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ЧД — частота дыхания
ЭЭГ — электроэнцефалограмма
ЭКГ — электрокардиография
ЭхоКГ — эхокардиография
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ECHO — (Enteric Cytopathic Human Orphan) эховирусы
HHV-6 — (Human herpesvirus) герпесвирусная инфекция

6-го типа
IFN — (Interferon) интерферон
lg — (Immunoglobulin) иммуноглобулин
IL — (Interleukin) интерлейкин
MRSA — Methicillin-resistant Staphylococcus aureus) метициллин-

резистентный золотистый стафилококк
MSSA — (Methicillin -sensitive Staphylococcus aureus) метицил­

линчувствительный золотистый стафилококк 
02 — кислород
PaCO2 - парциальное давление углекислого газа в артериальной 

крови
РаО2 , — парциальное давление кислорода в артериальной крови
PG — (Prostaglandin) простагландин
P.O. — (лат. per os) перорально
SaO2 — сатурация (насыщение) крови кислородом
TNF — (Tumor Necrosis Factor) фактор некроза опухоли
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Глава I

ЛИХОРАДКА

Повышение температуры — самый распространенный 
симптом болезни у детей: у каждого ребенка хотя бы 1 раз 
в год отмечается лихорадочное заболевание. Повышение 
температуры очень часто заставляет применять медикамен­
ты: практически все лихорадящие дети получают жаропони­
жающие средства. Этому способствует как представление 
многих родителей об опасности высокой температуры, так 
и желание врача облегчить неприятные ощущения, связан­
ные с температурной реакцией, или по крайней мере сделать 
назначение, эффект которого будет очевиден.

Борьба с температурой — важный элемент лечения, но 
не самоцель, поскольку снижение температуры в большин­
стве случаев не влияет на течение болезни. Поэтому стремле­
ние во что бы то ни стало снизить температуру и удерживать 
ее на нормальном уровне свидетельствует лишь о слабом 
знакомстве с причинами и значением лихорадки. А массовое 
потребление жаропонижающих средств предполагает особое 
отношение к их безопасности: даже при крайне редких ослож­
нениях они будут развиваться у значительного числа детей.

1.1. ЛИХОРАДКА И ЕЕ ОСОБЕННОСТИ

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
Лихорадка — повышение температуры тела, сопровожда­

ющее большинство инфекционных и некоторые неинфек­
ционные (травмы, воспалительные, аутоиммунные и онко-

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава I. Лихорадка 7 

логические) заболевания. С патофизиологической точки 
зрения она характеризуется повышением уровня терморегу­
ляции в гипоталамусе под влиянием интерлейкина 1 (IL 1р). 
Клиницисты под лихорадкой понимают повышение тем­
пературы тела более чем на 1°С по сравнению со средней 
нормальной температурой в данной точке ее измерения. 
Лихорадка — не синоним любого повышения температуры 
тела. Например, при перегревании или некоторых метабо­
лических расстройствах повышение температуры не связа­
но с терморегуляторными процессами и обозначается как 
гипертермия.

Нормальная температура тела ребенка колеблется в тече­
ние суток в пределах 0,5-1,0°С с повышением в вечерние 
часы. Суточные изменения температуры у детей варьи­
руют в более широких пределах, чем у взрослых, и более 
выражены при лихорадке. При измерении в подмышечной 
ямке нормальные колебания температуры тела составляют 
36,5-37,5°С, максимальная ректальная температура дости­
гает в среднем 37,6°С, превышая 37,8°С у половины детей 
[1]. Критерием лихорадки считается ректальная темпера­
тура 38,0°С, оральная температура 37,6°С, температура 
в подмышечной впадине 37,4°С и тимпанальная (измерен­
ная ушным термометром) температура 37,6°С.

Хотя принято считать, что аксиллярная температура 
ниже ректальной на 0,5-0,6°С, точной формулы пересче­
та нет, тем не менее фебрильная аксиллярная температура 
у преобладающего большинства детей (в т.ч. первых месяцев 
жизни) соответствует фебрильной ректальной температуре.

• Нормальная температура тела ребенка изменяется 
в течение суток на 0,5-1,0°С. Максимальный ее 
уровень отмечается в вечернее время (17-19 ч) — 
до 37,5°С и иногда выше.

• Суточные колебания температуры обычно 
усиливаются при лихорадке.
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Лихорадящий ребенок

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ, МЕХАНИЗМ РЕГУЛЯЦИИ 
ТЕМПЕРАТУРЫ ТЕЛА
Температура тела регулируется термочувствительными 

нейронами, которые находятся в передней области гипота­
ламуса. Эти нейроны реагируют на изменение температуры 
крови, а также на импульсы, поступающие от холодовых 
и тепловых рецепторов кожи и мышц. Терморегуляция 
включает изменение не только кровотока в сосудах кожи, 
потоотделения, объема внеклеточной жидкости (через 
секрецию антидиуретического гормона, АДГ), но и пове­
дения (поиск более теплого или холодного места).

При лихорадке центр терморегуляции устанавлива­
ется на поддержание более высокой, чем в норме, тем­
пературы. Перестройка центра терморегуляции проис­
ходит под влиянием эндогенных пирогенов: цитокинов 
(IL ip, IL 6), фактора некроза опухоли a (Tumor Necrosis 
Factor, TNF а), интерферонов (3, у (Interferon, IFN p и у), 
цилиарного нейротропного фактора и IFN a и не зависит 
от причины лихорадки (инфекция, ревматическая болезнь 
или злокачественная опухоль). Усиление синтеза цито­
кинов происходит под влиянием продуктов, выделяемых 
бактериями и грибами, а также клетками организма при 
их инфицировании вирусами, при воспалении, распаде 
тканей.

Цитокины стимулируют продукцию простагланди­
на (Prostaglandin, PG) Е2, который в переднем гипотала­
мусе как бы переводит установочную точку «централь­
ного термостата» (set point) на более высокий уровень, 
так что нормальная температура тела определяется как 
пониженная. В результате увеличивается теплопродукция 
(в основном за счет повышения мышечной активности, 
дрожи, сгорания глюкозы в печени и бурого жира у ново­
рожденных) и снижается теплоотдача за счет уменьшения 
перфузии кожи. Это ощущается как озноб. По достижении 
нового уровня температуры между процессами теплооб­
разования и теплоотдачи устанавливается равновесие. 
Жаропонижающие средства, ингибируя продукцию цито­
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Глава I. Лихорадка 9

кинов, переводят установочную точку на более низкий уро­
вень, что сопровождается усилением теплоотдачи за счет 
расширения кожных сосудов и выделения пота, а также 
снижения теплопродукции. Простагландин Е2 может 
вызывать боли в мышцах и суставах, которые ощуща­
ются как ломота в период острой инфекции, a IL 1 обу­
словливает сонливость, часто наблюдаемую у ребенка 
с лихорадкой.

• Повышение температуры при лихорадке — 
регуляторный процесс, обусловливаемый 
цитокинами.

• В отличие от гипертермии при лихорадке 
температура не зашкаливает выше уровня 
переносимости организмом.

Биологическое значение лихорадки
Значение лихорадки было продемонстрировано как 

в опытах на животных, так и у людей [2]. Под влиянием 
умеренной лихорадки усиливается синтез интерферонов, 
прежде всего IFN у [3], TNF а, повышается бактерицид- 
ность полинуклеаров и реакция лимфоцитов на митоген. 
«Лихорадочные» цитокины усиливают синтез белков острой 
фазы воспаления, стимулируют лейкоцитоз. Лихорадка сни­
жает способность к размножению многих микроорганиз­
мов; существует отчетливая обратная зависимость между 
степенью повышения температуры тела и длительностью 
экскреции микроорганизмов [4].

Повышение температуры стимулирует иммунный ответ 
Th 1-типа, необходимый для адекватной продукции иммуно­
глобулина (Immunoglobulin, Ig) G-антител и клеток памяти. 
Последнее особенно важно для грудных детей, поскольку 
лихорадка, сопровождающая инфекции, играет важную роль 
в переключении иммунного ответа с ТЬ2-типа, преобладаю­
щего при рождении, на более совершенный ответ Thl-типа.
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.0 Лихорадящий ребенок

Эти данные заставляют с осторожностью относить­
ся к подавлению лихорадки при инфекционных болезнях 
и делают вероятным предположение о возможной связи 
широкого применения жаропонижающих средств с частотой 
острых респираторных вирусных инфекций (ОРВИ) у детей 
и с тенденцией к росту аллергических болезней.

При лихорадке развивается ряд метаболических сдви­
гов. Азотистый баланс вскоре после повышения темпера­
туры тела становится отрицательным, снижается синтез 
альбумина в печени, так что потери белков могут дости­
гать 10 г/сут. Повышение температуры на каждый 1°С 
сопровождается увеличением расхода энергии и потерь 
воды с потом и дыханием на 10%, повышением потребле­
ния кислорода на 10-12%. Повышаются высвобождение 
аминокислот в мышцах, образование глюкозы, уровень 
С-реактивного белка (СРВ), гаптоглобина, церулоплаз­
мина, фибриногена, триглицеридов. Как правило, усили­
вается секреция адренокортикотропного гормона (АКТГ) 
и кортизола, гормона роста; особо следует отметить частое 
при тяжелых бактериальных инфекциях усиление секре­
ции аргинина-вазопрессина (антидиуретического гормона), 
являющегося эндогенным антипиретиком. Под его влия­
нием снижается диурез («экономия» воды), что чревато 
развитием гипонатриемии. В то время как концентрация 
железа и цинка быстро снижается, лишая патогенные 
микроорганизмы важных нутриентов, концентрация меди 
повышается.

Отрицательные эффекты лихорадки сказываются при 
температуре тела ближе к 41 °C: резко повышаются мета­
болизм, потребление кислорода (О2) и выделение углекис­
лого газа (СО2), усиливаются потери жидкости, возникает 
дополнительная нагрузка на сердце и легкие. Изначально 
здоровый ребенок переносит эти изменения легко, хотя 
и испытывает дискомфорт, но у детей с патологией лихо­
радка может значительно ухудшать состояние. В частно­
сти, у детей с поражением центральной нервной системы 
(ЦНС) лихорадка способствует развитию отека головного 
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Глава I. Лихорадка 11

мозга, судорог. При продолжительной лихорадке происхо­
дит истощение жировых запасов и мышц. Хотя эти сдвиги 
достаточно серьезны, по окончании лихорадки они быстро 
корригируются.

• Лихорадка — защитная реакция, направленная 
против возбудителя инфекции.

• Лихорадочные цитокины способствуют перестройке 
иммунной системы с типа Т-хелпер-2 на тип 
Т-хелпер-1.

• Подавление лихорадки снижает интенсивность 
иммунного ответа.

• Лихорадка представляет опасность при температуре 
ближе к 4 ГС, в основном у детей из групп риска.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Особенности течения лихорадки часто дают полезную 

информацию для диагностики. Лихорадка сопровождается 
рядом субъективных ощущений: ознобом, головной болью, 
анорексией, сонливостью, жаждой, олигурией, но у детей они 
обычно выражены слабо или отсутствуют. Озноб характерен 
для пневмококковой пневмонии и бактериемии, а также для 
гриппа. Повышение температуры на .каждый Г С сопрово­
ждается учащением пульса на 10 в минуту и частоты дыха­
ния на 2-3 в 1 мин.

Различают «розовую» и «белую (бледную)» лихорадки 
[5]. «Розовая» лихорадка сигнализирует о соответствии 
теплопродукции теплоотдаче: при ней кожа розовая, горячая, 
влажная на ощупь, ребенок ведет себя обычно. При «белой» 
лихорадке кожные покровы синюшны или с мраморным 
рисунком, характерны «гусиная кожа», акроцианоз, холод­
ные конечности. Снижение теплоотдачи в начале болезни 
может указывать на процесс «разогрева» до новой высокой 
установочной точки, обычно это сопровождается ознобом. 
Но та же картина может свидетельствовать о централизации 
кровообращения и нарушении микроциркуляции и сопро­
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Лихорадящий ребенок

вождаться относительной тахикардией, судорогами, нару­
шением реологии крови.

Такие клинические симптомы, как проливной пот, гипе­
ремия лица, повышение артериального давления (АД), 
появление функционального сердечного шума, укорочение 
интервала Q-T, появление наджелудочковых экстраси­
стол, могут быть выражены в разной степени. Протеинурия 
наблюдается у 5-10 % детей с лихорадкой, обычно имеющих 
проблемы с почками.

1.2. ОПАСНОСТИ ЛИХОРАДКИ

Неблагоприятные явления, вызываемые непосредствен­
но лихорадкой, наблюдаются крайне редко, обычно к ним 
относят осложнения заболевания, вызвавшего лихорадку, 
возможно, игравшую защитную роль.

У детей, особенно раннего возраста, основной опасностью 
лихорадки является дегидратация вследствие значительных 
потерь воды при дыхании и особенно — возросшего пото­
отделения (в т.ч. при приеме жаропонижающих средств). 
На каждый 1°С повышения температуры потери воды воз­
растают примерно на 10%. Повышение температуры тела 
более опасно для детей до 3 мес. Предупредить дегидратацию 
несложно, давая ребенку пить по потребности.

Температуру (ректальную и аксиллярную) до 41,0°С 
и выше принято обозначать как гиперпирексию. Для тимпа­
нальной температуры указывается граница 40°С. Такая тем­
пература наблюдается в 1 случае из 1270 посещений врача, 
причем у 18,4 % больных с такой температурой выявлялась 
тяжелая бактериальная инфекция [6]. Гиперпирексия описа­
на и у новорожденных с кровоизлиянием в желудочки мозга, 
а также при столбняке.

При высокой температуре возможен делирий, чаще 
наблюдаемый при вирусной инфекции (особенно при грип­
пе). Сам по себе делирий не опасен и не оставляет послед­
ствий, но указывает на тяжесть инфекции.
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Глава I. Лихорадка 13

У части детей лихорадка может сочетаться с нарушени­
ем микроциркуляции, признаком чего являются мрамор­
ный рисунок кожи, «гусиная кожа», холодные конечности, 
разница между аксиллярной и ректальной температурой 
более 1°С.

К опасностям лихорадки относят возможность раз­
вития фебрильных судорог, которые наблюдаются всего 
у 2-4% предрасположенных к ним детей, чаще в возрасте 
12 и 18 месяцев (см. Главу VIII), и не оказывают неблаго­
приятного влияния на ЦНС и ее развитие.

Лихорадка нередко сопровождается рецидивом лабиаль­
ного герпеса, по, скорее всего, не является его причиной. 
В активации латентной инфекции вирусом простого гер­
песа (ВПГ) основную роль, по-видимому, играет иммуно­
супрессивное действие инфекции, вызвавшей фебрильное 
заболевание.

В целом, опасности, связанные с лихорадкой, во многом 
преувеличены, при большинстве инфекций максимум темпе­
ратуры устанавливается в пределах 39,5-40,0°С, что не гро­
зит стойкими расстройствами здоровья.

• Неблагоприятные явления, вызываемые 
непосредственно лихорадкой, наблюдаются крайне 
редко. Опасность может представлять заболевание, 
вызвавшее лихорадку.

• Основная опасность лихорадки — обезвоживание, 
которое легко предупреждается или корригируется 
введением дополнительного количества жидкости.

• Нарушения микроциркуляции, признаками чего 
являются мраморный рисунок кожи, «гусиная 
кожа», холодные конечности, наблюдаются при 
«белой» лихорадке и требуют восстановления 
микроциркуляции.

• Лихорадка не оказывает повреждающего действия 
на ЦНС.
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14 Лихорадящий ребенок

1.3. ТИПЫ ЛИХОРАДКИ

Принято различать субфебрильную (< 38°С), фебриль­
ную (39-40,9°С) температуру и гиперпирсксию (5= 41°С).

Характер температурной кривой, некогда имевшей боль­
шое диагностическое значение, в значительной степени его 
утрачивает, так как появилось много возможностей в пер­
вые 1-2 дня установить диагноз и /или повлиять на уровень 
температуры противомикробными и жаропонижающими 
средствами. Тем не менее типы лихорадки приводятся при 
описании многих болезней, и их знание — часть медицин­
ской грамотности.
• Длительная постоянная лихорадка: стойкое повышение 

температуры тела с колебаниями не более 0,4°С в течение 
суток.

• Ремиттирующая лихорадка — самый частый тип у 
детей: характеризуется ежедневными размахами тем­
пературы, минимум которой не достигает нормального 
уровня.

• Интермиттирующая лихорадка: ежедневные размахи тем­
пературы со снижением до нормальных цифр (обычно 
утром) и пиком в вечерние часы.

• Гектическая лихорадка («септическая») характеризуется 
максимальными размахами температуры, которая может 
падать до нормы (что часто сопровождается потом) 
и повышаться вновь через несколько часов.

• Волнообразная лихорадка: постепенное повышение тем­
пературы до высоких цифр в течение нескольких дней 
со столь же постепенным снижением.

• Возвратная лихорадка характеризуется повышением 
температуры тела до фебрильной, которая сменяется 
периодами нормальной температуры и повторным ее 
повышением через разные промежутки времени в ходе 
одного заболевания. Так, при 3-дневной малярии (воз­
будитель Plasmodium vivax) температура повышается 
каждые 48 ч, при 4-дневной (Plasmodium malariae) — 
каждые 72 ч.
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• О двухфазной лихорадке говорят, если одно и то же 
заболевание сопровождается 2 раздельными периодами 
лихорадки, развивающимися на протяжении 1 недели 
или более. Двухфазная лихорадка также наблюдается 
при лептоспирозе, лихорадке денге, желтой лихорадке, 
колорадской клещевой лихорадке, содоку и африкан­
ских геморрагических лихорадках (Марбург, Эбола, 
Ласса).

• Периодическая лихорадка (см. Главу VI), повторяюща­
яся через регулярные интервалы (например, при цикли­
ческой нейтропении, синдроме PFAPA). Повторные 
повышения температуры могут возникать без четкой 
периодичности, как при ирландской лихорадке и син­
дроме гиперпродукции IgD. Рецидивы могут отмечать­
ся через определенные промежутки времени (через
3-4  недели при синдроме Маршалла, через недели или 
месяцы — при семейной средиземноморской лихорад­
ке и т. д.).

Тревожные симптомы, сопутствующие лихорадке
Лихорадка у ребенка всегда свидетельствует о заболева­

нии, однако ее выраженность, как правило, не коррелирует 
с его тяжестью. Большинство фебрильных заболеваний 
у детей связано с вирусными инфекциями и теми бак­
териальными, которые лишь кратковременно нарушают 
здоровье и не таят угрозы жизни для ребенка. Разъясняя 
это положение родителям, необходимо все же заострить 
их внимание на сопровождающих лихорадку признаках 
и симптомах, которые могут указывать на серьезное забо­
левание.
• Лихорадка у ребенка в возрасте до 3 мес жизни требует 

пристального наблюдения (при невозможности его орга­
низации на дому нужна госпитализация) из-за высокого 
риска развития серьезной бактериальной инфекции.

• «Белая (бледная)» лихорадка требует восстановления 
микроциркуляции.
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Лихорадящий ребенок

• Лихорадка без катаральных явлений, сыпи и других 
видимых локальных симптомов инфекции обычна при 
инфекции мочевых путей, у детей 0-3 лет может указы­
вать на развитие бактериемии.

• Сохранение фебрильной лихорадки свыше 3 дней, тем 
более с учащением дыхания (в т. ч. при отсутствии 
катара), может свидетельствовать о развитии пнев­
монии.

• Геморрагическая сыпь (не бледнеющая при надавли­
вании) на фоне лихорадки может указывать на менип- 
гококцемию — в этом случае требуется экстренная 
терапия.

• Ригидность затылочных мышц или их болезненность, 
выбухание родничка па фоне лихорадки указывают 
на инфекцию ЦНС (менингит).

• Лихорадка на фоне болей в животе и рвоты требует 
исключения аппендицита.

• Лихорадка с болями в суставах может быть связана с бак­
териальным артритом, остеомиелитом.

• Стойкая лихорадка с сыпью, изменением слизистой 
оболочки ротовой полости, склеритом, увеличением 
лимфатических узлов требует исключения болезни 
Кавасаки.

• Продолжительная (более 2 недель) лихорадка требует 
обследования для выявления длительно протекающих 
инфекций, болезней соединительной ткани, иммуноде­
фицита, онкологической патологии.

ЛЕЧЕНИЕ
Целесообразность снижения температуры
Лихорадка не является абсолютным показанием для сни­

жения температуры тела, а в тех случаях, когда это показано, 
ее не нужно обязательно снижать до нормальной. В боль­
шинстве случаев бывает достаточно понизить температуру 
тела на 1-1,5°С, что сопровождается улучшением самочув­
ствия ребенка.
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Глава I. Лихорадка 17

При лихорадочных заболеваниях максимальная темпе­
ратура редко превышает 39,5-40,0°С, что не представляет 
какой-либо угрозы для ребенка старше 2-3 мес. Поэтому 
в таких случаях меры по снижению температуры следует 
рассматривать только как возможность снижения диском­
форта для больного, подавления болезненных ощущений, 
сопровождающих лихорадку.

• Лихорадка не является абсолютным показанием для 
снижения температуры.

• В случаях, когда это показание необходимо, не нужно 
стремиться довести ее до нормальной — достаточно 
снижения на 1-1,5°С.

О чем говорит практика применения 
жаропонижающих препаратов
Изучение частоты применения жаропонижающих при 

ОРВИ показало, что их назначают 95 % больных детей 
с температурой, 93% — даже при температуре ниже 38°С [7]. 
Ознакомление врачей с современными подходами к этой 
проблеме позволяет в 2-4 раза сократить применение жаро­
понижающих препаратов.

Настойчивая борьба с температурной реакцией чрева­
та еще одной опасностью. При большинстве «простудных» 
инфекций, то есть ОРВИ, температура держится всего 
2-3 дня, тогда как при бактериальных инфекциях (напри­
мер, при отите или пневмонии) — 3, 4 дня и более, являясь 
важным сигналом, заставляющим рассмотреть необходи­
мость назначения антибиотиков. Бесконтрольное приме­
нение жаропонижающих, особенно курсовое, а не разовое, 
нередко создает иллюзию благополучия и обусловливает 
запоздалое назначение этиотропных средств. Поэтому сле­
дует иметь достаточные основания, чтобы снижать темпе­
ратуру, и ни в коем случае не стремиться предотвратить ее 
повторное повышение.
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18 Лихорадящий ребенок

Показания к снижению температуры

У ранее здоровых детей в возрасте старше 3 месяцев:
— при температуре тела выше 39,0-39,5°С; и/или
— при наличии мышечной или головной боли;
— при шоке.

У детей до 3 месяцев жизни:
— при температуре тела выше 38°С.

У детей с заболеваниями сердца, легких, ЦНС:
— при температуре тела выше 38,5°С.

Бесконтрольное применение жаропонижающих средств, 
особенно курсовое, создает иллюзию благополучия 
и обусловливает запоздалое назначение этиотропных 
средств.

Многие рекомендации все еще указывают фебриль­
ные судороги в анамнезе как показание к раннему сни­
жению температуры. Поскольку доказано, что жаропони­
жающие препараты не предотвращают развития судорог 
(см. Главу VIII), таким детям при повышении температуры 
следует вводить диазепам.

1.4. ЖАРОПОНИЖАЮЩИЕ СРЕДСТВА

Механизмы действия антипиретических 
препаратов
Основное действие жаропонижающих — снижение 

установочной точки терморегуляции в гипоталамусе 
за счет подавления активности циклооксигеназы (ЦОГ), 
ответственной за превращение арахидоновой кислоты 
в простагландин, в частности PGE2. Это сопровождается 
уменьшением теплообразования и усилением теплоотдачи 
через кожу, что приводит к снижению температуры тела. 
Большинство жаропонижающих, относящихся к группе 
нестероидных противовоспалительных средств (НПВС), 
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Глава I. Лихорадка 19

уменьшают выраженность симптомов воспаления, пода­
вляя болевые эффекты PG, проницаемость капилляров 
и миграцию лейкоцитов. Поскольку PG также расширяют 
бронхи и влияют на желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) 
и мозговое вещество почки, их побочные эффекты вклю­
чают бронхоспазм, желудочно-кишечное кровотечение 
и снижение почечного кровотока. Эффективность жаро­
понижающих (т. е. степень снижения температуры) зависит 
от дозы препарата и скорости его всасывания в кишечнике. 
Чем выше лихорадка, гем большее снижение температуры 
вызывает антипиретик.

Насколько эффективны жаропонижающие 
средства
Снижение температуры при лихорадке с помощью 

жаропонижающих не влияет на вызвавшую ее причину, 
они лишь переводят установку «центрального термостата» 
на более низкий уровень. Жаропонижающие препараты 
не сокращают общую длительность лихорадочного периода 
при острых респираторных инфекциях (ОРИ), ветряной 
оспе и других инфекциях, а, наоборот, удлиняют период 
выделения вирусов [8, 9]. Применение жаропонижающих, 
особенно у детей первых лет жизни, может неблагоприятно 
повлиять на «созревание» иммунной системы, поскольку 
они угнетают продукцию Thl, TNF а, а также противоин- 
фекционную защиту [10].

Врачи часто назначают жаропонижающие средства из-за 
обеспокоенности недостаточно осведомленных родителей 
опасностями лихорадки, считающих, что ее следует купи­
ровать. К сожалению, такой точки зрения придерживают­
ся и многие педиатры, обычно опасаясь развития судорог, 
повреждения ЦНС, что не способствует распространению 
современных взглядов на лихорадку среди населения. При 
этом они обычно ссылаются на необходимость устранения 
дискомфорта, связанного с повышением температуры. Этот 
аргумент трудно оспорить, однако дети, особенно раннего 
возраста, значительно реже испытывают дискомфорт, чем 
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взрослые, и при высокой температуре ведут себя достаточно 
активно.

Важно, однако, помнить и о негативных сторонах пода­
вления лихорадки, указанных выше. Показано, что частое 
назначение жаропонижающих средств детям с бактери­
альной инфекцией приводит к более тяжелому течению их 
заболевания [И]. Побочные эффекты основных жаропони­
жающих средств редки (см. ниже), однако передозировка 
наблюдается сплошь и рядом. Так, в США число случаев 
передозировки парацетамола достигает 56 тыс. в год, госпи­
тализаций по этому поводу — 26 тыс., а смертельных исхо­
дов — 450 в год; примерно в 100 случаях из них прием пара­
цетамола бывает случайным [12].

• Основное действие жаропонижающих средств — 
снижение установочной точки терморегуляции 
в гипоталамусе.

• Жаропонижающие средства не сокращают общую 
длительность лихорадочного периода, они удлиняют 
период выделения вирусов.

• При выборе жаропонижающих средств следует 
руководствоваться их безопасностью, а не силой 
эффекта, который зависит в основном от выбранной 
дозы.

Удобство и точность дозирования жаропонижающих 
средств обеспечивается наличием детских лекарственных 
форм и дробных дозировок для разных возрастных групп. 
Из лекарственных форм у детей предпочтительны рас­
творы, действие которых наступает в течение 30-60 мин. 
Выпускаются растворы, которые можно добавлять в моло­
ко или соки, что удобно для маленьких детей. Важно, что­
бы упаковки с растворами имели дозирующее устройство, 
например мерный шприц, который позволяет наиболее точ­
но отмерить необходимую дозу и не пролить лекарство.
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Показания к назначению антипиретических 
препаратов
Показанием является не лихорадка как таковая, а устра­

нение сопутствующих лихорадке дискомфорта и болезнен­
ных ощущений и вместе с тем уменьшение тревожности 
родителей 113]. Снижение температуры сопровождается 
повышением активности ребенка и уровня его сознания 
и в меньшей степени — улучшением настроения и аппетита. 
Доказательных данных в пользу целесообразности рутинно­
го снижения температуры недостаточно.

Жаропонижающие средства показаны в случае «блед­
ной» лихорадки с нарушением микроциркуляции, а также 
при сильном ознобе (недостаточной для достижения уста­
новочного уровня температуры тела термопродукции). 
Напротив, назначение жаропонижающего больному, которо­
му начато лечение антибиотиком, нежелательно, поскольку 
оно может скрыть неэффективность последнего; исключе­
ние — фебрильные судороги, выраженное нарушение обще­
го состояния.

• Показание для антипиретиков — не лихорадка,
а устранение дискомфорта, болезненных ощущений 
и снижение тревожности родителей.

• Жаропонижающие обязательны при «бледной» 
лихорадке с нарушением микроциркуляции.

• Жаропонижающие средства лучше не вводить детям, 
которые получают антибиотик.

Выбор жаропонижающих средств с учетом того, что 
они наиболее широко используются в детском возрас­
те, следует основывать прежде всего на их безопасно­
сти, а не силе эффекта, который зависит в основном от 
выбранной дозы. В идеале антипирстический препарат для 
детей должен обладать способностью быстро и эффективт 
но снижать температуру, по крайней мере на 1°С, иметь 
жидкую и/или в виде суппозиториев формы выпуска, не 
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вызывать побочные эффекты в терапевтических дозах 
и иметь возможно больший разрыв между терапевтиче­
ской и токсической дозой. Этим параметрам в настоящее 
время удовлетворяют всего 2 препарата — ибупрофен 
и парацетамол.

Мнения о менее сильном действии оральных жаропони­
жающих по сравнению с метамизолом натрия (Анальгином) 
связаны с использованием неэквивалентных доз препара­
тов. Они были опровергнуты недавно проведенным рандо­
мизированным исследованием: в рекомендованных дозах 
введение внутрь ибупрофена, парацетамола или внутримы­
шечно метамизола натрия вызывают сходный эффект, пони­
жая температуру через 60 мин в среднем на 1,3°С с уровня 
39,5 (39,2-40,2,) до 38,2°С (37,4-38,8) [14].

Это тем более важно, что метамизол (Анальгин) вызывает 
тяжелые побочные явления (см. стр. 30), а состояние гипо­
термии с температурой 32,5-35,5°С развивается значительно 
чаще и в более тяжелой форме по сравнению с ибупрофеном 
и парацетамолом [15-17].

Ибупрофен
Ибупрофен — единственный НПВП, разрешенный для 

применения в качестве жаропонижающего у детей. Он 
хорошо всасывается в ЖКТ, достигая пика концентрации 
в сыворотке через 1 ч после приема. Его рекомендуемая доза 
5-10 мг/кг (30 мг/кг в сут) сопоставима по эффективности 
с парацетамолом в указанной выше дозе, хотя в ряде работ 
было показано более быстрое и выраженное антипиретиче- 
ское действие [18]. Ибупрофен можно вводить ректально 
(свечи по 60 мг для детей).

Ибупрофен обладает двойным действием — централь­
ным и периферическим. Оказывая выраженный жаропони­
жающий эффект, ибупрофен обладает анальгезирующим 
и противовоспалительным действием, т. к. блокирует ЦО Г 
как в ЦНС, так и в очаге воспаления (периферический 
механизм).
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Ибупрофен не рекомендуется для детей в возрасте 
до 3 мес жизни (с массой тела менее 5 кг), а также у больных 
ветряной оспой (опасность стрептококкового фасциита).

Мнение о большей частоте побочных явлений при при­
менении ибупрофена в сравнении с парацетамолом после­
дующими наблюдениями подтверждены не были [18]. Более 
того, было показано, что ибупрофен более активен, чем пара­
цетамол, в уменьшении симптомов, связанных с лихорадкой 
[19,20].

С учетом этого ряд национальных педиатрических 
обществ рекомендует применять ибупрофен в следующих 
ситуациях:
• при инфекциях с выраженным воспалительным компо­

нентом;
• у детей, у которых температура сопровождается болевы­

ми реакциями.
Быстрое начало действия и выраженное облегчение сим­

птомов на фоне приема ибупрофена способствует скорейше­
му соблюдению рекомендаций Национального института 
здоровья и качества медицинской помощи (National Institute 
for Health and Care Excellence, NICE, Великобритания) 
по облегчению страданий пациентов с сопутствующим пре­
имуществом более быстрого выздоровления.

Побочные эффекты. Вероятность возникновения побоч­
ных эффектов у ребенка при приеме 100 мг/кг ибупрофе­
на мала. Гипотермия наблюдается намного реже, чем при 
приеме Анальгина [21]. Более чем 10-летние наблюдения 
использования НПВС у детей не подтвердили опасений 
ни в отношении желудочных кровотечений, наблюдаемых 
у взрослых [22], ни в отношении утяжеляющего влияния 
ибупрофена на течение астмы: напротив, был обнаружен 
положительный, хотя и слабо выраженный эффект [19]. 
На примере более чем 27 000 больных было показано, что 
влияние ибупрофена на функции почек (снижение кровото­
ка при подавлении синтеза простагландинов), если и наблю­
дается, то незначительное, мало отличающееся от такового 
у парацетамола 118].
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Компания Reckitt Benckiser Healthcare (Великобри­
тания) предлагает широкий выбор форм препарата для 
детей на основе ибупрофена. Так, Нурофен для детей пред­
ставлен на российском рынке с 1998 г. и за это время успел 
завоевать репутацию надежного и безопасного средства.

Препарат выпускается в трех формах:
• в виде суспензии для приема внутрь (в 1 мл суспен­

зии — 20 мг ибупрофена) со вкусом апельсина или 
клубники в удобных флаконах со специальным мер­
ным шприцем, что помогает не ошибиться при выборе 
дозировки. Суспензия не содержит сахара и красите­
лей, рекомендована для приема внутрь детям от 3 мес 
до 12 лет, доступна в дозировке 100 и 150 мл (если 
в семье двое и больше детей);

• в виде ректальных суппозиториев (в 1 суппозитории — 
60 мг ибупрофена) рекомендован для купирования 
лихорадки у детей в возрасте от 3 мес до 2 лет, особен­
но в случаях, когда прием суспензии невозможен или 
затруднен из-за срыгивания;

• таблетированная форма Нурофена (200 мг) рекомендо­
вана детям в возрасте от 6 до 12 лет. Таблетки содержат 
оптимальную дозу действующего вещества для этой 
возрастной категории, в их составе нет красителей 
и прочих дополнительных компонентов, что снижа­
ет риск аллергических реакций, они имеют удобную 
обтекаемую форму и гладкую глазурь, что позволит 
избежать сложностей при проглатывании.
Препарат может быть использован в разовой дозировке 

5-10 мг/кг с интервалом 6-8 ч, при этом максимальная 
суточная доза не должна превышать 30 мг/кг в сут. Уже 
через 15-30 мин* ибупрофен начинает оказывать дей­
ствие, которое сохраняется до 8 ч.

Примечание. * Pelcn F. ct al. Treatment of Fever: monotherapy with ibuprofen. 
Ibuprofen pediatric suspension containing 100 mg/5 ml, Multicentre acceptability study 
conducted in hospital (in French). Ann Paediatr (Paris). 1998; 45: 10.
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Передозировка. Может наблюдаться снижение остроты 
зрения, нистагм, судороги, крайне редко кома, а также повы­
шение уровня креатинина, агранулоцитоз, гемолитическая 
анемия.

Лечение при возникновении побочных эффектов состоит 
в приеме активированного угля и поддерживающей терапии; 
специфического антидота нет.

Парацетамол
Парацетамол (Ацетаминофен) — жаропонижающее сред­

ство, широко применяемое в детском возрасте.
Дозы. Разовая доза парацетамола внутрь составля­

ет 15 мг/кг; рекомендованная ранее доза 10 мг/кг может 
не дать желаемого эффекта, что при частом повторении 
дозы обусловит передозировку [ 23 ]. После назначения пре­
парата в терапевтической дозе температура начинает сни­
жаться примерно через 30 мин (пик концентрации в плазме 
крови), достигает минимальной через 2 ч и вновь повыша­
ется через 3-4 ч. У новорожденных клиренс парацетамола 
снижен, поэтому назначать препарат следует с интервалом 
8-12 ч.

Болес продолжительное (но наступающее позже — 
через 2-3 ч) действие оказывает парацетамол в свечах. 
Его разовая доза может составлять до 20 мг/кг, поскольку 
пиковая концентрация препарата в крови при этом дости­
гает лишь нижней границы терапевтического диапазона 
[24,25].

Наличие оральных форм и свечей с парацетамолом дает 
возможность их комбинированного использования. Для 
быстрого снижения температуры более надежно сначала 
применить препарат в растворе, а следующую дозу можно 
дать в виде свечи через 2-3 ч, что обеспечит более длитель­
ное жаропонижающее действие. Суточная доза парацетамола 
не должна превышать 60 мг/кг.
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Препараты парацетамола выпускаются многими фар­
мацевтическими компаниями как в жидкой, так и твер­
дой лекарственной формах, в том числе не содержащих 
искусственных красителей, сахара и алкоголя. Жидкие 
формы включают суспензии (120/5 и 150 мг/5 мл), кото­
рые могут быть назначены детям после первого месяца 
жизни, а также гранулят (80,150,240 мг). Растворы пара­
цетамола хорошо всасываются в желудочно-кишечном 
тракте, действие их наступает в течение примерно 30 мин 
и продолжается около 4 ч. Упаковка содержит мерный 
шприц или ложку. .

Ректальные свечи выпускаются в дозировках 50, 80, 
100, 125, 150, 250 и 300 мг для детей соответствующих 
возрастов (от 3 до 6 лет). Длительность их действия воз­
растает до 6 ч, несмотря на некоторое снижение усвоя­
емости парацетамола при ректальном введении. Свечи 
имеют небольшой размер и обычно не вызывают раз­
дражения.

Детям в возрасте 6 лет и старше можно назначать рас­
творимые или шипучие таблетки 330 или 500 мг.

Побочные эффекты. Парацетамол обладает в основном 
центральным действием, не влияет на систему гемостаза. 
Побочные эффекты парацетамола встречаются очень ред­
ко: к ним относятся головокружение, раздражительность, 
снижение остроты зрения, крапивница, полиморфная эри­
тема, пурпура. Гипотермия, обычная при приеме метамизо- 
ла (Анальгин), при приеме парацетамола встречается очень 
редко. Парацетамол увеличивает длительность выделения 
вируса, например при ветряной оспе.

Хотя парацетамол часто назначают детям с бронхиаль­
ной астмой, сообщения о случаях бронхоспазма редки. Так, 
в недавнем сравнительном рандомизированном исследова­
нии было показано, что и парацетамол, и ибупрофен практи­
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чески не влияют на течение астмы [26]. Парацетамол взаи­
модействует с варфарином, метоклопрамидом, блокаторами 
p-адренорецепторов.

Передозировка. Парацетамол выводится из организ­
ма очень быстро (лишь 10% его связано с белками крови), 
поэтому кумуляция обычно отсутствует. Гепатотоксичность 
парацетамола проявляется лишь при очень высоких дозах 
(более 15 г у взрослых и 150 мг/кг у детей). Как правило, 
это происходит при суициде, случайной передозировке или, 
чаще, при «курсовом» методе его применения [27] в суточной 
дозе от 120 до 420 мг/кг, причем более чем в половине слу­
чаев применялись препараты, дозированные для взрослых. 
Повышают токсичность парацетамола болезни печени, прием 
активаторов печеночных оксидаз, а у взрослых — алкоголя.

Описаны отдельные случаи некроза печени (действие 
метаболита парацетамола) при концентрации парацетамола 
300 мг/дл через 4 ч. Еще реже наблюдали острый канальце­
вый некроз и почечную недостаточность, тромбоцитопению, 
гипер- и гипогликемию, метаболический ацидоз и наруше­
ние свертывания крови. Специфическим антидотом параце­
тамола является N-ацетилцистеин в дозе 300 мг/кг внутри­
венно в течение 20 ч.

Комбинированные схемы
В литературе описана схема альтернативного введения 

парацетамола и ибупрофена, выпущены соответствующие 
комбинированные препараты. Жаропонижающий эффект 
такой терапии несколько выше, чем при применении одно­
го препарата. Однако эта схема использоваться не должна, 
поскольку она может вызвать острую почечную недоста­
точность (накопление в почечной ткани продуктов окис­
ления парацетамола в условиях ее ишемии под влиянием 
ибупрофена) [281, а также повысить риск длительной гипо­
термии и стрептококковой инфекции у больных ветряной 
оспой 1291.
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28 Лихорадящий ребенок

Основные жаропонижающие препараты — 
ибупрофен и парацетамол.

Применение этих 2 препаратов одновременно 
чревато поражением почек

1.5. ДРУГИЕ СРЕДСТВА, ИСПОЛЬЗУЕМЫЕ 
ПРИ ЛИХОРАДКЕ

Нестероидные противовоспалительные средства обла­
дают жаропонижающими свойствами, однако из-за большей 
токсичности как жаропонижающие не применяются.

Литическая смесь. Комбинация хлорпромазина (Амина­
зина) и прометазина (Пипольфена) по 0,5-1,0 мл 2,5 % раствора 
ранее использовалась в качестве «экстренного» жаропонижа­
ющего средства благодаря способности хлорпромазина пере­
водить на более низкий уровень установочную точку гипота­
ламического терморегулятора. Охлаждение поверхности тела 
потенцирует эффект хлорпромазина и может вызвать гипотер­
мию и постуральную гипотензию. При «бледной» лихорадке 
с выраженной централизацией кровообращения оправдано 
применение дроперидола (0,1 мл/кг 0,25% раствора).

Сосудорасширяющие средства используют при «блед­
ной» лихорадке в виде внутримышечной инъекции 1 % рас­
твора никотиновой кислоты — по 0,2 мл на год жизни ребен­
ка [14]. Доза 0,05 мл на год жизни, рекомендуемая в ряде 
руководств, представляется недостаточной [5]. Применение 
дротаверина (Но-шпа — 0,1 мл на год жизни ребенка 2 % рас­
твора) вместе с жаропонижающими существенного эффек­
та не дает [14]. При длительной непирогенной температуре 
помогает расширение кожных сосудов с помощью никоти­
намида по 5-10 мг 2 раза в день.

Противогистаминные средства иногда используются 
вместе с Анальгином «для прикрытия» — обоснование к при­
менению хлорпромазина и прометазина см. выше.
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Стероиды оказывают жаропонижающее действие, что 
проявляется, в частности, меньшей температурной реакци­
ей у пациентов, длительно принимающих их. Это связано 
с противовоспалительным действием стероидов — подавле­
нием секреции IL 1 макрофагами и высвобождением про­
стагландинов, а также снижением активности лимфоцитов. 
Подавление лихорадочной реакции длится до 3 сут после 
отмены стероидов. Стероиды, однако, используются в острой 
фазе лихорадки только как противовоспалительные средства 
по строгим показаниям.

Немедикаментозное лечение лихорадки имеет вспомо­
гательное значение.

Питьевой режим. Повышение температуры тела ведет 
к обезвоживанию, предупреждение которого требует повы­
шенного введения жидкости (до 150 мл/кг/сут) и солей (для 
предотвращения гипонатриемии). С этой целью рекомен­
дуется, по крайней мере, часть вводимой жидкости заме­
нить низкоосмолярными глюкозо-солевыми растворами — 
Регидроном-Био (225 мОсм/л) или разведенным в 2 раза 
Регидроном (282 мОсм/л).

Постельный режим. Ограничить активность большинства 
лихорадящих детей бывает сложно, да и нужды особой в 
этом нет, поскольку постельный режим существенно не вли­
яет на уровень и скорость нормализации температуры [301.

Обтирание тела. Обтирание водой комнатной температуры 
дает жаропонижающий эффект при лихорадочных состояниях, 
хотя и менее выраженный, чем при тепловом шоке (перегре­
вании) [31]. Данная процедура особенно показана при гипер­
термии и чрезмерно укутанным детям, у которых снижение 
теплоотдачи усугубляет лихорадочное состояние, а также в слу­
чаях, когда при очень высокой температуре жаропонижающие 
не оказывают желаемого эффекта. Обтирание следует прово­
дить, дав ребенку жаропонижающее средство, чтобы снизить 
установочную точку терморегуляции. Использование холод­
ной воды недопустимо, так как может вызвать сужение сосудов 
кожи и привести к появлению мышечной дрожи и повышению 
температуры тела; кроме того, оно неприятно ребенку.

ak
us

he
r-li

b.r
u



32 Лихорадящий ребенок

перед введением повторной дозы по достижении уровня 
температуры, рассматриваемого как показание к ее сни­
жению. При такой тактике эффект жаропонижающих 
не ниже, чем при курсовом приеме, однако это не искажает 
температурную кривую и сокращает общую дозу жаропони­
жающего.

Наиболее частый повод для назначения жаропонижаю­
щих средств дают острые респираторные инфекции, про­
должительность лихорадки при которых в 85% случаев 
не превышает 1-2 сут. Потребность в продолжении приема 
антипиретиков в течение 3 дней и более может указывать 
на наличие бактериальной инфекции, что требует повторно­
го обследования. Настойчивое снижение температуры тела 
в эти сроки может затруднить диагностику и своевременное 
начало лечения.

Как указано выше, следует избегать одновременного 
назначения антипиретика и антибиотика — это затрудняет 
оценку эффективности последнего (основной признак — 
снижение температуры тела; исключение — судороги или 
нарушение теплоотдачи).

При развитии «бледной» лихорадки, связанной с нару­
шением микроциркуляции, жаропонижающие обязательны, 
наряду с другими мерами (растирание кожи, введение сосу­
дорасширяющих средств, в тяжелых случаях — дроперидола 
и дезагрегантов в вену).

РЕКОМЕНДАЦИИ РОДИТЕЛЯМ
Родителям следует разъяснять основные правила 

использования жаропонижающих средств. Это тем более 
важно, что у значительной части населения развита 
пирофобия — боязнь повышенной температуры, которая 
заставляет и родителей, и врачей искать «мощные» жаро­
понижающие средства и добиваться пормотермии любыми 
средствами. И это несмотря на то, что опасения в отно­
шении повреждения мозга, сердца, развития комы и тем 
более смерти на фоне лихорадки подтверждены не были. 
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Глава I. Лихорадка 33

Тем не менее жаропонижающие (например, при ОРВИ) 
назначают 95 % больных детей, в том числе 93% — даже 
при температуре ниже 38°С [7]. Ознакомление родите­
лей и педиатров с современными подходами к этой про­
блеме позволит в 2-4 раза сократить применение этих 
препаратов.

Применение жаропонижающих, по крайней мере у здоро­
вых преморбидно детей, преследует цель создать более ком­
фортные условия. Именно поэтому полностью оправдано 
применение парацетамола в качестве препарата первого 
ряда. В этой связи вызывают удивление продолжающиеся 
поиски «более эффективных» схем снижения температуры 
с помощью чередования 2 препаратов (см. выше). Подобные 
исследования лишь поддерживают пирофобические настро­
ения и дезориентируют врачей в отношении тактики при­
менения жаропонижающих.

Пирофобии родителей следует противопоставить досто­
верную информацию о жаропонижающих препаратах, пока­
зать вредность «агрессивной» борьбы с лихорадкой. Важно 
научить родителей правильно дозировать жаропонижаю­
щие средства, использовать детские лекарственные фор­
мы, применять мерные ложки, а также вводить повторную 
дозу только при новом подъеме температуры с интервалом 
не менее 6 ч.

В беседе с родителями следует акцентировать внимание 
на следующих положениях:
• температура — защитная реакция; ее следует снижать 

только по показаниям, приведенным выше;
• адекватное введение жидкости лихорадящему ребенку 

важнее, чем снижение у него температуры;
• в жаропонижающих средствах важна не «сила», а безопас­

ность, для улучшения состояния больного достаточно 
снизить температуру на 1-1,5°;

• парацетамол и ибупрофен — наиболее безопасные препа­
раты, важно придерживаться рекомендованных разовой 
и суточной их дозировок. Комбинация этих препаратов 
опасна, так как может вызвать поражение почек;

ak
us

he
r-li

b.r
u



34 Лихорадящий ребенок

• не следует назначать жаропонижающие «курсом» для 
предотвращения подъема температуры, т. к. можно про­
смотреть развитие бактериальной инфекции;

• по этой же причине не следует применять жаропони­
жающие препараты дольше 3 дней без консультации 
с врачом;

• следует стремиться не давать жаропонижающего ребенку, 
получающему антибиотик, так как это затрудняет оценку 
эффективности последнего;

• при развитии «бледной» лихорадки со спазмом кож­
ных сосудов необходимо срочно вызвать врача, и до его 
прихода введение жаропонижающего средства следует 
сочетать с энергичным растиранием кожи ребенка до ее 
покраснения.

