ключевых факторов, 
существуют перспективные технологии, которые в бу-
дущем могут быть интегрированы в диагностические 
алгоритмы. Методы секвенирования нового поколе-
ния (next-generation sequencing, NGS) доказали свою 
ценность в сложных диагностических случаях. Пер-
воначально их эффективность была продемонстриро-
вана у иммунокомпрометированных пациентов [54], 
а впоследствии подтверждена и в общей педиатри-
ческой популяции, особенно при тяжелом течении 
ВП, включая пациентов отделений реанимации и 
интенсивной терапии [60, 75]. Метаанализы подтвер-
ждают высокую диагностическую эффективность 
как метагеномного (mNGS), так и таргетного (tNGS) 
секвенирования на образцах бронхоальвеолярного 
лаважа у детей с ВП [76, 77]. Особый интерес пред-
ставляет способность NGS выявлять сложные ко-
инфекции и генетические детерминанты резистент-
ности. Однако высокая стоимость, трудоемкость и 
сложность интерпретации результатов (особенно в 
части дифференциации значимых патогенов от «шу-
мовой» ДНК комменсалов) пока ограничивают их 

рутинное применение, оставляя областью сложных 
диагностических случаев, не поддающихся разреше-
нию стандартными методами.

Изучение микробиома респираторного тракта от-
крывает новые перспективы для понимания фунда-
ментальных механизмов перехода от бессимптомной 
колонизации к инфекции. В обзоре Man и соавт. де-
тально описана роль микробиома как ключевого фак-
тора, определяющего респираторное здоровье [78]. 
Продемонстрировано, что ранние бессимптом-
ные вирусные инфекции способны изменять со-
став микробиоты, что повышает восприимчивость 
к последующим респираторным инфекциям [79]. 
Исследования влияния пандемии COVID-19 пока-
зали, что ограничительные меры (маски, социальное 
дистанцирование) привели к изменению состава 
микробиома верхних дыхательных путей у детей, 
что может иметь отдаленные последствия для эпи-
демиологии респираторных инфекций [80–82]. Ра-
боты последних лет демонстрируют, что состав ми-
кробиома нижних дыхательных путей различается 
в зависимости от этиологии ВП [83]. Несмотря на 
многообещающие результаты, анализ микробиома 
пока остается преимущественно исследовательским 
инструментом и не может быть рекомендован для 
рутинной клинической практики, однако получен-
ные знания уже сейчас помогают клиницистам луч-
ше понимать патогенез заболевания.

Важно подчеркнуть, что ни одна из этих передо-
вых технологий не отменяет необходимость следова-
ния трем базовым факторам успешной диагностики – 
правильному выбору образца, корректной интер-
претации Ct и интеграции с биомаркерами. В слож-
ных диагностических ситуациях эти методы высту-
пают не как замена, а как ценный дополнительный 
инструмент. Обобщая данные трех рассмотренных 
факторов, мы сформулировали ключевые принципы 
интерпретации ПЦР при ВП у детей, систематизиро-
ванные в табл. 3.

Ограничение обзора
Настоящий обзор имеет ряд ограничений. 

Во-первых, гетерогенность включенных исследо-
ваний (различия в дизайне, популяциях и методах 
ПЦР) не позволила провести количественный мета-
анализ и требует осторожной интерпретации обоб-
щенных данных. Во-вторых, большинство работ по 
биомаркерам выполнено в странах с высоким уров-
нем дохода, что может ограничивать экстраполя-
цию пороговых значений на глобальные популяции. 
В-третьих, данные по макролид-резистентности 
M. pneumoniae в РФ получены в одном многоцен-
тровом исследовании и нуждаются в дальнейшем 
проспективном подтверждении с охватом больше-
го числа регионов. Наконец, нельзя исключить риск 
языкового и публикационного смещений, присущих 
любому систематическому обзору.
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Перспективы на будущее
Дальнейшее развитие диагностики ВП у детей 

будет определяться тремя направлениями. Первое – 
переход от изолированного использования био-
маркеров к валидированным мультимаркерным па-
нелям, интегрирующим ПКТ, HBP и транскриптом-
ные сигнатуры. Второе – снижение стоимости и 
внедрение в рутинную практику таргетного секве-
нирования нового поколения (tNGS), позволяюще-
го одновременно выявлять широкий спектр пато-
генов и детектировать генетические детерминанты 
резистентности. Третье – разработка унифициро-
ванных международных стандартов преаналити-
ческого этапа и возраст-специфических пороговых 
значений Ct.