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава II

ОСНОВНЫЕ ЛИХОРАДОЧНЫЕ 
СИНДРОМЫ

2.1. МЕТОДОЛОГИЯ

В табл. 2.1 приведена используемая далее рейтинговая 
схема для оценки силы рекомендаций.

2.2. ОЦЕНКА ТЯЖЕСТИ

У ребенка с высокой температурой следует определить 
наличие инфекции, при которой возможно этиотропное лече­
ние, в первую очередь антибактериальная терапия. Более 
90% лихорадящих детей обращаются по поводу вирусных 
инфекций, среди направляемых на госпитализацию детей 
этот процент не намного ниже (около. 80%). Тем сложнее 
среди этого контингента выявить детей с бактериальной 
инфекцией; при этом расширять круг вирусных больных, 
получающих антибиотики из-за неясности диагноза, весь­
ма нежелательно, а больных с бактериальной инфекцией 
лишать этиотропной терапии — недопустимо. Именно эта 
задача у лихорадящего ребенка должна решаться врачом 
в первую очередь, тогда как борьба с лихорадкой, если она 
и оправдана, — вопрос второстепенный.

Температурная реакция у 70-80% остро заболевших 
детей сопровождается симптомами, позволяющими у посте­
ли больного поставить хотя бы предположительный диа­
гноз, что в значительной степени облегчит выбор лечебной 
тактики. Тем не менее сходство клинических проявлений
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Таблица 2.1. Рейтинговая схема для оценки силы рекомендации

Степень 
рекомендации Качество доказательства

1А
Сильная 
рекомендация. 
Высококачест­
венное 
доказательство*

Согласующиеся данные хорошо выполненных 
рандомизированных контролируемых 
исследований, или неопровержимые 
доказательства в какой-либо другой форме 
Дальнейшие исследования вряд ли изменят 
уверенность в оценке пользы и риска

Данные рандомизированных контролируемых 
испытаний с важными ограничениями

1В
Сильная 
рекомендация. 
Доказательство 
умеренное

(противоречивые результаты, методологические 
недостатки, косвенные или неточные), или очень 
убедительные доказательства в какой-либо 
другой форме
Дальнейшие исследования (если они проводятся), 
вероятно, окажут влияние на уверенность
в оценке пользы и риска и могут изменить оценку

1С
Сильная 
рекомендация. 
Низкий уровень 
доказательства

Данные из наблюдательных исследований, 
бессистемного клинического опыта или 
из рандомизированных контролируемых 
испытаний с серьезными недостатками
Любая оценка эффекта является неопределенной

2А
Слабая 
рекомендация. 
Доказательство 
высокого 
качества

Согласующиеся данные хорошо выполненных 
рандомизированных контролируемых 
исследований, или неопровержимые 
доказательства в какой-либо другой форме 
Дальнейшие исследования вряд ли изменят 
уверенность в оценке пользы и риска

Данные рандомизированных контролируемых

2В
Слабая 
рекомендация. 
Умеренное 
качество 
доказательства

испытаний с важными ограничениями 
(противоречивые результаты, методологические 
недостатки, косвенные или неточные), или очень 
убедительные доказательства в какой-либо 
другой форме
Дальнейшие исследования (если они проводятся), 
вероятно, окажут влияние на уверенность
в оценке пользы и риска и могут изменить оценку

2С
Слабая 
рекомендация. 
Доказательство 
низкого качества

Данные из наблюдательных исследований, 
бессистемного клинического опыта, или 
из рандомизированных контролируемых 
испытаний с серьезными недостатками
Любая оценка эффекта является неопределенной

Примечание. * — цифровое значение соответствует силе 
рекомендаций, буквенное обозначение — уровню доказательности. 
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многих вирусных инфекций и бактериальных заболеваний 
затрудняет принятие решения о необходимости назначения 
антибиотиков у некоторой части больных, поэтому врачу 
приходится выносить окончательное суждение с учетом 
ряда лабораторных параметров, правильная интерпретация 
которых требует от него серьезных знаний. Более того, при 
разных вирусных инфекциях приходится применять разные 
критерии оценки маркеров воспаления [35]. Рекомендации 
по противомикробной терапии мы согласовывали с таковы­
ми, опубликованными в России и за рубежом [36-41].

В педиатрической практике используется Йельская шка­
ла наблюдений, позволяющая врачу обнаруживать серьез­
ные заболевания у детей в возрасте до 3 лет с лихорадкой 
(табл. 2.2).

Диапазон оценок по шкале от 6 (оптимальное состояние) 
до 30 баллов (выраженная интоксикация); сумма 10 или 
менее баллов коррелирует с низкой вероятностью серьезно­
го заболевания у грудных детей старше 2 мес. Оценка выше 
10 баллов обычно указывает на наличие острого заболевания 
у ребенка [42]. И хотя прогностическая ценность этой шкалы 
ставится под сомнение, фиксация внимания педиатра на эти 
общие характеристики ребенка очень важна.

Среди лихорадящих детей, не имеющих указанных выше 
признаков неотложного состояния или видимого очага 
инфекции, важно выявить больных с «токсическими» или 
«септическими» симптомами, указывающими на высокую 
вероятность тяжелой бактериальной инфекции (подробнее 
в Главе V): использование этих критериев позволяет обна­
ружить (до получения данных анализов) 75-80% больных 
с тяжелой бактериальной инфекцией и назначить им анти­
биотик. При этом антибиотики неоправданно назначаются 
почти 20% детей с вирусной инфекцией [43]. При осмотре 
на дому или в поликлинике таким детям не следует про­
водить исследования, чтобы поставить диагноз, их следует 
госпитализировать в срочном порядке, обеспечив при необ­
ходимости снижение температуры с восстановлением микро­
циркуляции, ингаляции кислорода, регидратацию (рис. 2.1).
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Таблица 2.2. Шкала оценки состояния лихорадящего ребенка

Показатель Норма
1 балл

Умеренное 
нарушение

3 балла

Сильное 
нарушение
5 баллов

Качество крика, 
плача

Сильный, 
нормаль­
ный тон 
Не плачет

Хнычет 
или рыдает

Слабый, или 
стонущий, или 
высокий тон

Реакция на роди­
тельский стимул 
(как сказывается 
на плаче, когда 
ребенка держат 
на руках, похло­
пывают по спине, 
качают на коле­
нях или носят)

Крик 
вскоре 
прекраща­
ется, или 
доволен 
и не кричит

Крик 
прекращается, 
затем 
возобновляется

Продолжи­
тельный крик, 
или едва 
реагирует

Переход от сна 
к бодрствованию

Если просы­
пается, 
то остается 
бодрым, 
или быстро 
просыпает­
ся, когда 
будят

Закрывает глаза 
на короткое 
время и затем 
просыпается, 
или просыпается 
после продолжи­
тельной 
стимуляции

Не пробуждает­
ся, или едва 
реагирует

Цвет кожных 
покровов Розовый

Бледные руки 
и ноги, или акро­
цианоз, синюш­
ные руки и ноги

Бледный, 
или синюшный, 
или серый, 
или в пятнах

Гидратация

Нормаль­
ная кожа 
и влажные 
глаза и рот

Рот слега суховат

Кожа рыхлая, 
сухие глаза 
и рот, глаза 
запавшие

Реакция 
на контакт 
(взятие на руки, 
поцелуи, 
объятия, 
дотрагивания, 
разговор, 
успокоение)

Улыбается 
или 
насторажи­
вается

Кратковременная 
улыбка или 
кратковременное 
настораживание 
(2 мес или менее)

Не улыбается, 
лицо обеспо­
коенное, или 
скучный, 
невырази­
тельный, или 
не реагирует 
(2 мес или 
менее)

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава II. Основные лихорадочные синдромы 39

Следует учитывать и такие проявления, указывающие 
на серьезность процесса, как:
• гипо- или гипервентиляция, дыхание затруднено даже 

после прочистки носа;
• периферический цианоз, холодные кисти и стопы;
• сильная головная боль, яркий свет вызывает боль в глазах;
• на коже имеются пурпурные пятна, не исчезающие при 

надавливании;
• затруднено глотание и отмечается слюнотечение;
• непрекращающаяся рвота;
• выбухание большого родничка;
• локализованные гиперемия, болезненность, отек;
• ребенок жалуется на боль, не утихающую в течение 48 ч;
• отсутствие активных движений в определенных суставах 

или конечностях;
• олигурия.

С другой стороны, следует руководствоваться показа­
телями низкого риска тяжелой бактериальной инфекции; 
подобные Рочестерские критерии позволяют при Т > 38°С 
не назначать антибиотик:
• доношенному ребенку, не получавшему ранее антибакте­

риальную терапию;
• не имеющему физикальных симптомов бактериальной 

инфекции;
• если число лейкоцитов находится в пределах 5-15Х 109/л, 

а число палочкоядерных < 1,5 X 109/л;
• если в осадке мочи менее 10 лейкоцитов в поле зрения.

Из числа детей в возрасте 0-3 месяцев с этими критериями 
лишь у 0,67% развилась тяжелая бактериальная инфекция — 
в 30 раз реже, чем у детей с критериями высокого риска [44].

Маркеры бактериальной инфекции
Лейкоцитоз. Интерпретация этого показателя должна 

быть связана с возрастом ребенка, т. к. в норме число лей­
коцитов в разных возрастных группах может различаться 
(табл. 2.3).
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Таблица 2.3. Нормальное содержание лейкоцитов (Me, медиана; ДИ, 
доверительный интервал)* [45]

Воз­
раст

Лейко­
циты

Me (ДИ)

Нейтрофилы

Me (ДИ);%

Лимфоциты

Ме(ДИ);%

Моно­
циты 

Ме;%

Эозино­
филы

Ме;%

0 13,1 
(9,0-30)

11,0 
(6,0-26); 61

5 5
(2,0-11,0); 31 1,1; 6 0,4; 2

12 ч 22,8 
(13,0-38)

15 5
(6,0-28); 68

5,5 
(2,0-11,0); 24 1,2; 5 0,5; 2

24 ч 18,9 
(9,4-34,0)

11,5 
(5,0-21); 61

5,8 
(2,0-11,5); 31 1,1; 6 0,5; 2

1 нед 12,2 
(5,0-21,0)

5,5 
(1,5-10); 45

5,0 
(2,0-17,0); 41 1,1; 9 0,5; 4

2нед 11,4 
(5,0-20,0)

4,5 
(1,0-9,5); 40

5,5 
(2,0-17,0); 48 1,0; 9 0,4; 3

1 мес 10,8 
(5,0-19,5) (1,0-9/)); 35

6,0 
(2,5-16,5); 56 0,7; 7 0,3; 3

6 мес 11,9
(6,0-17,5)

3,8 
(1,0-8,5); 32

7,3 
(4,0-13,5); 61 0,6; 5 0,3; 3

1 год 11,4
(6,0-17,5)

3,5 
(1,5-8,5); 31

7,0 
(4,0-10,5); 61 0,6; 5 0,3; 3

2 года 10,6 
(6,0-17,0)

3,5 
(1,5-8,5); 33

6,3 
(3,0-9,5); 59 0,5; 5 0,3; 3

4 года 9,1
(5,5-15,5) (1,5-ад; 42

4,5 
(2,0-8,0); 50 0,5; 5 0,3; 3

Влет 8,5 
(5,0-14,5)

4,3 
(1,5-8,0); 51

3,5
(1,5-7,0); 42 0,4; 5 0,2; 3

8 лет (4,5-13,5)
4,4

(1,5-8,0); 53
3,3 

(1,5-6,8); 39 0,4; 4 0,2; 2

10 лет 81
(4,5-13,5)

4,4 
(1,8-8,0); 54

3,1 
(1,5-6,5); 38 0,4; 4 0,2; 2

16 лет 7,8 
(4,5-13,0)

4,4 
(1,8-8,0); 57

2 8
(1,2-5,2); 35 0,4; 5 0,2; 3

21 год 7,4 
(4,5-11,0)

4,4 
(1,8-7,7); 59

2,5 
(1,0-4,8); 34 0,3; 4 0,2; 3

Примечание. * — лейкоциты: абс. значения ХЮ9, интервал — 
95-центильный диапазон, процент — доля от общего числа белых 
клеток. Нейтрофилы включают палочкоядерные клетки во всех 
возрастах и малое число мета- и миелоцитов.
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Распространенное мнение о том, что при числе лейкоци­
тов выше 10Х 109/л можно с уверенностью ставить диагноз 
бактериальной инфекции, ошибочно. При многих вирусных 
инфекциях (особенно вызванных ДНК-вирусами, напри­
мер аденовирусами) количество лейкоцитов крови нередко 
превышает 10 X 109/л и даже 15 X 109/л. В то же время часть 
бактериальных инфекций, особенно в 1-2-й день, не сопро­
вождаются выраженным лейкоцитозом.

Показателем, чаще наблюдаемым при бактериальной 
инфекции, является абсолютное (не относительное) число 
нейтрофилов: при уровне > 10Х 109/л нейтрофилов бакте­
риальная инфекция весьма вероятна.

Оценку выраженности «левого сдвига» лейкоцитарной 
формулы следует проводить по абсолютному числу молодых 
форм. Верхней границей числа палочкоядерных нейтрофи­
лов при вирусных инфекциях следует считать 1,5х109/л. 
Надо учесть, что визуальный подсчет палочкоядерных 
форм разными исследователями отличается вариабельно­
стью (иногда в 2-3 раза!), а гемоцитометры считают общее 
количество незрелых гранулоцитов (в клинической практи­
ке редко имеет значение отдельный подсчет метамиелоци­
тов, миелоцитов и т.д.). У 20% здоровых незрелые формы 
не выявляются, у остальных 80% их количество не превы­
шает 2% (т.е. не превышает 0,5-0,6Х 109/л).

С-реактивный белок — белок острой фазы; в руководствах 
указывается как маркер бактериального воспаления, начиная 
с уровня 15 мг/л. Тем не менее у 1/4 больных с ОРВИ, брон­
хитом, крупом СРВ находится в пределах 15-30 мг/л, так что 
значимым повышением следует считать цифры > 30 мг/л.

Прокальцитонин (ПКТ) в инструкциях также рассматрива­
ется как предиктор бактериальной инфекции уже при уровне 
> 0,5 нг/мл. Опыт показывает, что эту границу следует повы­
сить до 2 нг/мл, поскольку вероятность бактериальной инфек­
ции существенно повышается при цифрах выше этого значе­
ния, тогда как 0,5-2 нг/мл встречаются у 20% детей с ОРВИ.

Указанные уровни (cut off, линии отреза) также нельзя 
считать абсолютным критерием вирусной или бактериаль­
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ной инфекции. И при бактериальных инфекциях далеко 
не всегда маркеры повышаются выше этих показателей: 
так, при гнойном отите и типичной пневмонии лейкоцитоз 
не превышает 15х109/л у 40% больных, а при катаральном 
отите и атипичной пневмонии — у 90%. При инфекции 
мочевых путей лейкоцитоза нет у 1/2 больных, нормальные 
уровни СРВ — у 40%, а ПКТ — у 86%.

При разных клинических синдромах диагностическое 
значение этих показателей различно, для его оценки исполь­
зуются показатели прогностичности положительного (ППР — 
вероятность диагноза при положительном значении маркера) 
и отрицательного результатов (ПОР — вероятность альтер­
нативного диагноза при отрицательном значении маркера).

Вероятность бактериальной инфекции высока, если
• лейкоцитоз >15 тыс./мкл;
• нейтрофилез >10 тыс./мкл;
• С-реактивный белок > 30 мг/л;
• прокальцитонин > 2 нг/мл.

Таким образом, маркеры бактериального воспаления — 
важный, но лишь дополнительный критерий, помогающий 
отличить вирусную инфекцию от бактериальной у лихорадя­
щего ребенка. Основой диагностики является клиническая 
картина болезни. Знание основных клинических синдромов, 
часто сопутствующих лихорадке у детей, позволит «лечить» 
не анализы, а нуждающихся в этом больных.

2.3. ОСТРАЯ РЕСПИРАТОРНАЯ 
ВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
Острая респираторная вирусная инфекция — острая 

самоограничивающаяся инфекция респираторного тракта, 
обусловливающая синдром катара верхних дыхательных 
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путей, который протекает с лихорадкой, насморком, чиха­
нием, кашлем, болью в горле, нарушением общего состояния 
разной выраженности. В качестве диагноза следует избегать 
термина «ОРВИ», используя термин «острый назофарингит 
(насморк)», поскольку возбудители ОРВИ вызывают также 
ларингит (круп), тонзиллит, бронхит, бронхиолит (см. ниже).

Остый назофарингит диагностируется при остро возник­
ших насморке и/или кашле при исключении гриппа и пора­
жений другой локализации:
• острого среднего отита (соответствующие жалобы, ото­

скопия);
• острого тонзиллита (преимущественное вовлечение неб­

ных миндалин, налеты);
• бактериального синусита (отек, гиперемия мягких тканей 

лица, орбиты);
• поражения нижних дыхательных путей (учащение или 

затруднение дыхания, обструкция, втяжение податливых 
мест грудной клетки, укорочение перкуторного звука, 
хрипы в легких).
При отсутствии указанных признаков вероятно вирус­

ное поражение только верхних дыхательных путей (ринит, 
ринофарингит, фарингит), нередко сопровождающееся 
конъюнктивитом. Этот признак «красных глаз» является 
простым для оценки и в то же время весьма специфичным 
для исключения бактериальной инфекции, не уступая 
по диагностической ценности лабораторным маркерам 
воспаления.

КОД ПО МКБ-10
• J00 Остый назофарингит (насморк).

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
ОРВИ — самая частая инфекция у человека (дети пора­

жаются особенно часто); дети в возрасте 0-5 лет переносят 
в среднем 6-8 эпизодов ОРВИ в год; в детских дошколь­
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ных учреждениях (ДДУ) особенно высока заболевае­
мость на 1-2-м году посещения — на 10-15% выше, чем 
у «домашних» детей, но в школе последние болеют чаще [46]. 
Заболеваемость максимальна с сентября по апрель и состав­
ляет (регистрируемая) 87-91 тыс. на 100 тыс. человек. Среди 
часто болеющих детей многие имеют аллергическую пред­
расположенность и/или бронхиальную гиперреактивность, 
обусловливающую более яркую манифестацию даже легкой 
респираторной инфекции.

ЭТИОЛОГИЯ
ОРВИ вызывают около 200 вирусов, чаще всего риновиру- 

сы, имеющие более 100 серотипов, а также респираторно-синци­
тиальный (PC) вирус, вирусы парагриппа, аденовирусы, бока- 
вирус, метапневмовирус, коронавирусы. Сходные проявления 
могут вызывать некоторые неполиомиелитные энтеровирусы. 
Рино-, адено- и энтеровирусы вызывают стойкий иммунитет, 
не исключающий заражение другими серотипами; РС-, корона- 
и парагриппозный вирусы стойкого иммунитета не оставляют.

Распространение вирусов происходит чаще всего путем 
самоинокуляции на слизистую оболочку носа или конъюн­
ктиву с рук, загрязненных при контакте с больным (руко­
пожатие!) или с зараженными вирусом поверхностями 
(риновирус сохраняется на них до суток). Другой путь — воз­
душно-капельный — при вдыхании частичек аэрозоля, содер­
жавшего вирус, или при попадании более крупных капель 
на слизистые оболочки при тесном контакте с больным.

Инкубационный период большинства вирусов — 24-72 ч. 
Выделение вирусов больным максимально на 3-и сутки 
после заражения, снижаясь резко к 5-му дню; неинтенсивное 
выделение вируса может сохраняться до 2 недель.

ПАТОГЕНЕЗ
Симптомы назофарингита являются результатом не 

столько повреждающего влияния вируса, сколько реакции
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системы врожденного иммунитета. Инфицированные клет­
ки эпителия выделяют цитокины, в т. ч. IL 8, количество 
которого коррелирует как со степенью привлечения поли- 
нуклеаров в подслизистый слой и эпителий, так и с выра­
женностью симптомов. Увеличение назальной секреции 
связано с повышением проницаемости сосудов, количество 
лейкоцитов в нем может повышаться стократно, меняя его 
цвет с прозрачного на бело-желтый (скопление лейкоцитов) 
или зеленоватый (пероксидаза), при этом не увеличивает­
ся бактериальная обсемененность, так что считать изме­
нение цвета секрета признаком бактериальной инфекции 
нет никаких оснований. Рино- и коронавирусы оставляют 
клетки назального эпителия интактными; цитопатический 
эффект присущ адено- и гриппозным вирусам [47].

Установка на то, что при всякой вирусной инфекции 
активируется бактериальная флора («вирусно-бактери­
альная этиология» ОРЗ на основании, например, наличия 
у больного лейкоцитоза), не подтверждается практикой: 
у большинства больных ОРВИ течет гладко без приме­
нения антибиотиков. Бактериальные осложнения ОРВИ 
возникают редко (1-5% заболевших), как правило, они 
уже имеются в 1-2-й дни болезни; в более поздние сро­
ки они возникают чаще всего вследствие суперинфекции. 
Следует иметь в виду стрептококковый фарингит, который 
может не сопровождаться классической ангиной «с налета­
ми»; яркий, «алый» цвет небных дужек и особенно задней 
стенки глотки может свидетельствовать о стрептококке. 
В таких случаях поможет экспресс-тест на эту инфекцию. 
Следует иметь в виду и «немую» пневмонию, выявить кли­
нически которую трудно (особенно, если не перкутировать 
больного).

КЛАССИФИКАЦИЯ
Деление назофарингита по степени тяжести возмож­

но в зависимости от уровня температуры и выраженности 
общих нарушений.

ak
us

he
r-li

b.r
u



46 Лихорадящий ребенок

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Проявления разных вирусных инфекций варьируют 

в широких пределах, перекрывая друг друга. У грудных 
детей обычны лихорадка, выделения из носа, иногда с беспо­
койством, затруднения в кормлении и засыпании. У старших 
детей обычны насморк, затруднение носового дыхания (пик 
на 3-й день, длительность до 6-7 дней), у 1 /3-1 /2 больных — 
чихание и/или кашель (пик в 1-й день, средняя длитель­
ность 6-8 дней), реже головная боль (у 20% в 1-й и у 15% — 
до 4-го дня) [48, 49]. У ряда детей симптомы, особенно 
кашель, сохраняются до 10-го дня и даже позже.

Значительное большинство заболевших имеют нор­
мальную или субфебрильную температуру; среди госпи­
тализированных чаще выявляется фебрильная лихорадка, 
которая у 82% больных снижается на 2-3-й день болезни; 
более длительно (до 5-7 дней) фебрилитет держится при 
гриппе и аденовирусной инфекции [50]. Сохранение такой 
температуры более 3 дней (в отсутствии признаков грип­
па или аденовирусной инфекции) должно настораживать 
в отношении бактериальной инфекции. Повторный подъем 
температуры может свидетельствовать о том же, хотя чаще 
является признаком суперинфекции.

ОСЛОЖНЕНИЯ
Осложнения назофарингита наблюдаются нечасто, они 

связаны с присоединением бактериальной инфекции:
• сохранение лихорадки, заложенности носа, появление 

болей в области лица на 10-14-й день болезни может 
указывать на развитие бактериального синусита;

• дисфункция слуховой трубы при вирусной инфекции при­
водит часто к эпизодам изменения давления в полости сред­
него уха (болезненные щелчки у маленьких, «заложенности» 
уха у старших детей), что может предрасполагать к развитию 
острого среднего отита; в таких случаях показана отоскопия;

• ОРВИ, и особенно грипп, предрасполагают (тем чаще, 
чем моложе ребенок) к инфицированию легких, в первую 
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очередь пневмококком, с развитием пневмонии (показа­
ния к рентгенографии — см. ниже);

• респираторная инфекция является триггером обострения 
хронических заболеваний: чаще всего бронхиальной аст­
мы и инфекции мочевых путей.

ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ
Обследование больного назофарингитом имеет целью 

выявление бактериальных очагов, не определяемых клиниче­
скими методами. У 5-10% госпитализируемых детей грудного 
и раннего возраста с симптомами ОРВИ анализ мочи (в том 
числе тест-полосками в амбулаторных условиях) выявляет 
лейкоцитурию, поэтому обязателен у всех лихорадящих детей.

Анализ крови оправдан при более выраженных общих 
симптомах. Лейкопения, характерная для гриппа и энтеро- 
вирусных инфекций, обычно отсутствует при других ОРВИ, 
при которых в 1/3 случаев лейкоцитоз достигает уровня 
10— 15х 109/л и даже выше. Такие цифры сами но себе не могут 
обосновать назначение антибиотиков, но могут быть поводом 
для поиска бактериального очага, в первую очередь «немой» 
пневмонии, в отношении которой прогностичность (ПИР) 
лейкоцитоза > 15х109/л достигает 88%, а СРВ > 30 мг/л — 
почти 100%. Но у детей первых 2-3 месяцев жизни и при 
ОРВИ лейкоцитоз может достигать 20Х 109/л и более.

Показанием к рентгенографии грудной клетки являются:
• сохранение фебрильной температуры более 3 дней;
• выявление указанных выше высоких уровней маркеров 

воспаления;
• появление физикальных симптомов пневмонии.

Надо помнить, что усиление бронхососудистого рисунка 
и тени корней легких, повышение воздушности на снимках 
не являются показанием для антибактериальной терапии.

Рентгенография околоносовых пазух больным ОРВИ 
в острый период (первые 10-12 дней) не показана: она часто 
выявляет обусловленное вирусом воспаление синусов, кото­
рые самопроизвольно исчезают за 2 недели [6, 7].
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Вирусологическое обследование не имеет смысла, 
т. к. не влияет на выбор лечения, исключение составляет 
экспресс-тест на грипп у высоколихорадягцих детей и стреп- 
тотест при развитии ангины.

ПРИМЕРЫ ДИАГНОЗОВ
Острый назофарингит, тяжелое течение, фебрилитет 

3-й день.
Острый назофарингит, легкая форма.
При наличии других (кроме назофарингита) проявле­

ний вирусной инфекции (ларингит, бронхит и т.д.), а так­
же бактериальных осложнений выносить в диагноз ОРВИ 
необязательно.

ЛЕЧЕНИЕ
ОРВИ — самый частый повод к лечению, применению 

различных лекарственных средств и процедур, чаще всего 
ненужных, с недоказанным действием, нередко вызывающих 
побочные действия. Именно поэтому крайне важно разъяс­
нить родителям доброкачественный характер болезни и сооб­
щить, какова длительность имеющихся симптомов, а также 
убедить их в достаточности минимальных вмешательств.

Противовирусная химиотерапия, абсолютно оправдан­
ная при гриппе, менее эффективна при ОРВИ. Она может 
включать введение не позже 1-2-го дня болезни интерфе- 
рона-альфа [51], но надежных доказательств его эффектив­
ности нет. Наиболее оправдано его введение в виде капель 
в нос (Гриппферон) но 1-2 капли 3-4 раза в день; исполь­
зуют и ректальные суппозитории (интерферон альфа-2Ь — 
Виферон) в течение 2-5 дней:
• новорожденные гестационного возраста (ГВ) < 34 нед 

по 150000 ME 3 p/день, ГВ > 34 нед по 150000 ME 
2 р/день;

• дети 1 мес — 3 лет по 150000 ME 2 р/день;
• дети 3-18 лет по 500000 ME 2 р/день.
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При ОРВИ иногда рекомендуются интерфероногены:
• Арбидол: дети 2-6 лет по 0,05, 6-12 лет по 0,1, стар­

шей лет по 0,2 г 4 раза в день;
• тилорон по 60 мг/сут в 1, 2, 4 и 6-й дни лечения детям

> 7 лет: по результатам неконтролируемых испытаний 
интерфероногены, сокращают лихорадочный период на 
1-е сутки, так что их применение при большинстве ОРВИ 
с коротким фебрильным периодом неоправдано (2А) [52]. 
При гриппе А и В в первые 24-48 ч болезни эффективны 

ингибиторы нейраминидазы:
• осельтамивир (код ATX: J05AH02): дети с 1 года по 4 мг/кг 

в сут 5 дней (1А); или
• занамивир (код ATX: J05AH01): дети 7 лет по 2 инга­

ляции (всего 10 мг) 2 раза в день 5 дней (1А).
На другие вирусы, не выделяющие нейраминидазы, эти 

препараты не действуют. В крайне тяжелых случаях гриппа 
оправдано введение в/в иммуноглобулина, который содер­
жит антитела к вирусам гриппа.

Антибиотики для лечения неосложненных ОРВИ 
и гриппа не используют (1А), в том числе если заболева­
ние сопровождается в первые 10-14 дней болезни ринитом, 
конъюнктивитом, затемнением синусов на рентгенографии, 
ларингитом, крупом, бронхитом, бронхообструктивным син­
дромом [46, 53]. Антибактериальная терапия в случае неос­
ложненной вирусной инфекции не только не предотвращает 
бактериальную суперинфекцию, но способствуют ее разви­
тию из-за подавления нормальной пневмотропной флоры, 
«сдерживающей агрессию» стафилококков и кишечной фло­
ры. Антибиотики могут быть показаны детям с хронической 
патологией легких, иммунодефицитом, у которых есть риск 
обострения бактериального процесса; выбор антибиотика 
у них обычно предопределен заранее по характеру флоры.

Иммуномодуляторы. Их испытания при респираторных 
инфекциях, проведенные в России, как правило, показывают 
малодостоверный эффект; они рекомендуются для лечения 
более тяжелых инфекций, таких как вирусные гепатиты, тог­
да как при ОРВИ с коротким острым периодом они неумест­
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ны. Для лечения ОРВИ не рекомендованы так называемые 
безрецептурные препараты как у детей до 6 лет (1А), так 
и у детей 6-12 лет (2А) [54]. Прием Оциллококцинума [55], 
витамина С (200 мг/сут) с начала ОРВИ не влияет на ее 
течение [56]. Каких-либо надежных сведений об эффектив­
ности Анаферона и Эргоферона в базе данных MEDLINE мы 
не нашли, так что рекомендовать эти средства для лечения 
респираторных инфекций не представляется возможным.

Поддерживающая терапия — основа лечения ОРВИ.
Адекватная гидратация способствует разжижению секре­

тов и облегчает их отхождение (2С). Для профилактики гипо­
натриемии рекомендуется повышенное введение жидкости 
(до 150 мл/кг/сут) и солей. С этой целью следует по крайней 
мере часть вводимой жидкости заменить низкоосмолярными 
глюкозо-солевыми растворами — Регидроном-Био (225 мОсм/л) 
или разведенным в 2 раза Регидроном (282 мОсм/л).

Элиминационная терапия. Введение в нос физиологиче­
ского раствора (физиологический раствор, препараты мор­
ской воды) 2-3 раза в день обеспечивает удаление слизи 
и восстановление работы ресничек эпителия (2С) [46, 57]. 
Вводить физиологический раствор лучше в положении лежа 
на спине с запрокинутой назад головой для орошения свода 
носоглотки и аденоидов. У маленьких детей с обильными 
выделениями эффективно отсасывание слизи резиновой 
грушей или специальными ручными отсосами с последу­
ющим введением физиологического раствора. Положение 
в кроватке с поднятым головным концом способствует 
отхождению слизи из носа. Хорошее увлажнение слизи­
стой носа обеспечивают препараты с морской водой — Аква 
Марис (капли с рождения, спреи, в т. ч. гипертонические), 
уменьшающие заложенность носа — см. бокс. Эти меры дока­
зали свою эффективность и безопасность на практике.

Сосудосуживающие капли в нос (деконгестанты на 2-3 дня 
в нос) не укорачивают длительность насморка, но могут облег­
чить борьбу с заложенностью носа (2С). У детей 0-6 лет при­
меняют фенилэфрин 0,125%, ксилометазолин 0,5%, оксиме­
тазолин 0,01-0,025%, у старших — более концентрированные

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава II. Основные лихорадочные синдромы 51

В отличие от обычных солевых растворов натуральная 
морская вода сохраняет микроэлементы, необходимые для 
поддержания физиологического состояния слизистой обо­
лочки полости носа.

Благодаря ультрафильтрации и стерильности производ­
ства морская вода в составе препаратов Аква Марис полно­
стью сохраняет природные соли и натуральные микроэле­
менты. Ионы йода обладают антисептическими свойствами, 
ионы магния и кальция стимулируют движение ресничек 
мерцательного эпителия. Морская вода не подвергается сте­
рилизации кипячением или гамма-облучением, которые 
могут нарушить ее качественный состав.

Линейка препаратов Аква Марис компании Ядран 
(Хорватия) имеет разные формы выпуска, которые содержат 
натуральную морскую воду без добавок или консервантов, 
что обусловливает хороший профиль безопасности и воз­
можность их применения у детей самого раннего возраста.

Капли Аква Марис для детей с рождения применя­
ются с профилактической целью у младенцев и грудных 
детей с первого дня жизни.

Спрей Аква Марис в качестве курсового лечения 
используется в течение неограниченного периода вре­
мени для защиты и восстановления слизистой оболочки 
носа (2-4 недели с перерывом 1 месяц); спрей Аква Марис 
Плюс, содержащий морскую воду и декспантенол, реко­
мендован детям с 1 года и взрослым для питания и увлаж­
нения слизистой оболочки носовой полости.

Аэрозоли Аква Марис Беби и Аква Марис Норм сле­
дует назначать при насморке детям с 3 месяцев и 2 лет, 
соответственно.

Формат аэрозоля, в отличие от спрея, обеспечивает 
промывание по всей глубине носового хода и удаление 
излишка слизи, микроорганизмов и инородных частиц.

ak
us

he
r-li

b.r
u



52 Лихорадящий ребенок

Устройство для глубокого промывания носоглотки 
Аква Марис рекомендуется при частых простудных забо­
леваниях в качестве «домашнего» средства, начиная с 3 лет 
жизни. Все вышеуказанные средства созданы на основе 
изотонического раствора морской воды.

Формула препарата Аква Марис Стронг с использо­
ванием гипертонического раствора морской воды служит 
для устранения заложенности носа: благодаря разности 
осмотического давления уменьшается отек слизистой 
оболочки носа, что вызывает дегидратацию и разрушение 
микробной клетки.'

Спрей Аква Марис для горла также на основе гиперто­
нического раствора морской воды используется в лечении 
воспалительных заболеваний глотки: разность осмотиче­
ского давления приводит к разрушению клеточных мем­
бран микроорганизмов с последующей их дегидратацией 
и гибелью, а спрей смывает гнойное отделяемое, вирусы 
и бактерии с миндалин и задней стенки глотки.

Все средства Аква Марис содержат натуральную мор­
скую воду без добавок или консервантов, что обуслов­
ливает хороший профиль безопасности и возможность 
их применения с самого раннего возраста.

растворы. Их применение желательно ограничить 2-3 днями. 
Оральные препараты, содержащие деконгестанты (псевдо­
эфедрин) разрешены только с возраста 12 лет. Интересна 
комбинация деконгсстанта ксилометазолина с раствором 
морской воды Рииомарис (назальный спрей компании Ядран, 
Хорватия): быстро и надолго облегчая носовое дыхание, он 
способствует разжижению и элиминации назальной слизи. 
Препарат выпускается в двух дозировках: 0,05% — для детей 
с 2 лет и 0,1% — для детей с 6-ти лет и взрослых.

Ингаляции паровые и аэрозольные не показали эффекта 
в рандомизированных исследованиях [58,59] и не рекомен­
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дованы Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ) 
для лечения «простуды» (2В) [60].

Противогистаминные препараты, обладающие атропи­
ноподобным действием, в рандомизированных испытаниях 
не показали эффективности в уменьшении насморка и зало­
женности носа (2С) [61].

Борьба с температурой (см. также Главу I). Лихора­
дящего ребенка следует раскрыть, обтереть водой Т 25-30°С, 
направить вентилятор (при ознобе и дрожи дать парацета­
мол). Жаропонижающие средства у здоровых детей 3 меся­
цев оправданы при температуре выше 39,5°С. Эти препараты 
вводят при более низкой (38-38,5°С) температуре у детей 
до 3 месяцев, у детей с хронической патологией, а также при 
связанном с температурой дискомфорте. Регулярный (кур­
совой) прием жаропонижающих нежелателен, повторную 
дозу вводят только после нового повышения температуры, 
но не более 3 дней, поскольку при Т > 38,0°С более 3 дней 
они могут затруднить диагноз бактериальной инфекции. 
Жаропонижающее вместе с антибиотиками не вводят, чтобы 
не маскировать неэффективность последних и не задержи­
вать их смену. Допустимо применение только 2 препаратов — 
парацетамола до 60 мг/сут и ибупрофена до 30 мг/сут.

Не применяют метамизол (Анальгин), ацетилсалицило­
вую кислоту (Аспирин) и нимесулид (Найз) и др.

Борьба с кашлем. Поскольку при назофарингите кашель 
чаще всего обусловлен раздражением гортани стекающим 
секретом, туалет носа — наиболее эффективный метод его 
купирования. Кашель, связанный с першением в горле из-за 
воспаления слизистой оболочки глотки или ее пересыхании 
при дыхании носом, устраняется теплым сладким питьем 
(2С) [60] или (после 6 лет) использованием леденцов или 
пастилок, содержащих антисептики (2С).

Противокашлевые, отхаркивающие, муколитики, в том 
числе многочисленные патентованные препараты с различ­
ными растительными средствами, при «простуде» не пока­
заны ввиду неэффективности (2С), что было доказано в ран­
домизированных исследованиях [61, 62].
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ВЕДЕНИЕ ДЕТЕЙ С НАЗОФАРИНГИТОМ
Госпитализация требуется только при развитии осложне­

ний. Режим полупостельный с быстрым переходом на общий 
после снижения температуры. Повторный осмотр необходим при 
сохранении температуры более 3 дней или ухудшении состояния.

ПРОФИЛАКТИКА
Борьба с передачей инфекции. Тщательное мытье рук после 

контакта с больным имеет первостепенное значение. Важно так­
же ношение масок, мытье поверхностей в окружении больного, 
в ДДУ — быстрая изоляция заболевших детей, соблюдение воз­
душного режима в помещении, удлинение прогулок.

Закаливание защищает от инфицирования при неболь­
шой дозе инфекта и, вероятно, способствует более легкому 
течению ОРВИ.

Вакцинация. Хотя вакцин против респираторных виру­
сов пока нет, ежегодная вакцинация против гриппа с воз­
раста 6 месяцев снижает и заболеваемость ОРВИ [63]. 
У детей 1-2 года жизни из групп риска (недоношенность, 
бронхолегочная дисплазия, врожденный порок сердца) для 
профилактики PC-вирусной инфекции в осенне-зимний 
сезон используют паливизумаб в/м в дозе 15 мг/кг еже­
месячно; всего 5-6 введений в год.

Бактериальные лизаты у часто болеющих ОРВИ детей, 
особенно организованных в детские коллективы, позволяют 
сократить заболеваемость[46].

Не существует надежных свидетельств о снижении 
респираторной заболеваемости под влиянием иммуномо­
дуляторов (Тактивин, инозин пранобекс и др. [64]), расти­
тельных препаратов [65, 66] или витамина С [56].

ИСХОДЫ И ПРОГНОЗ
Как указано выше, ОРВИ, если не осложняются бактери­

альной инфекцией, скоротечны, хотя и могут поддерживать 
в течение 1-2 недель выделения из носа, кашель. Мнение 
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о том, что ОРВИ, особенно частые, приводят к развитию 
«вторичного иммунодефицита», безосновательны.

2.4. ОСТРЫЙ СТЕНОЗИРУЮЩИЙ 
ЛАРИНГОТРАХЕИТ, ЭПИГЛОТТИТ

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
Острый стенозирующий ларинготрахеит (круп) — вос­

паление гортани и тканей подскладочного пространства 
с сужением просвета гортани.

Эпиглоттит — бактериальное воспаление надгортанника, 
сопровождающееся закрытием просвета гортани.

КОД ПО МКБ-10
• J04.0 Острый ларингит.
• J04.2 Острый ларинготрахеит.
• J05.0 Острый обструктивный ларингит.
• J05.1 Острый эпиглоттит.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Круп — наиболее частая причина острой обструкции 

верхних дыхательных путей у детей в возрасте от 6 месяцев 
до 6 лет. Из ежегодно регистрируемого числа острых респи­
раторных заболеваний среди детей острый стенозирующий 
ларинготрахеит встречается в 7,5-8,0% случаев.

ЭТИОЛОГИЯ
Наиболее частыми возбудителями являются респира­

торные вирусы [67]:
• вирус парагриппа (тип 1 — 18%, типы 2, 3 — по 75%);
• вирус гриппа, аденовирус, респираторный синцитиаль­

ный вирус, риновирус, энтеровирусы;
• Mycoplasma pneumoniae — редко.
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Эпиглоттит встречается намного (на 2 порядка) реже 
вирусного крупа: его распространенность составляет 
0,63 на 100 тыс. невакцинированных против Haemophilus 
influenzae тип b. Его чаще всего вызывает Н. influenzae тип Ь, 
реже Streptococcus pneumoniae и Staphylococcus aureus.

КЛАССИФИКАЦИЯ
Классификация строится с учетом степени стеноза гор­

тани (табл. 2.4).

Таблица 2.4. Степень етеноза гортани (по классификации
В.Ф. Ундрица, 1969)

Степень

I (компенсации)

II (неполной 
компенсации)

III (декомпенсации)

IV (терминальная, 
асфиксия)

Клинические проявления

Осиплость, грубый навязчивый кашель, 
умеренная одышка

Осиплость, грубый навязчивый кашель, 
выраженная одышка, возбуждение, дыхание 
с участием вспомогательной мускулатуры, 
втяжением податливых мест грудной 
клетки, раздуванием крыльев носа, цианоз 
носогубного треугольника, тахикардия

Осиплость, грубый навязчивый кашель, 
беспокойство, страх, возможна апатия, резкая 
одышка с выраженным втяжением податливых 
мест грудной клетки, бледность, акроцианоз

Сознание отсутствует, резкая бледность 
и цианоз, гипотермия; возможны судороги, 
мидриаз; дыхание частое, поверхностное, 
артериальная гипотензия, нитевидный пульс. 
Предшествует остановке дыхания и сердца

Выделяют две формы крупа: острый вирусный, связан­
ный с острой вирусной инфекцией верхних дыхательных 
путей, и рецидивирующий (спастический), который явля­
ется следствием аллергической реакции на вирусные анти­
гены, а не прямым результатом вирусной инфекции [46, 68].
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Последний чаще возникает у детей с атопией или гастроэзо­
фагеальным рефлюксом, также на фоне ОРВИ. Его отличие — 
быстрое развитие стеноза, приводящее к асфиксии, нередко 
до обращения к врачу или приезда скорой помощи.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Круп чаще протекает на фоне невысокой температуры, 

редко — на фоне фебрильной лихорадки. Как правило, пер­
выми симптомами могут быть признаки ларингита: оси­
плость и/или сухой кашель. При прогрессировании воспа­
лительного процесса в гортани осиплость может усиливаться 
вплоть до афонии, кашель приобретает лающий характер, 
через 2-4 дня появляется инспираторная одышка, кото­
рую можно заметить по втяжению яремной ямки на вдохе. 
Степень стеноза гортани — тяжесть крупа — можно также 
оценивать по шкале Westley (табл. 2.5).

Эпиглоттит обычно начинается остро с высокой темпе­
ратуры и нарушения общего состояния; характерны боль 
в горле, тризм, слюнотечение, поза «треножника», широ­
ко открытый рот, быстрое развитие стридора, западение 
надгортанника в положении на спине. Эпиглоттит сопро­
вождается высоким лейкоцитозом (> 15х109/л), уровнем 
СРВ и ПКТ. Осмотр ротоглотки ребенка с подозрением 
на эпиглоттит проводится в условиях операционной в пол­
ной готовности к интубации. Необходима пульсоксиме- 
трия [67-69].

ДИАГНОСТИКА
Диагноз ларингита/крупа ставится, как правило, на осно­

вании анамнеза и симптомов осиплости, лающего кашля, 
инспираторного стридора. Во время сбора анамнеза нужно 
обратить внимание на наличие эпизодов атопического дер­
матита, приступов бронхообструкции или стеноза гортани 
в анамнезе, а также на наличие симптомов, указывающих 
на возможность гастроэзофагеального рефлюкса.
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Таблица 2.5. Шкала оценки степени тяжести крупа Westley [46]

Выраженность симптома Баллы

Стридор

Отсутствует 0

При возбуждении 1

В покое 2

Втяжение уступчивых мест грудной клетки

Отсутствует 0

Легкое 1

Умеренно выраженное 2

Резко выраженное 3

Проходимость дыхательных путей

Нормальная 0

Нарушена умеренно 1

Значительно снижена 2

Цианоз

Отсутствует 0

При двигательной активности 4

В покое 5

Сознание

Без изменений 0

Нарушения сознания 5

Примечание. Оценка: легкая степень — сумма баллов < 3, средней 
степени — 3-6, тяжелой степени — более 6.
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При осмотре необходимо обратить внимание на наличие 
цианоза, число дыханий, участие вспомогательной муску­
латуры в акте дыхания, втяжение яремной ямки и межре­
берных промежутков. Аускультативно уточняют харак­
тер одышки (инспираторная, экспираторная, смешанная) 
и наличие бронхообструкции. Ценную информацию дает 
пульсоксиметрия — измерение сатурации О2

Круп необходимо дифференцировать с другими заболе­
ваниями, сопровождающимися стенозом или обструкцией 
верхних дыхательных путей, прежде всего с эпиглоттитом, 
который все еще встречается в отсутствии массовой вак­
цинации против гемофильной инфекции тип b (табл. 2.6). 
Его отличают от вирусного крупа отсутствие катара, кашля, 
афонии.

Таблица 2.6. Различия между крупом и эпиглоттитом

Показатель Круп Эпиглоттит

Возраст 6 мес - 3 года 3-7 лет

Развитие 
стридора

Постепенное 
(24-72 ч) Быстрое (8-12 ч)

Продро­
мальный 
период

Признаки ОРВИ, 
грубый лающий 

кашель, осиплость. 
Несильная боль в горле

Умеренно выраженные ринит, 
кашель, приглушенный, 

но не сиплый голос. 
Боль в горле

Клиническая 
картина

ЧащеТ« 38°С, 
без интоксикации, 
общее состояние 

не нарушено.
Инспираторный 

стридор

Т > 39°С, интоксикация, 
недомогание. Умеренный 
инспираторный стридор, 

усиливающийся 
в положении на спине; 
низкий звук на выдохе

Рентгено­
графия

Сужение дыхательных 
путей

Отек надгортанника (симптом 
«большого пальца»)

Дифференциальная диагностика синдрома крупа вклю­
чает также более редкие формы, сопровождаемые остро воз­
никшим стенозом:
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• бактериальный трахеит;
• инородное тело гортани;
• абсцессы глотки;
• увулит;
• ангионевротический отек.

Дифтерийный (истинный) круп развивается медленнее, 
на фоне интоксикации. Следует помнить, что при некото­
рых хронических болезнях гортани (врожденный стридор, 
подскладочная гемангиома/неоплазия, парезы) затрудне­
ние вдоха усиливается во время ОРВИ, создавая иллюзию 
острого стеноза.

Хотя методы терапии вирусного и спастического (реци­
дивирующего) ларинготрахеита одинаковы, дифференци­
альная диагностика (табл. 2.7) важна для обучения родите­
лей в отношении тактики при новом эпизоде.

Таблица 2.7. Дифференциальная диагностика вирусного 
и спастического крупа

Показатель Вирусный круп Спастический круп

Возраст 6 мес - 6 лет 6 мес - 8 лет

Продромальный период Как правило Редко

Стридор, лающий кашель Как правило Как правило

Шумное дыхание Часто Часто

Продолжительность 2-7 дней 2-4 ч

Эпизоды крупа 
в анамнезе Нет Есть

Развитие астмы Редко Часто

ПРИМЕРЫ ДИАГНОЗОВ
Острый ларингит, стеноз гортани 0.
Острый ларинготрахеит, стеноз гортани 2-й ст.
Эпиглоттит, асфиксия, интубация.
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ЛЕЧЕНИЕ
Вирусный круп. Антибактериальная терапия неэффек­

тивна и не показана [2, 3]; в отношении вызывающих круп 
вирусов противовирусных препаратов нет.

Применявшиеся ранее паровые ингаляции в контролиру­
емых опытах оказались неэффективными [68, 70].

Согласно Международному косенсусу [71-73], основу 
лечения вирусных стенозов гортани составляют кортико­
стероиды.
1. В ингаляциях (1 А): будесонид по 500-1 000 мкг на 1 инга­

ляцию, возможно вместе с сальбутамолом по 0,1-02 мг/кг 
или фенотеролом + ипратропия бромидом по 0,1 мл/кг 
у детей < 6 лет, по 0,5-1 мл у детей > 6 лет. Эта терапия 
показана детям с крупом 0-1-й степени; в 85% случаев 
бывает достаточно 1 процедуры для разрешения стеноза; 
в его отсутствии ингаляцию повторяют.

2. Дексаметазон по 0,6 мг/кг в/м: вводится детям со стено­
зом 2-й степени или при неэффективности будесонида 
(1А), а также детям младшего возраста при невозмож­
ности адекватного проведения ингаляции или чрез­
мерном беспокойстве ребенка при попытке ингаляции. 
Повторного введения гормонов, как правило, не требует­
ся (2С). По эффективности оба метода одинаковы, однако 
детям до 2 лет проще ввести дексаметазон.

3. Положительно влияет ингаляционное применение эпинеф­
рина в дополнение к дексаметазону (1 А): эпинефрин можно 
ингалировать каждые 15-20 мин. L-эпинефрин назначается 
по 0,5 мл/кг на одну ингаляцию (максимум 5 мл).
Стеноз гортани 3-й степени требует неотложной инту­

бации.
При необходимости используют кислород увлажненный, 

сосудосуживающие капли в нос.
Эпиглоттит. Запрещается ингалировать, осуществлять 

седацию, провоцировать беспокойство; обязательна анти­
бактериальная терапия (1А):
• в/в цефотаксим по 150 мг/кг в сут (или цефтриаксон 

по 100 мг/кг в сут);
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• при неэффективности (стафилококк!) в/в оксацил­
лин по 150 мг/кг в сут + аминогликозид, клиндамицин 
по 30 мг/кг в сут или ванкомицин по 40 мг/кг в сут;

• ранняя интубация (профилактика внезапной асфиксии);
• экстубация безопасна после нормализации температу­

ры, прояснения сознания и стихания симптомов, обычно 
через 24-48 ч.
Эпиглоттит часто сопровождается бактериемией, что 

увеличивает длительность лечения.

ВЕДЕНИЕ ДЕТЕЙ
При крупе достижение эффекта на дому при ингаляции 

будесонида или инъекции дексаметазона позволяет отка­
заться от госпитализации, поскольку повторное усиление 
стеноза возникает крайне редко. В случае госпитализации 
больной может быть выписан после купирования стеноза 
и нормализации температуры [37].

Больной эпиглоттитом госпитализируется в экстренном 
порядке, ему оказывается помощь в палате интенсивной 
терапии или отделении реанимации и интенсивной терапии.

Родителей детей со спастически крупом следует обучить 
симптомам, подозрительным на новый эпизод стеноза, и вве­
дению будесонида или преднизолона (дексаметазона) внутрь 
при их появлении.

ПРОФИЛАКТИКА
Меры неспецифической профилактики респираторно­

вирусной инфекции — см. стр. 52. Детям с рецидивирующим 
спастическим крупом и гастроэзофагеальным рефлюксом 
необходимо соблюдение противорефлюксного режима с уча­
щенными кормлениями меньшими порциями, а также про­
ведение регулярных курсов противорефлюксной терапии.

Меры специфической профилактики: вакцинация про­
тив гриппа, а также против гемофильной и пневмококковой 
инфекций для предупреждения развития эпиглоттита.
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ИСХОДЫ И ПРОГНОЗ
Исход вирусного крупа при своевременной диагности­

ке и адекватном лечении всегда благоприятный. В случае 
поздней диагностики при стенозе гортани 3-4-й степени 
при невозможности интубации или трахеостомии возможна 
смерть от асфиксии. Прогноз эпиглоттита всегда серьезный, 
хотя своевременное лечение обеспечивает выздоровление.

У больного со стенозом гортани важно сразу 
исключить эпиглоттит.

Вирусный круп хорошо поддается лечению ГКС

2.5. ОСТРЫЙ ТОНЗИЛЛИТ

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
Острым тонзиллитом называется эпизод острого воспа­

ления преимущественно небных миндалин, а также окружа­
ющей их ткани, протекающий с отеком, гиперемией, обыч­
но с наличием экссудата на миндалинах. Заболевание часто 
сопровождается повышением температуры тела и реакцией 
регионарных лимфатических узлов.

КОД ПО МКБ-10
• J02.0 Стрептококковый фарингит.
• J03.0 Стрептококковый тонзиллит.
• J03.8 Острый тонзиллит, вызванный другими неуточнен- 

ными возбудителями.
• J03.9 Острый тонзиллит неуточненный.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Ежегодно каждый ребенок переносит от 4 до 10 эпизо­

дов заболевания верхних дыхательных путей, среди кото­
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рых наиболее распространенным в педиатрической практике 
считается острый тонзиллит: ежегодно им болеют 8-10% 
детей [741.

ЭТИОЛОГИЯ
Причиной острых тонзиллитов в большинстве случа­

ев является вирусная инфекция. Ведущую позицию сре­
ди вирусных возбудителей занимают аденовирус, вирус 
Эпштейна-Барр и энтеровирус, однако к воспалению лим­
фоидного глоточного кольца могут приводить и другие 
респираторные вирусы. Основным и наиболее значимым 
бактериальным возбудителем острого тонзиллита является 
Р-гемолитический стрептококк группы А (БГСА), значи­
тельно уступающий по частоте вирусным возбудителям. При 
острых тонзиллитах у детей он выделяется в 10-30% случа­
ев, чаще у подростков. Еще реже в качестве этиологического 
фактора выступает грибковая инфекция (рис. 2.2).

КЛАССИФИКАЦИЯ
Классификация ангин по И. Б. Солдатову (1975) не долж­

на использоваться ввиду ее описательного характера (деле­
ние на катаральные, фолликулярные, лакунарные и язвенно­
пленчатые мало помогает в определении тактики лечения). 
Учитывая вероятность развития серьезных осложнений при 
неадекватном лечении стрептококковой инфекции, острый 
тонзиллит требует этиологической диагностики, т. е. выделе­
ние стрептококковых тонзиллитов среди всех других форм 
(рис. 2.3). Этому критерию отвечает классификация, исполь­
зуемая в МКБ (см. стр. 63).

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Острый тонзиллит, как правило, сопровождается 

фебрильной лихорадкой (реже протекает с нормальной или 
субфебрильной температурой), болью в горле. При фарин­
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госкопии небные миндалины гиперемированы, увеличены, 
отечны. На миндалинах могут иметься налеты островчатые 
или сплошные, белого, грязно-белого или желтого цвета. 
Иногда пальпируются увеличенные шейные и/или подче­
люстные лимфатические узлы.

Как правило, общеклинические и фарингоскопические 
симптомы не позволяют дифференцировать вирусный 
и бактериальный тонзиллит. Получившая широкое рас­
пространение шкала Mclsaac малопригодна, к тому же она 
не учитывает случаи тонзиллитов у детей младше 3 лет, 
а это более половины детей, госпитализируемых в стаци­
онар по поводу изменения фарингоскопической картины. 
Даже при максимальном количестве баллов, согласно шкале, 
БГСА-инфекцию можно подозревать лишь с вероятностью 
не более 53%, а ее специфичность =s 9% [74, 75].

Помогает в дифференциальной диагностике с бактери­
альным тонзиллитом наличие катаральных явлений (конъ­
юнктивит, затрудненное носовое дыхание), характерных для 
респираторной вирусной инфекции, протекающей с тонзил­
литом; такая картина наблюдается не более чем у 10% боль­
ных БГСА-тонзиллитом (при смешанной инфекции) [76].

Острые вирусные тонзиллиты нередко протекают с дли­
тельным (5-7 дней) фебрилитетом, а также с высоким уров­
нем маркеров воспаления. Так, при тонзиллитах, вызванных 
аденовирусами и вирусом Эпштейна-Барр, у 1/3 детей име­
ется лейкоцитоз в пределах 10-15х109/л, а у 1/3 — выше 
15 X 109/л; уровень СРБ 30-60 мг/л выявляется у 1/4 детей, 
а выше 60 мг/л — у 1/3. ПКТ выше 2 нг/мл обнаруживается 
у половины больных, поэтому диагностическое значение 
маркеров невелико (ППР 31-57%, ПОР 48-86%), тогда 
как ППР конъюнктивита и назофарингита для диагноза 
аденовирусной инфекции составляет 83 и 76%, а ПОР — 
80 и 90%, соответственно, т. е. выше, чем у лабораторных 
маркеров. Повышение уровня маркеров воспаления само 
по себе не может быть критерием диагностики бактериаль­
ного тонзиллита, а следовательно, поводом к назначению 
антибактериальной терапии [77].
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В отдельную группу среди вирусных тонзиллитов можно 
выделить больных инфекционным мононуклеозом, протека­
ющим с тонзиллитом. Диагноз позволяет поставить харак­
терная клиническая картина (резкое затруднение носового 
дыхания за счет увеличения аденоидов; тонзиллит; увели­
чение, иногда значительное, шейных лимфатических узлов; 
гепатоспленомегалия), а также гематологические показатели 
(лимфоцитарный лейкоцитоз; появление широкоцитоплаз­
менных лимфоцитов в периферической крови на 5-7-й день 
болезни; повышение уровня IgM к капсидному антигену 
с 3-4-го дня болезни, а также обнаружение ДНК вируса 
Эпштейна-Барр в крови и/или слюне пациента методом 
полимеразной цепной реакции; рис. 2.4.).

Особняком стоит и энтеровирусный тонзиллит, харак­
теризующийся высыпанием просовидных микровезикул 
на дужках, обычно при отсутствии выпота на миндалинах 
(герпангина); такая картина объясняет 3-5-дневную лихо­
радку, которая заканчивается нередко появлением легкой 
папулезной сыпи на туловище после падения температуры.

У подростков тонзиллит, часто язвенный, вызывает 
Arcanobacterium haemolyticum-, он резистентен к р-лактамам, 
но отвечает на макролиды. Анаэробная ангина Плаута-Венсана 
(Fusobacterium necrophorum) протекает с односторонней некро­
тической язвой миндалины, иногда также неба и слизистой 
оболочки рта; типичен гнилостный запах.

Важно помнить о дифтерии зева, которая обусловливает 
плотный налет на миндалинах, который снимается с трудом, 
оставляя кровоточивую поверхность.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА
На сегодня наиболее достоверным способом дифференци­

альной диагностики между вирусными и бактериальными тон­
зиллитами является культуральное исследование материала 
с небных миндалин и задней стенки глотки [78]; оно обладает 
практически 100% чувствительностью и специфичностью, что 
позволяет подтвердить или исключить наличие бактериаль­
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ной инфекции, а соответственно, и судить о необходимости 
назначения антибиотика. Получить предварительный ответ 
из микробиологической лаборатории о росте Streptococcus 
pyogenes можно уже менее чем через сутки. Однако, учитывая 
недоступность лаборатории во многих ситуациях, задержки 
с выполнением анализа и получением ответа, относительно 
высокую стоимость анализа, ни один источник, в том числе 
зарубежные руководства, на данный момент не рекомендуют 
бактериологическое исследование в качестве рутинного мето­
да для диагностики стрептококкового тонзиллита. Поэтому 
широкое распространение получили экспресс-тесты для 
определения стрептококка группы А, основанные на латекс - 
агглютинации. Они обладают высоким уровнем чувствитель­
ности и специфичности, приближающимся к 100%, а также 
скоростью выполнения анализа. Для получения результата 
достаточно от 5 до 15 мин (в зависимости от производителя), 
что позволяет поставить диагноз уже у постели больного.

С учетом очень низкой частоты стрептококкового тон­
зиллита у детей в возрасте 0-4 лет в отсутствии дополни­
тельных данных (контакт, абсцедирование) экспресс-тест 
можно не выполнять.

Острый тонзиллит следует дифференцировать от син­
дрома Маршалла (см. Главу VI), сопровождаемого подъемом 
температуры до 39-40°С, тонзиллитом,.обычно с лакунар­
ным выпотом, видимым на глаз увеличением шейных лим­
фоузлов (до 4-6 см), нередко с афтами на фоне лейкоцитоза, 
высокими СОЭ и СРБ, но не ПКТ. Для него характеры регу­
лярные (каждые 3, реже — 4-8 нед) рецидивы, отсутствие 
эффекта от антибактериальной терапии и быстрое (2-4 ч) 
падение температуры после введения преднизолона (1 мг/кг). 
От хронического тонзиллита с частыми ангинами синдром 
Маршалла отличается их четкой периодичностью.

ЛЕЧЕНИЕ
Системная антибактериальная терапия неэффективна 

в отношении вирусных тонзиллитов и не предотвращает бак- 

ak
us

he
r-li

b.r
u



68 Лихорадящий ребенок

термальную суперинфекцию. При вирусной инфекции систем­
ный антибиотик не рекомендован (2С) и может быть причиной 
таких индивидуальных нежелательных явлений, как токси­
ко-аллергические реакции (ампициллиновая сыпь; рис. 2.5), 
сужение спектра препаратов при реальной необходимости 
антибактериальной терапии в течение 2-3 месяцев, а также 
глобального роста антибиотикорезистентности патогенной 
флоры. Однако пропущенный или неадекватно леченый стреп­
тококковый тонзиллит чреват как гнойными (лимфаденит, 
абсцессы глотки различной локализации), так и системными 
осложнениями (острая ревматическая лихорадка, гломеруло­
нефрит, постстрептококковый реактивный артрит, PANDAS- 
синдром, синдром стрептококкового токсического шока).

Системную антибактериальную терапию необходимо 
назначать только в случае доказанной (1А) или с высокой 
долей вероятности подозреваемой стрептококковой этиоло­
гии острого тонзиллита (2В; см. Алгоритм лечения).

Алгоритм лечения острого тонзиллита
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С учетом 100% чувствительности к пенициллинам как 
американские, так и европейские руководства однозначно 
рекомендуют в качестве препаратов выбора при БГСА- 
тонзиллитах феноксиметилпенициллин по 50-100 тыс. 
Ед/кг в сут и амоксициллин по 45-50 мг/кг в сут в 2 приема 
(1А) [78]. В ряде случаев даже при правильном выборе стар­
тового антибиотика приходится сталкиваться с его клини­
ческой неэффективностью. Такая ситуация при адекватной 
комплаентности пациента может быть связана с продукцией 
р-лактамаз нормальной флорой ротоглотки, бактериальной 
коагрегацией, низкой пенетрацией антибиотика в лимфо­
идную ткань и другими причинами [79]. В таких случаях 
оправдана замена антибиотика на защищенные аминопени­
циллины (амоксициллин/клавуланат в той же дозе по амок­
сициллину), оральные цефалоспорины.

Наличие в анамнезе аллергической реакции на пени­
циллины определяет показания к стартовому лечению 
цефалоспоринами П-Ш поколения: цефуроксим аксетил 
по 40-60 мг/кг в сут, цефиксим по 9 мг/кг в сут, поскольку 
случаи перекрестной аллергии пенициллинов и цефалоспо­
ринов достаточно редки.

Лишь доказанная аллергическая реакция в анамнезе 
на все р-лактамы является поводом для назначения препа­
ратов из группы макролидов. При выборе альтернативных 
препаратов следует учитывать рост резистентности БГСА 
к макролидам [80]. В России в разных городах частота рези­
стентности БГСА к эритромицину составила 7,7-28%, тогда 
как к 16-членному джозамицину по 40 мг/кг в сут в 2 при­
ема — всего 0-0,7% [81]. Быстрый эффект антибиотиков, как 
правило, делает ненужным другие вмешательства.

Для эрадикации БГСА необходим курс лечения длитель­
ностью 10 дней, однако есть работы, демонстрирующие адек­
ватный результат применения 5-дневных курсов цефурок- 
сима аксетила и цефиксима.

Этиотропных средств для лечения вирусных тонзиллитов 
нет, с учетом симптоматики оправдано местное лечение, име­
ющее целью максимально быстро облегчить симптомы заболе­
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вания. Для купирования болевого синдрома оправдано исполь­
зование системных нестероидных противовоспалительных 
средств (2А) [82]. Не рекомендовано использование системных 
кортикостероидов при боли в горле (2В), за исключением осо­
бых ситуаций (выраженный дискомфорт, например при инфек­
ционном мононуклеозе) — дексаметазон в дозе 0,6 мг/кг [83].

Достаточным, как правило, бывает применение топических 
препаратов, обладающих обезболивающим, антисептическим, 
регенерирующим действием, таких как гексэтидин (Гексорал), 
хлоргексидин, кетопрофен (Оки), бензидамина гидрохлорид 
(Тантум Верде), Аква Марис спрей для горла. Эти препараты 
рекомендуется назначать в виде спреев, растворов для поло­
скания или таблеток для рассасывания. У детей при отсут­
ствии навыков полоскания горла и опасности аспирации при 
рассасывании таблеток предпочтительна форма спрея напри­
мер, Гексорала, но ввиду риска реактивного ларингоспазма 
спреи назначаются с возраста 2,5-3 лет. Однако рутинное 
широкое использование местных препаратов при боли в гор­
ле, как и альтернативных средств, не рекомендовано (2С).

Лечение в большинстве случаев осуществляется амбулатор­
но. Госпитализации требуют дети в тяжелом состоянии, требу­
ющие инфузионной терапии ввиду отказа от еды и жидкости, 
а также при возникновении или подозрении на осложнения.

При инфекционном мононуклеозе лечение в большин­
стве случаев симптоматическое, в случае тяжелого тече­
ния с резкой гипертрофией лимфоидной ткани назнача­
ются системные глюкокортикостероиды. У подростков 
с Эпштейна-Барр вирусной инфекцией могут развиваться 
гнойные осложнения, вызванные бактериальной суперин­
фекцией поверхности небных миндалин: такие случаи тре­
буют системной антибактериальной терапии цефалоспори­
нами, иногда хирургического вмешательства.

ПРОФИЛАКТИКА
Меры неспецифической профилактики респираторной 

вирусной инфекции — см. стр. 52.
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Прогноз вирусных тонзиллитов, а также вовремя диагно­
стированных и адекватно леченых бактериальных — в боль­
шинстве случаев благоприятный.

2.6. ОСТРЫЙ СРЕДНИЙ ОТИТ

Не вторгаясь в епархию оториноларингологов, мы сочли 
необходимым дать краткие рекомендации по ведению боль­
ных с острым средним отитом, с чем приходится постоянно 
сталкиваться педиатрам.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
Острый средний отит (ОСО) — воспаление полостей 

среднего уха, которое проявляется одним или несколькими 
характерными симптомами: боль в ухе, лихорадка, наличие 
отделяемого из уха, снижение слуха; у детей может также 
сопровождаться возбуждением, раздражительностью, рво­
той, диареей.

ЭТИОЛОГИЯ
Острый средний отит могут вызывать как респираторные 

вирусы, так и бактерии: среди последних чаще всего выделя­
ют 5. pneumoniae, Н. influenzae (нетипируемую бескапсуль- 
ную), (3-гемолитический стрептококк группы А.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Острый средний отит — самое частое осложнение ОРВИ, 

его развитию наиболее подвержены дети: он диагностиру­
ется у 65% грудных детей и 85% детей в возрасте до 3 лет, 
причем более половины из них переносят отит повторно. 
У детей от 6 месяцев до 5 лет частота заболевания составляет 
27000 на 100000 в год [84, 85].
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КЛАССИФИКАЦИЯ
В России различают тубоотит (острый евстахиит), острый 

средний катаральный и гнойный отиты (доперфоративный, 
постперфоративный), рецидивирующий средний отит.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Привлечение к консультации специалистов-отоларинго­

логов, а также использование дорогостоящего оборудования 
для диагностики заболеваний верхних дыхательных путей 
экономически неоправданы. Поэтому в соответствии с меж­
дународными руководствами в настоящее время диагностика 
наиболее частых воспалительных заболеваний ЛОР-органов 
основывается на сборе анамнеза, а также на применении 
достаточно простых методов визуализации, доступных как 
отоларингологам, так и педиатрам. Хотя в России диагности­
ка ОСО остается в основном прерогативой отоларингологов, 
т. к. не все педиатры владеют методикой отоскопии, они долж­
ны знать клинические признаки отита. Обычна фебрильная 
температура, у некоторых детей выявляются такие симпто­
мы, как беспокойство, боль в ухе. Возникновение боли при 
надавливании на козелок если и может говорить о наличии 
отита, то лишь у детей до 6-месячного возраста.

Однако на сегодняшний день в соответствии с мировы­
ми тенденциями, подразумевающими, что педиатры также 
должны владеть навыками отоскопии, меняются и критерии 
постановки диагноза ОСО.

ДИАГНОСТИКА
Основывается на наличии следующих признаков:

• умеренного или выраженного выбухания барабанной 
перепонки, или появления отореи, не связанной с наруж­
ным отитом;

• легкого выбухания барабанной перепонки и недавнего 
(менее 48 ч) появления ушной боли, или выраженной 
гиперемии барабанной перепонки. У грудных детей при­
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знаками ушной боли могут быть прижимание, подерги­
вание или потирание ушной раковины [86].
Основная опасность ОСО — развитие гнойного воспа­

ления с возможностью интратемпоральных или интракра­
ниальных осложнений. Одно из наиболее частых осложне­
ний — мастоидит, признаками которого являются сохранение 
лихорадки, наличие гиперемии, отека, болезненности при 
пальпации в заушной области, сглаженность заушной складки 
с оттопыриванием ушной раковины. Часто имеется перфора­
ция барабанной перепонки с наличием гнойного отделяемого. 
Возбудителем чаще всего является S. pneumoniae, реже БГСА.

ОБСЛЕДОВАНИЕ
При неуверенности в характере воспаления ио данным 

отоскопии целесообразно исследовать маркеры, хотя и при 
гнойном отите у 40% больных лейкоцитоз не превышает 
15х109/л, а уровень ПКТ < 2 нг/мл. Однако лейкоцитоз 
> 15Х 109/л, ПКТ > 2 нг/мл и СРБ > 60 мг/л свидетельствуют 
в пользу гнойной формы. При наличии перфорации и отореи 
необходимо бактериологическое исследование отделяемого.

ЛЕЧЕНИЕ
С учетом последних согласительных документов, систем­

ная антибактериальная терапия назначается в следующих 
случаях:
• детям старше 6 месяцев с тяжелым течением односторон­

него или двустороннего ОСО (умеренная или выражен­
ная оталгия, или оталгия длительностью как минимум 
48 ч, или лихорадка 39°С);

• детям младше 2 лет с нетяжелым течением двустороннего 
ОСО (т. е. при наличии умеренной оталгии длительно­
стью менее 48 ч и температурой ниже 39°С);

• у детей от 6 до 23 месяцев жизни с нетяжелым течением 
одностороннего ОСО (умеренная оталгия длительностью 
менее 48 ч и температура ниже 39°С) возможна двоякая 
тактика: либо назначение системного антибиотика, либо 
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наблюдение ребенка с контролем отоскопической кар­
тины и назначением антибиотика при ухудшении или 
отсутствии улучшения состояния в период от 48 до 72 ч;

• та же тактика возможна для детей 2 лет и старше с одно- 
или двусторонним нетяжелым ОСО [86]. Тактика 
72-часового наблюдения предлагается как американски­
ми, так и японскими, а также канадскими национальными 
рекомендациями [87, 88].
Стартовым антибиотиком является амоксициллин в дозе 

45-90 мг/кг в сут в 2 приема, в большинстве случаев стандарт­
ная доза амоксициллина эффективна, но в регионах с высо­
кой частотой устойчивости пневмококков (Москва, Санкт- 
Петербург) предпочтительно начинать лечение с высокой дозы.

При его неэффективности (а также у детей, посещающих 
ДДУ или получавших антибиотик за 1-3 месяца до болезни) 
рекомендуется амоксициллин/клавуланат в той же дозе.

В случае доказанной аллергической реакции на пени­
циллины приоритет отдается цефалоспоринам (цефуроксим 
или цефуроксим аксетил в дозе 30-40 мг/кг в сут или цеф­
триаксон в дозе 50 мг/кг в сут), т. к. перекрестная аллергия 
на пенициллины и цефалоспорины П-Ш поколений встре­
чается крайне редко.

При наличии противопоказаний к обеим группам пре­
паратов лечение может проводиться макролидами [86]. 
Снижение чувствительности пневмококков к макролидам 
в некоторых регионах России (Москва, Санкт-Петербург и 
др.) делает рекомендации о применении этого класса пре­
паратов устаревшими.

В случае стойкого болевого синдрома, сохранения лихо­
радки, при неэффективности антибактериальной терапии 
или подозрении на осложненное течение ОСО показана кон­
сультация отоларинголога и проведение парацентеза.

В качестве местного лечения с целью обезболивания при­
меняются капли в уши, содержащие лидокаин.

При наличии перфорации или после парацентеза при­
меняются турунды с 25% раствором магнезии, капли с рифа- 
мицином (Отофа) или 0,3% норфлоксацином (Нормакс).
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2.7. ОСТРЫЙ РИНОСИНУСИТ

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
В силу единства эпителия, выстилающего полость носа 

и околоносовые пазухи, изолированное течение ринита или 
синусита практически невозможно, поэтому общепринятым 
термином становится «риносииусит», что отражается в боль­
шинстве международных руководств и согласительных доку­
ментов. Острым риносинуситом (ОРС) называется воспа­
ление слизистой оболочки носа и околоносовых пазух [89J.

Согласно классификации, предложенной авторами 
Европейского руководства по риносинуситу и назально­
му полипозу (EPOS, 2012), острым называется течение 
риносинусита менее 12 недель. Эта классификация вклю­
чает острые вирусные риносииуситы, т. е. обычную острую 
респираторную вирусную инфекцию и острые поствирусные 
риносииуситы. Лишь у небольшой части пациентов с постви­
русным риносинуситом развивается острый бактериальный 
риносииусит (ОБРС). Вирусный риносинусит предполагает 
течение симптоматики менее 10 дней, а поствирусный — уси­
ление симптоматики после 5-го дня болезни или сохранение 
симптомов после 10-го дня, но менее 12 недель [89].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И этиология
Взрослые переносят от 2 до 5 эпизодов ОРС в год, дети 

школьного возраста — от 7 до 10 эпизодов. Основная причи­
на ОРС — вирусная инфекция. К наиболее частым вирусным 
возбудителям относятся рино-, аденовирус, респираторный 
синцитиальный вирус, коронавирус [90]. Поствирусный 
синусит может быть обусловлен разными причинами: 
у 0,5-2,0% пациентов он обусловлен бактериями (ОБРС), 
чему в первую очередь способствует снижение мукоцилиар­
ного клиренса. По более ранним данным, у детей эта цифра 
достигает 5-10%. Острый бактериальный синусит у малень­
ких детей может возникнуть как бактериемическое заболе­
вание в раннем периоде болезни.
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Наличие аллергического ринита, некоторых анатомиче­
ских особенностей, цилиарной дискинезии, одонтогенных 
источников инфекции, а также табакокурение или экспо­
зиция табачного дыма предрасполагают к развитию и реци- 
дивированию ОБРС.

На протяжении длительного времени основной спектр 
бактериальных возбудителей синусита остается неиз­
менным: его составляют 5. pneumoniae, Н. influenzae, 
S. pyrogenes, Moraxella catarrhalis и S. aureus. Однако 
в связи с применением конъюгированной пневмококко­
вой вакцины при сохранении прежней частоты ОБРС 
5. pneumoniae несколько теряет позиции с повышением 
значения Н. influenzae [89]. Анаэробная флора чаще при­
водит к ОБРС у взрослых.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
У детей ОБРС проявляется воспалением слизистой обо­

лочки полости носа и околоносовых пазух с характерным 
острым началом с двумя или более симптомами, одними 
из которых должны быть заложенность носа или отделяе­
мое (из носа или по задней стенке глотки), а также боль или 
чувство давления в областях проекции околоносовых пазух 
и/или кашель. Кроме того, могут учитываться эндоскопиче­
ские признаки и компьютерно-томографическая картина.

ДИАГНОСТИКА
Проведение дифференциальной диагностики между 

острым поствирусным и бактериальным риносинуситом 
часто достаточно затруднительно. По критериям EPOS, для 
постановки диагноза ОБРС необходимо наличие трех или 
более из следующих симптомов:
• отделяемое из носа (с преобладанием в одной половине 

носа) и гнойное содержимое в полости носа;
• выраженная локальная боль (с преобладанием одной 

стороны);
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• лихорадка (> 38°С);
• повышение СОЭ/уровня С-реактивного белка;
• ухудшение после улучшения, или «вторая волна» 

болезни.
С учетом острого возникновения изначально тяжело­

го бактериального риносинусита Американское общество 
по инфекционным болезням (IDSA, 2012) [91] выделяет сле­
дующие три варианта клинического течения потенциально 
бактериальной патологии:
• начало с персистирующих симптомов ОРС без положи­

тельной динамики s=10 дней;
• дебют с изначально тяжелой симптоматики (лихорад­

ки 5s 39°С и гнойного отделяемого из носа или лицевой 
боли), продолжающейся 3-4 дня подряд;

• ухудшение после улучшения, или «вторая волна» болезни.

ОБСЛЕДОВАНИЕ
Методы дополнительной визуализации, лабораторные 

исследования (уровень маркеров воспаления, бактериоло­
гия), эндоскопия при ОРС рутинно не используются. Их 
следует применять при ухудшении состояния на фоне лече­
ния к пациентам групп риска, а также с исследовательской 
целью. Неосложненные случаи ОРС, диагностированные 
клинически, не требуют дополнительных методов иссле­
дования [89].

Такие методы визуализации, как рентгенография око­
лоносовых пазух и ультразвуковое исследование, для диа­
гностики ОРС неинформативны и не рекомендованы из-за 
массы как ложноположительных, так и ложноотрицатель­
ных результатов. Компьютерная томография имеет хоро­
шую разрешающую способность для визуализации анато­
мии и патологических изменений со стороны околоносовых 
пазух, но не рекомендуется для рутинного применения при 
неосложненном течении ОРС в силу экономических причин 
и низкой чувствительности при дифференциальной диа­
гностике вирусного и бактериального воспаления [92, 93].
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ЛЕЧЕНИЕ
В подавляющем большинстве случаев ОРС разрешается 

спонтанно. Антибиотик следует назначать детям с тяжелым 
и осложненным течением ОБРС; учитывая общий спектр 
возбудителей ОБРС и острого среднего отита, схему выбора 
препаратов см. в предыдущем разделе.

Доказано, что интраназальные глюкокортикостероиды 
эффективны в качестве вспомогательной терапии при ОРС: 
они значительно ускоряют редукцию кашля, назальную 
обструкцию. Эти препараты рекомендовано использовать как 
при легком течении ОРС в качестве монотерапии, так и при 
ОБРС вместе с антибиотиком. Если течение ОРС не сопрово­
ждается аллергическим ринитом, не рекомендуется назначения 
ни топических, ни системных антигистаминных препаратов.

Обсуждается эффективность топических и пероральных 
деконгестантов. Большинство авторов отдают предпочтение 
топическим а2-адреномиметикам (окси-, ксилометазолин) в 
терапевтических дозах. Осторожное дозирование этих препа­
ратов необходимо детям грудного и раннего возраста из-за воз­
можности развития токсического эффекта. Доказана эффек­
тивность назального душа: изотонический раствор натрия 
хлорида (спреи Аква Марис норм или беби) ускоряет элими­
нацию слизи и отека слизистой оболочки носа. В еще большей 
степени это достигается использованием гипертонических рас­
творов, например спрея морской воды Аква Марис Стронг.

Гнойные осложнения достаточно редки, но необходимо 
иметь настороженность в отношении таких симптомов, как 
периорбитальный отек, или других, требующих срочной кон­
сультации отоларинголога.

2.8. БРОНХИОЛИТ, ОБСТРУКТИВНЫЙ БРОНХИТ

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
Термином «бронхиолит» обозначают вирусные пораже­

ния нижних дыхательных путей, протекающие с явлениями 
обструкции, у детей до 2 лет; при этом большинство авторов 
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имеют в виду первый обструктивный эпизод у ребенка, т.к. 
повторные эпизоды на фоне новой ОРВИ отличаются: про­
текают с картиной обструктивного бронхита (синдрома брон­
хиальной обструкции). При повторных эпизодах необходимо 
исключить наличие бронхиальной астмы у пациента 1501.

КОД ПО МКБ-10
• J21 Острый бронхиолит.
• J21.0 Острый бронхиолит, вызванный респираторным 

синцитиальным вирусом.
• J21.8 Острый бронхиолит, вызванный другими уточнен­

ными агентами.
• J21.9 Острый бронхиолит неуточненный.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Бронхиолит чаще (в 85% случаев у детей до 6 меся­

цев, в 28% — у старших детей) развивается в ответ на 
PC-вирусную инфекцию. У недоношенных (особенно с 
бронхолегочной дисплазией и на искусственном вскармли­
вании) бронхиолит могут вызывать риновирусы (до 40% 
случаев в Южном полушарии) [94]. До 90% детей в пер­
вые два года жизни инфицируются PC-вирусом. Ежегодно 
в мире регистрируется 150 млн случаев бронхиолита, 7-13% 
из которых требуют наблюдения в стационаре. Клиническая 
картина бронхиолита не зависит от вида вируса; он встреча­
ется чаще, начиная с поздней осени до весны.

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ
PC-вирус поражает практически всех детей в первые 

2 года жизни, однако лишь около 20% из них переносят 
бронхиолит, что указывает как на наличие предрасположен­
ности — бронхиальной гиперреактивности, так и особенно­
стей врожденного иммунного ответа [95]. К факторам риска 
относится наличие старших детей в семье (61%) и возраст 
до 6 месяцев (64% госпитализированных).
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В патогенезе бронхиолита основную роль играют утол­
щение слизистой оболочки мелких бронхов и гиперсекре­
ция, что объясняет малую эффективность спазмолитиков. 
Возможно развитие мелких ателектазов, нарушение венти­
ляционно-перфузионных отношений. Выдох, производимый 
с усилием дыхательных мышц, приводит к развитию дыха­
тельной недостаточности, особенно у недоношенных, у детей 
с бронхолегочной дисплазией, врожденным пороком сердца, 
нейромышечной патологией.

При повторных эпизодах развития обструкции большую 
роль играет бронхоспазм, что создает клиническую картину, 
сходную с таковой при астме. В отличие от астмы, однако, 
при бронхиолите и его повторных эпизодах отсутствует 
приступообразность обструкции, нет эозинофилии, уровень 
циклического аденозинмонофосфата (цАМФ) повышается, 
а не снижается.

КЛАССИФИКАЦИЯ
Важно различать первый эпизод бронхиолита и повтор­

ные эпизоды, которые следует обозначать как рецидивирую­
щий обструктивный бронхит, поскольку лечебные подходы 
к ним различаются.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Бронхиолит протекает чаще с субфебрильной температу­

рой, обычны нарастающий в течение 3-4 дней кашель, одыш­
ка экспираторного типа, тахипноэ 50-70 в 1 мин, мелкпузыр- 
чатые хрипы в легких с двух сторон, нередко также сухие 
свистящие хрипы. Нарастание диспноэ может не сопрово­
ждаться учащением дыхания, проявляясь усилением вдоха, 
участием дыхательных мышц в акте дыхания, втяжением 
межреберий на выдохе. Усталость дыхательных мышц ведет 
к гипоксии, цианозу. SaO2 < 90% (по сведениям ряда авторов, 
< 92%) — показание для госпитализации; в тяжелых случаях 
SaO2 снижается до 80%, РаСО2 чаще снижено (гипервенти­
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ляция). Признаками тяжести состояния являются затруд­
нение при кормлении, сонливость, апноэ.

Признаками тяжести бронхиолита, часто требующими 
искусственной вентиляции легких (ИВЛ), являются:
• ослабление дыхательного шума на вдохе;
• гипоксемия, сохранение цианоза при дыхании 40% О2;
• снижение болевой реакции;
• падение РаО2 до 60 мм рт. ст.;
• увеличение РаСО2 > 55 мм рт. ст. (гиповентиляция).

Обструктивный синдром при бронхиолите достигает мак­
симума в течение 1-2 дней, затем постепенно уменьшается, как 
и обилие хрипов (они обычно исчезают на 7-14-й день) [50].

На рентгенограмме органов грудной клетки у больных брон­
хиолитом часто выявляются вздутие легких, усиление бронхо­
сосудистого рисунка, участки понижения прозрачности легоч­
ной ткани, мелкие ателектазы, которые иногда обозначают как 
пневмонию, что ведет лишь к необоснованному назначению 
антибиотиков. Именно поэтому рентгенологическое исследо­
вание при бронхиолите проводить не рекомендуется, если нет 
подозрительных на пневмонию симптомов (см. ниже) [96].

Прогрессирующее нарастание дыхательной недостаточ­
ности (обычно на фоне стойкой фебрильной температуры) 
указывает на развитие облитерирующего бронхиолита — ред­
кой формы, вызываемой обычно аденовирусной (3, 7 и 21-го 
типа) инфекцией; она отличается крайней тяжестью и частой 
хронизацией с развитием сверхпрозрачного легкого [97].

Повторные эпизоды синдрома бронхиальной обструкции 
наблюдаются достаточно часто на фоне очередной респира­
торной инфекции и требуют исключения у пациента брон­
хиальной астмы Они, как правило, сопровождаются свистя­
щими хрипами и удлинением выдоха, которые появляются 
уже в 1-2-й день болезни. Частота дыхательных движений 
(ЧДД) редко превышает 60 в 1 мин, диспноэ не выражено, 
но иногда его признаком является беспокойство ребенка, 
смена позы в поисках наиболее удобной. Кашель сухой, неча­
стый, температура умеренная. Нередко даже при значитель­
ной обструкции состояние изменяется мало, оксигенация 
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страдает реже. Обструкция уменьшается в течение 2-3 дней, 
но удлинение выдоха может сохраняться до 7-10 дней. 
Общее состояние при этом практически не нарушается.

ДИАГНОСТИКА
Диагноз бронхиолита — клинический, обычно не требует 

лабораторных исследований и рентгенографии. Анализы 
крови помогают мало, поскольку лейкоцитоз > 15х109/л, 
а у детей 2-3 месяцев 20X 109/л наблюдается у каждо­
го шестого больного, что в отсутствии других показателей 
не говорит о бактериальной инфекции. Уровни СРБ и ПКТ, 
как правило, не повышаются.

О степени оксигенации (в том числе после ингаляций 
бронхолитиков) судят по пульсоксиметрии, определение 
газов крови требуется при тяжелой степени диспноэ. Имеется 
экспресс-метод диагностики PC-вирусной инфекции.

Бактериальная инфекция у больных бронхиолитом раз­
вивается редко, присоединение бактериальной пневмонии 
наблюдается менее чем в 1% случаев, бактериемия — в 0,3% 
[6|. Подозрение на пневмонию возникает при повышении 
Т > 38°С более 3 дней, токсикозе, укорочении перкуторного 
звука, асимметрии хрипов, что требует рентгенографии.

При отоскопии гиперемия барабанной перепонки, чаще без 
ее втяжения, выявляется у каждого пятого-шестого больного, 
значительно реже обнаруживается гнойный отит. Инфекция 
мочевых путей выявляется у 3,3%, бактериемия — всего у 0,3%.

Обострение бронхиальной астмы на фоне ОРВИ (наблюда­
ется у 80-90% больных дошкольного возраста) создает трудно­
сти в дифференциальной диагностике с «вирусной» обструкци­
ей. Для астмы характерна приступообразность — внезапность 
обструкции, а также указание в анамнезе на развитие приступов 
в ответ на неинфекционные аллергены («приступы без темпе­
ратуры»), При подозрении на бронхиальную астму у больного 
определяют уровень IgE, а также специфические IgE-антитела 
к респираторным аллергенам, проводят пробы функции внеш­
него дыхания, в том числе с бронходилататорами.
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ПРИМЕРЫ ДИАГНОЗОВ
Бронхиолит PC-вирусный, среднетяжелого течения. 
Бронхиолит. Дыхательная недостаточность 1 -й ст. 
ОРВИ, обструктивный бронхит, 3-й эпизод.

ЛЕЧЕНИЕ
Антибиотики при бронхиолите и обструктивном бронхи­

те не показаны, их приходится назначать изредка по поводу 
вторичной бактериальной инфекции (острый средний отит 
и т.д.; 1В). Тем не менее в России антибактериальное лече­
ние этих форм (как и бронхитов у старших) имеет повсе­
местное распространение. Эффективность и безопасность 
ведения детей с бронхиолитом и обструктивным бронхитом 
без антибиотиков доказана как в России, так и за рубежом. 
Противовирусная терапия не проводится.

Адекватная гидратация — надежный метод разжижения 
мокроты, основной путь — оральный, к введению жидкости 
в вену приходится прибегать крайне редко.

Туалет носа с отсасыванием слизи — обязательная про­
цедура при бронхиолите.

Кислород увлажненный обязателен при SaO2 90-92%.
Ингаляционная терапия не влияет на длительность брон­

хиолита и не фигурирует, например, в рекомендациях США 
[98]. Однако получение эффекта через 20-40 мин (рост SaO2, 
уменьшение ЧДД на 10-15 в 1 мин, снижение интенсивно­
сти свистящих хрипов, уменьшение втяжений межреберий) 
облегчает дыхание и благоприятно воспринимается роди­
телями, оправдывая дальнейшее использование аэрозоля 
(2В) [99]. При обструктивном бронхите Р2-агонисты дают 
выраженный эффект (1А). |32-агонисты используют как при 
первом, так и при повторных эпизодах через небулайзер (2В) 
3 раза в день, добавляя к препарату 3% раствор натрия хлори­
да; его эффективность, хотя признается не всеми (2 В) [100], 
доказана рядом исследователей [101-103]. Используют: 
• сальбутамол: на прием 0,15 мл/кг, макс. 2,5 мл детям

< 6 лет, 5 мл — старше 6 лет);
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• или фенотерол + ипратроиия бромид: на прием 2 кап- 
ли/кг, макс. 10 капель — 0,5 мл детям =s 6 лет и 1,0 мл — 
старше.
Оценку эффекта проводят через 30 60 мин (уменьшение 

частоты дыхания на 10-15 в 1 мин, снижение интенсивности 
свистящих хрипов), при отсутствии эффекта — повторная 
ингаляция.

Ингаляционные стероиды при первом эпизоде неэффек­
тивны (1 В) и не применяются, их пытаются использовать для 
профилактики астмы при повторных эпизодах 1104].

При повторных эпизодах (начиная с 4-го) удобно исполь­
зовать «индекс вероятности астмы» [105], который равен 
80% у детей, имеющих один из следующих «больших» 
признаков:
• одного из родителей с диагностированной астмой;
• атопический дерматит (диагностированный врачом);
• сенсибилизацию к аэроаллергенам (плесени, клещу 

домашней пыли, пыльце деревьев, трав) по данным кож­
ных проб или анализа IgE-антител в крови;
или два из «малых» признаков:

• пищевую аллергию;
• эозинофилию крови более 4%;
• бронхообструкцию вне связи с ОРВИ.

Назначение ежедневных ингаляций будесонида оказа­
лось не более эффективным, чем его использование после 
очередного эпизода (Пульмикорт по 0,5 мг на прием 2 раза 
в день, продолжая ингаляции 10-14 дней по окончании 
острого эпизода) [106]. Для этой цели используют и мон- 
телукаст детям > 15 лет — 10 мг/сут, детям от 6 до 14 лет — 
5 мг/сут [107, 108].

Системные стероиды не оказывают быстрого действия 
на обструкцию и не должны применяться рутинно (1А) [7]. 
Однако при развитии выраженного респираторного дис­
тресса, особенно в начале болезни, они могут предотвратить 
его прогрессирование, так что сдержанное к ним отношение 
[109] постепенно меняется на положительное [110,111]. При 
неэффективности бронходилататоров возможно введение 
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в/м или в/в 0,3 мг/кг дексаметазона или 1—1,5 мг/кг пред­
низолона, при необходимости — повторно [9J.

Не рекомендованы к использованию оральные бронхо­
литики (1А), а также комбинации стероидов с бронхолити- 
камии длительного действия (2В).

ВЕДЕНИЕ ДЕТЕЙ
Дети грудного возраста с бронхиолитом госпитализиру­

ются при наличии значительного дистресса (одышка, деса­
турация), длительность пребывания редко больше 1 недели, 
больной может быть выписан с остаточными проявления­
ми (насморк, хрипы) во избежание суперинфекции. Дети 
с повторными эпизодами обструкции в большинстве своем 
могут лечиться дома и обследоваться в том числе у аллер­
голога в поликлинике.

ПРОФИЛАКТИКА
У детей групп риска в течение PC-вирусного сезона про­

водится специфическая профилактика с помощью инъекции 
моноклональных антител к PC-вирусу — паливизумабом 
в дозе 15 мг/кг 1 раз в месяц.

ИСХОДЫ И ПРОГНОЗ
У детей без аллергической наследственности и/или 

кожных проявлений, с нормальным уровнем IgE эпизоды 
обструкции повторяются обычно 1-2 раза в течение 12 меся­
цев после первого эпизода и сопровождают не все ОРВИ; они 
прекращаются у большинства в возрасте 2-4 лет. У детей 
с аллергией рецидивы повторяются чаще (в том числе при 
большем проценте ОРВИ), не всегда прекращаясь к возрасту
4-5  лет: у многих из них они все больше напоминают астма­
тические (приступообразные, вне зависимости от ОРВИ), 
что заставляет признать заболевание дебютом астмы уже 
в возрасте 3-5 лет.
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Лечение вирусного бронхиолита
• регидратация;
• санация дыхательных путей;
• ингаляции 3% раствора натрия хлорида;
• оксигенотерапия.

Бронхолитики облегчают состояние детей, но не уко­
рачивают болезнь.

Ингаляционные ГКС при первом эпизоде неэффек­
тивны.

Системные ГКС предотвращают тяжелое течение.

2.9. ПРИСТУП БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ
НА ФОНЕ ОРВИ

Обострение бронхиальной астмы на фоне ОРВИ создает 
трудности в дифференциальной диагностике с «вирусной» 
обструкцией — бронхиолитом и обструктивным бронхи­
том. И это при том, что обострения астмы у 80-90% детей 
дошкольного возраста провоцируются вирусными инфекция­
ми. Критерии тяжести приступа астмы приведены в табл. 2.8.

ОБСЛЕДОВАНИЕ
Клинические отличия приступа астмы на фоне ОРВИ 

приведены выше, обычно их достаточно для диагноза и про­
ведения терапии. Анализы крови позволяют убедиться 
в отсутствии бактериальной инфекции, важнее определение 
сатурации О2. Рентгенограмма грудной клетки проводит­
ся при наличии дополнительных физикальных изменений 
в легких, флуометрия — по окончании обострения.