Заключение
Проведенный анализ позволяет сформулировать 

три ключевых фактора успешной интерпретации 
ПЦР-диагностики при ВП у детей, которые могут 
служить основой для клинических алгоритмов.

Первый фактор – правильный выбор образца. 
Отказ от рутинного использования НФ-мазков для 
диагностики S. pneumoniae и H. influenzae (ложнопо-
ложительные результаты в 40–60% случаев) и пере-
ход к ОФ-мазкам при подозрении на M. pneumoniae 
(чувствительность 96,2%). Учет возрастной специ-
фичности: максимальная колонизация S. pneumoniae 
в 2–4 года, пик носительства и заболеваемости 
M. pneumoniae и C. pneumoniae в школьном возрас-
те. Учет вакцинального статуса, модифицирующего 
бактериальную нагрузку и серотиповой пейзаж.

Второй фактор – корректная интерпретация Ct. 
Признание прогностической значимости Ct лишь в 
ограниченных ситуациях: Ct < 25 для M. pneumoniae 
(предиктор тяжелого течения), Ct < 30 для B. pertussis 
у младенцев старше 6 месяцев (показание к госпи-
тализации), Ct < 25 для РСВ (aOR 2,26) и Ct < 27 для 
hMPV (aOR 4,32).

Третий фактор – интеграция с биомаркерами и 
современными технологиями. Использование ПКТ 
с порогом 0,25 нг/мл для дифференциации бактери-
альной и вирусной этиологии, а в перспективе муль-
тимаркерных панелей, включающих HBP (чувстви-
тельность 82%, специфичность 86%, комбинация с 
ПКТ дает AUC 0,94). При коинфекциях рекомендо-
ван многоступенчатый алгоритм, включающий ко-
личественный приоритет, биомаркерную поддерж-
ку, динамическое наблюдение и в сложных случаях 
молекулярное типирование.

Особого внимания в современных российских ус-
ловиях требует проблема макролид-резистентности 
M. pneumoniae (36–41% с региональными различия-
ми, ассоциированная с генотипом P1-1) и высокая 
частота вирусных коинфекций (62%, с преоблада-
нием парагриппа, SARS-CoV-2 и РСВ), что диктует 
необходимость комплексного подхода к диагностике 
и терапии.

Дальнейшее развитие диагностики будет связано 
с интеграцией молекулярных данных, биомаркеров 
и анализа микробиома в единые прогностические 
модели, а также с внедрением стандартизированных 
алгоритмов интерпретации, учитывающих возраст, 
вакцинальный статус и коморбидный фон пациента.

Таблица 3. Ключевые принципы интерпретации ПЦР при ВП у детей
Table 3. Key principles for interpreting PCR in children with CAP

Возбудитель
Оптимальный 

образец
Значение Ct Ключевая проблема

Практическое 
действие

S. pneumoniae
БАЛ / плевральная 

жидкость
Неинформативно Колонизация 40–60%

Ориентация на клинику 
и биомаркеры1

M. pneumoniae ОФ-мазок/слюна
Ct < 25 – тяжелое 

течение
Носительство 4–21%, 
резистентность до 40%

Ct < 25  госпитализация

C. pneumoniae НФ-/ОФ-мазок Требует изучения Коинфекции до 60,8%
Дифференциальный 
диагноз у школьников

B. pertussis НФ-мазок
Ct < 30 

(у младенцев < 6 мес.)
Персистенция ДНК до 3 нед.

Возраст < 6 мес.  
стационар

РСВ НФ/ИМ Ct < 25 (aOR 2,26) Коморбидность важнее Ct Мониторинг тяжести

hMPV НФ/ИМ Ct < 27 (aOR 4,32) Коморбидность важнее Ct Мониторинг тяжести

1 ПКТ (прокальцитонин), СРБ (С-реактивный белок), HBP (гепарин-связывающий белок). НФ – назофарингеальный, ОФ – 
орофарингеальный, ИМ – индуцированная мокрота, БАЛ – бронхоальвеолярный лаваж.
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