ЛЕЧЕНИЕ
Используются следующие препараты и дозы:

• кислород от 15-20 мин/ч до постоянной подачи 
(2-4 атм.);
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Таблица 2.8. Критерии тяжести приступа астмы у детей

Приступ БА

Признаки
Легкий Средне­

тяжелый Тяжелый Status 
asthmaticus

Физическая 
активность Сохранена Ограничена Ортопноэ Отсутствует

Речь Сохранена Отдел, фразы Затруднена Отсутствует

Сознание Возбуждение Возбуждение Возбуждение, 
испуг

Спутанность, 
кома

Частота
Учащена Экспир. > 40 в 1 мин

Тахи-,
дыхания одышка брадипноэ

Участие 
вспомога­
тельных 
мышц

Нерезкое Выражено Выражено 
резко

Парадок­
сальное 
дыхание

Свистящее 
дыхание

Конец 
выдоха Выражено Резкое Немое 

легкое

ЧСС, в мин Повышена >120 
в 1 мин

Тахи-, 
брадикардия

ОФВ!»
лсв*,% >80 50-80 33-50 <33

РаО2> 
мм рт. ст. Норма >60 <60

РаСО2, 
мм рт. ст. <45 <45 >45

Примечание. * — в % от должной или лучших значений у больного; 
определяют повторно в процессе терапии; ЧСС — частота сердечных 
сокращений; ОФВХ — объем форсированного выдоха за 1 с;
ПСВ — пиковая скорость выдоха; РаО2/РаСО2 — парциальное 
давление кислорода/ углекислого газа.

• р2'агонистЬ1 через небулайзер; на 1 ингаляцию сальбу­
тамол по 2,5 мг — 1 небула, дети < 1 года — по 1/2 небу- 
лы до 3 раз в день. Повторить через 30 мин при слабом 
эффекте. При «влажной» астме у детей 0-3 лет пред­
почтителен Беродуал: на 1 ингаляцию у детей =s 1 года 
50 мкг (2 капли/кг) фенотерола, 1-6 лет — 10 капель 
до 3 раз в день; 6-12 лет — 10-20 капель до 4 раз в день;
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• преднизолон 1-2 раза в сутки по 1-2 мг/кг (детям 
=£ 1 года), 20 мг/сут (1-5 лет), 20-40 мг/сут (> 5 лет) 
на 3-5 дней;

• ингаляционные ГКС: Пульмикорт суспензия через небу- 
лайзер по 0,25-0,5 мг (до 1 мг) дважды в день с физра­
створом 1:1 или 1:2.

Легкое/среднетяжелое обострение БА
Лечение'. [32-агонисты — дозированный аэрозольный 

ингалятор со спейсером или через небулайзер до 3 доз в тече­
ние одного часа.

Кислород до достижения насыщения 90% и более.
ГКС перорально:

• детям, уже получавшим ГКС при приступах ранее;
• при отсутствии быстрого ответа на р2-агонисты.

Ответ на лечение
Хороший: объем форсированного выдоха за первую секунду 

(ОФВД или пиковая скорость выдоха (ПСВ) & 70%, в том чис­
ле через 60 мин после последней ингаляции, физикально - нор­
ма, SaO2 > 95% (> 90% у подростков). Выписка домой: продол­
жить [32-агонисты, системные ГКС (если вводили) до 3-5 дней.

Неполный: ОФВ) или ПСВ s= 50%, но < 70%, легкие 
или умеренно выраженные симптомы, SaO2 без улучшения: 
продолжить лечение, мониторинг SaO2, частоты сердечных 
сокращений (ЧСС), ЧД.

Тяжелое обострение БА
Лечение'. [32-агонист + ипратропия бромид через небулай­

зер каждые 20 мин или непрерывно в течение часа (у стар­
ших детей).

Кислород до достижения SaO2 90% и более.
ГКС перорально (см. выше).
У детей, уже получивших повторно р2-агонис.ты без 

эффекта: кислород; терапия, как при астматическом статусе.

Астматический статус (приступ в течение 6-8 ч, не купи­
рующийся р2-агонистами).
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Инфузионная терапия'.
• глюкозо-солевые растворы, общий объем 50-70 мл/кг 

в сут, 8-12 мл/кг в час;
• Эуфиллин в/в болюс (за 30 мин) 5-7 мг/кг (если боль­

ной получал теофиллин — 4-5 мг/кг), затем длительно 
0,7-0,9 мг/кг в час (макс. 15 мг/кг в сут);

• ГКС: в/в эквивалент 1-2 мг/кг преднизолона каждые 
4-6 ч.

Ингаляционная терапия:
• ингаляции З2‘агонистов возобновляют на фоне инфузии 

индивидуально, в том числе с учетом ЧСС;
• Пульмикорт 2 раза в день.

ПРОФИЛАКТИКА
По окончании приступа решается вопрос о назначении 

(или продолжении) базисной терапии бронхиальной астмы.

2.10. БРОНХИТ ОСТРЫЙ

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
Бронхит — воспалительный процесс в бронхах в отсутствии 

инфильтративных изменений в паренхиме легких (инфиль­
тративных или очаговых теней на рентгенограмме). Бронхит 
характеризуется диффузным характером процесса, при преоб­
ладании изменений трахеи говорят о трахеобронхите. Бронхит 
нередко сопутствует пневмонии, в диагноз его выносят, если 
симптомы (обилие мокроты) дополняют картину болезни 
(малоупотребимый сейчас термин «бронхопневмония») [50].

КОД ПО МКБ-10
• J20 Острый бронхит.
• J20.0 Острый бронхит, вызванный Mycoplasma 

pneumoniae.
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• J20.1 Острый бронхит, вызванный Haemophilus influenzae.
• J20.2 Острый бронхит, вызванный стрептококком.
• J20.3 Острый бронхит, вызванный вирусом Коксаки.
• J20.4 Острый бронхит, вызванный вирусом парагриппа.
• J20.5 Острый бронхит, вызванный респираторным син­

цитиальным вирусом.
• J20.6 Острый бронхит, вызванный риновирусом.
• J20.7 Острый бронхит, вызванный эховирусом.
• J20.8 Острый бронхит, вызванный другими уточненными 

агентами.
• Р24.3 Неонатальная аспирация молока и срыгиваемой 

пищи.
• Р24.8 Другие неонатальные аспирационные синдромы.
• Р24.9 Неонатальный аспирационный синдром неуточ- 

ненный.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
Острый бронхит — проявление респираторной вирус­

ной инфекции, его чаще вызывают парагриппозные-, рино-, 
РС-, корона-, метапневмо- и бокавирусы. Около 10% брон­
хитов у детей > 5 лет, чаще осенью, связаны с инфекцией 
М. pneumoniae: Clamydia trachomatis может вызывать бронхит 
у детей первых месяцев жизни, Clamydophila pneumoniae — 
у подростков. Бронхиты также вызывают аллергены и физи­
ко-химические факторы, прежде всего аспирация пищи. 
Бактериальный трахеобронхит осложняет стенозы гортани; 
как первичное заболевание у детей наблюдается крайне ред­
ко. Особую группу составляют аспирационные бронхиты, 
связанные с привычной аспирацией пищи у детей грудного 
и раннего возраста, при них обычно высевается смешанная 
кишечная флора.

Мнение о том, что острый бронхит у детей вызывают бак­
терии, ошибочно, оно поддерживается как наличием соот­
ветствующих рубрик в МКБ-10, так и тем, что при бронхите, 
как и при всяком ОРВИ, возрастает частота высева и обилие 
пневмококков и Н. influenzae в мокроте, часто с нарастани­
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ем титров антител к ним. Такое неинвазивное размножение 
флоры не сопровождается воспалением, оно, как и нарастание 
титров антител (феномен поликлональной активации иммун­
ной системы), часто наблюдается при любой ОРВИ [104]. 
К сожалению, несмотря на четкие доказательства неэффек­
тивности антибиотиков при бронхитах [112-115], на практике 
используются очень часто, и не только в России [116-119].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Заболеваемость острым бронхитом, по наблюдени­

ям в России, составляет 75-250 на 1000 детей в год, т. е. 
на 2 порядка выше, чем пневмонией (она выше в возрасте 
1-3 лет). Бронхиты на фоне ОРВИ, в том числе повторные, 
наблюдаются особенно часто у детей в возрасте 0-6 лет 
в зонах промышленного и бытового (пассивное курение, 
печи, плиты) загрязнения воздуха, что связано с бронхиаль­
ной гиперреактивностью, способствующей манифестации 
их симптомов.

КЛАССИФИКАЦИЯ
В практической работе следует различать острые брон­

хиты вирусные, вызванные микоплазмой и хламидиями, 
а также аспирационные. Бронхиолит, обструктивный брон­
хит — см. стр. 78.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Простой (необструктивный) бронхит — вирусный. 

Наблюдается часто у детей, преимущественно дошкольного 
и школьного возраста, в отличие от обструктивных форм, 
более частых в раннем и грудном возрастах. Его характеризу­
ет острое начало с субфебрильной (реже фебрильной) темпе­
ратурой, катаральными симптомами (кашлем, насморком), 
рассеянными сухими и влажными хрипами, но без клиниче­
ских признаков обструкции. Токсикоз обычно отсутствует, 
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число лейкоцитов в крови < 15х 109/л. Кашель может появ­
ляться со 2-3-го дня болезни и длиться до 5-7 дней, у груд­
ных детей при PC-вирусной инфекции и у старших при аде­
новирусной — до 2 недель. Кашель s= 2 недель у школьников 
может говорить о коклюше.

Бронхит, вызванный М. pneumoniae. Характерна стой­
кая фебрильная температура в отсутствии токсикоза, ката­
ральные явления обычно скудные, но, как правило, наблю­
дается покраснение конъюнктив («сухой конъюнктивит»). 
При аускультации: обилие крепитируюгцих и мелкопузырча­
тых хрипов с 2 сторон, по, в отличие от вирусного бронхита, 
они часто асимметричны, с преобладанием в одном из лег­
ких. Нередки признаки обструкции, что у детей школьного 
возраста (без аллергии или астмы) должно настораживать 
в отношении микоплазмоза. Изменения крови незначи­
тельны. Без лечения температура и хрипы могут держаться 
до 2 недель (рис. 2.6).

Хламидийный бронхит, вызванный С. trachomatis, 
наблюдается при перинатальном заражении от матери 
у детей в возрасте 2-4 месяцев. Состояние нарушается 
мало, температура обычно нормальная, кашель усиливается 
в течение 2-4 недель, иногда приступообразный «коклю­
шеподобный», но без реприз; одышка выражена умеренно; 
в легких выслушиваются мелко- и среднепузырчатые хрипы. 
Признаки обструкции и токсикоз обычны при присоедине­
нии ОРВИ.

В пользу хламидийной инфекции говорят признаки уро­
генитальной патологии у матери, упорный конъюнктивит 
на первом месяце жизни ребенка.

Хламидийный бронхит, вызванный С. pneumoniae, 
у подростков диагностируется редко, но иногда протекает 
с обструкцией, являясь дебютом астмы позднего начала. 
Клиническая картина его может сопровождаться фаринги­
том и лимфаденитом, однако она изучена недостаточно из-за 
сложностей этиологической диагностики.

Бронхит аспирационный часто наблюдается у груд­
ных детей вследствие дисфагии, обусловливает длительное
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сохранение хрипов, часто упорную обструкцию; явления 
нередко усиливаются во время ОРВИ, когда и становят­
ся заметны родителям. Для них характерна меняющаяся 
картина бронхита, «необъяснимый» кашель во время корм­
ления, особенно в горизонтальном положении, длительно 
сохраняющийся после ОРИ, одышка, иногда приступы 
апноэ.

ДИАГНОСТИКА
Диагноз бронхита — клинический. Диффузный харак­

тер хрипов, невысокая температура; отсутствие токсикоза, 
перкуторных изменений и лейкоцитоза позволяют исклю­
чить пневмонии и поставить диагноз бронхита, не прибе­
гая к рентгенографии. Рентгенография может проводиться 
детям, до этого не обследованных рентгенологически, а так­
же при подозрении:
• на пневмонию (см. ниже);
• инородное тело (анамнез, ослабление дыхания с одной 

стороны);
• сдавливающий процесс в средостении (упорный необыч­

ный «металлический» кашель).
Подозрение на типичную пневмонию: в отличие от 

бронхита для пневмонии характерно изменение дыхания 
(ослабленное, бронхиальное) и перкуторного звука, мел­
копузырчатые хрипы над отдельным участком легкого. 
Поскольку локальные симптомы пневмонии выявляются 
лишь у 50-70% больных, для диагностики используется 
набор общих симптомов:
• лихорадка выше 38°С свыше 3 дней;
• диспноэ — кряхтящее дыхание, втяжение подреберий;
• наличие одышки (> 60 в 1 мин у детей 0-2 мес,

> 50 у детей 3-12 мес и > 40 у детей старше 1 года);
• асимметрия хрипов/физикальных изменений в легких.

Диагностическое значение (типичная пневмония) 
имеет лейкоцитоз выше 15х109/л, повышение уровней 
СРВ > 30 мг/л и ПКТ > 2 нг/мл.
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Диагноз вызванного микоплазмой бронхита чаще всего 
предположительный, однако клинические признаки оправ­
дывает назначение макролидов, дающих эффект в течение 
1-2 дней. Рентгенография показана при обилии и выра­
женной асимметрии хрипов для диагностики пневмонии, 
вызванной М. pneumoniae.

Вирусологическое и бактериологическое исследования 
не показаны, т. к. не влияют на выбор терапии. Лабораторные 
тесты на микоплазму не обязательны, поскольку специ­
фические IgM-антитела появляются поздно — лишь 
на 2-3-й неделе — и держатся месяцами. Метод полимераз­
ной цепной реакции (ПЦР) помогает выявить носительство: 
так, у детей без ОРИ оно было выявлено в 20,7%, а с ОРИ — 
всего у 16,7% [120].

Нарастание IgG-антител — ретроспективный диагноз. При 
хламидийном бронхите, вызванном С. trachomatis, обычны 
положительные IgM-антитела, а титры выше материнских.

Обследование детей с подозрением на аспирационный 
бронхит включает наблюдение во время кормления, выяв­
ление гастроэзофагеального рефлюкса, рентгеновское иссле­
дование пищевода и легких (для выявления аспирационной 
пневмонии — свежей или ее остаточных явлений).

Детей с рецидивирующими (повторными) бронхитами 
направляют к аллергологу, пульмонологу для исключения 
соответствующей патологии.

ПРИМЕРЫ ДИАГНОЗОВ
ОРВИ, острый бронхит.
Острый бронхит, вызванный М. pneumoniae.
Острый бронхит, вызванный С. trachomatis.

ЛЕЧЕНИЕ
Бронхиты, как и ОРВИ — самый частый повод лекарствен­

ной терапии. Десятки средств от кашля и их агрессивная рекла­
ма ведут к избыточному лечению, полипрагмазии и излишним 
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расходам на лечение. Не найдено доказательств эффективности 
при бронхитах противогистаминных препаратов, электропро­
цедур, а применение горчичников, жгучих пластырей, банок 
недопустимо. Предлагаемый протокол лечения включает 
необходимые и достаточные назначения. Дополнительные 
средства назначают при наличии особых показаний.

Простой острый вирусный бронхит не требует госпита­
лизации, показаны:
• обильное питье (теплый чай, морс, компот и пр.) порядка 

100 мл/кг в сут;
• противокашлевые средства центрального действия при 

сухом кашле, например бутамират (Синекод) капли 
4 р/день: 2-12 мес — по 10,1-3 года — по 15 капель; сироп 
3 р/день: 3-6 лет — по 5 мл; 6-12 лет — по 10 мл; депо- 
таблетки 50 мг: >12 лет — 1-2 в день;

• дренаж грудной клетки, стимуляция кашлевого рефлек­
са при его снижении, дыхательная гимнастика в период 
реконвалесценции.
Дополнительно при бронхитах по показаниям могут быть 

назначены:
• противовирусные препараты — при симптомах гриппа 

(см. стр. 48);
• муколитики — при вязкой, трудно отделяемой мокро­

те, например амброксол таблетки 30 мг, р-р 7,5 мг/мл, 
сироп 15, 30 мг/5 мл: 0-5 лет — по 7,5 мг, 6-12 лет — 
по 15 мг, > 12 лет — по 30 мг 3 р/день после еды. 
Ингаляции: 0-5 лет — 2 мл, > 5 лет — по 2-3 мл 2 раза 
в день;

• фузафунгин (Биопарокс), Гексорал, хлоргексидин — при 
сочетании с фарингитом;

• ингаляционные стероиды при длительно сохраняющемся 
кашле у детей с трахеобронхитом, например бекломета- 
зона дипропионат по 100-200 мкг 2-3 раза в день.
При сохранении температуры s= 38° С более 3 суток реша­

ется вопрос об антибиотиках.
Бронхит, вызванный микоплазмой или хламидиями: пока­

заны макролиды: например, перорально (per os, р.о.) для детей 
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старше 6 мес с массой тела более 5 кг азитромицин 10 мг/кг 
1 раз в день в течение 3 дней (курсовая доза 30 мг), или для 
детей старше 1 года с массой тела больше 10 кг р.о.— джоза- 
мицин 40-50 мг/кг в сут (в 2-3 приема) в течение 5-7 дней, 
при наличии обструкции — аэрозоли р2-агонистов. Оценка 
эффекта терапии — нормализация температуры и самочув­
ствия, уменьшение кашля и хрипов в легких.

Лечение аспирационного бронхита: антибиотики (лучше 
по чувствительности флоры) показаны при наличии лихо­
радки и системных признаках пневмонии. Комплекс лечеб­
ных «антирефлюксных» мер включает:
• подбор позиции кормления, размера отверстия соски, 

кормление с ложки;
• введение густой пищи, уменьшение объема пищи на один 

глоток;
• сон с поднятым на 30° головным концом кроватки, дре­

наж до 4-6 раз в день;
• антациды, домперидон (Мотилиум) 1,5 мг/кг в сут до еды 

в 2-3 приема.

ВЕДЕНИЕ ДЕТЕЙ С БРОНХИТОМ
Больной с бронхитом не требует госпитализации, режим 

полупостельный до падения температуры.

ПРОФИЛАКТИКА
Профилактика ОРВИ, борьба с загрязнением воздуха, 

пассивным курением.

ИСХОДЫ И ПРОГНОЗ
Прогноз благоприятный, острый бронхит редко осложня­

ется пневмонией. Прогноз аспирационного бронхита серьез­
ный из-за возможности массивной аспирации, в том числе 
после уменьшения степени дисфагии. Однако в большинстве 
случаев дисфагия проходит на 2-м году жизни.
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2.11. ЛИХОРАДЯЩИЙ БОЛЬНОЙ С ДИАРЕЕЙ

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
Под диареей понимается учащение стула выше обычного 

и/или изменение его консистенции. Диарея, сопровождае­
мая лихорадкой, чаще всего указывает на кишечную инфек­
цию, которая может вызываться большим числом вирусов, 
бактерий, простейших и паразитов.

КЛАССИФИКАЦИЯ
При всей желательности этиологической классификации 

кишечных инфекций в практической деятельности педиа­
тра важно выделить 2 основных типа диарей — водянистые 
(неинвазивные), отражающие преимущественно поражение 
желудка и тонкого кишечника (гастроэнтерит), и инвазив­
ные с поражением толстого кишечника (колит), нередко 
сопровождающиеся кровью в кале (гемоколит).

ВОДЯНИСТАЯ ДИАРЕЯ

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
При водянистой диарее (гастроэнтерите) чаще всего речь 

идет о кишечной вирусной инфекции — ротавирусной, норо- 
вирусной, астровирусной, реже аденовирусной, при которых 
возбудитель не проникает в ткань кишечника. Водянистую 
диарею могут также вызывать сальмонеллы, шигеллы Зоине, 
кампилобактер, патогенные кишечные палочки.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Ротавирусная заболеваемость повышается в зимнее 

время, норовирусная имеет менее выраженную сезонность: 
обе эти инфекции обусловливают до 90% всех водяни­
стых диарей и почти 100% нозокомиальных. Заражение — 
фекально-оральным путем, вирусы устойчивы к дезин-
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фектантам. Сальмонеллез и шигеллез имеют обычно 
пищевой путь передачи с подъемом заболеваемости в теплые 
сезоны.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Клиническая картина складывается из частого водяни­

стого стула на фоне лихорадки. Начало острое с повторной 
рвотой, схваткообразные боли характерны для норовирус- 
ной инфекции. Рвота и понос приводят к дегидратации, 
представляющей основную угрозу больному ребенку, осо­
бенно раннего возраста.

Обезвоживание (в отличие от гиповолемии) возникает, 
когда потери воды больше, чем солей: при рвоте и водянистых 
поносах, при которых концентрация солей в кале меньше, 
чем в плазме (при вирусных и большинстве бактериаль­
ных, кроме холерных, диарей концентрация натрия и калия 
в стуле — 40-100 ммоль/л). При этом снижается общий 
объем воды, а внеклеточная жидкость (составляющая все­
го 40%) частично замещается внутриклеточной (табл. 2.9). 
Гиповолемия возникнет лишь при дальнейшей массивной 
потере воды вследствие снижения объема внеклеточной воды 
и солей. Наблюдается при поносе с концентрацией солей 
как в плазме (холера!), применении диуретиков, при кро­
вотечении; сопровождается развитием шока. Гиповолемия 
определяется постуральной пробой (ЧСС, АД — лежа и стоя: 
у здорового при переходе из лежачего положения в положе­
ние стоя ЧСС увеличивается на 10 ± 2 удара в 1 мин и воз­
вращается в исходное через 45-60 с). При гиповолемии 
увеличение ЧСС достигает 30 в 1 мин и может сохраняться 
в течение 12-72 ч.

О нарушении капиллярного кровотока судят по симп­
тому белого пятна: после сжатия кончика пальца ребенка 
(в течение 3-5 с); если время, требуемое для восстановления 
розового цвета ногтя, превышает 2 с, можно говорить о рас­
стройстве кровообращения.
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Таблица 2.9. Оценка степени обезвоживания при диарее

Степень
Признак

Умеренная* Тяжелая*

Потеря веса, % 6-9 10 и более

Дефицит воды, мл/кг 60-90 100-110

Общее состояние Беспокоен или 
сонлив, раздражим

Заторможенность/ 
отсутствие сознания

Жажда Пьет жадно Не пьет или пьет вяло

Глазные яблоки Запавшие Запавшие

Кожная складка Исчезает медленно Расправляется 
более чем за 2 с

Примечание. * — при наличии 2 приведенных ниже признаков 
(ВОЗ, 2012).

ДИАГНОСТИКА
Диагностика водянистой диареи не сложна по данным 

клинической картины, нуждается в оценке степень обезво­
живания. Подтверждает диагноз копрологическое иссле­
дование, выявляющее отсутствие лейкоцитов в кале. При 
обезвоживании определение кислотно-щелочного состоя­
ния и электролитов сыворотки позволяет оценить эффект 
терапии. При необходимости определяют креатинин, общий 
белок сыворотки.

В начале ротавирусной диареи возможен высокий 
лейкоцитоз, в эти случаях исключить бактериальный 
очаг позволяет исследование СРВ, уровень которого ред­
ко повышается выше 30 мг/л при неосложненном забо­
левании.

Этиологическая диагностика (экспресс-тесты на рота- 
и аденовирусную инфекцию) не влияет на выбор терапии, 
но имеет эпидемиологическое значение.
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ЛЕЧЕНИЕ
Питание, в том числе грудное, не ограничивают; у детей 

с лактазной недостаточностью в анамнезе оправдан перевод 
на низколактозную смесь. Жаропонижающие оправданы.

Антибиотики при водянистой диарее ни системно, 
ни внутрь не показаны [121]

Основа лечения — оральная регидратация глюкозо­
солевыми растворами (ОРР). ВОЗ снизила осмолярность 
старого ОРР (311 мОсм/л, Na 90 ммоль/л) до 245 мОсм/л 
(Na 75, К 20, CL 65, цитрат 10, глюкоза 75 ммоль/л). Раствор 
ESPGHAN-60 содержит Na 60 ммоль/л, он более подходит 
для детей Европы. В России сниженную осмолярность имеют 
Регидрон, Регидрон-Био (с Lactobacillus reamnosus GG), смесь 
Хумана Электролит. Добавление в ОРР рисового отвара оправ­
дано только при холере; добавки крахмала, глютамина, цинка, 
камеди и других не рекомендованы. Соки, сладкие напитки 
(Кола и др.) с осмолярностью 550-700 мОсм/л, как и куриный 
бульон (отсутствие углеводов), в качестве ОРР не годятся.

В первые 4-6 ч при умеренном обезвоживании вводят 
ОРР 70-80 мл/кг (если ребенок пьет охотно — больше): 
дробно, по 1/2-1 ч. л. каждые 5-10 мин. В последующие 
18-20 ч вводят остаток расчетного суточного объема (обыч­
но 75-85%) с учетом жидкой пищи. При расширении пита­
ния объемы раствора соответственно уменьшают. На каждую 
дефекацию следует прибавить 10 мл/кг ОРР (200 мл у детей 
> 3 лет). При гидратации в отсутствии обезвоживания вво­
дят ОРР по желанию (ad libitum), стремясь как минимум 
восполнить потери с калом.

При рвоте и невозможности выпаивания регидратацию 
проводят внутривенно. Для быстрого возмещения потерь 
внеклеточной жидкости вводят физраствор (лучше р-р 
Рингера) — 20-30 мл/кг за 30-60 мин, если потребуется — 
повторно (лучше с глюкозой, плазмой или высокомоле­
кулярным р-ром). Всего за 24 ч возмещают 2/3 дефицита 
воды и натрия тем же раствором, дефицит калия возмеща­
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Глава II. Основные лихорадочные синдромы 101

ют за 2-4 суток. При соледефиците регидратируют так же, 
дефицит натрия возмещается за 2-3 дня.

Симптоматическая терапия. Противорвотные (ондансе­
трон по 0,15-0,3 мг/кг в/в или 2-8 мгр.о. однократно, тропи- 
сетрон — Навобан — детям с массой тела > 25 кг 0,2 мг/кг, 
максимально 5 мг/сут) прекращают повторную рвоту и сокра­
щают потребность во в/в регидратации, хотя и могут увели­
чить частоту стула. Дименгидринат (Драмина), метоклопрамид 
(Церукал), дексаметазон в качестве противорвотных не реко­
мендованы. Смектит диоктаэдрический (Смекта) рекомендо­
ван ESPGHAN (укорачивает диарею на 1 сутки); каолин, 
активированный уголь, аттапулгит не укорачивают диарею 
и не снижают потерь жидкости. Не рекомендованы также пре­
параты висмута, фолиевой кислоты, гомеопатические сред­
ства и лекарственные травы. Замедление моторики кишечника 
(лоперамид — Имодиум), хотя и уменьшает длительность поно­
са, при острой кишечной инфекции опасен (1% летальности). 
В острый период ферменты не показаны. Но-шпа, пинаверия 
бромид — Дицетел (дети >12 лет) используются при спазмах, 
у истощенных детей оправданно введение цинка [2].

Пробиотики. Ряд препаратов лактобактерий (Lactobacillus 
rhamnosus GG), Saccharomyc.es houlardii (Энтерол) могут 
на 15-30 ч сокращать понос. Для рутинного применения 
при острых кишечных инфекциях ESPGHAN рекомендует 
препараты с доказанным эффектом 1122].

Наиболее частая форма диареи у детей — одянистая — 
не требует назначения антибактериальных препаратов

ИНВАЗИВНЫЕ ДИАРЕИ

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
Основными возбудителями являются сальмонеллы 

и шигеллы, а также кампилобактер, иерсинии и Clostridium 
difficile. Инвазивные диареи отличаются от водянистых раз­
витием воспаления в стенке кишечника — колита (энтеро­
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колита). Пути распространения — контактный и пищевой. 
С. difficile — возбудитель ассоциированного с антибиотика­
ми псевдомембранозного колита.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ДИАГНОСТИКА
Лихорадка, жидкий стул умеренной частоты (3-7 раз 

в день), токсикоз, тенезмы, зияние ануса, стул со слизью 
и часто с кровью. Признаки обезвоживания часто отсутствуют.

Наиболее характерным копроскопическим признаком 
инвазивной диареи является обилие (э= 10 в п/зр.) лейко­
цитов при микроскопии. Уровни маркеров воспаления могут 
быть повышены. Посев кала для выявления бактериального 
возбудителя, хотя и не влияет на выбор стартовой терапии, 
помогает в дальнейшем ведении больного. При подозрении 
на псевдомембранозный колит высев С. difficile не позволяет 
с уверенностью говорить о ее роли, т. к. возбудитель часто 
вегетирует в кишечнике, особенно у грудных детей; диагноз 
ставится по обнаружению его В-токсина в кале (ПЦР).

ЛЕЧЕНИЕ
Согласно современным подходам, антибиотики показаны 

лишь при тяжелых формах, а также при среднетяжелых у груд­
ных детей и в группах риска (ВИЧ-инфекция, воспалительные 
заболевания кишечника) [1]. Антибиотики могут затягивать 
бацилловыделенне при сальмонеллезе. С учетом этого лечение 
следует начинать с препаратов, к которым возбудители наи­
менее устойчивы. В этом отношении наилучший эффект дают 
азитромицин 10 мг/кг в сут, цефалоспорины III поколения 
(р. о. цефиксим 8 мг/кг в сут или р. о. цефтибутен 9 мг/кг в сут, 
в/в цефтриаксон или цефотаксим по 50 мг/кг в сут), а при 
отсутствии эффекта — р. о. ципрофлоксацин 0,2 г 2 раза в день 
3-5 дней в любом возрасте (рекомендация ВОЗ).

Детям, получающим антибиотики, для профилакти­
ки псевдомембранозного колита желательно введение 
пробиотиков — например, Регидрон-Био с Lactobacillus 
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reamnosus GG, Энтерол. Для лечения псевдомембранозно­
го колита вводят р.о. ванкомицин (40 мг/кг в сут за 4 при­
ема, макс. 500 мг/сут) или р.о., в/в метронидазол (30 мг/кг 
в сут за 4 приема, макс. 2 г/сут). Энтерол связывает токси­
ны. В рефрактерных случаях прибегают к «трансплантации» 
кала здорового донора (30 г) — в слепую кишку при эндо­
скопии или экстракт в желудок зондом.

ИСХОДЫ И ПРОГНОЗ
При адекватной гидратации больных с водянистой диаре­

ей и противомикробной терапии — с энтероколитом выздо­
ровление наступает быстро.

ВЕДЕНИЕ ДЕТЕЙ С ДИАРЕЕЙ
Госпитализация показана в тяжелых случаях, при обезво­

живании, токсикозе; се недостаток — значительная частота 
внутрибольничной суперинфекции. Выписку производят 
после прекращения диареи при водянистых ее формах или 
после прекращения бацилловыделсния при инвазивных.

ПРОФИЛАКТИКА
Ротавирусная вакцина дает индивидуальный и группо­

вой эффект, вакцина против дизентерии Зонне снижает забо­
леваемость в летних лагерях. Важны меры пищевой и ком­
мунальной гигиены, обучение детей мытью рук (обычное 
мыло не уступает антибактериальному).

2.12. ИНФЕКЦИЯ МОЧЕВЫХ ПУТЕЙ

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
Термином «инфекция мочевых путей» (ИМП) обозна­

чаются инфекционно-воспалительные заболевания всего 
мочевого тракта — от уретры до паренхимы почек.

ak
us

he
r-li

b.r
u



104 Лихорадящий ребенок

КОД ПО МКБ-10
• N11.0 Необструктивный хронический пиелонефрит, свя­

занный с рефлюксом.
• N13.6 Пионефроз.
• N15.1 Абсцесс почки и околопочечной клетчатки.
• N30.0 Острый цистит.
• N39.0 Инфекция мочевыводящих путей без установлен­

ной локализации.
Используемые в клинической практике термины для обо­

значения уровня острой инфекции — «цистит», «пиелонеф­
рит» — в МКБ не включены.

ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Инфекции мочевых путей вызывает в основном 

Escherichia coli (реже другая флора). В настоящее время 
более половины штаммов E. coli при ИМИ у детей приоб­
рели устойчивость к амоксициллину, однако сохраняют чув­
ствительность к амоксициллину/клавуланату. Попадание 
возбудителя в мочевые пути объясняется их транслокацией 
из кишечника, а также восходящим путем (особенно у дево­
чек). Пиелонефриту нередко предшествует бактериемия.

У детей грудного и раннего возраста ИМИ — самая 
частая тяжелая бактериальная инфекция: она наблюдается 
у 10-15% госпитализируемых лихорадящих больных этого 
возраста. Значительная часть ИМИ развивается на фоне 
везикоуретерального рефлюкса (ВУР) и других аномалий, 
но и необструктивные формы не являются исключением.

КЛАССИФИКАЦИЯ
Важно различать обструктивные и необструктивиые фор­

мы ИМИ, поскольку первые чаще рецидивируют и требуют 
часто хирургических пособий. Также важно установление 
рецидивирования процесса.
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КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ДИАГНОСТИКА
У детей при ИМП обычна высокая лихорадка, часто рво­

та. У маленьких детей ИМП часто не сопровождается дизу­
рией, проявляясь лишь общими симптомами. При цистите 
наблюдается дизурия, при гнойном поражении почек бывает 
положительным симптом Пастернацкого.

В основе лабораторной диагностики ИМП лежит выявле­
ние лейкоцитурии и/или бактериурии методом посева мочи 
(до введения антибиотика!). В посеве значимы (сбор средней 
части струи или после туалета наружного отверстия уретры) 
10э (100000) колоний/мл, 104 колоний/мл при симптомах 
ИМП должны привлечь внимание.

Помимо установления факта инфекции важно выявле­
ние ВУР и аномалий мочевых путей. При первом эпизоде 
ИМП достаточно проведение ультразвукового исследова­
ния (УЗИ): при отсутствии выявленной патологии (отека 
паренхимы почек, расширений лоханок и мочеточников) 
исследование на этом можно закончить. Увеличение разме­
ров почки на УЗИ характерно для пиелонефрита, кортико­
медуллярные очаги обнаруживаются не ранее 4-5-го дня 
болезни. УЗИ выявляет не все аномалии мочевых путей: про- 
гностичность позитивного результата УЗИ для выявления 
ВУР — менее 40%, так что патологическая УЗИ - показание 
к микционной цистографии, которая также показана детям 
с нормальной УЗИ, но с рецидивами ИМП, особенно в отсут­
ствии других причин рецидива (фимоз, вульвит). У детей 
с первым эпизодом ИМП микционная цистография выяв­
ляет ВУР 3-5-й ст. только в 17% случаев, 1-2-й ст. — в 22%, 
обычно имеющих изменения на УЗИ [123].

При повторных эпизодах следует исключить аномалии 
развития и уродинамики (микционная цистография, пиело­
графия); через 6 месяцев после перенесенного пиелонефрита 
следует выявить рубцовое сморщивание почек (нефросцин- 
тиграфия с комплексом технеция-99м с димеркаптоянтарной 
кислотой — Tc99-DMSA).

Анализ крови показывает вероятность пиелонефрита 
(лейкоцитоз, высокие СРВ и ПКТ). По показаниям иссле­
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дуют функции почек (уровни креатинина, мочевины и др.). 
При гладком течении ИМП о благоприятном исходе эпизода 
судят по анализу мочи, посев мочи важен при отсутствии 
клинического эффекта.

На развитие пиелонефрита у ребенка с ИМП 
указывают высокие уровни ПКТ, увеличение 

размеров почки на УЗИ

ПРИМЕРЫ ДИАГНОЗОВ
Инфекция мочевых путей (1-й эпизод).
Пиелонефрит, ВУР 3-й степени.
Абсцесс почки (кортико-медуллярный).

ЛЕЧЕНИЕ
Цели лечения: эрадикация бактерий, купирование симп­

томов, нормализация лабораторных показателей, коррекция 
нарушения уродинамики, профилактика осложнений.

Антибиотики: р. о. (в/в при рвоте) амоксициллин/клаву- 
ланат по 90 мг/кг в сут, цефуроксим аксетил по 50-75 мг/кг 
в сут, цефиксим по 8 мг/кг в сут, цефтибутен по 9 мг/кг в сут. 
В более тяжелых случаях начинают лечение с в/в (в/м после 
2,5 лет) цефотаксима 100-150 или в/м, в/в цефтриаксона 
80 мг/кг в сут; последние при падении температуры заме­
няют на оральный цефалоспорин II III поколения. При 
псевдомонадной инфекции — тикарциллип/клавуланат 
(250 мг/кг в сут) или цефтазидим (100 мг/кг в сут) + тобра­
мицин (6 мг/кг в сут), фторхинолоны. Эффективность лече­
ния оценивают через 24-48 ч по клиническим признакам 
и результатам исследования мочи. При неэффективности 
лечения следует заподозрить анатомические дефекты или 
абсцесс почки [124].

При цистите: р. о. амоксициллин/клавуланат 50 мг/кг 
в сут, у детей старше 5 лет — фосфомицин 2 г 1 раз. Острый 
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эпизод лечат 7-10 дней, цистит — 1-3 дня. При более дли­
тельных курсах вырабатывается устойчивость флоры [125].

Антибиотики дополняют обильным питьем (до 2 л 
в день), ощелачивание мочи (Цималон 2-4 г 3 раза в день).

ВЕДЕНИЕ ДЕТЕЙ С ИМП
Противорецидивное лечение назначают при наличии реф­

люкса 3-5-й ст., аномалий мочевой системы, рецидивах ИМП. 
Чаще используют Фурагин 6 мг/кг в сут, ко-тримоксазол 
по 2 мг/кг 2-3 нед, затем еще 2-8 нед в половинной дозе 
на 3-4 мес. Эффективность таких схем у детей с ИМП без 
аномалий и выраженного ВУР не доказана, у них процесс 
чаще всего не повторяется и без лечения, тогда как при 
наличии аномалий и ВУР инфекция нередко рецидивиру­
ет, несмотря на поддерживающую терапию, которая может 
способствовать «смене» возбудителя (реинфекции). В любом 
случае, перенесшего ИМП ребенка следует наблюдать каж­
дые 2-3 месяца с проведением анализа мочи (лучше посева).

ИСХОДЫ И ПРОГНОЗ
Прогноз ИМП: сморщивание почки — 10-20%; при обна­

ружении ВУР до 2 лет: сморщивание почки через 5 лет — 
у 24%, при выявлении ПМР старше 2 лет - у 13% детей; 
артериальная гипертензия — у 15-20% детей с рефлюкс- 
нефропатией 1124].

2.13. ЛИХОРАДКА, СОПРОВОЖДАЕМАЯ 
СЫПЬЮ

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
В группу лихорадочных экзантематозных заболеваний 

входят многочисленные, как вирусные, так и бактериальные, 
инфекции; наличие сыпи создает возможность быстрой диаг­
ностики по клиническим данным. Тем не менее во многих 
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случаях диагноз установить непросто из-за необходимости 
дифференциальной диагностики со сходным высыпаниями 
неинфекционной природы. Помогают следующие правила.

• Появление сыпи в 1-й день болезни характерно 
для бактериальных инфекций.

• Для вирусных инфекций характерна сыпь 
со 2-го дня и позже, ее этапность.

• Для экзантем при общих бактериальных инфекциях 
характерны эритематозные, мелкоточечные или 
геморрагические элементы, а для вирусных — 
пятнисто-папулезные и/или везикулезные элементы.

• Инфекционные экзантемы отличаются
от неинфекционных наличием температуры и других 
признаков инфекционного процесса.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
Не перечисляя входящие в эту группы виды патологии, 

укажем лишь на то, что в случае бактериальных экзантем мы 
имеем, как правило, дело с бактериемией и непосредственным 
действием внедрившихся в кожу возбудителей (например, 
розеолы при брюшном тифе, геморрагии при менингококце- 
мии и пр.). Отличить их от вирусов помогает тяжесть состоя­
ния, интоксикация, развитие шока при отсутствии катараль­
ных явлений, характерных для многих вирусных экзантем 
(см. стр. 35). Однако геморрагические сыпи при бактериаль­
ных экзантемах следует дифференцировать с васкулитом 
Шенлейна-Геноха, идиопатической тромбоцитопенической 
пурпурой, сывороточной болезнью, мультиформной эрите­
мой, крапивницей, гемолитико-уремическим синдромом.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ДИАГНОСТИКА
Бактериальные экзантемы. Больных детей с лихорадкой 

и петехиальной сыпью ввиду вероятности системной бакте­
риальной инфекции следует обследовать в первую очередь, 
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уточнив информацию о воздействии токсических веществ, 
путешествиях, контактах с животными, прививках и иммуно­
логическом статусе. Грозный признак — ригидность затылоч­
ных мышц (менингит!), распространенность петехий (менин- 
гококцемия!); при этих и других бактериемических инфекциях 
петехии редко обнаруживаются выше межсосковой линии.

Для диагностики большую роль имеет анализ крови, 
уровни маркеров и количество тромбоцитов, содержание 
протромбина и других показателей, характеризующих состо­
яние свертывающей системы крови, которые страдают при 
бактериальных инфекциях.

Менингококцемия. При любой остро развившейся лихо­
радке педиатр обязан убедиться в отсутствии геморрагиче­
ских (не исчезающих при надавливании) элементов сыпи, 
поскольку они могут указывать на развитие менингококце- 
мии (рис. 2.7). Эти элементы в начале болезни могут быть 
единичными и мелкими: в этой фазе антибиотик может 
купировать дальнейшее развитие болезни. В отсутствии 
лечения часто течет молниеносно, развивается шок, син­
дром диссеминированного внутрисосудистого свертывания 
(ДВС-синдром) с кровоизлиянием в надпочечники.

Лечение: введение (лучше в/в) цефтриаксона (100 мг/кг 
в сут), цефотаксима (150 мг/кг в сут), ампициллина или 
пенициллина (200 мг/кг в сут) + высокие дозы ГКС, про­
тивошоковые меры.

Скарлатина вызывается некоторыми штаммами гемоли­
тического стрептококка группы А и протекает при высокой 
температуре в виде ангины с мелкоточечной сыпью на фоне 
гиперемированной кожи (особенно в складках), оставля­
ющей свободным носогубный треугольник, «малиновый» 
язык. На 7-10-й день — пластинчатое шелушение кистей 
и стоп. Эти признаки достаточно характерны для диагно­
за, его подтверждает выделение БГСА или повышение 
антистрептолизина-О (АСЛ-О). Обычен нейтрофильный 
лейкоцитоз.

Лечение: пенициллин или ампициллин в/м, амоксицил­
лин р. о. 50 мг/кг в сут.
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Боррелиоз (Болезнь Лайма) вызывается спирохетой 
Borrelia burgdorferi, передаваемой иксодовым клещом. 
Участок мигрирующей эритемы вокруг укуса клеща дости­
гает 5-15 см, иногда с сателлитами, он мигрирует в течение 
фебрильного периода (до 1 нед) и иногда сопровождается 
конъюнктивитом, головной болью, артралгией (рис. 2.8). 
Через 3-12 месяцев развиваются органные поражения.

Лечение. Дети < 8 лет — амоксициллин по 50 мг/кг в сут, 
> 8 лет — доксициклин 100 мг 2 раза в день 10-14 дней, при 
сохранении симптомов — еще 7 и более дней. Органные пора­
жения лечат так же, как при тяжелом поражении сердца и ЦНС, 
вводят цефтриаксон (75-100 мг/кг 1 раз в день) 14-21 день.

Рожа — воспаление глубоких слоев кожи, вызванное БГСА: 
на фоне острого лихорадочного состояния отек, болезненность, 
краснота с четкими, слегка приподнятыми границами, иногда 
с лимфангитом. Часто при нефротическом синдроме.

Лечение. В/в, в/м пенициллин (100000 Ед/кг в сут), 
ампициллин (100-150 г/кг в сут), цефазолин (100 мг/кг 
в сут), макролиды.

Нагноения подкожных и глубоких структур обычно 
сопровождаются высокой температурой, интоксикацией. 
Целлюлит — инфильтрат подкожной клетчатки, флегмона — 
ее нагноение (стафилококки, БГСА или гсмофилюс тип Ь). 
Некротизирующий фасциит глубоких тканей конечности 
вызывает БГСА, мионекроз (газовая гангрена) — клостри­
дии (Clostridium perfringens и др.). Характерны гиперемия 
кожи, отек, болезненность, при флегмоне — флуктуация; при 
фасциите — болезненность и гиперестезия при «спокойной» 
картине местных изменений, при миоиекрозе — крепитация.

Лечение агрессивное — противостафилококковыми пре­
паратами (оксациллин, ванкомицин) и хирургическими 
методами; при целлюлите, фасциите и миоиекрозе — амокси- 
циллин/клавуланат, цефтриаксон, карбапенемы, линезолид, 
а также клиндамицин, метронидазол.

Синдром ошпаренной кожи у новорожденных — эксфо­
лиативный дерматит Риттера. Под действием токсинов А и В 
5. aureus (фагогруппа 11, тип 71) яркая эритема проявляет­
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ся вокруг рта, носа, закрытых пеленкой частей; быстро рас­
пространяясь. Эпидермолиз за 2 -3 дня ведет к образованию 
пузырей, после их вскрытия — красная блестящая эрозив­
ная поверхность. Симптом Никольского положительный. 
Заживление за 1-2 недели без рубцов. Бактериемия редка.

Лечение: в/в или в/м оксациллин но 150 мг/кг в сут или 
цефазолин по 100 мг/кг в сут, альтернатива — ванкоми­
цин 30-40 мг/кг в сут, в легких случаях - р.о. цефалексин 
50 мг/кг в сут, при аллергии к лактамам — клиндамицин 
30 мг/кг в сут. У новорожденных - также антистафило- 
кокковый иммуноглобулин или плазма. Местно: туалет 
с 0,1% р-ром перманганата калия, антибактериальные мази.

Синдром токсического шока вызывается токсинами ста­
филококка TSS-1, фагогруппа 1, тип 29 (во время менструации 
при использовании вагинальных тампонов, редко при абсцес­
се, синусите) или БГСА, типы 1, 3, 18 (обычно при инфекции 
элементов ветрянки). Инкубация — 12-14 ч. При высокой тем­
пературе на туловище, конечностях появляется эритема или 
мелкоточечная скарлатиноподобная сыпь на гиперемирован- 
ном фоне, часто гиперемия слизистых оболочек, «малиновый» 
язык, инъекция склер, миалгии, снижение АД, позже — рвота, 
понос, шок с полиорганными нарушениями, коагулопатией. 
На 7-10-й день — шелушение кистей и стоп.

Лечение: в/в оксациллин 200 мг/кг в.сут или цефазолин 
150 мг/кг в сут, альтернатива — ванкомицин 50 мг/кг в сут, 
лучше с клиндамицином 40 мг/кг в сут, который, подавляя 
синтез белка микробной клетки, уменьшает выработку ток­
сина и антифагоцитарного М-белка. Удаляют вагинальный 
тампон; противошоковые меры.

Вирусные экзантемы чаще всего проявляются пятни­
сто-папулезной сыпью (корь, краснуха, парвовирусная 
В19, герпесвирусная 6-го типа, энтеровирусные инфекции), 
пустулезом (ветряная оспа, синдром рот-ладонь-стопа) или 
геморрагическими сыпями, появляющимися не с 1-го дня 
болезни (геморрагические лихорадки). При ЕСНО-экзан- 
теме, и герпесвирусной 6-го типа инфекции высыпания появ­
ляются не сразу (эти формы рассматриваются в Главе IV).
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Вирусные экзантемы с пятнисто-папулезной сыпью
Ликвидация кори и краснухи привела к резкому сокраще- 

| нию заболеваемости этими инфекциями. Для краснухи харак-
I терна неяркая папулезная сыпь, появляющаяся вскоре после 
I повышения (не очень большого) температуры, высыпания 

имеют этапность. Коревая сыпь появляется после 3-4 дней 
продромы, она пятнисто-папулезная с четкой этапностью, 
однако продрома сопровождается высокой лихорадкой, конъ­
юнктивитом и высыпаниями на слизистой оболочке щек — 
пятнами Филатова-Коплика, позволяющими ставить диагноз.

Парвовирусная В19 инфекция характеризуется невысокой 
температурой и появлением пятнистой, папулезной и даже 
уртикарной сыпи, иногда с артралгией. Зуд умеренный или 
не выражен. Прежде всего сыпь локализуется на щеках (сим­
птом «нашлепанных щек»), конечностях (включая ладони 
и подошвы) и туловище, может сохраняться или рецидиви­
ровать до 3 недель. Инфекция опасна детям с апластической 
анемией, т. к. она вызывает транзиторный апластический криз.

Пятнисто-папулезные экзантемы приходится диффе­
ренцировать с аллергическими сыпями, возникающими 
на фоне ОРВИ, в том числе на медикаменты, используе­
мые для лечения банальных респираторных инфекций 
(рис. 2.9). Диагноз экзантем подтверждается серологиче­
ски (специфические IgM-антитела); для краснухи и кори 
такое подтверждение обязательно. Нередко приходится 
дифференцировать парвовирусную инфекцию с острой 
крапивницей, поскольку высыпания могут локализоваться 
над суставами, вызывая болезненность и ограничивая в них 
движения. Антигистаминные препараты и системные ГКС 
при парвовирусной экзантеме неэффективны.

Внезапная экзантема, вызываемая герпесвирусной инфек­
цией 6-го типа (HHV-6). Вирус распространен повсеместно: 
до 5 лет каждый ребенок хотя бы раз встречается с ним, 65% 
детей к 1 году жизни уже имеют серологические признаки 
первичной инфекции. Типичный признак данной инфек­
ции — розеолы (детская розеола, внезапная экзантема), появ­
ляющиеся на 3-5-й день болезни на фоне падения темпера­

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава II. Основные лихорадочные синдромы 113

туры. До 1/3 фебрильных судорог у детей до 2 лет и до 15% 
лихорадок без очага инфекции обусловлены HHV-6, как 
и вирус Энштейна-Барр-негативный мононуклеоз. Вирус 
редко вызывает фульминантный гепатит и энцефалит, а так­
же синдром Розаи-Дорфмана — генерализованную лимфа­
денопатию.

Клиническая картина', температура выше 39°С 3-4 дня, 
но лихорадка может продолжаться от 1 до 8 дней; в течение 
24 ч после спада температуры на коже лица, шеи или туло­
вища появляется сыпь эритематозно-пятнистая или пятни­
сто-папулезная (рис. 2.10). Сыпь не зудит, хотя может быть 
довольно яркой, сохраняется в течение 3-4 дней и прохо­
дит самостоятельно, лечения не требуется. У 2/3 больных 
на мягком небе и основании язычка обнаруживаются эри­
тематозные папулы (пятна Нагаяма), отмечаются незначи­
тельное увеличение шейных лимфатических узлов, отеч­
ность век и выбухание большого родничка у детей грудного 
возраста. Лихорадка может сочетаться с диареей, кашлем, 
острым ринитом, головной болью.

Сыпь, которая появляется на фоне нормализации темпе­
ратуры тела, часто пугает родителей («сначала температура, 
а теперь еще и сыпь!»), тогда как на самом деле это признак 
окончания болезни у ребенка, что и требуется донести врачу 
до тревожных родителей.

ЕСНО-экзантема течет аналогично, иногда можно выя­
вить элементы герпангины, что решает диагноз.

Лечение кори, краснухи, парвовирусной и других инфек­
ций — симптоматическое.

Вирусные экзантемы с везикулярной сыпью
Эти заболевания включают ряд достаточно четко очер­

ченных синдромов.
Диагноз ветряной оспы очевиден при появлении на фоне 

высокой лихорадки характерной сыпи, последовательно эво­
люционирующей «везикула-пустула-корочка» в течение 
первых 2-4 дней (рис. 2.11).
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Лечение при тяжелых формах ветряной оспы: ацикловир 
в/в 40-60 мг/кг в сут в 3 инфузии. Местно для снижения 
зуда эффективен лосьон Сителиум (лечебная косметика 
«Адерма»). Профилактика: прививки живой вакциной.

Вирус простого герпеса при первичной инфекции вызыва­
ет стоматит (часто со 2-3-го дня болезни), обычно на фоне 
очень высокой температуры, а у детей с атопическим дер­
матитом — распространенную везикулопустулезную сыпь 
(экзема Капоши). Клиническая картина этих форм доста­
точно характерна для диагноза, который не требует лабо­
раторного подтверждения (рис. 2.12). Везикулы во рту, 
расположенные группами, часто сливаются; при их раз­
рыве образуются поверхностные язвочки с бледным дном. 
Высыпания продолжаются 5 дней. Продолжительность забо­
левания 2 недели. Из-за болезненности слизистой оболочки 
дети плохо едят и пьют, что создает угрозу обезвоживания. 
Герпетический стоматит может осложниться бактериемией, 
вызванной Kingella kingae, с развитием гнойного артрита, 
остеомиелита или эндокардита.

Лечение герпетического стоматита и экземы Капоши — 
ацикловир внутрь по 100 мг (старше 2 лет — 200 мг) 5 раз 
в сутки, что сокращает продолжительность выделения виру­
са и ускоряет выздоровление, хотя при нормальном иммун­
ном статусе лечение необязательно. Местно наиболее эффек­
тивны полоскания смесью 2% вязкого раствора лидокаина, 
дифенгидрамина гидрохлорида и Маалокса, в качестве сим­
птоматического средства можно использовать кусочки льда 
из фруктовых соков и растворы для полоскания рта с ане­
стезирующим эффектом.

Вирусная пузырчатка полости рта и конечностей (син­
дром рот-кисть-стопа) вызывается вирусами Коксаки 
(серотипы А5, А9, А10, В1 и ВЗ, А16), а также, возможно, 
энтеровирусом 71-го типа. Заболевание чаще поражает детей 
до 10 лет, встречается летом и осенью, инкубационный пери­
од — 3-4 дня. В продроме наблюдаются лихорадка, утомляе­
мость, боль в горле, затем появляются везикулярные высы­
пания на слизистых оболочках щек, языка, на небе, деснах 
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и губах. На кистях и стопах появляются папулезные высыпа­
ния, затем они превращаются в мелкие везикулы (диаметром 
3-7 мм) и лопаются с образованием слегка болезненных эро­
зий. Длительность заболевания — 1 педеля, но несколько 
недель вирус выделяется с калом.

Экзантемы с уртикарной или подобной сыпью
Мультиформная эритема. Провоцирующими факторами 

служат герпетическая инфекция, микоплазменная инфек­
ция, лекарственные средства (барбитураты, пенициллин). 
Симметричные высыпания на разгибательных поверхностях 
конечностей постепенно захватывают проксимальные участ­
ки. Круглые пятнисто-папулезные бляшки увеличиваются 
в размерах; различимы 3 зоны: бурый центр окружен розовой 
отечной зоной, а она — красным кольцом. В отличие от кра­
пивницы элементы держатся неделю и более, при разной 
давности они создают картину многоморфности. Поражения 
слизистых оболочек не типично. Возможны рецидивы.

Лечение: при инфекции ВПГ — ацикловир (дозы 
см. выше), на фоне микоплазмы — макролиды, ГКС дают 
в более тяжелых случаях.

Острая крапивница нередко также возникает на фоне 
лихорадки, ее следует дифференцировать с инфекционными 
экзантемами (рис. 2.13). Элементы истинной крапивницы 
сохраняются не более суток, при сохранении более 24 ч кра­
пивница исключается. Стойкая сыпь называется уртикар­
ным васкулитом и, как правило, является симптомом како­
го-либо системного заболевания, чаще всего ревматического 
ряда (рис. 2.14).

Лечение аллергической крапивницы: антигистаминные 
препараты в удвоенной возрастной дозе, системные ГКС, 
но введение ГКС оправдано лишь в жизнеугрожающих состо­
яниях, когда крапивнице сопутствует ангионевротический 
отек лица, существует угроза отека гортани или бронхоспазм. 
При интенсивном зуде можно ограничиться применением 
топических ГКС и не злоупотреблять системными ГКС.
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Кольцевидная эритема. Красные папулы и бляшки появля­
ются волнами на туловище, плечах, бедрах, высыпания исче­
зают за несколько часов (рис. 2.15). Они часто локализуются 
над суставами и наблюдаются при ревматической лихорадке.

Узловатая эритема. На фоне лихорадки появляются 
болезненные синюшные неизъязвляющиеся узлы на голенях, 
реже на руках (рис. 2.16), у половины больных — с артрал­
гией. Они могут являться симптомом инфекции (стрепто­
кокковой, грибковой, микобактериальной, иерсиниозной) 
или действия сульфонамидов, пенициллина; чаще всего это 
заболевание своеобразное (sui generis), не переходящее в хро­
ническую форму. В.случае появления узловатой эритемы 
диагностический поиск должен включать все вышеперечис­
ленные этиологические факторы.

Геморрагические лихорадки
Эти инфекции встречаются в эндемичных зонах, для них 

характерна лихорадка с признаками вовлечения сосудистой 
сети и шока.

Конго-Крымская геморрагическая лихорадка (Юг Евро­
пейской части России) вызывается наировирусами и характе­
ризуется гепатитом, миалгией на фоне высокой температуры 
и симптомов кровоточивости (петехии на туловище, конечно­
стях, мягком небе, покраснение лица и шеи, кровоточивость).

Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом (Ураль­
ский и ряд других регионов) вызывается хантавирусами, их 
резервуар — грызуны. Сопровождается лихорадкой, инъек­
цией склер, петехиями, кровоточивостью, поражением почек 
с олигурией и развитием острой почечной недостаточности.

Диагноз геморрагических лихорадок подтверждается 
серологически.

Лечение симптоматическое: при Конго-Крымской гемор­
рагической лихорадке вводят рибавирин (в/в медлен­
но 33 мг/кг, затем через каждые 6 ч по 16 мг/кг в течение 
4 дней). При геморрагической лихорадке с почечным син­
дромом также используют рибавирин.
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Глава III

ПНЕВМОНИЯ

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
В российской педиатрии пневмония определяется как 

«острое инфекционное заболевание легочной паренхимы, 
диагностируемое по синдрому дыхательных расстройств 
и(или) физикальным данным, а также инфильтративным 
изменениям на рентгенограмме» [126]. Это соответствует 
рентгеноположительной пневмонии, по определению зару­
бежных авторов. Такой подход позволяет исключить вирус­
ные поражения нижних дыхательных путей (бронхит, брон­
хиолит), не нуждающиеся в антибактериальном лечении.

Это определение отличается от используемого в США, 
согласно которому критерием диагноза является «наличие 
признаков и симптомов пневмонии у ранее здорового ребен­
ка», причем этиология большинства пневмоний признается 
вирусной, не подлежащей антибактериальной терапии, кото­
рая проводится только при наличии рентгенологического 
подтверждения [127].

КОД ПО МКБ-10
МКВ классифицирует пневмонии по этиологическо­

му принципу, приводя соответствующие подрубрики для 
вирусных, бактериальных, паразитарных, неуточненных 
пневмоний.
• J12 Вирусная пневмония, не классифицированная в дру­

гих рубриках.
• J13 Пневмония, вызванная Streptococcus pneumoniae.
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• J14 Пневмония, вызванная Haemophilus influenzae.
• J15 Бактериальная пневмония, не классифицированная 

в других рубриках.
• J16 Пневмония, вызванная другими инфекционными воз­

будителями, не классифицированная в других рубриках.
• J17 Пневмония при болезнях, классифицированных 

в других рубриках.
• J18 Пневмония без уточнения возбудителя.
• J18.9 Пневмония неуточненная.
• Р23 Врожденная пневмония.

КЛАССИФИКАЦИЯ
Наиболее важно отличать пневмонии внебольничные 

(домашние) от внутрибольничных (развившиеся после 48 ч 
пребывания ребенка в стационаре или в течение 72 ч после 
выписки оттуда). У новорожденных различают пневмонию 
внутриутробную (развившуюся в первые 72 ч жизни) и при­
обретенную (постнатальную); последняя также может быть 
вне- и внутрибольничной. Пневмонии у детей, находящихся 
на искусственной вентиляции легких, бывают ранними (первые 
72 ч ИВЛ) и поздними (4 и более суток на ИВЛ). Выделяют 
также пневмонии у лиц с иммунодефицитом [126].

Наряду с рентгеновской классификацией на очаго­
вую, очагово-сливную, долевую (крупозную), сегментар­
ную, интерстициальную пневмонию, важно также деление 
на типичную (вызванную типичной микробной флорой, пре­
жде всего пневмококком) и атипичную, вызванную мико­
плазмой, хламидиями, легионеллами.

Существуют также нетяжелые и тяжелые, осложненные 
пневмонии. Основными осложнениями являются плеврит 
(синпневмонический и метапневмонический), легочная 
деструкция (абсцесс, буллы, пневмоторакс, пиопневмото- 
ракс), инфекционно-токсический шок.

При адекватном лечении большинство неосложнен­
ных пневмоний разрешаются за 2-4 нед, осложненных — 
за 1-2 мес. Затяжное течение диагностируется в случае 
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отсутствия обратной динамики процесса (обычно сегмен­
тарного) в сроки от 1,5 до 6 мес.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Заболеваемость внебольничной пневмонией в России, 

согласно исследованиям, проведенным с должным рентге­
нологическим контролем, составляет 4-17 на 1000 детей 
в возрасте 1 мес - 15 лет [128]. Проведенные в трех регио­
нах исследования показали, что заболеваемость пневмони­
ей детей в возрасте 6 мес - 5 лет составляет 5,3 на 1000 в год 
[84]. Эти цифры согласуются с данными зарубежных авторов, 
использующих рентгенологические критерии диагностики 
[129], и на порядок меньше, чем в Рекомендациях США 
(74-92 на 1000 детей 0-2 лет и 35-52 — на 1000 детей 3-6 лет) 
[127]. Заболеваемость пневмонией новорожденных в разви­
тых странах оценивается среди доношенных в 1 %, среди недо­
ношенных — до 10 %. Частота внутрибольничной пневмонии 
зависит от контингента больных и условий госпитализации.

Среди всех ОРИ доля пневмоний составляет 1,8% — 
у детей до 1 года, 1 % - в возрасте 1 года - 9 лет и 0,4% - 
у более старших [128].

Среди больных пневмонией преобладают мальчики 
(от 1,25:1 до 2:1) [52]. Рахит и гипотрофия сейчас не играют 
заметной роли как предрасполагающие факторы, большее 
значение имеют привычная аспирация пищи, иммуннодефи- 
циты, муковисцидоз, нейромышечная патология, врожденные 
пороки сердца с перегрузкой малого круга кровообращения.

Повышают заболеваемость плохие бытовые условия; 
наличие старшего ребенка в семье, особенно если он посе­
щает детское учреждение.

Смертность. При летальном исходе у детей, болевших 
пневмонией, она являлась основной причиной смерти 
в 9-23 % случаев, в 23-33 % была расценена как конкуриру­
ющая причина смерти у детей с другой тяжелой патологией, 
а в 50-60 % - как сопутствующее (или терминальное) заболе­
вание, не имевшее значения в танатогенезе [128]. Смертность 
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от внебольничной пневмонии составляет доли процента 
от показателя младенческой смертности, но летальность при 
внутрибольничной пневмонии достигает 5-10% [128].

ЭТИОЛОГИЯ
Диагноз «вирусная пневмония» преобладает при использо­

вании только клинических критериев диагностики [ 127], фак­
тически в этом случае имеется бронхиолит, который лечат без 
антибиотиков. Нередко вирусы выступают как фактор, способ­
ствующий бактериальному инфицированию: среди пневмоний 
с очагами или инфильтратами на рентгенограммах в 77-83 % 
случаев доказывается бактериальная этиология [130].

Пневмонии новорожденных. Внутриутробные и ранние 
пневмонии, ассоциированные с ИВЛ, вызываются стрептокок­
ками группы В, кишечной палочкой, Klebsiella pneumoniae, 
золотистым и эпидермальным стафилококками, а при 
антенатальном инфицировании — также стрептококками 
групп G и D, листериями. Поздние пневмонии, ассоцииро­
ванные с ИВЛ, чаще обусловлены Pseudomonas aeruginosa, 
Acinetobacter, Serratia, стафилококками, в т. ч. метициллин- 
резистентными, в частности в ассоциации с грибами Candida', 
этиологическая роль Mycoplasma hominis и Ureaplasma 
urealyticum признается не всеми.

Внебольничные пневмонии: их этиология в разных воз­
растных группах хотя и отличается, но основным типич­
ным бактериальным возбудителем остается пневмококк 
(у детей до 5-6 лет — также гемофильная палочка типа b 
и, возможно, ее бескапсульная форма). Стафилококк опре­
деляется редко, как и пиогенный стрептококк, распростра­
няющийся лимфогенно из очага в миндалинах. Основными 
атипичными возбудителями являются микоплазмы и хла­
мидии (0-6 мес — С. trachomatis, в более старшем возрасте — 
С. pneumoniae) — табл. 3.1; 3.2.

У детей первых 6 месяцев жизни типичные (очаго­
вые, сливные) пневмонии возникают на фоне привыч­
ной аспирации нищи (дети с гастроэзофагеальным реф-
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Таблица ЗД. Бактериальная этиология внебольничных пневмоний [131,132]

Возраст, годы Пневмококк Микоплазма Хламидии

0-4 года, Даллас 79 14 7

0-4 года, Финляндия 83 14 3

5-9 лет, Даллас 47 23 30

5-9 лет, Финляндия 45 40 15

10-16 лет, Даллас 52 24 24

10-16 лет, Финляндия 26 44 30

Таблица 3.2. Этиология (в %) осложненных плевритом пневмоний [133,134]

Возбудитель Собственные данные 
(л = 281)

Данные S. Buckingham 
(п = 44)

S. pneumoniae 88 70

Н. inflenzae b 5 А А-

S. pyogenes 3 16

S. aureus 4,5 ii

Abiotrophia spp. - 2

люксом и/или дисфагией), как первая манифестация 
муковисцидоза, иммунных дефектов: их могут вызывать 
грамотрицательная кишечная флора, стафилококки. 
Пневмококки и Н. influenzae выявляются обычно у детей, 
имеющих контакт с больным ОРИ сибсом, посещающим 
ДДУ. Атипичные пневмонии чаще вызваны С. trachomatis 
(инфекция при родах), редко — Pneumocystis jirovecii 
(у недоношенных, а также ВИЧ-инфицированных).

Внутрибольничные (нозокомиальные) пневмонии, как 
и пневмонии у детей, получавших ранее (за 1 -3 месяца до дан­
ной болезни) антибиотики, обусловлены либо аутофлорой 
больного, резистентность которой зависит от предшествую­
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щего антибактериального лечения, либо больничными штам­
мами. Среди них в педиатрических стационарах чаще других 
выступают кишечная палочка, К. pneumoniae, Proteus spp., 
Cytrobacter spp., эпидермальный или золотистый стафило­
кокк, в т. ч. метициллинорезистентный. Нередко инфициро­
вание (Р. aeruginosa, Serratia spp., анаэробы) происходит при 
манипуляциях (катетеризация, бронхоскопия, торакоцентез).

Пневмония, развившаяся в первые 72 ч ИВЛ, которая была 
начата вскоре после поступления больного, обычно обусловле­
на аутофлорой — пневмококком, Н. influenzae, М. pneumoniae. 
Начиная с 4 суток ИВЛ происходит смена возбудителя 
на Р. aeruginosa, Acinetobacter spp., К. pneumoniae, Serratia spp., 
S. aureus. Если ИВЛ начата с 3-5-го дня пребывания больного 
в стационаре, более вероятна больничная микрофлора.

Пневмонии у больных с иммунодефицитом (ИД) обу­
словлены либо пневмококками, стафилококками, энтеробак­
териями (при гуморальном ИД), либо P.jirovecii, Candida, 
редко — цитомегаловирусом (ЦМВ) — при клеточном ИД, 
у ВИЧ-инфицированных, при длительной терапии ГКС.

3.1. ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ ВОЗБУДИТЕЛЕЙ 
К АНТИБИОТИКАМ

В России среди населения в начале века циркулировали 
чувствительные (на 90% к пенициллину, на 92% к азитроми­
цину и на 96% к джозамицину) штаммы пневмококков, хотя 
в ДДУ, и особенно в интернатах, процент устойчивых штам­
мов был намного выше. Однако в последние годы в Москве 
среди клинических штаммов устойчивость к пеницилли­
ну достигла 28%, к 14- и 15-членным макролидам — 26%, 
к 16-членным — 20% [139]. Такая же картина характерна 
и для Санкт-Петербурга, что заставляет рекомендовать повы­
шенные дозы аминопеницциллинов и отказаться от макро­
лидов при типичных пневмониях. Штаммы пневмококка 
со сниженной чувствительностью к пенициллину обычно 
устойчивы к другим антибиотикам. К оральным цефалоспо­
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ринам III поколения (цефтибутен и др.) устойчиво доста­
точно много штаммов, так что применять эти препараты при 
пневмонии не следует.

Пневмококки приобрели высокую резистентность 
к ко-тримоксазолу и тетрациклину, в 100% — к аминоглико­
зидам (природно), их использование при ОРИ недопустимо.

Пневмококки сохраняют высокую чувствительность 
к амоксициллину и амоксициллину/клавуланату, что делает 
их препаратами выбора. Столь же высока чувствительность 
к цефтриаксону. Редкие резистентные к амоксициллину и цеф­
триаксону штаммы чувствительны к имипенему, ванкомицину.

В России около 95 % изолятов Н. influenzae чувствитель­
ны к амоксициллину и 100 % — к амоксициллину/клавулана­
ту и цефалоспоринам III—IV поколения. Из числа макроли­
дов в отношении Н. influenzae in vitro активен азитромицин, 
возможно, также кларитромицин. Возбудитель чувствите­
лен к аминогликозидам, хлорамфениколу, тетрациклинам 
и рифампицину, но его устойчивость к ко-тримоксазолу 
достигает 30 % и более.

Большинство внебольничных стафилококков продуци­
руют р-лактамазу, но сохраняют чувствительность к мети­
циллину (Methicillin-sensitive Staphylococcus aureus, MSSA), 
оксациллину, амоксициллину/клавуланату, линкомицину, 
цефалоспоринам (в большей степени I.поколения), амино­
гликозидам и рифампицину. При внутрибольничных пнев­
мониях значительная часть стафилококков резистентна 
к метициллину (Methicillin-resistant Staphylococcus aureus, 
MRSA), но не к ванкомицину.

Микоплазмы и хламидии высокочувствительны к макро­
лидам и тетрациклинам, а также к фторхинолонам.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Пневмония — острое лихорадочное заболевание с температу­

рой выше 38,0° С, обычно сопровождающееся кашлем. Протекает 
часто как «немая» — без классических физикальных симпто­
мов: укорочения перкуторного звука, ослабленного или брон­
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хиального дыхания, крепитации или мелкопузырчатых хри­
пов над участком легких. Одышка встречается лишь у 50-70 % 
детей, однако ее отсутствие не исключает пневмонии. Лихорадка 
и кашель не обязательно говорят в пользу пневмонии, но отсут­
ствие лихорадки исключает ее (у ребенка старше 6 мес).

С учетом этих особенностей и используя подходы ВОЗ, 
был разработан алгоритм (см. Алгоритм клинической диаг­
ностики пневмоний), в соответствии с которым подозрение 
на пневмонию должно возникать при наличии у ребенка 
температуры > 38,0°С в течение 3 суток и более и/или одыш­
ки (ЧД > 60 в мин у детей до 2 мес; > 50 в мин — в возрасте 
от 2 мес до 1 года; ЧД > 40 в мин — у детей от 1 года до 5 лет), 
и/или втяжения уступчивых мест грудной клетки в отсут­
ствии обструктивных явлений [136]. Представленный алго­
ритм имеет чувствительность и специфичность выше 95%. 
Наличие бронхиальной обструкции (свистящего дыхания — 
wheezing) с высокой вероятностью исключает типичную вне- 
больничную пневмонию и встречается изредка при атипичных 
формах и внутрибольничном заражении [137].

Для типичных пневмоний в любом возрасте характерны 
скудные физикальные признаки, они очень часто протекают 
как «немые», так что именно высокая температура и прежде 
всего токсикоз, а также отказ от еды должны быть показа­
ниями для рентгенологического исследования или, если оно 
недоступно, — для назначения антибиотика (рис. 3.1, 3.2).

Для наиболее изученной атипичной микоплазменной 
пневмонии (частота которой увеличивается с возраста 5 лет) 
также характерна стойкая высокая температура, но без выра­
женного токсикоза, не вызывающая большой тревоги у роди­
телей. Обилие разнокалиберных, в т.ч. мелкопузырчатых, 
хрипов с двух сторон более типично для бронхита, однако 
выявление асимметрии хрипов, согласно алгоритму, застав­
ляет подумать о пневмонии. Рентгенологическое исследо­
вание выявляет обычно негомогенную неплотную тень без 
четких границ (рис. 3.3, 3.4). Для пневмонии, вызванной 
С. pneumoniae, характерны постепенное начало с фаринги­
том, а также осиплость голоса и синусит.
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Алгоритм клинической диагностики пневмоний

Этот алгоритм позволяет диагностировать и атипичную 
пневмонию у ребенка первых месяцев жизни, вызванную 
С. trachomatis. Несмотря на отсутствие при ней фебрильной 
температуры, он «улавливает» одышку, сопровождающу­
юся кашлем, часто имеющим характер стакатто (рис. 3.5). 
Одышка при невысокой температуре является ведущим 
симптомом также пневмоцистной пневмонии.

При атипичной пневмонии (табл. 3.3) очень редко выяв­
ляется лейкоцитоз > 15х109/л, для типичной пневмонии 
этот маркер имеет ППР 96% при низкой ПОР (65%). 
Повышение уровня ПКТ > 2 нг/мл при типичной пнев­
монии имеет ППР 100% и ПОР 95%. Повышение уровня 
СРБ > 30 мг/л наблюдается более чем у 1/4 больных ати­
пичной пневмонией, так что ППР для типичной пневмонии 
составляет только 81 %, тогда как ПОР — 100%.

Таблица 3.3. Уровень маркеров воспаления (в %) при типичной 
и атипичной пневмониях

Тип
пневмонии

Лейкоцитоз, х109

<10 10-15 >15

Атипичная 50 46 4

Типичная 12 29 59

>2

О

96

СРБ, мг/л ПКТ, нг/мл

<16 15-30 >30 <0,5 0,5-2

48 29 23 89 11

0 0 100 0 4
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• В диагностике пневмонии констатация стойкости 
температуры и учащения дыхания не менее важна, 
чем физикальная симптоматика.

• Ведущие симптомы микоплазменной пневмонии — 
фебрильная температура, конъюнктивит, обилие 
хрипов и их асимметрия.

• В дифференциальной диагностике типичной 
и атипичной пневмонии помогает оценка 
лейкоцитоза, и особенно СРВ и ПКТ.

РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ
Это исследование позволяет уточнить форму пневмонии; 

хотя по виду пневмонической тени не всегда можно судить 
о ее этиологии. Согласно рекомендациям экспертов ВОЗ 
[138], типичной бактериальной пневмонии больше всего 
соответствует уплотнение легочной ткани (consolidation - 
консолидация), представляющее собой альвеолярный 
инфильтрат. На фоне такой гомогенной тени неразличим 
бронхососудистый рисунок, слабо контурируются приле­
жащие к инфильтрату край сердца или диафрагмы, часто 
видна «воздушная бронхограмма»; границы по междоле­
вым щелям (а часто и по межсегментарным) обычно четкие. 
Инфильтраты, и особенно консолидация, редко занимают 
объем менее 1 сегмента (см. рис. 3.2, 3.3).

Напротив, негомогенные, без четких границ, часто неин­
тенсивные затемнения более характерны для вызванных мико­
плазмой пневомний (см. рис. 3.4, 3.5). Диссеминированные 
изменения у грудных детей говорят в пользу хламидиоза 
(мелкоочаговые тени) или пневмоцистоза (мягкие облако­
видные тени). Очагово-сливные, лобарные, с выбухающей 
границей тени характерны для пневмоний, осложняющихся 
деструкцией, уменьшенные в объеме гомогенные сегментар­
ные тени с вогнутой границей свидетельствуют о наличии 
ателектатического компонента с тенденцией к затяжному 
течению. Небольшие негомогенные прикорневые затемнения 
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часто наблюдаются при ОРВИ, многими исследователями 
они рассматриваются как вирусные пневмонии.

ЭТИОЛОГИЧЕСКИЙ ДИАГНОЗ
Определить этиологию пневмони сложно, обнаружение 

бактериального возбудителя в материале из верхних дыхатель­
ных путей не обязательно говорит о его роли как возбудите­
ля пневмонии. При посевах крови получают положительный 
результат менее чем в 10 % случаев, наиболее часто (до 40 %) — 
у детей с пневмонией, осложненной плевритом [139]. Методом 
ПЦР пневмококк в крови обнаруживается чаще, чем мето­
дом посева: соответственно, в 15,4 и 3,8% случаев [140]. 
Достоверными являются также высев возбудителя, обнару­
жение его антигена в других внутренних средах (плевраль­
ный экссудат, пунктат легкого). Посевы ларинготрахеального 
аспирата полуколичественным методом имеют выраженную 
корреляцию с высевом из стерильных сред для пневмококков, 
но не для гемофильной палочки и стафилококка [128].

Выделение вируса или атипичных патогенов из дыха­
тельных путей свидетельствует о наличии соответствующей 
инфекции или носительстве, но не обязательно — об их роли 
в развитии пневмонии. Антитела класса IgM к микоплазме, 
хламидиям появляются на 2-3-й неделе болезни и сохраня­
ются длительно, так что их ценность для ранней диагностики 
невелика. Эти методы следует принимать во внимание при 
наличии клинических признаков соответствующей инфекции.

В повседневной практике рекомендуется использовать мето­
ды этиологической диагностики только в рефрактерных к лече­
нию случаях, прежде всего при внутрибольничной инфекции.

3.2. ОСЛОЖНЕННЫЕ ПНЕВМОНИИ

К осложненным относятся лобарные и очагово-слив­
ные формы, в большинстве случаев сопровождаю­
щиеся гнойным (pH 7,0-7,3, полинуклеарный цитоз 
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> 5000 в 1 мкл) или фибринозно-гнойным (pH > 7,3, цитоз 
3000-5000 в 1 мкл) синпневмоническим плевритом. При 
внебольничном заболевании они чаще всего обусловлены 
пневмококком, реже Н. influenzae тип Ь, при внутриболь­
ничном — кишечной флорой, стафилококком, псевдомо­
надами, реже — анаэробами. При этих формах обильные 
клетками инфильтраты развиваются в первые дни болез­
ни, так что позднее назначение антибиотиков не в состо­
янии изменить ход событий. Нагноение инфильтратов 
формирует абсцессы, которые опорожняются через бронх 
(сопровождаясь усилением кашля), либо в полость плевры 
с развитием пиопневмоторакса, оставляя после себя бул­
лы в легочной ткани. Нагноения сопровождаются стойкой 
лихорадкой и нейтрофильным лейкоцитозом до момента 
опорожнения гнойника.

Метапневмонический плеврит (при пневмококковой, 
реже — при гемофилюсной инфекции) с серозно-фибри­
нозным экссудатом (цитоз < 1000 в 1 мкл) появляется 
на фоне эффективной терапии после 1-2 дней нормальной 
или субфебрильной температуры (рис. 3.6). Это иммуно­
патологический процесс — образование иммунных ком­
плексов при избытке антигена за счет распада микробных 
клеток в полости плевры, являющейся шоковым органом 
[50]. У больного с синпневмоническим плевритом нарас­
тает объем экссудата с утратой им гнойного характера. Для 
метапневмонического плеврита характерны «безмикробная 
лихорадка» (39,5-40°С) длительностью 5-10 дней (несмотря 
на антибактериальную терапию), нарушение общего состоя­
ния, отказ от еды. Снижение лейкоцитоза происходит после 
опорожнения гнойных очагов в легких, характерно выражен­
ное повышение СОЭ [128].

АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЕ ЛЕЧЕНИЕ
Антибактериальную терапию при установленном диа­

гнозе пневмонии или при тяжелом состоянии больного 
с подозрением на пневмонию начинают незамедлительно.
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Показаниями к замене препарата являются отсутствие кли­
нического эффекта, а также развитие нежелательных побоч­
ных проявлений.

Критерии эффективности лечения

• Полный эффект: снижение температуры тела
до уровня < 38°С через 24-48 ч при неосложненной 
и через 72 ч при осложненной пневмонии на фоне 
улучшения состояния и аппетита, уменьшения 
одышки.

• Частичный эффект: сохранение температуры тела 
> 38°С после указанных выше сроков при снижении 
степени токсикоза, одышки, улучшении аппетита
в отсутствии отрицательной рентгенологической 
динамики. Наблюдается обычно при деструктивных 
пневмониях и/или метапневмоническом плеврите. 
Смены антибиотика не требуется.

• Отсутствие эффекта: сохранение температуры 
тела > 38°С при ухудшении состояния и/или 
нарастании рентгенологических изменений. При 
хламидиозе и пневмоцистозе — нарастание одышки 
и гипоксемии. Требуется смена антибиотика.

Пневмонии новорожденных (табл. 3.4; дозы — см. табл. I 
в Приложении). При внутриутробных пневмониях препа­
рат выбора — ампициллин (или защищенный пенициллин) 
в сочетании с аминогликозидами [41]. Цефалоспорины 
III поколения активны в отношении грамотрицательной 
флоры (но не листерий), поэтому их используют при энте­
робактериальной пневмонии (вместе с аминогликозидами). 
При внутрибольничных пневмониях, особенно поздних, ассо­
циированных с ИВЛ, используют ванкомицин + аминогли­
козиды при стафилококковой инфекции, цефтазидим или 
цефоперазон + тобрамицин.
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Таблица 3.4. Антибиотики при пневмонии новорожденных

Форма 
пневмонии

Этиология
Препараты 

выбора
Альтернативные 

препараты

Врожденная
Ранняя, 
ассоциированная 
с ИВЛ
(1-3-й день 
жизни)

Стрептококк 
группы В, реже — 
стрептококки 
групп С и D, Е. col i, 
К. pneumoniae, 
листерии, 
стафилококк

Амоксициллин 
или 
амоксициллин/ 
клавуланат + 
аминогликозид

Цефтриаксон или 
цефотаксим + 
аминогликозид 
Макролид

Бледная 
спирохета

Пенициллин Бензатина бензил­
пенициллин

Поздняя, 
ассоциированная 
с ИВЛ

Pseudomonas, 
Serratia,
К. pneumoniae, 
стафилококки, 
грибы Candida

Цефтазидим или 
цефперазон + 
аминогликозид, 
тикарциллин- 
клавуланат + 
тобрамицин

Карбапенем, 
макролид, 
флуконазол, 
ко-тримоксазол

Внебольничная Лечение внебольничных пневмоний см. табл. II в Приложении

Внебольничная пневмония требует обязательного назна­
чения противомикробных средств. Выбор препаратов зави­
сит от' вероятности возбудителя в соответствующем возрасте 
и типичной или атипичной формы пневмонии на основании 
клинико-рентгенологической картины и уровня маркеров 
(табл. 3.5; дозы — см. табл. II в Приложении). При неос­
ложненной пневмонии используют пероральные средства. 
Если терапия была начата парентерально, по достижении 
эффекта следует перейти на пероральный прием препарата 
(ступенчатый метод).

Дети в возрасте 1-6 мес
Типичная пневмония требует назначения препара­

тов, действующих как на кишечную флору, так и на ста­
филококки: внутривенно (в ряде случаев — внутрь) амо- 
ксициллин/клавуланат — 80 мг/кг/сут, или внутривенно 
цефотаксим — 100 (или в/в, в/м цефтриаксон 50) мг/кг/сут ±
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Таблица 3.5. Выбор стартового препарата при внебольничной пневмонии

Возраст, форма Этиология
Стартовый 
препарат

Замена при 
неэффектив­

ности

1-6 мес 
(типичная — 
фебрильная, 
с инфильтративной 
или очаговой 
тенью)

E. coli, др. 
энтеробактерии, 
стафилококк. 
Пневмококк 
или Н. influenzae 
тип b

Внутрь,
в/в амоксициллин/ 
клавуланат, 
в/в, в/м: 
цефтриаксон
или в/в цефотаксим

Меропенем, 
ванкомицин

1-6 мес 
(атипичная — 
афебрильная 
с диффузными 
изменениями 
на рентгенограмме)

С. trachomatis, 
редко — 
P.jirovecii

Внутрь: джозамицин 
или азитромицин

Внутрь: 
ко-тримоксазол

6 мес - 15 лет 
(типичная 
неосложненная — 
гомогенная тень 
на рентгенограмме)

Пневмококк 
(+ Н. influenzae 
бес капсульный)

Амоксициллин, 
в группе риска — 
амоксициллин/ 
клавуланат, при 
непереносимости 
лактамов — 
макролид

Макролид

6 мес - 15 лет 
(атипичная — 
негомогенная тень 
на рентгенограмме)

М. pneumoniae, 
С. pneumoniae

Макролид Амоксициллин, 
амоксициллин/ 
клавуланат

6 мес - 15 лет 
(осложненная — 
плеврит, 
деструкция)

Пневмококк, 
у детей до 5 лет — 
Н. influenzae 
тип Ь, редко — 
стрептококк

В/в амоксициллин/
клавуланат, 
ампициллин 
или цефазолин:
< 5 лет: также 
цефотаксим 
или цефтриаксон

Цефтриаксон, 
карбапенем, 
добавить 
макролид. При 
легионеллезе — 
в/в эритромицин 
или азитромицин

аминогликозид; у получавших ранее антибиотики — внутри­
венно меропенем — 30-40 мг/кг/сут или, при подозрении 
на MR.SA, — внутривенно ванкомицин по 30-40 мг/кг/сут. 
При отсутствии указанных выше препаратов - внутри­
венно пли внутримышечно цефазолин (100 мг/кг/сут) + 
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аминогликозид (например, гентамицин 6 мг/кг/сут). 
При аспирации пищи — те же препараты, действующие 
на кишечную флору.

Атипичная пневмония (С. trachomatis — афебрильная, 
диссеминированая): внутрь джозамицин — 40-50 мг/кг/сут 
в течение 7 дней или внутрь азитромицин — 5 мг/кг/сут 
(1-й день 10 мг/кг) 5 дней. При пневмоцистозе — ко-три- 
моксазол — 20 мг/кг/сут.

Дети в возрасте 6 мес - 15 лет
Неосложненная типичная пневмония: перораль­

но амоксициллин 50 мг/кг/сут, а в регионах с высоким 
уровнем устойчивости пневмококков, таких как Москва 
и СанктПетербург — 80-100 мг/кг/сут. Введение в/м 
в качестве первой дозы цефтриаксона (50 мг/кг), особенно 
у маленьких детей с рвотой, сокращает частоту госпитали­
зации [141]. Во всех регионах у детей < 5 лет групп риска 
(получали антибиотик раньше, посещают детские дошколь­
ные учреждения) перорально амоксициллин + клавулановая 
кислота 80-100 мг/кг/сут или цефуроксим 40-60 мг/кг/сут 
(возможная роль Н. influenzae). При отсутствии эффекта — 
следует добавить макролид или заменить на него.

Атипичная пневмония: перорально джозамицин 
40-50 мг/кг/сут (или другой макролид) в течение 7 дней 
или азитромицин 10 мг/кг/сут в 1-й день, далее 5 мг/кг/сут 
5 дней. При отсутствии эффекта - добавить (3-лактам (напри­
мер, амоксициллин — 50 мг/кг/сут).

При неясности характера пневмонии и невозможности 
наблюдения допустимо одновременное назначение 

амоксициллина и макролида

Осложненная пневмония. Детям до 5 лет: в/в амокси- 
циллин/клавуланат — 90 мг/кг/сут или в/в (в/м > 2,5 лет) 
цефотаксим — 100-150 мг/кг/сут (или в/в, в/м цефтриак­
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сон — 50-80 мг/кг/сут). При отсутствии указанных выше 
препаратов — в/в, в/м цефазолин (100 мг/кг/сут) + амино­
гликозид (например, гентамицин 6 мг/кг/сут).

Детям старше 5 лет: в/в, в/м ампициллин — 
100-150 мг/кг/сут или цефазолин — 100 мг/кг/сут, в груп­
пах риска - в/в амоксициллин/клавуланат — 90 мг/кг/сут.

При отсутствии эффекта: добавить внутрь азитро­
мицин 10 мг/кг/сут (или др. макролид). При подозрении 
на MRSA — в/в ванкомицин — 40 мг/кг/сут, при подозрении 
на легионеллез — в/в азитромицин — 0,5 г/сут (детям старше 
12 лет) или в/в эритромицин — 30-50 мг/кг/сут.

Внутрибольничные (нозокомиальные) пневмонии. 
Выбор стартового антибиотика проводится эмпирически, 
замена на альтернативный препарат — по бактериологиче­
ским данным или эмпирически при первых признаках неэф­
фективности в течение 24-36 ч. Детям в педиатрических 
отделениях, не получавшим до болезни антибиотики, лечение 
можно проводить так же, как при внебольничной пневмонии.

Получавшим антибиотики до заболевания детям их заме­
няют на препараты, потенциально активные в отношении 
микрофлоры, устойчивой к ранее применявшемуся препа­
рату: ванкомицин, ко-амоксиклав, цефтриаксон, цефтазидим, 
меропенем, тикарциллин-клавуланат; их вводят внутривен­
но. По показаниям применяют противогрибковые препараты 
(флуконазол). В крайне тяжелых случаях и у детей старше 
12 лет при подозрении на полирезистентную кишечную 
флору, синегнойную и атипичную этиологию, а также поли­
резистентную кишечную флору может быть использован 
ципрофлоксацин. При анаэробной инфекции применяют 
защищенные пенициллины, клиндамицин, метронидазол.

При ассоциированных с ИВЛ ранних пневмониях (без 
предшествующей антибиотикотерапии) назначают защи­
щенные пенициллины или цефалоспорины II поколения. 
Цефалоспорины III поколения, ванкомицин и аминогли­
козиды являются альтернативными. Если ребенок получал 
терапию до ИВЛ, ее учитывают, как при внутрибольничной 
пневмонии. При поздних пневмониях у больных, находящих­
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ся на ИВЛ, назначают защищенные уреидопенициллины, 
противосинегнойные цефалоспорины с аминогликозидами, 
ванкомицин, карбопенемы.

Пневмонию у пациентов с иммунодефицитом лечат интен­
сивно, предпочтительно препаратами резерва.

Длительность антибактериального лечения. При адек­
ватном выборе антибиотика и быстром наступлении эффек­
та длительность терапии составляет 4-6 дней (по крайней 
мере, 2 дня после наступления эффекта), при тяжелых 
и осложненных формах — 7-10 дней и более [127-129]. 
У лиц с иммунодефицитом, муковисцидозом и других дли­
тельность терапии составляет не менее 3 недель, при про­
тозойной и грибковой пневмониях она еще дольше.

ЛЕЧЕНИЕ ОСЛОЖНЕНИЙ
Плевральная пункция важна для диагностики, внутри­

плевральное введение антибиотиков нецелесообразно, т. к. 
оно не влияет на течение плеврита. При небольшом нако­
плении экссудата и хорошем ответе на антибиотик пункцию 
не повторяют.

Дренирование плевральной полости необходимо только 
при быстром накоплении экссудата после 1-2 повторных 
пункций, а также при пиопневмотораксе с признаками сдав­
ления легкого; прекращение экссудации и стойкая нормали­
зация температуры позволяют удалить дренаж.

При метапневмоническом плеврите дренирование 
не показано, не требуется и замены антибиотика [142, 143], 
при снижении лейкоцитоза возможен переход на перораль­
ный препарат (ступенчатый метод). Назначение нестеро­
идных противовоспалительных средств (ацетилсалицило­
вая кислота, ибупрофен и др.) или стероидов (преднизолон 
внутрь 1 мг/кг/сут на 2-4 дня) ускоряет нормализацию 
температуры [128].

Введение в плевру протеаз при массивном отложении 
фибрина и спаечном процессе пока не получило распро­
странения из-за возможности пневмоторакса (фибри­
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нолизин [143]) и пирогенных реакций (стрептокиназа 
[144]). Рассасыванию фибрина способствует лечебная 
физкультура.

Лечение ненапряженного пиопневмоторакса — консерва­
тивное [50], при наличии клапанного механизма или нако­
плении жидкости показан дренаж с подводным клапаном 
(по Бюлау), а при его неэффективности — с отсасыванием 
(начальное давление 5-10 см вод. ст., затем — в зависимости 
от расправления легкого).

Внутрилегочные полости и абсцессы после опорожнения 
обычно излечиваются на фоне консервативного лечения. 
Введение антипротеаз (апротинин) может быть оправдано 
лишь в первые 3 дня болезни при угрозе деструкции, в более 
поздние сроки они не эффективны [143].

• Большинство плевральных осложнений пневмонии 
можно вылечить без наложения дренажа 
плевральной полости.

• Активное дренирование показано только при 
напряженном пиопневмотораксе.

При быстром наступлении эффекта от антибиотиков дру­
гие виды терапии не нужны. Изложение методов лечения 
преморбидных состояний и осложнений выходит за рамки 
данных рекомендаций.

Госпитализация обязательна для детей с осложненной 
пневмонией, а также для не ответивших на стартовую тера­
пию больных.

Режим больного пневмонией: постельный с расширением 
после нормализации температуры. Проветривание помеще­
ния обязательно. При гладком течении перевод на общий 
режим и прогулки — с 6-10-го дня болезни, возобновление 
закаливания — через 2-3 нед [64]. Большие физические 
нагрузки (спорт) допустимы после восстановления функци­
онального легочного кровотока — через 6 нед при нетяжелой 
и через 12 нед — после осложненной пневмонии [39].
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Питание. Сниженный в первые дни аппетит быстро вос­
станавливается, что делает излишними диету и препараты 
витаминов.

Жаропонижающие средства в начале лечения не назнача­
ют, так как это может затруднить оценку его эффективности; 
исключение — фебрильные судороги, метапневмонический 
плеврит.

Гидратация должна быть адекватной, но задержка жид­
кости вследствие выброса АДГ создает опасность гиперги­
дратации, особенно при введении жидкости в вену.

Оральная гидратация достаточна при неосложненной 
пневмонии и при большинстве осложненных. К растворам для 
оральной гидратации с осмолярностью 282 мОсм/л (Регидрон 
и др.) добавляют воду, чай, соки и т.д., более физиологичны 
низкоосмолярные (225 мОсм/л) растворы — Регидрон-Био, 
Хумана-электролиг. Вводимый объем должен быть меньше 
полной суточной потребности, но не менее 700-1000 мл.

Инфузии при эксикозе, коллапсе, нарушении микро­
циркуляции, угрозе ДВС-синдрома проводят объемом 
20-30 мл/кг в сут, равномерно распределенным в течение 
суток, коллоидные растворы должны составлять 1 /3 объема. 
Введение щелочных растворов без определения кислотно­
основного состояния допустимо лишь как экстренная мера 
при ДВС-синдроме и расстройствах микроциркуляции.

Расчет объемов жидкости для больного тяжелой 
пневмонией

Потребность — половина исчисленного полного 
суточного объема; внутривенно вводят не более 
1 /3 полученного объема.

Препараты железа в остром периоде не применяют, инфек­
ционная анемия разрешается спонтанно на 3-4-й неделе 
болезни.

Иммунотерапия. Эффективность нормального и специ­
фических иммуноглобулинов (стафилококкового, сине­

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава III. Пневмония 137

гнойного и др.) не доказана, тем более при адекватной анти­
бактериальной терапии [65]. Введение альбумина оправдано 
только при гипопротеинемии.

Стимулирующие, общеукрепляющие, антигистаминные 
средства, иммуномодуляторы не улучшают исход пневмо­
нии, существенно удорожая лечение и часто являясь при­
чиной побочных реакций.

Немедикаментозная терапия, включая физические мето­
ды удаления мокроты, в остром периоде пневмонии не игра­
ет существенной роли. Электропроцедуры излишни, они 
затягивают пребывание в стационаре и создают угрозу супе­
ринфекции в поликлинике. Лечебная физкультура, дыха­
тельная гимнастика (амбулаторно) показаны для ускорения 
рассасывания плевральных изменений.

Выписка. Ранняя выписка из стационара (на 3-4-й день, 
сразу по достижении эффекта при наличии условий для 
продолжения лечения на дому, понимании родителями его 
необходимости и возможности последующего наблюдения) 
позволяет избежать суперинфекции. Сохранение увели­
ченной СОЭ, хрипов в легких или остаточных рентгено­
логических изменений не препятствуют ранней выписке 
ребенка [145].

Реабилитация. Большинство больных пневмонией в спе­
циальных реабилитационных мерах не нуждаются, доле­
чивание детей с остаточными явлениями плеврита лучше 
проводить в санатории. Так называемая медикаментозная 
реабилитация (экстракт алоэ, «биостимуляторы» и т.п.) 
не может быть обоснована, более того — она недопустима.

ИСХОДЫ И ПРОГНОЗ
При гладком течении неосложненной пневмонии повтор­

ный снимок делать нецелесообразно. Усиление и деформа­
ция легочного рисунка, которые могут сохраняться в течение 
нескольких месяцев (нередко на КТ их принимают за скле­
ротические изменения), не требуют ни уточняющих иссле­
дований, ни лечения, т.к. через 1-6 мес исчезают полностью, 
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даже если в остром периоде они имели характер множествен­
ных полостей (см. рис. 3.6). Для наблюдения за динамикой 
плеврита следует использовать УЗИ.

Несвоевременно или неправильно леченая пневмония 
может закончиться развитием пневмосклероза и деформа­
цией бронхов в зоне поражения. Такие исходы сейчас редки, 
в основном у детей с муковисцидозом, пороками развития, 
цилиарной дискинезией.

В процессе обратного развития пневмонии у ряда детей 
выявляются обструктивные нарушения вентиляции, однако 
они исчезают через 1 -2 месяца; гиперреактивность бронхов, 
как правило, нс выявляется [146].

Стойкое, хотя и небольшое, снижение функционального 
легочного кровотока в зоне пневмонии наблюдается лишь 
у некоторых детей, перенесших в возрасте до 3 лет осложнен­
ную деструкцией пневмонию [147].

ПРОФИЛАКТИКА
Профилактика пневмоний предусматривает прежде всего 

вакцинопрофилактику детских капельных инфекций и грип­
па, на фоне которых развиваются бактериальные пневмо­
нии. Вакцинация против гриппа снижает не только заболе­
ваемость им, но и смертность, в первую очередь от гриппа 
и пневмонии; отмечается также снижение заболеваемости 
ОРВИ [148].

Применение вакцины против инфекции, вызванной 
Н. influenzae типа b (Хиб-вакцины) у детей первых месяцев 
жизни сокращает на 80 % заболеваемость тяжелой пневмо­
нией данной этиологии и на 22-26% - заболеваемость всеми 
тяжелыми пневмониями [149]. Массовая вакцинация против 
пневмококковой инфекции в несколько раз снижает забо­
леваемость бактериемическими формами пневмококковых 
пневмоний, на 30% — всеми пневмониями и на 72% - госпи­
тализацию по поводу пневмонии [150]. Полисахаридная 
пневмококковая вакцина Пневмо 23 иммуногенна лишь 
у детей старше 2 лет; применение этой вакцины рекомен­
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дуется у детей из группы риска развития тяжелого течения 
пневмококковой инфекции:
• с врожденной аспленией или удаленной селезенкой;
• с нейтропенией;
• с дефицитом концевых компонентов комплемента;
• страдающих хронической ликвореей, в т. ч. после кохле­

арной имплантации.
Показано, что введение Хиб-вакцины и Пневмо 23 суще­

ственно сокращает респираторную заболеваемость, особенно 
в детских коллективах.

Конъюгированная пневмококковая 7-валентная вакцина 
Превенар иммуногенна у детей с первых месяцев жизни, ее 
применение снизило на 80-90 % частоту бактериемических 
пневмококковых пневмоний [72-74], а также на 30 % — всех 
рентгеноположительных пневмоний. Ожидают регистра­
ции 10- и 13-валентные конъюгированные вакцины, кото­
рые повысят покрытие спектра пневмококковых серотипов 
с 70-75 до 80-90%.
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Глава IV
ЛИХОРАДКА 

БЕЗ ВИДИМОГО ОЧАГА ИНФЕКЦИИ

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
В группу пациентов с лихорадкой без очага инфекции 

(ЛБОИ), согласно .Международному консенсусу, включа­
ются дети в возрасте до 3 лет с высокой лихорадкой, у кото­
рых на момент обращения к врачу отсутствуют катаральные 
явления и иные симптомы, указывающие на локализацию 
процесса или этиологию заболевания. В данную группу 
не входят больные с общими признаками тяжелого заболе­
вания, требующего экстренной помощи:
• резкое нарушение общего состояния;
• сонливость (сон большей продолжительности, чем обыч­

но, или в необычное время);
• раздражительность (крик даже при прикосновении);
• нарушение сознания;
• нежелание принимать жидкость;
• гипо- или гипервентиляция.
• периферический цианоз.

Возрастные рамки ЛБОИ обусловлены прежде всего тем, 
что у детей именно этой возрастной группы наиболее высок 
риск скрытой бактериемии, что может повлечь за собой раз­
витие тяжелой бактериальной инфекции (ТБИ), которая 
определяется как заболевание с лихорадкой, потенциально 
летальное или инвалидизирующее при задержке диагности­
ки и лечения. К ТБИ относятся бактериальный менингит, 
септический артрит, остеомиелит, целлюлит, тяжелое тече­
ние пневмонии, инфекции мочевых путей, которые на ран­
нем этапе заболевания могут не проявляться какой-либо 
клинической симптоматикой.
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Критерии лихорадки без очага инфекции:
• температура тела > 39°С у детей в возрасте от 3 месяцев 

до 36 месяцев;
• температура > 38°С у детей до 3 месяцев при отсутствии 

других признаков заболевания.
Естественно, отнесение ребенка в группу ЛБОИ зави­

сит от диагностических возможностей: например, на вызо­
ве в эту группу попадут дети с острым средним отитом, 
не проявляющем себя болями в ухе, с «немой» бактери­
альной пневмонией без признаков ОРВИ, с инфекцией 
мочевых путей, протекающей без дизурических симпто­
мов. Именно поэтому диагноз ЛБОИ оправдан после 
получения отрицательных данных отоскопии, рентгено­
граммы грудной клетки и анализа мочи. Из числа детей 
с лихорадкой без другой симптоматики, направленных 
в диагностическое отделение НИИ педиатрии НЦЗД, при 
первом осмотре отит был выявлен в 17%, пневмония — 
в 6%, инфекция мочевых путей — в 18%, так что к группе 
ЛБОИ были отнесены лишь 60% поступивших с «неясной 
лихорадкой» [151].

Лихорадка в отсутствии очага наблюдается при гриппе, 
однако распознать его часто помогают головная и мышеч­
ные боли, а также лейкопения. Редкие в наше время 
брюшной тиф и паратифы также могут протекать в пер­
вые дни без локальной симптоматики, но они будут выяв­
лены по гемокультуре или появлению сыпи через неделю 
болезни; в любом случае введение этим больным цефтри­
аксона показано.

КОД ПО МКБ-10
В Международной классификации болезней 10-го пере­

смотра лихорадка без очага инфекции включена в рубрики 
А49 и R50.
• А49 Бактериальная инфекция неуточненной локали­

зации.
• А49.9 Бактериальная инфекция неуточненная.
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• А49.8 Другие бактериальные инфекции неуточненпой 
локализации.

• R50 Лихорадка неясного происхождения.
• R50.0 Лихорадка с ознобом.
• R50.1 Устойчивая лихорадка.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Среди общего числа фебрилъио лихорадящих детей 

ЛБОИ встречается в 20% случаев [152-155]. Внедрение 
вакцинации против пневмококка, гемофильной палочки, 
менингококка привело к значительным изменениям в часто­
те и структуре ЛБОИ: частота бактериемии и ТБИ значи­
тельно ниже среди вакцинированных детей. ТБИ состав­
ляет от 3,2 до 29,2% случаев ЛБОИ (в среднем около 18%) 
в зависимости от вакцинального статуса [153]. Частота 
бактериальных инфекций при ЛБОИ, в частности бакте­
риемии, значительно выше среди детей младше 3 месяцев, 
и составляет около 22% случаев всех ЛБОИ, среди детей 
от 3 месяцев до 3 лет бактериемия подтверждается в 3-8% 
случаев 1156]. Частота развития ТБИ у детей с бактериемией 
зависит от возбудителя. Так, менингит при гемофильной 
бактериемии развивается намного чаще (70%), чем при пнев­
мококковой (3-6%) 1157].

В структуре ЛБОИ значительное место вне зависимости 
от возраста занимают инфекции мочевых путей — около 
1/3 случаев. Примерно такая же часть пациентов имеет 
саморазрешающуюся лихорадку, которая в большинстве 
случаев имеет вирусную этиологию. Значительно реже 
с лихорадкой, но без других симптомов протекают пневмо­
ния и менингит [158].

ЭТИОЛОГИЯ
Этиологическая структура Л БОИ включает как вирус­

ные, так и бактериальные инфекции. Возбудителем скры­

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава IV. Лихорадка без видимого очага инфекции 143

той бактериемии в 80% случаев является пневмококк, 
реже — Н. influenzae тип Ь, менингококк, сальмонеллы. 
У детей первых 2 месяцев жизни часты кишечная палоч­
ка, клебсиеллы, стрептококки группы В, энтеробактерии, 
энтерококки. Из вирусных инфекций с лихорадкой и без 
клинической симптоматики могут протекать герпес­
вирусные инфекции 1, 2, 6, 7-го типов, энтеровирусные 
(ЕСИО), парвовирусные В19, грипп [151,158]. В возрасте 
до 2 месяцев частыми причинами ЛБОИ являются E. coli, 
К. pneumoniae, Streptococcus haemolyticus, энтеробактерии, 
энтерококки [151].

Этиология почти 20% ЛБОИ остается невыясненной.

В группу ЛБОИ входят больные дети 
в возрасте 1-36 месяцев:

Со скрытой бактериемией:
S. pneumoniae
Н. influenzae тип b
N. meningitidis 
Salmonella spp.
S. typhi и paratyphi

С вирусными инфекциями:
Вирус простого герпеса 
Герпесвирус 6-го и 7-го типов 
ЕСНО-экзантема
Парво-В 19-вирус
Грипп

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Опасность ЛБОИ заключается в отсутствии каких- 

либо клинических симптомов, кроме высокой температу­
ры, позволяющих выявить очаг инфекции и также судить 
о вирусной или бактериальной этиологии каждого конкрет­
ного случая, откуда следуют проблемы, связанные с выбором 
тактики лечения. Несмотря на то, что во многих случаях 
этиологическим фактором ЛБОИ является бактериальная 
инфекция, для которой более характерна интоксикация 
с нарушением общего самочувствия, около 96% ЛБОИ про- 
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текаст без токсикоза [ 158]. Токсикоз чаще наблюдается при 
развивающейся ТБИ.

Тем не менее такие признаки, как вялость, слабость, 
отказ от еды и жидкости, плаксивость и раздражительность, 
необычная бледность или гиперемия кожи, заостренность 
черт лица, сложность в установлении зрительного контак­
та с ребенком, выше обычного тревожность матери, долж­
ны настораживать врача и рассматриваться как признаки 
вероятной бактериемии при ЛБОИ. В табл. 2.2 (см. стр. 38) 
приведены критерии оценки степени тяжести состояния 
лихорадящего ребенка в возрасте до 3 лет.

Тактически важно разделить детей с ЛБОИ на больных 
вирусной инфекцией и на имеющих высокую вероятность 
бактериемии. Токсичность детей с бактериемией отмечается 
также родителями, что необходимо принимать во внимание. 
Температура выше 40°С, отсутствие реакции на жаропони­
жающие, хотя и повышают риск бактериемии, не являются 
надежными ее предикторами.

У детей первых 3 месяцев жизни с лихорадкой клиниче­
ские признаки интерпретировать достаточно сложно, однако 
у них используют критерии низкого риска тяжелой бакте­
риальной инфекции (Рочестерские), также приведенные 
в Главе II на стр. 39.

Критерии высокого риска ТБИ:
• дети до 3 месяцев жизни, температура > 38°С;
• дети 3-6 месяцев жизни с неполной иммунизацией;
• дети 3-6 месяцев жизни с нарушением общего самочув­

ствия.
Важно ориентироваться и в проявлениях вирусных 

инфекций, протекающих в первые дни только с лихорадкой 
(см. Главу II). Эти инфекции начинаются часто как ЛБОИ, 
но дети, однако, не выглядят токсичными, несмотря на лихо­
радку. Часто у них сохранен аппетит, да и общее состояние 
страдает несильно, а лабораторные данные (см. стр. 146) 
говорят против бактериальной инфекции.
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Детей с бактериемией отличает от больных вирусными 
инфекциями наличие

• токсикоза;
• вялости;
• снижения аппетита или отказа от еды;
• необычной бледности или гиперемии кожи;
• плаксивости;
• трудности установления с ребенком визуального 

контакта;
• уровня тревоги матери — более высокого, чем при 

имевших место у ребенка ранее лихорадочных 
состояниях.

Больные с инфекцией герпесвируса 6-го типа и ЕСНО- 
экзантемой продолжают температурить 3-4 дня, и лишь 
после появления сыпи диагноз становится очевидным. Хотя 
первичная инфекция ВПГ обычно протекает как стоматит, 
который трудно с чем-то спутать, болезнь часто начинает­
ся с лихорадки и общего недомогания, причем гиперемию 
слизистой оболочки рта в первые дни легко просмотреть. 
Тем не менее дети не выглядят токсичными, что позволяет 
усомниться в наличии бактериемии, особенно в отсутствии 
маркеров воспаления. И лишь когда на деснах, языке, небе, 
слизистой оболочке губ и щек появляются везикулы, диагноз 
становиться очевидным.

ДИАГНОСТИКА
Анамнез и физикальное обследование имеют целью 

выявить очаг бактериальной инфекции или наличие ката­
ральных явлений:
• тщательный сбор анамнеза с выяснением в том числе 

предшествующих заболеваний у ребенка и применявше­
гося лечения, случаев заболевания в семье и коллективе, 
жалоб;
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• общий осмотр с оценкой состояния, самочувствия, нали­
чия зрительного контакта с ребенком;

• осмотр слизистой оболочки носа, глаз, полости рта для 
оценки наличия катарального синдрома;

• цвет кожи и состояние тургора для оценки наличия экси- 
коза, экзантемы;

• орофарингоскопия для исключения абсцессов, тонзил­
лита, афтозного стоматита, гингивита;

• отоскопия для исключения отита.
Лабораторные и инструментальные исследования 

в силу отсутствия каких-либо симптомов при ЛБОИ, ука­
зывающих на очаг инфекции, зачастую становятся едва ли 
ни единственным инструментом, определяющим дальней­
шую тактику. Однако это не означает, что каждому ребенку 
с ЛБОИ следует при первичном осмотре назначать полный 
спектр возможных исследований.

Наиболее часто пациентам с ЛБОИ назначают:
1) клинический анализ крови;
2) определение уровня С-реактивного белка, прокальци­

тонина;
3) посев крови (предварительный результат может ожидать­

ся через сутки);
4) клинический анализ мочи (желательно также и посев 

мочи);
5) рентгенография органов грудной клетки;
6) люмбальная пункция при наличии показаний.

Анализ крови. Как указано выше, нейтрофильный лейко­
цитоз выше 15х 109/л или при меньшем числе лейкоцитов, 
абсолютное число нейтрофилов больше 10 X 109/л или чис­
ло палочкоядерных форм > 1,5х 109/л являются предикто­
рами бактериальной инфекции. Однако меньшие уровни 
этих показателей не исключают бактериемию. Так, частота 
бактериемии у детей с такими показателями составляет 
15-20%, а при уровне лейкоцитов менее 15х109/л — 11% 
[159]. Ряд вирусных инфекций, например аденовирусной 
этиологии, может сопровождаться высоким лейкоцито­
зом и нейтрофилезом (рис. 4.1), а для детей первых двух 

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава IV. Лихорадка без видимого очага инфекции 147

лет жизни уровень лейкоцитов в пределах 15-17х109/л 
вообще является нормой [160]. Уровни нрогностичности 
положительных и отрицательных результатов для разных 
показателей приведены в табл. 4.1.

Уровень С-реактивного белка при бактериальной 
инфекции обычно превышает 70 мг/л, но в 1-2-й день 
болезни он может не достигать этой цифры. Поскольку 
повышение уровня СРБ обычно сопровождает нейтро­
фильный лейкоцитоз и лишь у немногих детей бывает 
повышенным при отсутствии лейкоцитоза, его предска­
зательные уровни мало отличаются от таковых для лей­
коцитоза 11611.

11аиболее надежный показатель — уровень прокальцито­
нина — повышается в ранние сроки, так что цифры 2 нг/мл, 
как правило, говорят в пользу бактериемического процесса. 
В отличие от СРБ уровень прокальцитонина редко повы­
шается при вирусных инфекциях даже в случаях, сопрово­
ждающихся лейкоцитозом 15-20Х109/л.

Таблица 4.1. Частота выявления (%) маркеров воспаления у детей 
с ЛБОИ. ретроспективно диагностированных как имевших вирусную 
инфекцию или бактериемию [34]

Характер 
инфекции

Лейкоциты, х109 СРБ, мг/л

30-60 > 60

ПКТ, нг/мл

> 210-15 > 15

Вирусная 9 6 12 23 0

Бактериальная 25 70 6 73 100

ППР 88 89 100
ПОР 84 88 100

Примечание. ЛБОИ — лихорадка без очага инфекции. 
СРБ — С-реактивный белок, ПКТ — прокальцитонин, 
ППР — прогностичность положительного результата, 
ПОР — прогностичность отрицательного результата.
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По нашим данным, у 82% детей с вирусной инфекцией 
показатели всех 3 маркеров лежат ниже указанных «крити­
ческих» уровней (лейкоцитоз < 15х109/л, СРБ < 70 мг/л 
и ПКТ < 2 нг/мл); у остальных 18% при наличии высокого 
лейкоцитоза и/или СРБ уровень ПКТ был низким. У всех 
детей с уровнем ПКТ > 2 нг/мл был получен быстрый 
эффект антибактериальной терапии, что указывало на нали­
чие бактериальной инфекции [161].

Уровень ПКТ повышается уже в первые 2-6 ч от начала 
заболевания, достигая максимального значения через 24 ч. 
Время полураспада ПКТ составляет в среднем 25-35 ч. СРБ 
реагирует позднее, его уровень начинает повышаться только 
через 12 ч от начала заболевания, достигая максимума через 
48-72 ч [162]. Принимая во внимание более ранние сроки 
повышения ПКТ в сыворотке и быструю нормализацию 
уровня этого маркера при улучшении состояния пациента, 
ПКТ в большей степени, нежели СРБ, может быть исполь­
зован для мониторирования заболевания. Некоторые авто­
ры считают целесообразным даже ежедневное определение 
ПКТ в первые три дня лечения и далее каждые 48 ч для оцен­
ки эффективности терапии [163].

По данным большинства исследований, определение 
уровня ПКТ дает более точные результаты при диагностике 
ТБИ и бактериемии по сравнению с уровнем СРБ и уровнем 
лейкоцитов, при этом низкий уровень ПКТ выше коррелиру­
ет с отсутствием бактериальной инфекции, нежели высокий 
уровень с ее наличием.

Учитывая высокий процент детей с ЛБОИ, у которых 
выявляется ИМП, для быстрой и надежной оценки риска 
бактериемии и ТБИ предложен «Лабораторный счет­
чик» — комбинация СРБ, ПКТ и экспресс-анализ мочи 
(тест-полоска) [161]. Такое сочетание лабораторных пока­
зателей зарекомендовало себя как достаточно надежный 
способ выявления этиологии ЛБОИ и оценки риска ТБИ. 
Этот метод более информативен для подтверждения ТБИ, 
нежели для ее исключения.
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ТБИ наиболее вероятна при наличии следующих 
показателей:

• лейкоцитурия > 10 в поле зрения, и/или
• лейкоцитоз > 15х 109/л, и/или
• СРБ > 70 мг/л, и/или
• ПКТ > 2 нг/мл (наиболее надежный показатель).

Бактериологическое исследование крови и мочи являют­
ся весьма желательными у детей с ЛБОИ. Как правило, 
посев крови мало влияет на первичный выбор антибиотика 
в связи с длительным сроком выполнения исследования 
и малой частотой положительных результатов, однако 
в случаях тяжелого течения заболевания, развития септи­
ческого процесса, недостаточной эффективности антибак­
териальной терапии результаты исследования могут играть 
решающую роль. Посев мочи, напротив, часто необходим 
для подтверждения ИМП с выявлением уропатогенной 
флоры и определением ее чувствительности к антибио­
тикам [34].

Рентгенография органов грудной клетки при отсутствии 
респираторных симптомов и маркеров бактериальной 
инфекции малоинформативна. Однако это исследование 
обязательно для фебрильно лихорадящих детей в возрасте 
младше 3 месяцев при наличии признаков респираторно­
го дистресса (ЧД > 60 в 1 мин, напряжения крыльев носа, 
втяжений уступчивых мест грудной клетки, «кряхтящего», 
«стонущего» дыхания, стридора) [ 152].

Люмбальная пункция обязательна при выявлении менин­
геальной симптоматики. Однако такие дети, как правило, 
не попадают в группу ЛБОИ [152, 164].

Несмотря на то, что немалая часть ЛБОИ вызва­
на вирусными инфекциями, необходимо помнить, что 
в 5% случаев ТБИ протекает с вирусной коинфекцией, 
а в 70% случаев у детей с ЛБОИ методом ПЦР выде­
ляется один и более вирусов (в образцах крови и/или 
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назофарингеальном смыве). Поэтому выделение вируса 
даже методом ПЦР не исключает наличия бактериальной 
инфекции [164].

ПРИМЕРЫ ДИАГНОЗОВ
Если ребенок выписывается, а очаг инфекции так 

и не установлен, диагноз может звучать как:
• Бактериемия.
• Лихорадка без очага инфекции.

Если в процессе диагностики удается найти очаг инфек­
ции или подтвердить вирусную этиологию лихорадки, диаг­
ноз будет зависеть от следующей ситуации:
• инфекции мочевых путей;
• правосторонней верхнедолевой пневмонии;
• острой энтеровирусной инфекции и т. д.

ЛЕЧЕНИЕ
Лечение ЛБОИ направлено прежде всего на подавление 

бактериальной инфекции. Доказано, что введение цефтриак­
сона в дозе 50 мг/кг детям с ЛБОИ с признаками бактерие­
мии существенно снижает частоту развития и прогрессиро­
вания бактериальной инфекции [165]. Однако назначение 
пероральных антибактериальных препаратов не снижает 
частоту развития менингита [166], поэтому их назначение 
ненадежно.

Препаратами первого выбора при лечении бактериаль­
ных или предположительно бактериальных форм ЛБОИ 
являются амоксициллин/клавуланат парентерально в дозе 
90 мг/кг в сут по амоксициллину и цефтриаксон паренте­
рально в дозе 50-100 мг/кг в сут (1А). При ЛБОИ у детей 
в возрасте до 2 месяцев цефалоспорины комбинируют 
с ампициллином в связи с высоким риском инфицирова­
ния листериями и энтерококком. Детям в тяжелом состоя­
нии с признаками токсикоза также экстренно должна быть 
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начата противошоковая терапия, проведен полный «септи­
ческий» скрининг.

Большое диагностическое значение имеют сроки купи­
рования лихорадки. При бактериемии такой эффект насту­
пает быстро — в течение 12-24 ч от начала терапии (2А). 
При сохранении лихорадки более 48 ч от начала лечения 
следует повторно оценить совокупность развившихся кли­
нических симптомов и лабораторных данных в динамике 
для решения вопроса о смене/добавлении антибиотика. 
В случае вирусной этиологии ЛБОИ показано назначение 
симптоматической терапии с адекватным питьевым режи­
мом (1 В).

ПРОФИЛАКТИКА
Вакцинация против гриппа существенно сокращает 

частоту ЛБОИ. После массового введения вакцинации 
против гемофильной палочки частота гемофильной бак­
териемии у детей с ЛБОИ снизилась до 1-2% [158], при 
вакцинации против пневмококковой инфекции риск раз­
вития пневмококковой бактериемии снижается на 84%, 
а у детей в возрасте до 4 лет — всех случаев бактериемии 
на 69% [165].

АЛГОРИТМ ВЕДЕНИЯ БОЛЬНЫХ С ЛБОИ
В существующих в настоящий момент руководствах 

по ведению больных с ЛБОИ в качестве маркеров бактери­
ального воспаления используются лишь уровень лейкоци­
тов крови и число лейкоцитов в осадке мочи. С другой сто­
роны, разработаны схемы ведения больных, опирающиеся 
в основном на уровень ПКТ > 2 нг/мл в сыворотке крови как 
показателе высокого риска бактериальной инфекции. Для 
более точной диагностики целесообразно использовать все 
маркеры в совокупности с клинической картиной, что дает 
большую прогностическую ценность.
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Всем детям с ЛБОИ необходимо
исключить ИМП, пневмонию, менингит;
детям с симптомами резкого токсикоза ввести антибиотик; 
детям без симптомов токсикоза — клинический анализ 
крови:
• при уровне лейкоцитов >15x109/л — ввести антибиотик;
• при уровне лейкоцитов < 5 X 109/л — исключение грип­

па, сепсиса;
• при уровне лейкоцитов 10-15х109/л — анализ СРБ:

- СРБ > 70 мг/л — ввести антибиотик;
— СРБ < 70 мг/л — анализ на ПКТ;
— ПКТ > 2 нг/мл — введение антибиотика.

Наблюдение
Детей, получивших антибиотик, при снижении темпера­
туры лечить 5-7 дней.
Детям, оставленным без антибиотика:
• при ухудшении состояния, развитии токсикоза - 

ввести антибиотик;
• иных признаках заболевания — соответствующая 

тактика.

ИСХОДЫ И ПРОГНОЗ
При вирусной этиологии ЛБОИ исход, как правило, бла­

гоприятный. При бактериемии - зависит от сроков назна­
чения антибактериальной терапии. Вовремя назначенный 
адекватный антибиотик позволяет избежать развития ТБИ 
и приводит к улучшению состояния пациента в большей 
части случаев уже через сутки от начала лечения. Прогноз 
серьезный — при отсутствии лечения и развитии менингита, 
сепсиса, пневмонии.
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Глава V

ДРУГИЕ ЛИХОРАДКИ

5.1. СЛИЗИСТО-КОЖНЫЙ 
ЛИМФОНОДУЛЯРНЫЙ СИНДРОМ КАВАСАКИ

Синдром Кавасаки (СК) — один из диагнозов, который 
должен рассматриваться в качестве причины фебрильной 
температуры у детей. СК у детей сопряжен с высоким риском 
развития сосудистых осложнений — появления аневризм 
коронарных артерий, особенно при поздней диагностике 
и лечении. СК считается основной причиной приобретенных 
сердечно-сосудистых заболеваний у детей, превышающих 
частоту ревматической лихорадки. Изменения коронарных 
артерий, являющиеся фактором риска летального исхода 
и инфаркта миокарда в молодом возрасте, можно предупре­
дить при условии ранней диагностики СК и своевременно­
го (до 10-го дня заболевания) лечения большими дозами 
внутривенного иммуноглобулина (ВВИГ) в комбинации 
с ацетилсалициловой кислотой.

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ
Синдром Кавасаки представляет собой остро протекаю­

щее системное заболевание, характеризующееся преимуще­
ственным поражением средних и мелких артерий с развити­
ем деструктивно-пролиферативного васкулита, идентичного 
узелковому периартерииту.

Впервые описано в 1967 г. Т. Kawasaki (Япония). До 1967 г. 
им были зафиксированы 50 случаев этого необычного забо-
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I
левания, которому он дал название «фебрильный окуло- 
оро-кутанео-акро-десквамативный синдром с негнойным 
шейным лимфаденитом или без него».

СК особенно распространен в Японии, где встречается 
в 10 раз чаще, чем в Америке, и в 30 раз чаще, чем в Британии 
и Австралии; частота СК у иммигрантов из Японии указы­
вает на генетическую предрасположенность. По разным дан­
ным, заболеваемость СК находится в пределах 3,4-100 на 
100 тыс. детей.

Наиболее подвержены СК дети до 5 лет; пик заболева­
ния отмечается в возрасте 9-11 месяцев жизни. Отмечаю тся 
вспышки болезни в зимние и весенние месяцы: из 20 боль­
ных, наблюдавшихся нами, 9 заболели в январе-марте и 6 — 
в апреле-мае.

В России СК диагностируется все чаще, однако нередко в 
поздние сроки, так что лечение назначается несвоевременно 
и не всегда адекватное [167].

• Синдром Кавасаки встречается значительно чаще, 
чем распознается.

• Если лихорадка длится более 5 дней, надо исключить 
этот диагноз.

ЭТИОЛОГИЯ
Этиология СК не установлена, возможно, воздействие 

инфекционного агента на генетически предрасположен­
ных индивидуумов [168-172]. Внимание также приковано 
к бактериальному токсину-суперантигену, который может 
играть роль в развитии СК, действуя аналогично стреп­
тококковому и стафилоккоковому токсинам-суперанти- 
генам при синдромах токсического шока. Суперантигены 
неспецифически связывают антигенпредставляющие клет­
ки и вариабельные регионы Т-клеток, что и вызывает рас­
стройство активации последних. Эта гипотеза подтверж­
дается снижением численности антигенпредставляющих 
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клеток — макрофагов/моноцитов периферической кро­
ви — после введения больным СК ВВИГ, который обрывает 
лихорадку. При СК значительно возрастает число циркули­
рующих В-клеток, в меньшей степени — Т-клеток; ВВИГ 
в острой фазе болезни in vitro снижает процент В-клеток 
и повышает — Т-клеток (CD4, CD8 и CD5+).

КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ
В 1990 г. Американская ассоциация кардиологов [173] 

дала следующее определение СК (ставшее общепринятым): 
повышенная температура, часто до 40°С и выше, длительно­
стью минимум 5 дней и наличие хотя бы 4 из приведенных 
ниже 5 признаков:
• изменения слизистых оболочек, особенно ротовой поло­

сти и дыхательных путей, сухие, в трещинах губы; «зем­
ляничный» («малиновый», «клубничный») язык, гипе­
ремия губ и ротоглотки (рис. 5.1);

• изменения кожи кистей, стоп (в том числе плотный 
отек, покраснение ладоней и подошв, часто — яркая 
эритема над мелкими суставами кистей и стоп) в ран­
ней фазе, а также генерализованное или локализованное 
шелушение в паховых областях и на подушечках паль­
цев рук и ног на 14-21-й день от начала заболевания 
(рис. 5.2-5.4);

• изменение со стороны глаз, прежде всего двусторонняя 
инъекция сосудов склер и конъюнктивы, без слезоте­
чения и изъязвления роговицы (рис. 5.5); при осмотре 
в проходящем свете может быть выявлен передний 
увеит;

• увеличение лимфатических узлов (в 50 % случаев), осо­
бенно шейных, чаще одиночный болезненный узел диа­
метром >1,5 см;

• сыпь, которая появляется в первые несколько дней 
болезни и угасает через неделю; сыпь чаще диффузная — 
макулопапулезная, уртикарная, скарлатиноподобная или 
кореподобная, без везикул или корочек (рис. 5.6).
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Помимо классической формы СК может протекать как 
«неполные случаи», чаще у детей первых месяцев жизни
[174] . Кроме лихорадки, обычно имеют место не 4, а все­
го 2-3 признака. Диагноз СК в этих случаях представляет 
трудности: иногда он становится очевидным при появлении 
дополнительных симптомов, иногда постановке диагноза 
помогает исключение других причин стойкой лихорадки. 
В отдельных случаях при неполной клинической картине 
СК на УЗИ выявлялись изменения стенок и диаметра коро­
нарных артерий, что делало диагноз СК весьма вероятным
[175] . Имеющиеся изменения и развивающиеся аневризмы 
коронарных артерий (АКА) в дальнейшем — почти пато­
гномоничный признак СК, поскольку аневризмы артерий, 
не связанные с СК, встречаются у детей нечасто (в аорте 
при ее коарктации, внутричерепных сосудах при синдроме 
Марфана, а также при бактериальных эмболах артерий, узел­
ковом полиартериите или аортоартериите, имеющих иную 
клиническую картину).

В нашей серии наблюдений атипичный СК встретился 
у 4 (20%) пациентов. У 2 детей в возрасте 3 и 12 месяцев 
с лихорадкой более 5 дней диагноз СК был заподозрен 
по наличию склерита и гиперемии кожи с припухлостью 
над межфаланговыми суставами кистей рук и ног. На УЗИ 
у одного из них было обнаружено расширение правой коро­
нарной артерии до 5 мм, увеличившееся после первой дозы 
ВВИГ (2 г/кг) с уменьшением до 2,4 мм после 2-й дозы. 
Второй ребенок перестал лихорадить после 1-й дозы ВВИГ. 
Наличие склерита и сыпи в начале болезни позволило 
заподозрить СК у мальчика в возрасте 22 месяцев, посту­
пившего на 18-й день лихорадки: выявлено расширение 
правой коронарной артерии до 5,5 мм с уплотнением ее 
стенки. Ребенок продолжал лихорадить после введения 
ВВИГ в дозе 4 г/кг. Пульс-терапия метилпреднизолоном 
(30 мг/кг № 3) улучшила состояние (хотя в последующие 
2 недели периодически появлялись склерит и температура 
до 37,7°С), произошло уменьшение размеров коронарной 
артерии до 3 мм.
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У девочки в возрасте 1 года с картиной заглоточного 
абсцесса (лихорадка, болезненность при поворотах голо­
вы, тризм) и гипоэхогенным (20-30 ед.Н) линзообразным, 
не накапливающим контраст скоплением в заглоточной обла­
сти на КТ (рис. 5.7) отсутствие гноя при вскрытии припухло­
сти на задней стенке глотки и сохранение температуры, несмо­
тря на антибактериальную терапию, помогло заподозрить СК, 
а также у ее матери удалось выяснить наличие однодневной 
легкой инъекции склер и эфемерной сыпи в 1-2-й дни болезни. 
Введение 2 г/кг ВВИГ оборвало лихорадку, на 10-й день 
появилось шелушение пальцев. Мы встретили в литерату­
ре описание 10 подобных наблюдений [176]. Именно такие 
наблюдения показывают важность выявления склерита для 
предположения СК при скудности или необычности другой 
симптоматики. Обнаружение на УЗИ расширения или хотя бы 
изменений стенок коронарных артерий позволяет подтвердить 
диагноз СК при наличии лишь 2 признаков из 5.

Детям с неясной фебрильной лихорадкой 5 дней 
следует провести ЭхоКГ с оценкой состояния 

коронарных сосудов

КЛИНИЧЕСКАЯ СИМПТОМАТИКА
Самый существенный признак СК — температурная реак­

ция, которая начинается, как правило, внезапно, и протекает 
с размахами, достигая 40°С и выше. Ее «диагностический 
минимум» — 5 дней, но обычно она держится намного доль­
ше (часто — в течение 1 месяца).

На фоне лихорадки в течение первых 10 дней обычно 
появляются те или иные типичные признаки СК, а также 
раздражительность; ребенок обычно плаксив и безутешен, 
что может быть признаком асептического менингита (в спин­
номозговой жидкости выявляют лимфоцитарный плеоцитоз: 
25-100 в 1 мкл при нормальном уровне глюкозы и белка). 
Характерный клинический признак у маленьких детей — 
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покраснение и уплотнение места инъекции БЦЖ (этот при­
знак не был внесен в список обязательных, т.к. в США нет 
массовой вакцинации БЦЖ).

У большинства детей наблюдается подострая фаза 
(11-30 дней), когда могут сохраняться возбудимость, 
лихорадка, хотя другие клинические симптомы постепенно 
исчезают, сыпь и гиперемия кожи сменяются шелушением. 
В течение последующего месяца ребенок выздоравливает 
с нормализацией большинства клинических параметров, 
за исключением воспалительных изменений сосудов, кото­
рые могут закончиться формированием аневризмы.

Для СК типичен нейтрофильный лейкоцитоз (более 
15-2ОХ1О9/л) с нейтрофилезом. На 2-й неделе могут быть 
выявлены гипохромная анемия и нарастающий тромбоцитоз 
(более 1000х109/л), СОЭ обычно повышена. Тромбоцитоз 
сопровождается гиперкоагуляцией, угрожающей тромбозом.

У части детей повышается уровень СРБ, выявляются сте­
рильная пиурия и протеинурия, но ни один из этих тестов 
не патогномоничен. Лабораторные параметры возвращаются 
к норме через 6-8 недель. Несколько отличаются данные 
о ПКТ: его уровень в первые дни болезни высокий (3 нг/мл 
и более), но быстро нормализуется (обычно на 2-й неделе 
болезни).

Изменения на ЭКГ в острой фазе сводятся к увеличению 
интервала PR, снижению вольтажа комплекса QRS, упло­
щению зубца Т, изменениям сегмента ST. Ишемические 
изменения возникают позже, в подострой фазе, в результате 
тромбоза аневризм коронарных артерий.

Описанные выше клинические проявления СК позволяют 
поставить диагноз в типичных случаях уже на 3-8-й день 
болезни. Поздняя диагностика у части детей связана с тем, 
что лихорадка и симптомы СК сочетаются с другими прояв­
лениями. В серии из 198 наблюдений СК рвота была отме­
чена у 44% больных, понос — у 26%, боли в животе — у 18%, 
кашель — у 28%, насморк — у 19%, артралгии — у 15%. Один 
или более желудочно-кишечный синдром зарегистрирован 
у 61% больных, а респираторные симптомы — у 35% [177]. 
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Описано начало СК с холестаза с желтухой, у 5% болезнь 
манифестировала симптомами острого живота [178,179]. Эти 
симптомы нередко затрудняют диагностику. ЭхоКГ таким 
детям назначается в зависимости от диагноза.

Нередко в дебюте СК выявляются тонзиллит, симптомы 
пневмонии или ИМП. В этих случаях, особенно при непол­
ной картине СК, естественно, лихорадку вначале относят 
за счет бактериальной инфекции; но сохранение темпера­
турной реакции после назначения антибиотика ребенку 
с признаками ИМП или пневмонии позволяет усомниться 
в диагнозе, так что задерживает диагностику СК в среднем 
на 2 2) дня.

Одна из проблем надежности диагноза заключается в том, 
что проявления СК могут возникать последовательно, так 
что ранние проявления, например сыпь, врачом зарегистри­
рованы не будут. А признак, обнаруживаемый наиболее 
часто (шелушение кожи), выявляется в подострой стадии, 
когда уже могут развиться осложнения со стороны сердца.

Изменения артерий (не обязательно только коронар­
ных) в остром периоде имеют характер периваскулита или 
васкулита капилляров, артериол и венул, а также воспаления 
интимы средних и крупных артерий. В подостром периоде 
можно наблюдать расширение артерий — аневризмы, тром­
бы, стеноз артерий среднего размера, панваскулит и отек 
сосудистой стенки; миокардит менее очевиден. В даль­
нейшем воспалительные явления в сосудах уменьшаются, 
небольшие расширения подвергаются обратному развитию, 
но часть аневризм остается, угрожая тромбозом и инфарктом 
миокарда. Аневризматическое расширение периферических 
сосудов иногда удается пальпировать.

Лабораторное обследование при подозрении на СК: кли­
нические анализы мочи и крови, коагулограмма. При неяс­
ности диагноза следует сделать посевы крови, мочи, взять 
мазки из зева на БГСА, определить АСЛ-О, СРБ и ПКТ, 
аутоантитела к нейтрофилам.

Осложнения СК: помимо поражений коронарных арте­
рий и их тромбоза с инфарктом миокарда и нарушений рит­
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ма сердца, при СК наблюдаются с разной частотой водянка 
желчного пузыря, гепатит, панкреатит, миозит, перикардит 
и миокардит, нейросенсорная глухота. Образование анев­
ризм может вести к периферической гангрене.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ
Проявления, сходные с СК, имеют ряд заболеваний, 

сопровождающихся экзантемой и изменениями суставов. 
Это синдромы токсического шока и «ошпаренной» кожи, 
ювенильный ревматоидный артрит, синдром Стивенса- 
Джонсона, а также описанные в главе II экзантемные инфек­
ции. Многие из них могут быть исключены по клиническим 
данным, а также потому, что лихорадка при них длится менее 
5 дней и/или реагирует на введение антибиотика.

Шелушения при кори на кистях и стопах не наблюдается. 
Инфекционный мононуклеоз, вызванный вирусом Эпштейна- 
Барр, в 10-15% случаев сопровождается макуло-папулезной 
сыпью, но лихорадка при нем держится обычно менее 1 недели, 
да и лабораторные данные помогают отличить это состояние 
от СК. Фарингоконъюнктивальную лихорадку при аденовирус­
ной инфекции отличает выраженность назофарингита и про­
должительность около 5 дней. Синдром Стивенса-Джонсона 
(возможный возбудитель — М. pneumoniae) отличается от СК 
наличием буллезно-эрозивных элементов.

Системный ювенильный ревматоидный артрит может 
проявляться в течение некоторого времени только длитель­
ной (2 недели и более) гектической температурой, генера­
лизованной лимфаденопатией и пятнистой розовой летучей 
сыпью при отсутствии артрита. У больных с подозрением 
на СК, которым проведено лечение адекватной дозой ВВИГ 
без эффекта, необходимо исключить узелковый полиартрит, 
ревматоидный артрит. Мы наблюдали у ребенка грудного 
возраста подобную картину, что, вместе с указанием на «воз­
можные изменения стенок коронарных артерий» на УЗИ, 
заставило ввести ему ВВИГ, не давший ожидаемого улуч­
шения; в последующем у него был диагностирован ЮИА.
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ИЛЛЮСТРАЦИИ К ГЛАВЕ II 
«ОСНОВНЫЕ ЛИХОРАДОЧНЫЕ СИНДРОМЫ»

Рисунки пронумерованы и представлены в соответствии 
со ссылками в тексте.

Рис. 2.1. Лицо «токсич­
ного» ребенка.

Симптомы очень тяже­
лого заболевания у девочки 
6 лет с иерсиниозным сеп­
сисом.

Рис. 2.2. Грибковый тонзиллит у мальчика, 3 лет.
Субфебрильная температура, яркие катаральные явле

ния, ринит. Неделю назад 
завершен курс лечения 
амоксициллином/клаву- 
ланатом по поводу стреп­
тококкового тонзиллита. 
Маркеры бактериального 
воспаления не повышены. 
В мазке из зева — обиль­
ный рост Candida albicans.
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Рис. 2.3. Стрептококковый тонзиллит у девочки 12 ле г.
Температура до 39°С в течение 5 дней, боль в горле, 

болезненные подчелюстные 
лимфатические узлы. В ана­
лизах крови: лейкоциты 
12,2х109/л, СРВ 146 мг/л, 
ПКТ < 0,5 нг/мл, АСЛ-О 
293 МЕ/мл. В мазке из зева 
обильный рост Streptococcus 
pyogenes. Падение темпера­
туры через 12 ч от начала 
лечения амоксициллином.

Рис. 2.4. Инфекционный мононуклеоз у мальчика 
1,5 лет.

Температура до 39,5°С в течение 4 дней, значитель­
но затруднено носовое дыхание при отсутствии отделя­

емого из носовых ходов, 
снижен аппетит; вялость; 
гиперемия конъюнктив; 
подчелюстные и задне­
шейные лимфатические 
узлы умеренно увеличены, 
безболезненны. В анали­
зах крови: лейкоцитоз - 
до 32,Зх 109/л, из них лим­
фоцитов 58%, атипичных 
мононуклеаров 14%, СРБ 
9 мг/л, ПКТ 0,22 нг/мл.
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Рис. 2.5. Аллергическая 
сыпь на амоксициллин у 
мальчика с инфекционным 
мононуклеозом.

Рис. 2.6. Бронхит, вызванный микоплазмой, у мальчика 
4 лет.

Из анамнеза: кашель в течение 7 дней, температура выше 
38°С в течение 5 дней. Цефиксим с 3-го дня — без эффек­
та. Оба родителя перенесли 2 недели назад пневмонию, 
у брата — бронхит. При поступлении: субфебрильная тем­
пература, умеренный катар, мелкопузырчатые хрипы - 
больше слева в нижних отделах, а также справа спереди. 
Лейкоциты 10,5X 109/л, сегментоядерные 27 %, СОЭ 25 мм/ч. 
Антитела к микоплазме ребенка: IgG, IgA — отрицат., IgM+, 
антитела к микоплазме матери: IgG, IgA, IgM+.

Лечение: джозамицин с быстрым эффектом, выписка через 
3 дня. Диагноз «Микоплазмоз» очевиден по клинической 
картине, анализу крови и 
серологическим данным; 
усиление рисунка на рентге­
нограмме в нижних отделах 
(больше слева) расценено 
как не достигающее плотно­
сти инфильтрата, что позво­
лило квалифицировать забо­
левание как острый бронхит.

ak
us

he
r-li

b.r
u



А

Рис. 2.7. Менингококцемия — геморрагическая сыпь 
у девочки 4 лет (А, Б).

Рис. 2.9 Парвовирусная инфекция у мальчика 2,5 лет.
Через 2 недели после легкой ОРВИ появились яркая эри­

тема на щеках и «кружевная» сыпь на конечностях и тулови-

Рис. 2.8. Мигрирующая 
эритема при боррелиозе 
с сателлитами.

А Б
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Рис. 2.10. Внезапная 
экзантема у девочки 1,5 лет.

Сыпь неяркая, пятнисто­
папулезная появилась на 
3-и сутки острой фебриль­
ной болезни в области лица 
и туловища на фоне нор­
мализации температуры 
и улучшения самочувствия 
ребенка.

лихорадкой.
2-е сутки везикулезной сыпи.

Рис. 2.11. Ветряная оспа у мальчика 7 лет с фебрильной
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Рис. 2.12. Герпетическая инфекция (экзема Калоши) 
у мальчика 9 мес, с атоническим дерматитом.

В течение 4 дней феб­
рильная лихорадка, рас­
пространенные зудящие 
кожные высыпания на лице, 
груди, кистях в виде множе­
ственных сгруппированных 
везикул, эрозий с экссуда­
цией, корочек на эритема­
тозном фоне.

Рис. 2.13. Острая аллергическая крапивница (А, Б).
Уртикарные элементы сохраняются на коже не более 

суток. Высыпания рецидивируют в течение нескольких дней 
или даже недель.

А Б
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Рис. 2.14. Уртикарный васкулит у мальчика 9 лет.
Фебрильная температура в течение 2 недель, артралгии 

лейкоцитоз до 17х109/л, 
повышение СРБ, гипер- 
гаммаглобулинемия. Папу­
лезные, уртикарные элемен­
ты сыпи сохраняются более 
1 суток, местами сыпь похо­
жа на линейные «расчесы». 
Вероятен дебют ювениль­
ного ревматоидного артрита 
с системным началом.

Рис. 2.15. Кольцевидная 
эритема над коленными 
суставами у девочки 5 лет, 
с повторным эпизодом лихо­
радки и ангины.

Рис. 2.16. Узловатая 
эритема у мальчика 3 лет, 
с температурой до 40°С 
в течение 3 дней, кишечным 
синдромом в анамнезе. При 
обследовании диагностиро­
ван сальмонеллез.
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ИЛЛЮСТРАЦИИ К ГЛАВЕ III «ПНЕВМОНИИ

Рис. 3.1. Данные наблюдения Насти К., 4,5 года.
Поступила в стационар на 4-й день с температурой 39,0°С, 

кашлем. Лечение амоксиклавом (25 мг/кг) в течение 2 дней — 
без эффекта. При поступлении: навязчивый кашель, покрасне­
ние правой щеки, укорочение справа сверху, хрипов нет.

Анализ крови: лейкоциты 31,6Х 109/л, п/я 29 %,с/я 57%; 
СОЭ 36 мм/ч, СРБ 60 мг/л, ПКТ 10 мг/л. Рентгеногра­
фия: признаки инфильтрации в верхней доле правого лег­
кого (А).

Диагноз: «Крупозная пневмония».
Назначения: амоксициллин (Флемоксин Солютаб) в дозе 

50 мг/кг привел к падению температуры к концу дня, быстро­
му улучшению состояния. Курс лечения — 5 дней.

Нормализация картины в легких через 2 недели (Б).

А Б

Рис. 3.2. Данные наблюдения Вари Н„ 4 года.
Поступила в стационар на 5-й день фебрильной темпе­

ратуры. Лечение (азитромицин в течение 3 дней) оказалось 
неэффективным.

При осмотре: температура тела 38,5°С, при перкуссии 
легких слева — притупление, хрипов нет. Кровь: лейкоци­
ты 9,5х 109/л, п/я 13%, с/я 52 %, СОЭ 10 мм/ч. Рентгено­
графия: признаки инфильтрации в нижней доле левого 
легкого (А, Б).
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Диагноз: «Типичная (пневмококковая?) пневмония».
Лечение: амоксициллин (Флемоксин Солютаб) —1,0 г/сут. 

Нормализация температуры через 18 ч, через 7 дней — рас­
сасывание тени пневмонической инфильтрации.

А Б

Рис. 3.3. Данные наблюдения Оли К., 9 лет.
Поступила в стационар на 8-й день болезни с темпера­

турой 39,5°С, малопродуктивным кашлем. Терапия цефа- 
золином в течение 2 дней эффекта не дала. При осмотре: 
скудные катаральные явления, гиперемия конъюнктив, 
при аускультации — обильные мелкопузырчатые хрипы, 
больше слева.

А Б
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Кровь: лейкоциты 7,7х109/л, п/я 1%, с/я 58%, СОЭ 
25 мм/ч, СРБ 12 мг/л.

Рентгенография грудной клетки в прямой (А) и боко­
вой (Б) проекциях: признаки инфильтрации в нижней доле 
левого легкого. Лечение: джозампцин — 50 мг/кг в сут. 
Нормализация температуры через 24 ч, быстрое уменьшение 
хрипов в легких. Отсутствие эффекта [З-лактамов и эффект 
макролида позволяют говорить об атипичной, вероятно, 
микоплазменной, пневмонии.

Рис. 3.4. Данные наблюдения Леши Ч., 10 лет.
Поступил в стационар на 6-й день болезни с температурой 

39,5°С, катаральными явлениями. Лечение амоксициллином 
в течение 2 дней — без эффекта.

При осмотре: легкий катар, тонзиллит, яркая гиперемия 
конъюнктив, кашель. Аускультация легких: справа ослаблен­
ное дыхание, влажные хрипы. Кровь: лейкоциты 8х109/л, 
п/я 5%, с/я 57%, СОЭ 26 мм/ч, СРБ 10 мг/л.

Лечение: джозамицин. Нормализация температуры в 1-е 
сутки, и появление массы хрипов, исчезнувших через 2-3 дня.

Рентгенография грудной клетки в прямой (А) и боко­
вой (Б)проекциях.

Исследование крови на антитела к атипичным возбудите­
лям (к микоплазме, хламидиям) оказалось отрицательным, 
т. к. кровь взята рано (на 6-й день болезни), но конъюнктивит 
свидетельствует в пользу микоплазмы.

А Б
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Рис. 3.5. Данные наблюдения Коли В.. 2,5 мес.
Диагноз: «Хламидийная пневмония». Конъюнктивит 

в возрасте 1 мес. Поступил в отделение на 10-й день болезни 
с нормальной температурой, одышкой до 68 в мин, приступо­
образным кашлем «стаккато», остановкой в прибавке массы 
тела. Аускультация легких: с обеих сторон крепитирующие 
хрипы. Рентгенография грудной клетки в прямой проекции: 
множество мелких очагов на фоне усиленного легочного 
рисунка.

Кровь: лейкоцитоз — 37Х 109/л, эозинофилия 15%. Титры 
антител С. trachomatis: у ребенка — IgM 1/8, IgG 1/256; 
у матери — IgG 1/64.

Лечение: азитромицин — 10 мг/кг в сут в течение 3 дней 
обусловило быструю обратную динамику: уменьшение 
одышки, кашля и возобновление прибавки массы тела.

Рис. 3.6. Данные наблюдения Виталия К., 1 год.
Поступил в стационар на 4-й день болезни с температу­

рой 38,5°С, кашлем. Перкуссия: притупление перкуторно­
го звука в нижних отделах правого легкого. Аускультация: 
ослабление дыхания в нижних отделах правого легкого.

Кровь: лейкоцитоз — 11,5х 109/л, нейтрофилез 81 %, СОЭ 
23 мм/ч.
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На рентгенограмме (А) инфильтрат нижней доли право­
го легкого практически полностью скрыт тенью плеврита. 
При плевральной пункции получено 80 мл гнойного экс­
судата с цитозом 6000 клеток в 1 мкл. Обнаружен анти­
ген 3-го серотипа пневмококка. Начато лечение пеницил­
лином: после однодневного снижения температуры через 
36 ч лечения она вновь поднялась до 39°С, увеличилась 
зона притупления перкуторного звука и ослабления дыха­
ния. На 7-е сутки болезни (3-й день лечения) нарастание 
плеврального экссудата (Б), который занимает все правое 
легочное поле; экссудат серозный, цитоз — 500 клеток 
в 1 мкл, что вместе со снижением числа лейкоцитов в кро­
ви до 8х 109/л при нарастании СОЭ до 39 мм/ч позволило 
говорить об эффективности антибиотика и диагностировать 
метапневмонический плеврит. Назначен ибупрофен (как 
противовоспалительное средство). Нормализация темпе­
ратуры — на 12-й день болезни. Окончательный диагноз: 
«Правосторонняя пневмококковая нижнедолевая пневмо­
ния, синпневмонический плеврит и метапневмонический 
плеврит» (В).
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ИЛЛЮСТРАЦИЯ К ГЛАВЕ IV 
«ЛИХОРАДКА БЕЗ ВИДИМОГО ОЧАГА 

ИНФЕКЦИИ»

Рис. 4.1. Аденовирусная инфекция у девочки 11 лет.
Интоксикация, температура до 39°С в течение 5 дней, 

боль в горле. В анали­
зах крови: лейкоцитоз 
18x109/л, нейтрофилез 
13,5х109/л, СРБ 270 мг/л, 
АСЛ-0 < 25 МЕ/мл. В маз­
ке из зева роста флоры нет, 
аденовирус (РИГА + + + ). 
Антибактериальная терапия 
амоксициллином/клавула- 
натом в течение 2 дней без 
эффекта.
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ИЛЛЮСТРАЦИИ К ГЛАВЕ V 
«СИНДРОМ КАВАСАКИ »

Рис. 5.1. Яркая гиперемия красной каймы губ, трещины 
вокруг рта у девочки 2 лет с синдромом Кавасаки; 6-й день 
болезни.

Рис. 5.2. Плотный отек стоп у мальчика 2 лет с синдро­
мом Кавасаки; 5-й день лихорадки.ak
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Рис. 5.3. Эритема над мелкими суставами кистей.
А — у девочки 4 месяцев, на 7-й день единственный сим­

птом СК — аневризма коронарных артерий; Б — у мальчика 
1,5 лет, на 6-й день болезни — «полный» СК.

А Б

Рис. 5.4. Яркая сыпь на ладонях (А) и стопах (Б) у маль­
чика на 7-й день СК.
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Рис. 5,6. Пятнисто-папулезная сыпь у ребенка 2 лет с СК 
на 5-6-й день болезни (А, Б).

А Б

Рис. 5.7. КТ ребенка в возрасте 1 года с неполной карти­
ной СК и клиническими проявлениями заглоточного абсцес­
са: гипоэхогенное (20-30 ед.Н) линзообразное, не накапли­
вающее контраст скопление в заглоточной области.
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Глава V. Другие лихорадки 161

ЛЕЧЕНИЕ
Единственным основанным на доказательствах методом 

лечения СК является инфузия ВВИГ на фоне антикоагулянт­
ной терапии ацетилсалициловой кислотой. Лечению подле­
жат как манифестные, так и «неполные» случаи, поскольку 
последние (как продемонстрировано в ряде наблюдений), 
чаще приводят к изменениям коронарных артерий [180 ].

Ацетилсалициловая кислота (аспирин) использует­
ся при СК как противовоспалительное (в больших дозах) 
и антиагрегантное (в малых дозах) средство. В острой стадии 
заболевания аспирин назначают в дозе 80-100 мг/кг/сут 
в 4 приема. После прекращения лихорадки (в большинстве 
случаев после введения ВВИГ) через 48-72 ч дозу аспирина 
снижают до 3-5 мг/кг/сут (в 1 прием) и продолжают такое 
лечение до нормализации уровня маркеров острого вос­
паления и числа тромбоцитов, если в течение 6-8 недель 
от начала заболевания при ЭхоКГ не было выявлено анев­
ризм коронарных артерий. При выявлении аневризм < 8 мм 
без стеноза прием препарата продолжают, пока повторные 
ЭхоКГ и ЭКГ, проводимые каждые 6 месяцев, не покажут 
исчезновение аневризмы. При AKA 8 мм и/или наличии 
стеноза аспирин в дозе 2-5 мг/кг в день (или варфарин под 
контролем МНО — международного нормализованного 
отношения) продолжают пожизненно.

Важно помнить, что аспирин не снижает частоту возник­
новения АКА.

Внутривенный иммуноглобулин является терапией 
выбора. Его вводят путем длительной (18-36 ч) инфузии 
в дозе 2 г белка на 1 кг массы тела, желательно в течение 
12 ч после установления диагноза. Эффективность ВВИГ 
проявляется снижением температуры в течение 48-72 ч 
и уменьшением риска возникновения аномалий коронар­
ных артерий. Если лихорадка прошла, больному оставляют 
поддерживающую дозу аспирина и повторяют ЭхоКГ на 2-й 
и 6-й неделях болезни.

Если больной не отвечает на стартовую терапию ВВИГ 
падением температуры в течение 48 ч, или если произошло 
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162 Лихорадящий ребенок

обострение в течение 2 недель, введение ВВИГ повторяют 
в той же дозе [181].

Лечение синдрома Кавасаки

• Внутривенный иммуноглобулин — 2 г белка на 1 кг 
массы тела +

• ацетилсалициловая кислота — 80-100 мг/кг/сут.

Глюкокортикостероиды в дополнение к ВВИГ не наш­
ли широкого применения, хотя в отдельных работах ука­
зывается на некоторое урежение частоты аневризм при 
комбинированной терапии. Однако ГКС используют 
у пациентов, не отвечающих на повторное (2-кратное) 
введение ВВИГ. Наиболее часто вводят внутривенно 
метилпреднизолон в дозе 30 мг/кг в течение 2-3 ч 1 раз 
в день на протяжении 2-3 сут. Есть схема пульс-терапии 
метилпреднизолоном: по 600 мг/м2 2 раза в день в течение 
3 дней, или прием преднизолона в течение 6 недель в дозе 
2 мг/кг/сут.

Пульс-терапия ГКС может быть столь же эффективной 
для предотвращения развития аномалий коронарных арте­
рий, как и повторные инфузии иммуноглобулина, но намно­
го дешевле [182].

Блокаторы фактора некроза опухоли а. Поскольку в 
острой стадии СК происходит активация Т-клеток с про­
дукцией TNF а, ответственной за появление классических 
симптомов системной воспалительной реакции, в старто­
вой терапии могут быть использованы блокаторы TNF а, 
которые назначают вместе с ВВИГ (или даже вместо них) 
как препараты 1-й линии. Опубликовано несколько наблю­
дений, касающихся эффективного применения инфликси­
маба при резистентности к традиционной терапии ВВИГ 
[182, 183].

При рефрактерности к ВВИГ описан эффект циклоспо­
рина и ингибиторов кальциневрина [184, 185].
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Дальнейшее наблюдение. ЭхоКГ осуществляют каж­
дые 6 мес до стойкого исчезновения АКА. Детям с АКА — 
пожизненно ЭхоКГ и ЭКГ через каждые 6 мес, по показа­
ниям проводят коронароангиографию и тест с физической 
нагрузкой, консультации по снижению факторов риска 
атероматоза [186].

Вакцинация убитыми вакцинами — после снятия острых 
проявлений; живые вирусные вакцины (против кори, эпи­
демического паротита, краснухи и ветряной оспы) можно 
вводить не ранее чем через 6-12 мес после применения 
иммуноглобулина.

ПРОГНОЗ
Прогноз СК, если проводится лечение, благоприятный, 

летальность составляет менее 1 %, рецидивы наблюдаются 
редко (1-3%), чаще в течение первого года после 1-го эпи­
зода и у детей с сердечной патологией. Основная опасность 
связана с АКА: тромбоз аневризм, особенно гигантских, чре­
ват инфарктом миокарда.

Прогностически неблагоприятным являются сохране­
ние лихорадки более 16 суток, рецидив лихорадки после 
2 суток нормальной температуры, кардиомегалия, наруше­
ния сердечного ритма (кроме атриовентрикулярной блокады 
1 степени). Хуже прогноз у мальчиков и детей обоих полов 
в возрасте младше 1 года. Тромбоцитопения, низкие гема­
токрит и уровень альбумина в дебюте заболевания — также 
неблагоприятные признаки.

5.2. ЛИХОРАДКА НЕЯСНОГО ГЕНЕЗА

КРИТЕРИИ
Под термином «лихорадка неясного генеза» (ЛНГ; fever 

of unknown origin, FUO) принято понимать длительную 
лихорадку, не сопровождающуюся достаточным для ее рас­
шифровки набором признаков и симптомов. Длительность
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ЛНГ у взрослых обычно 3 нед, у детей — 2 нед, поскольку 
ЛБОИ (см. Главу IV) редко длится более 1 нед. Вторым кри­
терием ЛНГ является отсутствие ясности в ее генезе после 
обследования в стационаре в течение 1 недели. Конечно, этот 
критерий относительный — все зависит от возможностей 
стационара, однако он подчеркивает, что ЛНГ — не баналь­
ное заболевание, которое расшифровывается парой простых 
анализов. В этом отношении наблюдение и повторные физи­
кальные исследования часто не менее информативны, чем 
многочисленные анализы.

ОБСЛЕДОВАНИЕ
У больного с ЛНГ следует сразу выяснить возможность 

экзотической этиологии (контакт с животными, выезд за гра­
ницу), чтобы снять эти подозрения или, наоборот, провести 
соответствующие анализы. Анализ на малярию, однако, сле­
дует проводить рутинно из-за продвижения этой инвазии 
на север в связи с потеплением.

Более половины случаев ЛНГ обусловлено длительно 
текущей вирусной (на их долю приходится 15% случа­
ев ЛНГ) или локализованной бактериальной инфекцией. 
При удовлетворительном общем состоянии обследование 
больного, помимо измерения температуры, анализа крови, 
мочи, определения маркеров воспаления, должно включать 
рентгенографию околоносовых пазух (ЛОР-специалист — 
КТ), рентгенографию легких, туберкулиновую пробу, при 
возможности - посевы мочи и крови.

Метаанализ показывает, что единой схемы обследова­
ния этих больных придерживаться сложно, обследование 
должно строиться с учетом «возможных диагностических 
улик» [187]. Если до болезни жалоб на сердечные проявле­
ния не было, эндокардит маловероятен, однако ЭхоКГ позво­
лит исключить «неполный» случай синдрома Кавасаки. При 
выявлении «бактериальных» признаков инфекции важно 
исключить поражение печени (абсцесс, гранулематоз при 
болезни кошачьей царапины), почек (карбункул) и абсцесс 
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в параректальной клетчатке, для чего следует провести 
УЗ-диагностику органов брюшной полости, почек и обя­
зательно малого таза [13]. Сцинтиграфия костей скелета 
поможет исключить ранние стадии остеомиелита.

При отрицательных данных этих исследований целесо­
образно провести пункцию костного мозга для исключения 
лейкоза, хотя в большинстве случаев такая картина наблюда­
ется при ревматоидных болезнях, прежде всего при ювениль­
ном ревматоидном артрите, реже — при системной красной 
волчанке; выявление офтальмологом увеита помогает в диа­
гностике. Значительно реже длительную ЛИГ вызывают 
онкологические заболевания — опухоли мозга, требующие 
проведения магнитно-резонансной томографии головы. 
Данные об уровне обследования приведены в табл. 5.1.

Во всех случаях нельзя упускать из виду непирогенную 
гипертермию у неврологических больных и в семьях, где

Таблица 5.1. Уровни обследования больных с лихорадкой неясного генеза

Уровень 1: ОАК + толстая капля, ОАМ, посев из зева, крови, мочи 
и кала, АСЛ-О, СРБ, ПКТ, проба Манту, рентгенография грудной клетки, 
реакции Видаля и на ВИЧ.

Уровень 2: АНФ, антитела к ДНК, РФ, ANCA, LE-клетки, ферритин, 
реакции на токсоплазмоз, бруцеллез, УЗИ сердца с сосудами 
(вегетации на клапанах сердца, аневризма коронарных сосудов), 
органов брюшной полости, малого таза (абсцессы), офтальмоскопия 
щелевой лампой, КТ придаточных пазух и сосцевидного отростка, 
сцинтиграфия костей с технецием (остеомиелит!), исследование 
костного мозга.

Уровень 3: сцинтиграфия всего тела с галлием (абсцессы, 
измененные лимфатические узлы — опухоли), КТ и МРТ всего тела.

Примечание. ОАК — общий анализ крови; ОАМ — общий анализ мочи; 
РФ — ревматоидный фактор; ANCA — антинейтрофил ьные антитела; 
АНФ — антинуклеарные факторы; КТ/МРТ — компьютерная/ 
магнитно-резонансная томография. 
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склонны к «утеплению» детей (см. ниже). В этих случаях 
помогает измерение температуры после 10-15-минутной 
воздушной ванны. При подозрении на лекарственную и фик­
тивные (притворные) лихорадки — измерение тимпани­
ческой температуры, в прямой кишке, во рту, а при отсут­
ствии этих возможностей — пальцем сестры в аксиллярной 
впадине с одновременным подсчетом частоты сердечных 
сокращений.

Кроме того, целесообразен расширенный биохимический 
анализ крови, в т.ч. на содержание иммуноглобулинов, «рев­
матические» анализы. По показаниям оправдано исследова­
ние на токсоплазмоз, бруцеллез. Исследование на ЦМВ осу­
ществляют у лиц с ВИЧ-инфекцией или иммуносупрессией, 
поиски вируса Эпштейна-Барр через 2-3 недели от начала 
лихорадки большого смысла не имеют, тем более что при 
этой инфекции апирексия редко наступает после 2-й недели 
болезни. И совсем не нужно обследовать на микоплазмы, 
хламидии, пневмоцистоз, т. к. эти инфекции хронических 
заболеваний не вызывают.

Отсутствие потоотделения при лихорадке может быть 
признаком теплового удара, дегидратации, ангидротической 
эктодермальной дисплазии.

ЛЕЧЕНИЕ
В отсутствии диагноза можно говорить лишь о прови­

зорном лечении. Действительно, положительная реакция 
на антибиотики (обычно назначают р-лактамы широко­
го спектра) заставляет искать бактериальную инфекцию. 
При отсутствии реакции на антибиотик назначение НПВС 
и связанное с ним снижение температуры должно направить 
поиск в сторону ревматического диагноза. При неуспехе этих 
попыток оправдано введение ГКС (только после пункции 
костного мозга, т.к. ГКС могут смазать картину), обуслов­
ливающих снижение температуры (чаще на несколько дней) 
при злокачественных процессах.
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ПРОГНОЗ
Прогноз при ЛНГ у детей более благоприятный, чем 

у взрослых, однако высокая частота ревматических болезней, 
проявляющихся артритом нередко через месяцы от начала 
лихорадки, заставляют относиться к этой патологии серьезно.

5.3. ФИКТИВНАЯ (ПРИТВОРНАЯ) ТЕМПЕРАТУРА

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
Фиктивной называется измеренная повышенная темпе­

ратура, не соответствующая фактической температуре тела 
ребенка или подростка. Жалобы на стойкую, порой очень 
высокую температуру у подростка, наблюдаемую в течение 
достаточно длительного времени, приходится слышать не так 
редко: по крайней мере, в учреждениях третичного уровня, 
куда обращаются обеспокоенные родители, не получив­
шие удовлетворительного объяснения о состоянии ребенка 
в учреждениях первого или второго уровня. Хотя постановка 
диагноза в таких случаях (при «знакомстве» с этим видом 
лихорадки) несложна, подчас требуются определенные уси­
лия, чтобы убедить в его правильности родителей и, часто, 
врачей, наблюдавших ребенка.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Чаще всего фиктивная температура — результат манипу­

ляции термометром с целью представить себя больным. Такие 
случаи мы наблюдали у детей в возрасте 9-16 лет (чаще всего 
в 10-13 лет у девочек). У некоторых детей такая температура 
выявляется при каждом измерении, иногда — только в вечер­
ние часы (при измерении во сне температура нормальная).

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ
Обычно эпизод начинается с респираторного или другого 

острого заболевания, после которого длительно выявляют­
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ся повышенные показатели термометрии. Характерно для 
такой температуры ее исчезновение в периоды каникул.

При осмотре обращает на себя внимание отсутствие 
внешних признаков болезни, часто видна недавняя значи­
тельная прибавка веса. Характерен отсутствующий вид под­
ростка, безразличие к его проблеме. Аппетит обычно сохра­
нен. Физикальное обследование не выявляет каких-либо 
причин для повышения температуры.

Родители таких детей, нередко с тревожно-мнительной 
установкой, прилагают максимум усилий для выявления 
причины лихорадки, причем подростки не без удовольствия 
подвергают себя различного рода исследованиям, которые, 
видимо, внутренне оправдывают их поведение. Родители, 
как правило, предъявляют результаты анализов, тогда как 
подростки относятся к этому с некоторой, часто скрытой 
иронией. В выписках из больниц фигурируют нормальные 
показатели десятков разных параклинических исследований, 
при этом в выписках из лечебных учреждений нередко встре­
чаются такие диагнозы, как «Термоневроз», «Вегетативная 
дисфункция» и т. д. Удивляет то, что врач, осматривающий 
больного, не придает внимания несоответствию температуры 
нормальному пульсу и практически неизмененному общему 
состоянию, сохранению аппетита, интересов у ребенка [188].

Основанием такого поведения подростков обычно явля­
ется наличие конфликта со сверстниками, учителями или 
родителями, однако выяснить истинную причину во время 
осмотра удается далеко не всегда.

В случае длительного повышения температуры 
у подростка в отсутствии тахикардии и других симптомов 

следует подумать о фиктивной лихорадке

ДИАГНОЗ
Подозрение в фиктивности температуры решает резкий 

контраст между хорошим общим состоянием подростка 
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и сообщением о многодневной фебрильной температуре. 
Измерение температуры в присутствии взрослого, двумя 
термометрами одновременно, ректальной или ушной тем­
пературы, ее сопоставление с пульсом проясняет ситуацию; 
при госпитализации такие подростки с первого дня имеют 
апирексию.

ЛЕЧЕНИЕ
Поскольку в таких случаях речь не идет о прямой симуля­

ции, «разоблачение» подростка обычно не дает результатов. 
Гораздо важнее сообщить подростку о том, что такая тем­
пература не должна волновать, что «это бывает», а главное 
убедить родителей не реагировать трагически на данные тер­
мометрии подростка и спокойно продолжать нормальный 
режим жизни.

ПРОГНОЗ
После постановки диагноза через несколько дней про­

блема решается сама собой: в отсутствии тревожной реакции 
родителей подростки перестают «набивать» температуру. 
Мы не наблюдали рецидивов фиктивных жалоб, как и откло­
нений в развитии подростков.
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Глава VI

ПЕРИОДИЧЕСКИЕ ЛИХОРАДКИ

6.1. ОСНОВНЫЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ 

АУТОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ СИНДРОМОВ

Среди массы больных с острой лихорадкой встречаются, 
хотя и нечасто, дети, у которых данный лихорадочный эпизод — 
не первый, а подобные вспышки лихорадки возникают более 
или менее регулярно, они как бы «беспричинные» и обычно 
сопровождаются однотипными симптомами. Эти эпизоды 
клинически напоминают либо инфекционный процесс, либо 
болезни из группы ревматических. Тем не менее ни инфекци­
онного агента, ни иммунодефицита, ни высоких титров аутоан­
тител или антигепспецифических Т-клеток, обычно наблюдаю­
щихся при аутоиммунных заболеваниях, не выявлено.

Эти наследственно обусловленные периодические 
лихорадки получили наименование «аутовоспалительных 
болезней», поскольку в их клинической картине основными 
являются возвратные эпизоды системного воспалительного 
процесса, которые проявляются лихорадкой и асептическим 
воспалением серозных оболочек, суставов, миндалин, кож­
ных покровов, слизистых оболочек. В последнее десятиле­
тие природа большинства из них была расшифрована: все 
они связаны с определенными генетическими дефектами — 
мутациями генов, продукты которых участвуют в регуляции 
воспалительных реакций (ведущий медиатор — IL 1(3) [189]. 
Выявление таких больных важно, поскольку своевременное 
начало лечения обычно улучшает прогноз болезни.

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава VI. Периодические лихорадки 171

К настоящему времени список аутовоспалительных 
болезней включает 21 нозологическую форму; из них для 
педиатров важны несколько врожденных периодических 
лихорадочных синдромов. Помимо приведенных ниже, 
в эту группу относят гангренозную пиодерму со стериль­
ным гнойным артритом, гранулематоз Блау, имеющий 
сходство с болезнью Крона, а также ряд метаболических, 
комплементзависимых, гранулематозных заболеваний, 
некоторые болезни накопления, при которых лихо­
радка как таковая не является основным проявлением 
болезни.

Признаки аутовоспалительных синдромов
• наличие одного мутантного гена;
• наличие генов-«модификаторов», мутации 

которых меняют течение патологического процесса 
(утяжеляют или ослабляют);

• основное звено патогенеза — гиперактивация 
естественного (антигеннеспецифического) 
иммунитета;

• основной медиатор воспаления — IL 1[3;
• гиперпродукция острофазовых белков — 

С-реактивного белка, амилоида А и др.

Несмотря на клинические различия, все аутовоспали­
тельные синдромы характеризуются однотипной симпто­
матикой.

Симптоматика аутовоспалительных синдромов
• рецидивирующие атаки лихорадки;
• воспаление серозных оболочек;
• мышечно-суставная симптоматика;
• разнообразные сыпи;
• возможное развитие амилоидоза.
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6.2. СЕМЕЙНАЯ СРЕДИЗЕМНОМОРСКАЯ 
ЛИХОРАДКА

Это заболевание, больше известное в нашей стране как 
«периодическая болезнь», чаще наблюдается у армян, гре­
ков, азербайджанцев и других народов, исторически про­
живающих вокруг Средиземного моря. Реже она встреча­
ется у лиц со славянскими корнями, при этом в некоторых 
случаях родственникам пациента удается вспомнить сре­
диземноморского предка. Характер наследования — ауто­
сомно-рецессивный, причина — мутации в гене MEFV, 
локализованном на коротком плече 16-й пары хромосом 
и кодирующем белок пирин. Пирин присутствует в ней­
трофилах и их клетках-предшественниках; полагают, что 
пирин уменьшает выраженность воспалительного процесса 
и особенно нейтрофильную реакцию, так что его дефект или 
отсутствие сопровождается неограниченным воспалением.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Типичные клинические признаки семейной 
средиземноморской лихорадки

• эпизоды температурной реакции до 40°С и выше 
продолжительностью 6-96 ч;

• интервал между атаками — 3-4 недели;
• асептический перитонит — острая абдоминальная 

боль (95%);
• плеврит — острая боль в грудной клетке (30 %);
• перикардит (1 %);
• артрит (чаще моноартрит коленного сустава)

с выпотом (75%);
• эризипелоидподобная сыпь на голенях и стопах;
• отек и болезненность мошонки у молодых мужчин.

Основная жалоба родителей — на эпизоды резких болей 
в животе, обычно на фоне высокой температуры, которые 
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продолжаются 6-96 ч и повторяются каждые 3-4 нед. 
Боли обусловлены асептическим перитонитом, который 
у некоторых больных подтверждается при лапароско­
пии. У части детей боли возникают и в грудной клетке 
(полисерозит с видимым на рентгенограмме плевральным 
выпотом), сочетаются также с артритом, болезненностью 
мошонки [190].

Основным осложнением семейной средиземноморской 
лихорадки является амилоидоз, развивающийся в отсут­
ствии лечения. Показано, что амилоидоз формируется 
у лиц — носителей гена SAA (болезни Альцгеймера).

Лабораторные данные. Во время острого эпизода забо­
левания обычно наблюдаются лейкоцитоз с нейтрофилезом, 
повышение скорости оседания эритроцитов, уровня СРБ, 
гаптоглобина, иногда — транзиторная микрогематурия 
и протеинурия. Цитохимически определяется активация 
миелопероксидазы лейкоцитов. Эти показатели быстро 
нормализуются в период ремиссии.

Развитие амилоидоза сопровождается появлением стой­
кой протеинурии 0,5 г/сут.

Диагностика семейной средиземноморской лихорадки 
основывается на регистрации периодических приступов, 
сопровождающихся полисерозитом, особенно у этнически 
предрасположенного пациента (помогает генеалогический 
анамнез). Иногда удается зафиксировать повышение актив­
ности миелопероксидазы лейкоцитов на фоне приступа, 
однако решающим исследованием является молекулярно­
генетическое типирование мутаций гена MEFV (известны 
многие, но не все патогенные мутации). У некоторых больных 
диагноз прояснялся после обнаружения амилоида в соскобе 
слизистой оболочки полости рта или прямой кишки.

Лечение проводится длительно, с помощью колхицина. 
Дозировки: 0,5 мг/сут — у детей до 5 лет, 1 мг/сут — у детей 
от 5-10 лет и 1,5 мг/сут — у детей старше 10 лет (максимум 
2 мг/сут). Апробируются блокаторы IL 1 (анакинра) и TNF а 
(инфликсимаб).

Во время приступа можно использовать НПВС.
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6.3. СИНДРОМ МАРШАЛЛА

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
Синдром PFAPA (Periodic Fever, Adenitis, Pharyngitis, 

Aphthous stomatitis) [191], или синдром Маршалла [192], 
характеризуется регулярными подъемами температуры 
до 39-40°С, сопровождающимися тонзиллитом (обычно 
с выпотом), видимым на глаз увеличением шейного лимфа­
тического узла (до 4-6 см) и афтозным стоматитом. Причина 
синдрома, несмотря на поиски этиологических факторов или 
особых патогенетических механизмов, пока не обнаружена; 
считается, что он связан со спорадической мутацией.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Начало заболевания — чаще всего на 2-4-м году жизни, 

в школьном возрасте рецидивы прекращаются. Синдром 
Маршалла отличается у каждого больного четкой периодич­
ностью приступов высокой температуры, чаще — каждые 
3-7 недель. Реже интервалы составляют 2 или более 7 недель 
[193, 194]. По данным авторов, описавших синдром, средний 
интервал между приступами в начале заболевания составляет 
28,2 дня, в год больной переносит в среднем 11,5 приступов. 
Средний срок между первым и последним эпизодом (т. е. общая 
длительность манифестного заболевания) составляет 3 года 
7 мес ± 3,5 года. Характерно, что, несмотря на частые рецидивы, 
по окончании острого эпизода каких-либо остаточных измене­
ний не сохраняется, а рост и развитие детей не нарушаются.

Повышению температуры часто предшествует корот­
кий период недомогания — раздражимость, разбитость, 
у 1/4 детей наблюдается озноб, у 60% — неинтенсивная 
головная боль.

Не у всех больных выявляется полная симптоматика син­
дрома Маршалла, чаще на фоне периодической лихорадки 
выявляются тонзиллит (78 %), шейный лимфаденит (69 %), 
афтозный стоматит (30-50 %). Реже приступы сопровожда­
ются поражением суставов (артралгия у 33 %), что иногда 
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напоминает полиартрит. Еще реже наблюдаются желудочно- 
кишечная симптоматика (рвота у 15 %), сыпи.

ДИАГНОЗ
Больным обычно сначала ставят диагноз хронического 

тонзиллита и проводят курсы антибактериальной терапии. 
Поскольку длительность острого эпизода составляет обычно 
3-5 дней, родители и лечащий врач не сразу замечают отсут­
ствие эффекта; однако после нескольких приступов их регуляр­
ность и однотипность позволяют снять диагноз тонзиллита.

Надо сказать, что в литературе описаны группы больных 
с синдромом Маршалла, подвергнутых тонзиллэктомии — 
у 2/3 из них приступы кончались, и диагноз ставился ретро­
спективно.

Катаральный синдром (насморк, кашель, конъюнктивит) 
отмечается у отдельных детей; бактериальная инфекция, 
как правило, не выявляется. Также не отмечено развития 
дизурических симптомов, неврологических расстройств. 
В целом дети переносят приступы без выраженных рас­
стройств общего состояния.

Во время острого эпизода наблюдаются нейтрофиль­
ный лейкоцитоз, высокая СОЭ, повышенный уровень СРБ. 
Некоторые авторы отмечают умеренное повышение уровня IgA 
(до 300 мг/л). Вирусологическое и бактериологическое иссле­
дование обычно не дает каких-либо характерных результатов.

Наиболее достоверно ставят диагноз по отсутствию 
эффекта антибиотика и быстрому (за 2-4 ч) падению тем­
пературы после введения преднизолона (1 мг/кг).

Синдром Маршалла вероятен у ребенка
• с регулярно повторяющимися тонзиллитом 

и лимфаденитом;
• регулярными «обострениями хронического 

тонзиллита», не реагирующими на антибиотики;
• рецидивами афтозного стоматита с лихорадкой.
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ЛЕЧЕНИЕ
Парацетамол, ибупрофен, колхицин при приступе 

не дают стойких результатов. ГКС в дозе 1-2 мг/кг перо­
рально обрывают приступ, однако не влияют на возникно­
вение следующего эпизода. Данные о профилактическом 
действии блокатора Н2-гистаминовых рецепторов цимети­
дина не подтвердились. Есть наблюдения, согласно кото­
рым тонзиллэктомия прекращает рецидивирование в 77 % 
случаев, однако, по другим данным, успех наступает только 
в 17 % случаев.

6.4. КРИОПИРИНАССОЦИИРОВАННЫЕ 
ПЕРИОДИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ

В группу криопиринассоциированных периодических 
синдромов (Criopyrin-associaterd periodic syndrome, CAPS) 
входят периодические лихорадки, общим для которых 
является раннее начало (часто на 1-м году жизни), связь 
клинических проявлений с охлаждением и мутации в гене 
CIASI, расположенном на хромосоме lq44, кодирующем 
белок криопирин. Этот белок является основой образуемого 
в клетке супрамолекулярного комплекса (инфламмасомы), 
выполняющего функцию превращения про-IL ip в актив­
ную форму, а также участвующего в выполнении программы 
апоптоза. Заболевания наследуются по аутосомно-доми­
нантному тину.

Синдром Макла-Уэльса. Это аутосомно-доминантное 
заболевание связано с мутацией гена CIAS1. расположенного 
на длинном плече 1-й пары хромосом и кодирующего белок 
PYPAF1/NALP3 (генетическая основа сходна с синдромом 
CINCA/NOMID).

Провоцируется как экспозицией к холоду, так и высо­
кой температурой, а также стрессом, физической нагрузкой. 
Лихорадка наблюдается не во всех случаях. Типичными сим­
птомами являются конъюнктивит, суставной синдром, ино­
гда головная боль, отек соска зрительного нерва. В 2/3 случа­
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ев у старших детей, подростков развивается нейросенсорная 
глухота, у 20-40 % больных формируется амилоидоз. В лече­
нии используются большие дозы стероидов, хороший резуль­
тат дает этанерцепт.

Семейный холодовой аутовоспалительный синдром 
(Familial Cold Autoinflammatory Syndrome, FCAS), или 
семейная холодовая крапивница (Familial Cold Urticaria, 
FCU) — аутосомно-доминантное заболевание, свя­
занное с мутацией гена CIAS1 (чаще миссенс-мутации 
Т1038С, L353P в экзоне 3). Начинается в первые 6 меся­
цев жизни. Симптомы болезни — лихорадка, крапив­
ница, артралгия — провоцируются холодом, возникают 
через 1-2 ч после воздействия и длятся в течение одних 
суток. У части больных развиваются также конъюнкти­
вит, потливость, сонливость, головная боль, мучитель­
ная жажда, тошнота. Амилоидоз отмечается крайне ред­
ко. В лечении используется рекомбинантный рецептор 
IL-1RA.

Младенческий нервно-кожно-артикулярный син­
дром — мультисистемное воспалительное заболева­
ние (Chronic Infantile Neurological Cutaneus Articular/ 
Neonatal Onset Multisystem Inflammatory Disease, 
CINCA/NOMID) — наиболее тяжелое заболевание 
из группы CAPS. Начинаясь рано, на первом году жизни, 
протекает с лихорадкой, часто с непрерывными лихора­
дочными пиками, персистирующей уртикарной сыпью, 
а также симметричным поражением коленных, голеностоп­
ных, локтевых и лучезапястных суставов с нарушением 
их функции и деформациями. Помимо этого, у больных 
наблюдаются:
• длительная головная боль, хронический асептический 

менингит, сопровождающийся рвотой, отеком и атрофи­
ей зрительного нерва;

• нейросенсорная тугоухость, задержка физического 
и умственного развития;

• спастическая диплегия и эпилептиформный синдром 
(редко);
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• нарушение психического развития, гидроцефалия;
• передний (50 %) и задний (20 %) увеит;
• амилоидоз (осложнение и причина гибели пациентов).

При этой форме лейкоцитоз, высокая СОЭ, повыше­
ние уровня острофазных белков могут быть постоянными. 
В спинномозговой жидкости выявляют плеоцитоз, повы­
шение концентрации белка.

Лечение: НПВС и ГКС могут прервать лихорадочный 
эпизод, но не останавливают течение болезни. Современное 
лечение, при котором отмечен хороший эффект [106]: анта­
гонист рецепторов IL 1 (анакинра) ежедневно подкожно 
в дозе 1 мг/кг.

6.5. СИНДРОМ, АССОЦИИРОВАННЫЙ 
С РЕЦЕПТОРОМ TNF а

Этот синдром (TNF-receptor-associated periodic syndrome, 
TRAPS) наиболее часто встречается у ирландцев и шотланд­
цев, но носители гена описаны и у представителей других 
наций. Причина — мутация гена TNFRSFIA, кодирующего 
рецептор TNF 1-го типа (55 КДА) на 12-й хромосоме, что 
приводит к снижению слущивания этого рецептора с клеточ­
ных мембран и, как следствие, к уменьшению его сывороточ­
ного уровня. Это способствует пролонгированию времени 
передачи сигнала TNF — одного из основных провоспали- 
тельных цитокинов — внутрь клетки, чем и объясняется 
симптоматика [195, 196].

Средний возраст дебюта болезни — 3 года (от 2 недель 
жизни до 53 лет), лихорадочные приступы повторяются 
с периодичностью в среднем 21 день (с широкими коле­
баниями) и длительностью от 2-3 дней до 5-6 недель. 
Они сопровождаются резкой миалгией, артралгией, 
асимметричным моноолигоартритом крупных суста­
вов, болями, связанными с полисерозитом, болезненны­
ми высыпаниями (папулы, бляшки), конъюнктивитом, 
периорбитальным отеком, головной болью. Нередки боли 
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в животе, рвота, запор или диарея. У части больных может 
быть только лихорадка, иногда со слабыми мышечными 
болями [108].

Амилоидоз развивается у 25 % больных, возможно раз­
витие почечной и печеночной недостаточности.

Лабораторные данные: лейкоцитоз с нейтрофилезом, 
тромбоцитоз, анемия, повышение уровней СРБ, гаптогло­
бина, фибриногена, ферритина, в том числе и вне приступа. 
Уровни IgA могут быть повышены, IgD имеет тенденцию 
к повышению, но редко превышает 100 ед/л.

Диагностика. Отсутствие заболевания в семейном анам­
незе исключает диагноз. Низкий уровень растворимого 
рецептора TNF I типа ниже 1 пг/мл является диагностиче­
ским признаком.

Лечение: для купирования приступов используют боль­
шие дозы ГКС, но со временем обычно требуется увеличение 
дозы (> 20 мг/кг у взрослых). Анти-TNF а терапия включает 
этанерцепт (рецепторы 2-го типа к TNF) — по 25 мг дважды 
в неделю [197].

6.6. ГИПЕР-1бО-СИНДРОМ

Этот аутосомно-доминантный синдром (Hyper IgD 
syndrome, HIDS), впервые описанный у голландцев 
(«голландский синдром»), обусловлен мутацией гена 
(чаще V3771) на длинном плече 12-й пары хромосом, коди­
рующего мевалонаткиназу — фермент, участвующий в син­
тезе холестерина и липидов, в т.ч. ряда сигнальных молекул. 
Большинство пациентов гетерозиготны по мутантному гену. 
Наличие мутации приводит к снижению активности фер­
мента на 5-15%. У больных снижен уровень сывороточно­
го холестерина, а во время фебрильных приступов в моче 
может обнаруживаться мевалоновая кислота (промежу­
точный продукт биосинтеза холестерина). Каким образом 
дефект мевалонаткиназы приводит к фебрильным эпизодам, 
неясно, в генезе синдрома основную роль играет увеличение 
продукции IL 1(3 лейкоцитами, тогда как повышение уров­
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ня IgD (> 100 МЕ/мл) непостоянно и роли в генезе, видимо, 
не играет [109].

Болезнь проявляется с первых месяцев жизни при­
ступами лихорадки с ознобами, длительностью 3-6 дней, 
болями в животе с рвотой и поносом, шейной болезненной 
лимфаденопатией, пятнисто-папулезными, реже уртикарны­
ми высыпаниями, артралгией, оральными и генитальными 
язвами. Рецидивы лихорадки длятся 4-6 дней. Характерна 
гепатоспленомегалия.

Диагноз подтверждается увеличением уровня IgD и IgA 
в сыворотке крови, повышением концентрации мевалоновой 
кислоты и неоптерина в моче во время приступа, выявлени­
ем молекулярно-генетических мутаций.

Лечение: наибольший эффект дают ингибиторы цитоки­
нов анакинра и этанерцепт [ 197-199].

6.7. ЦИКЛИЧЕСКАЯ НЕЙТРОПЕНИЯ

Это редкое аутосомно-доминантное заболевание, обу­
словленное мутацией гена эластазы нейтрофилов; проявля­
ется эпизодами лихорадки длительностью 3-5 дней, возни­
кающими строго регулярно через 21 день. Лихорадка обычно 
непосредственно предшествует нейтропеническому эпизоду 
или возникает после него.

Лихорадочные эпизоды сопровождаются гингивитом, 
стоматитом с глубокими болезненными язвами слизистой 
оболочки рта, сохраняющимися около 1 недели. Возникают 
периодонтит, шейная лимфаденопатия, диарея. Осложнения 
(целлюлит, бронхит, синусит, средний отит) возникают, как 
правило, во время нейтропенических кризов.

Диагноз подтверждается выявлением абсолютной ней­
тропении (анализ крови проводят 3-кратно в течение 1 неде­
ли, предшествующей лихорадочному эпизоду), и биопсией 
костного мозга.

Лечение — рекомбинантный гранулоцитарный колоние­
стимулирующий фактор.
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Особенности описанных аутовоспалительных синдромов 
приведены в табл. 6.1.

Таблица 6.1. Основные отличительные особенности периодических 
лихорадок

Проявления FMF HIDS TRAPS
FCAS/MWS/ 

CINCA-NOMID

Этническая
принадлежность

Евреи, 
армяне, 

арабы, турки

Датчане, 
французы, 
голландцы

Народы Северной 
Европы, 

ирландцы, 
шотландцы

Повсеместно

Тип Аутосомно­ Аутосомно­ Аутосомно­ Аутосомно­
наследования рецессивный доминантный доминантный доминантный

Этиологический
фактор

MEFV MVK TNFRSF1A CIASI

Короткое 
плечо 

16-й пары 
хромосом

Длинное 
плечо 

12-й пары 
хромосом

Короткое плечо Длинное плечо
Мутантный ген 12-й пары

хромосом
1-й пары 

хромосом

мышцами

Кодируемый 
мутантным 

геном белок

Маренострин/
пирин

Мевалонат-
киназа

Рецептор 
для TNF 1-го типа, 

55 кДа
Криопирин

Типичный
возраст начала, До 20 До1 До 20 До1

годы

Продолжи­
тельность атак

1-3 дня 3-7 дней > 1 недели Вариабельна

Мигрирующие

Кожные 
проявления

Эризипелоид- 
подобная 

сыпь

Макуло­
папулезная

эритематозные 
пятна над 

болезненными

Крапивница, 
эритема

Артралгии,
Мышечно- Симметрич- Типичны сильные, артрит;
скелетные Моноартрит ный поли- или мигрирующие CINCA-
проявления олигоартрит миалгии деформации 

эпифизов
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Таблица 6.1. Продолжение

Проявления FMF HIDS TRAPS
FCAS/MWS/ 

CINCA-NOMID

Абдоминальные 
проявления

Стерильный 
перитонит

Хирурги­
ческие боли 

в животе

Хирургические 
боли в животе Нехарактерны

Амилоидоз Часто Не характерен 25% пациентов Часто

Лечение Колхицин Этанерцепт
Глюкокортико­

стероиды, 
этанерцепт

Глюкокортико­
стероиды, 
анакинра

Примечание. FMF — семейная средиземноморская лихорадка; 
HIDS — rnnep-lgD-синдром; TRAPS — синдром, ассоциированный 
с рецептором TNF a; FCAS/MWS/CINCA-NOMID — криопирин- 
ассоциированные периодические синдромы; CINCA — младенческий 
нервно-кожно-артикулярный синдром.
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Глава VII

ГИПЕРТЕРМИЯ

7.1. МЕХАНИЗМЫ ГИПЕРТЕРМИИ

Гипертермия, в отличие от лихорадки, представляет 
собой повышение температуры без участия гипоталамуса. 
Перегревание организма наступает вследствие неэффектив­
ности или отказа механизма терморегуляции. Это может быть 
результатом недостаточной теплоотдачи, например при нару­
шении потоотделения или спазме кожных капилляров. Другая 
причина — чрезмерное теплообразование при нормальной 
теплоотдаче, как это наблюдается при столбняке или злока­
чественной гипертермии. При этом температура тела подни­
мается выше уровня установочной точки гипоталамической 
терморегуляции, но эндогенные пирогены в этом процессе 
не участвуют, и жаропонижающие препараты бесполезны.

• Гипертермия, в отличие от лихорадки, развивается 
без участия пирогенов.

• Применение жаропонижающих средств не влияет 
на гипертермию.

Поскольку в организме тепло образуется в результате 
мышечной деятельности (физическая работа, дрожь, судо­
роги), именно эта причина повышения теплопродукции 
наблюдается чаще всего. Так, у спортсменов при актив­
ной физической нагрузке температура может достигать 
38-39°С. Гипертермия наблюдается при эпилептическом 
статусе. Другой источник тепла — катаболизм углеводов 
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и жиров в клетках, главным образом печени, сердца и голов­
ного мозга. Однако в период новорожденное™ теплопродук­
ция зависит не столько от мышечных сокращений, сколько 
от процессов в бурой жировой ткани.

Величина теплоотдачи через кожу возрастает в нор­
ме с повышением ее температуры вследствие усиления 
капиллярного кровотока, а также благодаря испарению 
пота. С каждым литром испарившегося пота теряется более 
500 ккал тепла. Потери тепла зависят от температуры 
и влажности окружающего воздуха. Наличие неподвиж­
ного слоя воздуха близко к коже (слой Прандтля) снижает 
темп теплоотдачи, в. еще большей степени это происходит 
при наличии одежды. И конвективная отдача тепла, и, осо­
бенно, темп испарения пота в наибольшей степени зависят 
от интенсивности движения воздуха («эффективная тем­
пература»), Небольшое количество тепла теряется также 
с выдыхаемым воздухом.

При гипертермии центральные механизмы терморегу­
ляции не включаются или неэффективны, поэтому повы­
шение температуры, в отличие от лихорадки, не ограничи­
вается — она повышается бесконтрольно и может превысить 
42°С; однако и при меньшей температуре важно исключить 
гипертермию, поскольку терапевтические подходы при ней 
отличаются от таковых при лихорадке. Основное отличие 
гипертермии — отсутствие дрожи, озноба, ощущение жара, 
сухая гиперемированная кожа.

Гипертермия может сочетаться с лихорадкой, когда 
выработка тепла превышает возможности центрально­
го регулирования теплоотдачи. Наиболее частая причина 
гипертермии — дегидратация, развившаяся на высоте лихо­
радки, связанной с инфекцией: она сопровождается суже­
нием сосудов кожи и уменьшением объема выделяемого 
пота. К повышению теплопродукции выше регуляторных 
возможностей гипоталамуса могут привести судороги при 
инфекции. Классический пример — столбняк новорожден­
ных, когда температура тела у ребенка превышает 42°С, и для 
охлаждения его приходится обкладывать льдом.
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7.2. ОПАСНОСТЬ ГИПЕРТЕРМИИ

Как физиологическая реакция на интенсивную физическую 
деятельность гипертермия опасности не представляет. Но при 
очень высоком уровне (> 42°С) температура может привести 
к повреждению клеток, особенно мозговых, наряду с другими 
угрожающими клиническими проявлениями, развитие кото­
рых часто обусловлено вызвавшей гипертермию патологией.

Эффекты, вызываемые собственно гипертермией, также 
могут быть жизнеугрожающими. Это сердечная недостаточ­
ность при повреждении миокарда с артериальной гипотензией, 
гипоксия или апноэ, острый канальцевый некроз с азотемией 
и гиперкалиемией, гемоконцентрация, ДВС-синдром, мета­
болический ацидоз, спутанность сознания, судороги, отек 
головного мозга, рабдомиолиз, поражение печени, панкреатит.

Длительная физическая нагрузка у детей старшего воз­
раста (обычно спортивная) в условиях высокой температуры 
и влажности окружающего воздуха может сопровождаться 
гипертермией (тепловой удар физического напряжения). Дети 
производят больше тепла на единицу массы тела, чем взрослые, 
у них ниже и продукция пота. И хотя более высокое отноше­
ние площади поверхности к массе тела у детей обеспечивает им 
некоторое преимущество по сравнению со взрослыми, более 
быстрое наступление дегидратации может снизить теплоотдачу.

При температуре воздуха > 30°С и высокой влажности 
(более 90 %) длительность физической активности 

следует ограничить 30 мин, использовать легкую одежду, 
каждые 30 мин пить не менее 150 мл жидкости

7.3. ТЕПЛОВОЙ УДАР

Тепловой удар обусловлен нарушением терморегуляции 
при высокой температуре окружающей среды. Перегрев про­
исходит в связи с нарушениями механизмов терморегуляции 
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в гипоталамусе. Высокая температура окружающей среды 
вызывает усиленное потоотделение, что приводит к обезво­
живанию и повышению температуры тела. Этому способ­
ствуют не соответствующая температуре одежда, укутывание, 
ограниченное поступление жидкости, различные патологиче­
ские состояния, а также прием некоторых лекарств (противо­
судорожные, Н1-блокаторы, М-холиноблокаторы).

В норме усиление потоотделения происходит пропор­
ционально степени повышения температуры тела. Этот 
механизм регулируется циклическим высвобождением аце­
тилхолина в результате активации симпатических волокон, 
иннервирующих потовые железы.

Развитие теплового удара у ребенка чаще всего происхо­
дит при перегреве на солнце в жаркую безветренную погоду. 
Печальный пример — спящий ребенок, оставленный в припар­
кованном автомобиле с неэффективной вентиляцией под солн­
цем. Описан тепловой удар при ограничении в питьевом режи­
ме и употреблении в пищу соли в жарком климате. Излишнее 
укутывание грудных детей также чревато тепловым ударом.

Тепловой удар наступает при температуре тела выше 
40,5°С (редко ниже) и проявляется нарушением созна­
ния (вплоть до комы), головокружением, головной болью, 
в тяжелых случаях — судорогами. Как правило, выявляются 
тахикардия, аритмия, признаки сердечной недостаточности, 
нередки тошнота, рвота, боли в животе. При развитии шока 
выявляются признаки полиорганной недостаточности.

Лечение. В основе лечения лежит прекращение воздей­
ствия на больного источника тепла и проведение лечебных 
мер на месте с целью снижения коровой температуры тела, 
лучше в течение «золотого» часа после наступления теплового 
удара, что может предотвратить необратимые изменения [200].

Лечение преследует 2 цели: охлаждение больного и ста­
билизацию гемодинамики. Обычно проводят также длитель­
ную оксигепотерапию. Для быстрого охлаждения ребенка 
необходимо раздеть и обтереть тело холодной водой, а луч­
ше постоянно распылять воду температуры 15°С пульве­
ризатором. Энергичное растирание кожи сопровождается 
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вазодилатацией, а обдувание вентилятором стимулирует 
теплоотдачу.

При возможности следует погрузить ребенка (предвари­
тельно введя ректальный термометр) целиком в ванну с воз­
можно более холодной водой (например, с плавающим льдом), 
снижая температуру со скоростью 0,15-0,2°С в мин. Другая 
методика — помещение пакетов со льдом спереди на шею, 
в аксиллярные ямки и паховую область. Этими мерами сле­
дует снижать коровую температуру тела до 38-39°С.

Используют также промывания желудка и клизмы с ледя­
ным физиологическим раствором или глюкозо-солевыми рас­
творами, например, Регидрон, Хумана-электролит (не водой — 
из-за опасности гипонатриемии и отека мозга!). Внутривенно 
вводят жидкость для коррекции водно-электролитного балан­
са, лучше — с плазмозаменителями и маннитолом (для норма­
лизации реологии), однако объем жидкости следует ограни­
чить 20-40 мл/кг из-за опасности отека легких [201].

При развитии шока и отсутствии эффекта от этих мер 
ребенка помещают в отделение интенсивной терапии, где 
проводят обследование и мониторинг жизненных функций.

Несмотря на интенсивную терапию, прогноз при тепло­
вом ударе неблагоприятный (летальность колеблется 
от 17 до 70%) [13].

Выводя больного из состояния гипертермии, 
необходимо следовать ряду правил:

• применить бензодиазепины короткого действия 
для успокоения больного и предотвращения дрожи 
в начале процесса охлаждения;

• при выведении из состояния гипертермии 
использовать внутривенно инфузии
с осторожностью, чтобы не вызвать отек легких;

• избегать быстрого восстановления объема жидкости 
из-за опасности отека мозга;

• коагулопатия — частый спутник гипертермии, надо 
быть готовым к борьбе с ДВС-синдомом.
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7.4. СИНДРОМ ВНЕЗАПНОЙ СМЕРТИ 
МЛАДЕНЦЕВ

Согласно современным представлениям, синдром вне­
запной смерти детей (СВСД) в значительной степени 
обусловлен гипертермией. К этому синдрому относят вне­
запно наступившую смерть ребенка вне связи с заболе­
ванием («смерть в кроватке» — чаще в возрасте 2-4 мес). 
Частота СВСД в России составляет 0,6-1,0, в ряде стран — 
2-3 на 1000 новорожденных. Роль ряда факторов риска 
в развитии СВСД установлена достаточно четко [188].

Факторы риска развития СВСД
• употребление алкоголя, наркотиков и курение 

матери во время беременности;
• курение матери в присутствии ребенка;
• сон ребенка в положении на животе;
• высокая температура в спальне ребенка;
• укутывание, сон с покрытой головой;
• сон в одной кровати с родителями.

Последние 3 причины СВСД имеют непосредственную 
связь с перегреванием, основными механизмами которого 
являются слабость регуляции дыхания, возникновение апноэ 
с брадикардией и гипоксией мозга, что затрудняет восста­
новление дыхания. Расстройство дыхания может быть свя­
зано как с перегревом, так и со сном в положении на животе 
(механическое препятствие дыханию). Гипертермия может 
вызвать апноэ в результате преходящей потери чувстви­
тельности хеморецепторов дыхательной системы; в одном 
из исследований среди причин внезапной смерти указыва­
лось на то, что 94 % детей были укутаны и спали в жарком 
помещении или были вспотевшими и перегретыми, когда их 
застали мертвыми [13]. Сон на животе ограничивает тепло­
отдачу кожей лица. Есть данные о роли гена транспорта серо­
тонина (аллели L и XL) в развитии СВСД.
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Профилактика: отказ от сна в одной кровати с матерью, 
отказ матери от курения во время беременности и после 
родов, сон ребенка на спине на твердом матрасе, борьба 
с перегреванием, пустышка во время сна с возраста 1 мес 
(при вскармливании грудью). У новорожденных с апноэ 
более 15 с, с брадикардией — суточное мониторирование; 
кофеин или Эуфиллин, способствующие урежению апноэ.

Для предотвращения внезапной 
смерти ребенка нельзя

• курить во время беременности;
• курить после родов;
• кутать ребенка и спать с ним в одной кровати;
• укладывать спать ребенка на живот.

7.5. ЛЕКАРСТВЕННАЯ ГИПЕРТЕРМИЯ

Некоторые лекарственные средства способны вызывать 
гипертермию, главным образом это связано с подавлением 
потоотделения.

Симпатомиметики — наиболее частая причина гипер­
термии, поскольку они снижают кровоток в коже и ее 
теплоотдачу, а также повышают теплообразование. Чаще 
всего гипертермия возникает при приеме экстази, кокаина 
и амфетаминов, которыми пользуются подростки-наркома­
ны. Гипертермия развивается у них при энергичных танцах 
(особенно в душном помещении), вызывающих обезвожи­
вание. Рабдомиолиз, ДВС-синдром, судороги, почечная 
и печеночная недостаточность вплоть до летального исхо­
да — нередкий финал такой гипертермии.

Метилфенидат (в России не лицензирован) — психости­
мулятор, широко используемый для лечения детей с синдро­
мом дефицита внимания с гиперактивностью. При приеме 
высоких доз возникают галлюцинации, тремор, судороги 
на фоне гипертермии.
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При отравлении антихолинергическими средствами 
наряду со спутанностью сознания, ажитацией, галлю­
цинациями, расширением зрачков, иногда судорогами 
наблюдаются сухость слизистых оболочек, жажда, при­
ливы крови к лицу. К этой группе препаратов относятся 
атропин, белладонна, противорвотные средства (гиосцин, 
циклизин, прометазин), нейролептик оланзапин, брон­
холитик ипратропия бромид, антигистаминное сред­
ство хлорфенирамин, антидепрессанты амитриптилин, 
имипрамин.

Лечение состоит в физическом охлаждении и введе­
нии антидотов: физостигмин (подкожно, 0,1-0,5 мл 0,1 % 
раствора), диазепам (0,5% раствор в/м или в/в — по 
0,1-0,3 мг/кг).

Топирамат - противосудорожный препарат, вызываю­
щий расстройство потоотделения, а при повышении темпе­
ратуры окружающей среды выше 25-30°С — гипертермию 
с серьезными клиническими проявлениями. Эти симптомы 
обычно исчезают при переводе в кондиционируемое поме­
щение или при снижении дозы препарата.

Серотониновый синдром — избыточная серотонино­
вая стимуляция, обычно вследствие приема ингибиторов 
моноаминокс.идазы в сочетании с трициклическими анти­
депрессантами, селективными ингибиторами обратного 
захвата серотонина, амфетаминами, кокаином или экста­
зи. В клинической картине, как и при злокачественном 
нейролептическом синдроме, отмечаются гипертермия, 
мышечная ригидность, делирий, вегетативный дисбаланс, 
высокая активность креатинфосфокиназы; характерны 
также поведенческие расстройства и ажитация, мидриаз, 
вегетодистония, миоклонусы, тремор, гиперрефлексия, 
диарея [2011.

Злокачественный нейролептический синдром встре­
чается у 0,07-2,2% больных, принимающих нейролептики 
(например, галоперидол), он возникает также при приме­
нении бензодиазепинов, ингибиторов моноаминоксидазы, 
солей лития, трициклических антидепрессантов, карбамазе­
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пина. Гипертермия до 41°С обусловлена мышечными сокра­
щениями и блокадой центральных дофаминовых рецепто­
ров; летальность составляет 10-20% [202].

Лечение предусматривает энергичные меры по охлажде­
нию, мониторинг витальных функций и назначение бро­
мокриптина. Проявления синдрома исчезают к 5-7-му дню 
после отмены нейролептиков.

7.6. ГИПЕРТЕРМИЯ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ

Гипертермия при эндокринной патологии у детей встре­
чается редко.

Гипертиреоз. В основе гипертермии лежит повышение 
интенсивности метаболизма, наблюдаемое при тиреоток- 
сических кризах, а также при подостром тиреоидите. При 
тиреотоксическом кризе температура часто повышается 
до очень высокого уровня. При подостром тиреоидите 
высокая температурная реакция наблюдаются редко, обыч­
но она выражена не резко и часто сочетается с болью в обла­
сти щитовидной железы и ее болезненностью, тахикардией 
и повышением СОЭ.

Сахарный диабет. Повышение температуры в сочетании 
с тяжелой стойкой гипогликемией наблюдается при инсу­
линомах, при этом показано оперативное удаление опухоли. 
Гипергликемический гиперосмолярный некетотический син­
дром, обычно наблюдаемый при сахарном диабете 2-го типа 
вследствие нарушения окисления жирных кислот, был 
выявлен у нескольких детей с сахарным диабетом типа 1; он 
обусловливал рабдомиолиз и летальный исход [203].

При феохромоцитоме повышение теплообразования 
за счет снижения теплоотдачи вследствие спазма сосудов 
является результатом избыточной продукции катехолами­
нов. Физическая нагрузка может спровоцировать внезапное 
развитие гипертермии и артериальной гипертензии.
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7.7. ЗЛОКАЧЕСТВЕННАЯ ГИПЕРТЕРМИЯ

Злокачественная гипертермия, индуцируемая анесте­
тиками, наблюдается у детей с миопатией, наследуемой 
по аутосомно-доминантному типу и связанной у большин­
ства с рядом мутаций в хромосоме 19q.3.1. Развитию гипер­
термии при введении анестетиков (например, галотана) 
способствует повышение содержания кальция в скелетных 
мышцах с последующими неконтролируемыми мышечными 
сокращениями и повышением теплопродукции. Поскольку 
центр терморегуляции функционирует нормально, антипи- 
ретические препараты не снижают температуру.

Индуцировать злокачественную гипертермию может 
большинство применяемых анестетиков и миорелаксантов, 
но особенно часто это осложнение вызывают галотан и сук- 
цинилхолин. Частота злокачественной гипертермии состав­
ляет 1 на 10 000—50 000 анестезий; летальность без лечения — 
50-70%.

Злокачественная гипертермия чаще развивается у детей 
с мышечной дистрофией Дюшенна, хондродистрофической 
миотонией (синдром Шварца-Джампеля), а также с синдро­
мом Нунан и болезнью центрального стержня. У ряда детей 
выявляются характерные признаки, такие как деформации 
позвоночника, птоз, крипторхизм.

Клинически отмечаются ригидность скелетных мышц, 
особенно жевательных, рабдомиолиз, быстрый — на 1°С каж­
дые 10 мин — подъем температуры до уровня > 42-43°С, 
тахикардия, повышение АД, нарушение ритма сердца, тахип­
ноэ, гиперпноэ.

Выявление детей с риском развития злокачественной 
гипертермии включает сбор анамнеза, определение перед 
операцией уровня креатининфосфокиназы, а также ряда 
генетических маркеров.

Лечение. При подозрении на вероятность злокачествен­
ной гипертермии следует стремиться использовать местную 
или перидуральную анестезию, из средств общего обезболи­
вания — диазепам и закись азота.
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При развитии признаков злокачественной гипертермии 
операцию следует прекратить, вывести больного из наркоза 
и продолжить искусственную вентиляцию легких, обложить 
больного льдом, ввести в желудок, кишечник и вену холод­
ные растворы, а также диуретики. Специфический анти­
дот дантролеи в России не зарегистрирован. Жаропонижа­
ющие средства эффекта не дают. Показаны ингаляции 
100% кислородом, борьба с сердечно-сосудистой недоста­
точностью.

7.8. НЕПИРОГЕННАЯ ТЕМПЕРАТУРА 
С МЫШЕЧНОЙ ГИПОТОНИЕЙ

Длительное повышение температуры без выраженного 
ускорения пульса нередко наблюдается у больных с невро­
логическими отклонениями. Нами описан синдром «непи- 
рогенпой температуры с мышечной гипотонией» у детей 
0-2 лет [204]. Эта форма представляется результатом 
нарушения терморегуляции; при ней нет тахикардии, и она 
не снижается жаропонижающими препаратами. Прогноз 
синдрома «гипертермии с мышечной гипотонией» хороший, 
к 3-4 годам жизни мышечный тонус восстанавливается, 
и температура нормализуется.

Другой причиной такой температуры является наблю­
даемая (особенно в семьях народов Кавказа и Средней 
Азии) практика изоляции грудного ребенка от малейше­
го воздействия холода. Обычно после первого респира­
торного заболевания ребенка перестают купать, тщатель­
но кутают, что поддерживает повышенную температуру. 
По тому же поводу длительно вводят антибиотики, что 
лишь усугубляет проблему; у большинства детей разви­
вается запор. Такому ребенку выставляют разные диагно­
зы — вплоть до сепсиса.
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Прежде чем обследовать ребенка с длительной 
непирогенной температурой, нужно снять с него лишнюю 

одежду, возобновить купание, ликвидировать запор — 
этого часто бывает достаточно для нормализации 

температуры

Лечение: для усиления теплоотдачи назначают никотина­
мид (по 5-10 мг 2 раза в день) с целью расширения кожных 
сосудов. «Укутанных» детей следует начать купать, удалить 
излишнюю одежду, наладить ежедневный стул, отменить 
все лекарства, что приводит в течение 2-3 дней к полной 
нормализации температуры.

ak
us

he
r-li

b.r
u



ГЛАВА VIII

ФЕБРИЛЬНЫЕ СУДОРОГИ

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
Под судорогами или конвульсиями понимают пароксизм, 

клинически характеризующийся выраженной мышечной 
активностью [205]. Ранее термины «фебрильные конвуль­
сии» и «фебрильные судороги» употребляли как синони­
мы. Однако это некорректно, поскольку не все фебрильные 
судороги являются конвульсиями, нередко имеют место 
атонические припадки.

Под судорожным синдромом понимают пароксизм любых 
судорог, в их возникновении играют роль как церебральные, 
так и нецеребральные механизмы (кардиогенные, аноксиче­
ские и метаболические).

Судороги считают фебрильными 
у лихорадящего ребенка, если

• его возраст — 6-60 месяцев;
• отсутствуют инфекция ЦНС или острое 

метаболическое расстройство;
• отсутствуют в анамнезе афебрильные судороги.

Различают простые (доброкачественные) и сложные 
фебрильные судороги. К простым относят генерализован­
ные (не имеющие очаговости) судороги длительностью 
до 15 мин, повторяющиеся не более 1 раза за 24 ч. К слож­
ным относят судороги продолжительностью более 15 мин, 
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сопровождающиеся очаговостью или повторяющиеся более 
1 раза за 24 ч [206]. Судороги продолжительностью более 
30 мин часто обозначают как фебрильный эпилептиче­
ский статус.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Фебрильные судороги — наиболее частая форма судорог 

у детей: они возникают в странах Западной Европы и США 
у 2-5% детей, но в некоторых регионах этот показатель 
выше. Так, в Японии он равен 8,3 %, на Гуаме — 14 %, в то же 
время в Китае — всего 0,5-1,5%. В настоящее время отме­
чается примерно одинаковая частота фебрильных судорог 
в разных странах.

Судороги обычно возникают при быстром подъеме темпе­
ратуры тела (до 38°С и выше), но могут появляться и на фоне 
ее снижения. Наибольшая частота эпизодов фебрильных 
судорог приходится на вечернее время. Отмечаемое неко­
торыми исследователями влияние времен года на частоту 
фебрильных судорог, возможно, отражает лишь сезонные 
колебания в инфекционной заболеваемости.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
Головной мозг у детей имеет более низкий порог судо­

рожной активности, чем у взрослых. При лихорадке клетки 
(главным образом моноциты, а также микроглии и астро­
глии) экспрессируют и высвобождают эндогенные провоспа- 
лительные цитокины, обладающие пирогенными свойствами. 
Простагландины, особенно PGE2, которые высвобождаются 
в передних ядрах гипоталамуса, действуют подобно медиа­
торам, опосредующим пирогенный эффект путем изменения 
установочной точки в гипоталамусе [207]. Было показано, 
что значительное число ионных каналов, включая и те, что 
обеспечивают возбудимость нейронов, обладают высо­
кой чувствительностью к повышенной температуре тела. 
Провоспалительные цитокины, а также цитокины, индуци­
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рующие лихорадку, сопровождающую фебрильные судороги, 
оказывают в том числе прямое действие на возбудимость ней­
ронов, а следовательно, и на судорожный порог. Существуют 
и другие механизмы такого эффекта. Например, некоторые 
популяции нейронов, включая нейроны гиппокампа, имеют 
рецепторы различных цитокинов.

Инфекции. Судороги чаще возникают при вирусной, 
чем при бактериальной инфекции. Как частую причину 
фебрильных судорог (13-33 % первых эпизодов) некоторые 
авторы описывают инфекцию, вызываемую герпесвирусом 
6-го типа, для этой инфекции характерны серийные, дли­
тельные очаговые судороги [208].

Вакцинация. Риск развития фебрильных судорог 
после введения ассоциированной коклюшно-дифтерий­
но-столбнячной вакцины — АКДС (в 1-й день) и вирус­
ных вакцин (корь-краснуха-паротит — на 8-15-й день) 
повышен и составляет, соответственно, 6-9 и 25-34 случая 
на 100 тыс. вакцинированных [209]. Тем не менее прогноз 
у таких детей и детей с фебрильными судорогами во время 
инфекции не различается [208].

Преморбидный фон. Связь фебрильных судорог с осо­
бенностью обмена медиаторов ЦНС (снижение концентра­
ции 7-аминомасляной кислоты в спинномозговой жидкости, 
повышение уровня неоптерина) окончательно не установле­
на. Снижение концентрации ферритина < 30 мкг/л выяв­
ляют вдвое чаще у детей с фебрильными судорогами, чем 
в контроле (соответственно, 65 и 32%). Роль пре-, пери- 
и постнатальных факторов в возникновении фебрильных 
судорог (заболевания матери, недоношенность, осложне­
ния неонатального периода, отставание в развитии), посту­
лируемая рядом авторов, на практике не подтверждается. 
У большинства детей с фебрильными судорогами акушер­
ский анамнез не отягощен, отсутствуют осложнения в пери­
натальном периоде и нет отставания в развитии.

Наследственная предрасположенность, семейные фак­
торы играют значительную роль: конкордантность монози- 
готных близнецов намного выше, чем дизиготных, у 10-20 % 
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родителей и сибсов детей с фебрильными судорогами они 
были в детстве. Наиболее близка к реальной полигенети- 
ческая модель фебрильных судорог в семьях с пробандом 
с одним эпизодом фебрильных судорог; повторные эпизо­
ды фебрильных судорог описываются моделью аутосомно­
доминантного наследования со сниженной пенетрантностью 
патологического гена[210].

Склонность к фебрильным судорогам связывают 
с несколькими локусами (8ql3-21,19р, 2q23-24,5ql4-15), 
характер наследования — аутосомно-доминантный (OMIM 
121210, В).

РЕЦИДИВИРОВАНИЕ
Частота повторных эпизодов судорог при новом фебриль­

ном заболевании составляет 30-35 % (1 эпизод — в 17 %>, 2 — 
в 9 %, 3 — в 6 % случаев), достигая 50-65 % у детей с первым 
эпизодом в возрасте до 1 года. Повторные эпизоды судорог 
возникают в течение 1 года в 50-75% случаев, в течение 
2 лет — в 100%.

Факторы риска возникновения повторных судорог
• ранний возраст во время 1-го эпизода;
• фебрильные судороги в семейном анамнезе;
• развитие судорог при невысокой температуре тела;
• короткий промежуток между началом лихорадки

и судорогами.

При наличии 4 факторов риска повторные судороги 
наблюдают в 70% случаев, тогда как при их отсутствии — 
только в 20 %.

К факторам риска повторных фебрильных судорог отно­
сят также отклонения в развитии ребенка и приступы афе­
брильных судорог в анамнезе, эпилепсию в семейном анам­
незе. Наличие сложных судорог и эпилептического статуса 
(в отсутствии предсуществующей патологии ЦНС) не вли­
яет на частоту их повторения.
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8.1. НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ 
ФЕБРИЛЬНЫХ СУДОРОГ

Крайняя редкость последствий фебрильных судорог 
ставит их в ряд доброкачественных проявлений. В ряде 
крупных контролируемых исследований показано отсут­
ствие неблагоприятного влияния фебрильных судорог (в т. ч. 
длительностью более 30 мин, но не эпилептического статуса) 
на психомоторное развитие, успеваемость и поведение детей 
(если у них не появлялись афебрильные судороги). Прогноз 
развития детей, перенесших фебрильные судороги, по край­
ней мере в возрасте 1-3 лет, вопреки прежнему мнению, даже 
лучше, чем в контроле [211].

Фебрильные судороги и эпилепсия. Несмотря на то, 
что фебрильные судороги не считают формой эпилепсии, 
несомненна целесообразность их рассмотрения как части 
эпилептического синдрома. Эпилептический припадок 
представляет собой пароксизм патологической электри­
ческой активности, отличающейся от нормальной чрезмер­
ностью и гиперсинхронностью. Но концепция, согласно 
которой фебрильные судороги у всех детей являются еди­
ной нозологической формой с благоприятным исходом, 
неверна, и фебрильные судороги, скорее всего, представ­
ляют собой синдром, объединяющий несколько нозологи­
ческих единиц.

Лихорадка может спровоцировать судороги у лиц любо­
го возраста, независимо от того, страдают они фебрильны­
ми судорогами или нет и есть ли у них неврологические 
нарушения, либо отсутствуют. Кроме того, лихорадка 
может быть как проявлением инфекции, включая нейро­
инфекцию, так и неинфекционной природы. Последнее, 
однако, не включается в определение Международной 
лиги по изучению эпилепсии (ILAE) [121], в котором под 
фебрильными понимают судороги, возникающие после 
1-го мес жизни у детей с фебрильным заболеванием, 
не связанным с пейроинфекцией, а также без перенесенных 
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ранее неспровоцированных судорог и не удовлетворяющих 
критериям других острых симптоматических судорожных 
эпизодов.

О возможной связи фебрильных и афебрильных судорог 
свидетельствует существование синдрома генерализован­
ной эпилепсии с фебрильными судорогами, который свя­
зывают с локусом 2q и рядом других. Для него характерны 
фебрильные судороги, продолжающиеся после достижения
5-летнего  возраста, или ассоциация с афебрильными судо­
рогами. Об этом говорит и известный факт относительно 
высокой (4 10%) частоты эпилепсии у родителей и сибсов 
детей с фебрильными судорогами.

У детей с простыми фебрильными судорогами риск раз­
вития эпилепсии в возрасте 7 лет лишь несколько выше 
(1,1 %), чем у детей без фебрильных судорог (0,5 %). Однако 
у детей с множественными простыми фебрильными судо­
рогами, с 1-м эпизодом в возрасте до 1 года и эпилепсией 
в семейном анамнезе риск развития афебрильных судорог 
в возрасте до 25 лет составляет 2,4 %. Степень риска рез­
ко повышается (9,2 %) при наличии нарушений развития 
ребенка, при сложных, особенно длительных судорогах. Риск 
эпилепсии в зрелом возрасте у детей с фокальными фебриль­
ными судорогами, длительными и повторными (в течение 
24 ч после 1-го эпизода) судорогами составил 6-8% при 
наличии 1 фактора риска, 17-22 % — при наличии 2,49% — 
3 факторов риска.

Дети с аномалиями развития нервной системы при рож­
дении в случае появления фебрильных судорог к 25 годам 
имеют высокий (до 50 %) риск развития эпилепсии. Развитие 
спонтанных эпилептических припадков наблюдалось у 25 % 
детей с неврологическими нарушениями при рождении, 
в то время как у детей с нормальным неврологическим ста­
тусом эпилепсия развилась лишь в 3,4% случаев [212, 213]. 
После фебрильных судорог у детей с отягощенным по эпи­
лепсии семейным анамнезом риск развития эпилепсии 
в последующем утраивается, а если фебрильные судороги 
сложные, он повышается еще в 2 раза.
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Хотя ряд работ указывает на ассоциацию височной 
эпилепсии с фебрильными судорогами, доказано, что они 
не ассоциировались с какой-либо ее локализацией, хотя 
и имелись в анамнезе у 14 % больных [214].

ДИАГНОСТИКА
Судороги чаще возникают в самом начале болезни при 

температуре тела 38-39°С, повторные судороги могут 
развиться и при более низкой температуре. Обычно 
наблюдают простые судороги — генерализованные кло­
нические и тонико-клонические, продолжительностью 
2-5 мин, но возможны и атонические, и тонические при­
ступы с вовлечением лицевой и дыхательной мускулатуры. 
Сложные судороги продолжительностью более 15 мин воз­
никают у 10% детей, с фокальным компонентом — менее 
чем у 5 %. Хотя сложные судороги могут развиваться вслед 
за простыми, у большинства детей они появляются уже 
при первом эпизоде.

Педиатру важно выяснить причину лихорадки, для 
чего проводят общепринятые исследования (анализы 
мочи и крови, по показаниям — рентгенограмму органов 
грудной клетки). У грудных детей с признаками рахита 
для исключения спазмофилии исследуют уровень кальция 
в крови. Другие биохимические исследования проводят 
по показаниям.

Специальное обследование рекомендовано ребенку 
со сложными судорогами, тогда как при первом эпизоде 
простых фебрильных судорог в нем нет необходимости

На электроэцефалограмме (ЭЭГ) у детей после 
фебрильных судорог часто отмечают отклонения [215]. 
Вскоре после судорог регистрируют медленноволновую 
активность, которая может сохраняться несколько дней.
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Прогностическое значение в отношении развития эпилеп­
сии имеет лишь выявление характерных для нее признаков. 
После первого эпизода фебрильных судорог ЭЭГ показана 
только в том случае, если они были сложными — длитель­
ными, повторными или фокальными. Компьютерная или 
магнитно-резонансная томография головного мозга реко- 
медованы детям с очаговой неврологической симптомати­
кой, особенно при фокальных судорогах и/или признаках 
внутричерепной гипертензии.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА
Во время лихорадочного заболевания за судороги мож­

но принять озноб и непроизвольные движения ребенка. 
При ознобе дрожь видна во всем теле, но обычно не захва­
тывает лицевые и дыхательные мышцы и не сопрово­
ждается потерей сознания, что позволяет отличить ее 
от судорог.

Выявить связь судорог с предсуществующими наруше­
ниями обмена помогают анамнез и осмотр ребенка; об элек­
тролитных нарушениях можно думать у ребенка с рвотой, 
поносом, недостаточной гидратацией.

Очень важно у ребенка с температурой и судорогами 
исключить менингит и энцефалит. Хотя у детей грудного 
возраста с судорогами в дебюте менингита в половине слу­
чаев менингеальные симптомы отсутствуют, отличить их 
от фебрильных помогает наличие беспокойства, рвоты, стой­
кого красного дермографизма и т.д., что и должно опреде­
лить показания к проведению люмбальной пункции. Мнение 
о целесообразности исследования ликвора у всех детей 
с фебрильными судорогами в возрасте до 1 года не явля­
ется общепринятым. Даже при наличии сложных судорог 
вероятность менингита (при отсутствии характерных для 
него симптомов) ничтожна [216].

Грудных детей без менингеальных симптомов после 
фебрильных судорог рекомендуют для полного исключения 
менингита наблюдать не менее 4 ч [217].
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ЛЕЧЕНИЕ
Лечение острого эпизода фебрильных судорог
Лечение в остром периоде включает мероприятия, направ­

ленные на купирование судорожного припадка, и терапию 
после купирования судорог. Оборвать судорожный припадок 
эффективнее всего путем внутривенного введения диазе­
пама или лоразепама, а также назального или буккально­
го введения мидазолама. Их можно вводить в стационаре 
и внебольничных условиях. Ребенка с генерализованным 
судорожным приступом следует уложить на бок, аккуратно 
отвести голову назад для облегчения дыхания; насильно раз­
мыкать челюсти не следует из-за опасности повреждения 
зубов; при необходимости освобождают дыхательные пути. 
При сохранении лихорадки вводят жаропонижающие сред­
ства: ибупрофен 10 мг/кг, парацетамол в дозе 15 мг/кг, при 
невозможности их перорального приема — внутримышечно 
метамизол натрия (50% раствор — по 0,1 мл на 1 год жизни); 
имеют значение и физические методы охлаждения (обтира­
ние водой комнатной температуры).

Препараты выбора для купирования судорог
• диазепам (0,5 % раствор — 5 мг/мл) в/м или в/в 

по 0,2-0,4 мг/кг (не быстрее 2 мг в мин) или 
ректально 0,5 мг/кг, но не более 10 мг. Затем детям 
до 2 лет рекомендуется ввести 100 мг пиридоксина; 
или

• лоразепам в/в 0,05-0,1 мг/кг (за 2-5 мин); или
• мидазолам 0,2 мг/кг внутрь (буккально) или в виде 

капель в нос.

В случае продолжения судорог через 5 мин вводят
• повторно диазепам в/в или ректально (но не более 

чем 0,6 мг/кг за 8 ч), лоразепам или мидазолам; или
• фенитоин в/в в дозе насыщения — 20 мг/кг — 

не более 25 мг в мин (разводят 0,9 % раствором 
натрия хлорида, т. к. он преципитирует в растворе 
глюкозы).
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При отсутствии эффекта можно ввести
• вальпроевую кислоту в/в (2 мг/кг, затем капельно — 

по 6 мг/кг в час; для инфузионной терапии 400 мг 
препарата разводят в 500 мл 0,9 % раствора натрия 
хлорида или 5-30 % раствора глюкозы); или

• натрия оксибат в/в 100 мг/кг (20 % раствор на 5 % 
растворе глюкозы); или

• наркоз.

Превентивное лечение
У ребенка с фебрильными судорогами, по аналогии с эпи­

лепсией, возникает вопрос о целесообразности проведения 
превентивной терапии, которое может иметь 2 цели — преду­
преждение развития эпилепсии и профилактику повтор­
ных фебрильных судорожных эпизодов. Как показано 
выше, повторение эпизодов фебрильных судорог не оказы­
вает неблагоприятного влияния на развитие ребенка и его 
поведение.

Предупреждение развития эпилепсии. Приведенные 
выше данные показывают, что основное внимание должно 
быть обращено на детей со сложными фебрильными судо­
рогами, у которых важно своевременно диагностировать 
эпилептическую активность.

При простых фебрильных судорогах данных о том, что 
какой-либо вид лечения может предотвратить развитие эпи­
лепсии, не опубликовано [218].

Длительная превентивная терапия. В ряде контролиру­
емых испытаний показано, что риск развития повторных 
фебрильных судорог может быть уменьшен длительным 
назначением противосудорожных средств (фенобарбитала, 
примидона и особенно вальпроевой кислоты). Однако дли­
тельное применение этих средств сопровождается большим 
числом побочных эффектов, риск такого лечения превышает 
его пользу, а поддержание терапевтических концентраций 
на протяжении длительного времени из-за низкой компла- 
ентности проблематично. Каких-либо доказательств того, 
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что предотвращение (или лечение) повторных фебриль­
ных судорог уменьшает риск развития афебрильных судо­
рог, не существует. Повторное пристальное рассмотрение 
проблемы подтвердило, что риск существенно превышает 
пользу, поэтому длительное лечение детей с повторными 
фебрильными судорогами не рекомендуется [218J.

Длительное лечение противосудорожными средствами 
детей с простыми фебрильными судорогами 

не рекомендуется

Цель превентивной терапии во время очередного феб­
рильного эпизода — предотвратить повторение судорог 
в течение данного заболевания. Принято считать, что 
регулярное введение жаропонижающих средств с целью 
ограничения дальнейшего повышения температуры тела 
на нормальном или субфебрильном уровне способно предот­
вратить развитие судорог. Однако такой подход (парацета­
мол 4 раза в день) не выявил преимуществ перед введением 
того же препарата только по достижении температуры 38°С 
и выше: в обеих группах уровень температуры был сопоста­
вим, и судороги развились у 8 % больных, хотя общая доза 
антипиретика при регулярном приеме была намного выше. 
Эти данные подтверждены в большом исследовании, в кото­
ром участвовали 230 больных с фебрильными судорогами, 
наблюдавшиеся в течение 2 лет [218].

В других исследованиях также показано, что у детей 
с первым эпизодом фебрильных судорог на фоне темпера­
туры > 38,5°С судороги развивались одинаково часто при 
применении как парацетамола, так и ибупрофена.

Снижение температуры с помощью жаропонижающих 
средств, облегчающее состояние больного, не является 

гарантией предотвращения фебрильных судорог
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Использование диазепама (0,33 мг/кг 3 раза в день) 
в течение первых 2 дней фебрильного заболевания снижает 
частоту судорог в 2-3 раза по сравнению с плацебо, но более 
низкие дозы (0,2 мг/кг 3 раза в день в клизме и орально) 
эффекта не оказали. Более привлекательно использование 
мидазолама (в т.ч. буккально или назально).

Следует учесть, однако, что длительный (12-летний) 
прогноз у детей, получавших диазепам профилактически 
или только при развитии судорог, не отличался.

Применение диазепама (в дозе 1 мг/кг в сут) в первые 
2 дня фебрильного эпизода может быть рекомендовано 

при повышенной тревожности родителей у детей с более 
частыми повторными эпизодами фебрильных судорог

ОБУЧЕНИЕ РОДИТЕЛЕЙ
Родителей детей, у которых был эпизод фебрильных 

судорог, следует познакомить с правилами ухода за боль­
ным во время приступа. При повторных фебрильных судо­
рогах целесообразно обучить родителей введению диазепама 
ректально, объяснить, что однократное введение препарата 
в терапевтической дозе не вызывает угнетения дыхания [13]; 
это оправданно для детей с длительными или фокальными 
судорогами, у которых повторные эпизоды также имеют тен­
денцию протекать длительно.ak
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Глава IX

ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ПРИМЕНЕНИЯ 
ПРОТИВОМИКРОБНЫХ СРЕДСТВ

9.1. ВЫБОР ПРЕПАРАТА, 
ДОЗЫ И МЕТОДЫ ВВЕДЕНИЯ

При выборе противомикробных средств (ПМС) важно 
учитывать все факторы, влияющие на результаты лечения. 
К ним относятся как факторы возбудителя, так и факторы 
пациента.

Применение любого ПМС оправдано, только если оно 
соответствует чувствительности целевого микроорганиз­
ма. Антибиотики эффективны только при бактериальных 
инфекциях; их применение при вирусных — респираторных 
и кишечных — инфекциях (что, к сожалению, наблюдается 
часто) лишь повышает риск побочных явлений и развития 
устойчивости микрофлоры. Не получив эффекта в такой 
ситуации, врач теряет веру в назначенное средство и пере­
ходит на резервные препараты.

Практика показывает, что вопрос о том, показаны ли 
ПМС данному больному, сплошь и рядом решается невер­
но — в пользу излишнего применения антибиотика. Если 
сопоставить долю детей, получающих антибиотики при ОРИ 
(30-85 %), с долей бактериальных заболеваний в этой группе 
(3-8%), мыполучим превышение до 15раз [219]. Еще боль­
шее несоответствие отмечается при лечении острых кишеч­
ных инфекций, среди которых вирусные диареи составляют 
85% всех случаев, а антибиотики получают 90% больных!
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[220]. Конечно, некоторая часть этих назначений делается 
при неполной информации о болезни (особенно, тяжелой). 
Важно, чтобы по получении проясняющих диагноз данных 
ПМС были отменены, если они не показаны.

Важным аспектом является знание вероятных возбудите­
лей и их чувствительность к ПМС. При выделении возбуди­
теля из стерильных в норме сред (кровь, спинномозговая жид­
кость, экссудат) возможна целенаправленная терапия. Но и при 
отсутствии высева можно со значительной долей вероятности 
«вычислить» наиболее вероятных возбудителей и использовать 
эффективные ПМС, т.е. применить эмпирическую терапию. 
При этом необходимо учитывать данные о локальной рези­
стентности возбудителей. Так, назначение ко-тримоксазола при 
ОРИ неэффективно, т. к. очень многие штаммы и пневмококков, 
и гемофильной палочки приобрели к нему резистентность из-за 
широкого применения этого препарата в прошлом.

Прежде чем назначить антибиотик лихорадящему 
больному, необходимо подумать

• не связана ли лихорадка с вирусной инфекцией?
• есть ли признаки бактериального заболевания?
• если да, — то каким возбудителем оно может быть 

вызвано?
• есть ли риск того, что возбудитель приобрел 

устойчивость?

Важно учитывать возраст больного, поскольку спектр 
возбудителей с возрастом изменяется, в том числе вслед­
ствие естественной иммунизации.

При большинстве болезней предпочтительна моноте­
рапия препаратами узкого спектра; цель комбинации пре­
паратов — расширение антибактериального спектра (осо­
бенно при отсутствии данных о возбудителе), а также для 
предотвращения (например, при туберкулезе) лекарствен­
ной устойчивости. Синергизм наблюдается у препаратов, 
действующих на разные субстраты бактериальной клетки.
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Выбор дозы
Эффективный и безопасный диапазон доз ПМС указыва­

ется в инструкциях к препарату, они и должны использовать­
ся в большинстве случаев. Более высокие дозы антибиотиков 
показаны при вероятности сниженной чувствительности 
возбудителя к препарату, а также при локализации процес­
са в полостях (среднего уха, мозговых оболочек); где кон­
центрация препарата бывает намного ниже, чем в крови. 
Но применять дозы выше максимальных рекомендованных 
не следует; лучше использовать другой препарат, к которому 
возбудитель более чувствителен.

В инструкциях к ряду ПМС изготовители рекомендуют 
низкие «обычные дозы» таких препаратов, как цефуроксим- 
аксетил, амоксициллин, амоксициллин/клавуланат, которые, 
хотя в ряде случаев эффективны, в других оказываются недо­
статочными. Поэтому приведенные в разных главах реко­
мендации могут отличаться от включенных в инструкции.

До последнего времени многие антибактериальные пре­
параты не испытывались у детей, с чем и связаны возрастные 
ограничения. Это приводит к тому, что во многих случаях 
педиатры вынуждены использовать препараты или дозы 
вопреки возрастным ограничениям (off label use), что, есте­
ственно, может создать юридические коллизии. В послед­
ние годы испытания препаратов у детей стали проводить 
активнее, так что ряд ограничений, имеющихся в наших 
инструкциях, фактически сняты. Поскольку некоторые 
существующие у нас инструкции отстают от происходя­
щих в этой области изменений, мы указываем в табл. I и II 
Приложения данные, полученные на основе зарубежного 
опыта и из лицензионных материалов.

Общепринято дозирование ПМС по весу, но для некото­
рых препаратов указываются дозировки по площади поверх­
ности тела. В табл. 9.1. приведены данные, помогающие в 
пересчете. При лечении детей с избыточной массой тела 
дозирование лучше вести на стандартную массу тела для 
данного роста, взяв этот показатель из весоростовых соот­
ветствующих таблиц.
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Таблица 9.1. Дозировка по площади поверхности тела

Масса тела, кг Площадь, м2 % от дозы для взрослых

3,5 0,22 13

7 0,35 20

10 0,45 30

15 0,65 40

20 0,80 45

25 0,95 55

30 1,05 65

40 1,25 75

50 1,50 90

70 1,70 100

Пути введения
У детей основным путем введения ПМС является перо­

ральный как наименее травматичный. Предпочтительны 
средства, допускающие точность дозировки, не содержащие 
сахара и не вызывающие аллергических реакций. Важно 
пользоваться прилагаемой мерной ложкой, поскольку 
современные чайные ложки редко вмещают 5 мл. Из перо­
ральных детских форм более точно дозируются сиропы, рас­
творимые гранулы, а также растворимые таблетки, например 
серии Солютаб.

Из парентеральных более приемлем внутривенный путь: 
при наличии периферического венозного катетера он менее 
травматичен, чем внутримышечный. После наступления 
эффекта от лечения следует перейти на пероральный пре­
парат (ступенчатый метод).

Аэрозольный путь используется лишь при длительной 
терапии муковисцидоза (плохое проникновение в очаг пора­
жения в легком). Эндобронхиальное введение используют 
в начале лечения гнойных процессов.
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Разовые дозы и кратность введения
Дозы и кратность введения должны быть достаточны для 

обеспечения бактерицидного действия препарата в месте 
его приложения. Рекомендации 4-, 6- и 8-кратного введе­
ния антибиотиков на заре их применения были связаны 
с использованием низких доз; это привело к настоящей 
инъекционной эпидемии.

Данные о фармакокинетике (фармакодинамике) показы­
вают, что для разных групп препаратов стратегия лечения 
должна быть различной. Эффективная бактерицидность 
(3-лактамов — пенициллинов, цефалоспоринов, карбапе- 
немов, а также макролидов достигается при сохранении 
в тканях достаточной концентрации (выше минимальной 
подавляющей — МПК — для данного возбудителя) в течение 
45-50 % времени (рис. 9.1.) [ 132]. Повышение концентрации 
не усиливает бактерицидность препаратов, однако пролон­
гирует уровень выше МПК, поскольку снижение концен­
трации препаратов в тканях происходит намного медленнее, 
чем в сыворотке. Поэтому повышение разовой дозы (при 
той же суточной) обеспечивает требуемую концентрацию 
ПМС в тканях в течение 8-12 ч и более. В среднем доза ПМС 

должна обеспечивать 
пик концентрации в 
крови, превышающий 
МПК возбудителя в 
4-8 раз.

Как показали кон­
тролируемые клини­
ческие испытания, 
сокращение кратности 
введения (3-лактамов 
до 2-3 раз в сутки (при 
тех же суточных дозах) 
не снижает, а часто 
повышает эффектив­
ность лечения [133]. 
Рекомендуемые сейчас 

Рис. 9.1. Концентрация лактамов 
и макролидов должна превышать 
МПК возбудителя в течение 45-50% 
времени от интервала между 
введением дозak
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их суточные дозы при 2-кратном введении создают в тка­
нях концентрации, которые остаются выше МПК в течение 
8-10 ч и более, что достаточно для получения клинического 
и бактериологического эффекта. Бактерицидность аминогли­
козидов, азитромицина, метронидазола и фторхинолонов, 
напротив, пропорциональна их пиковой концентрации в тка­
нях. С учетом длительного постантибиотического эффекта 
этих препаратов их лучше вводить 2 и даже 1 раз в сутки. 
Такая тактика безопасна, поскольку токсичность (в частно­
сти, ототоксичность) зависит от величины средней концен­
трации, т. е. от суточной дозы. Один раз в день вводят также 
рифампицин и цефтриаксон. Приведенные данные обосно­
вывают современные рекомендации о 2-3-кратном введе­
нии р-лактамных препаратов, макролидов и 1-2-кратном - 
аминогликозидов. И только при сепсисе важно постоянство 
концентрации антибиотика в крови, которое достигается 
4-кратным или капельным его введением.

• При большинстве инфекций достаточно ввести 
антибиотик 2-3 раза в день.

• Более частое или капельное введение требуется при 
сепсисе.

Оценка эффекта и смена препарата
Продолжать лечение стартовым препаратом есть смысл 

только при наступлении эффекта, ожидать который при 
остром заболевании следует не позднее чем через 36-48 ч 
от начала применения. В Главе III приведена методика 
оценки эффекта при пневмонии, она может быть исполь­
зована и при других процессах. Основные признаки эффек­
тивности — падение температуры ниже 38°С, улучшение 
состояния.

Частичная эффективность антибиотиков наблюдается 
обычно при образовании гнойника, она связана со снижени­
ем кровотока и фагоцитарной функции. Гной также умень­
шает активность аминогликозидов, макролидов, линкозами- 
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дов из-за снижения pH среды и/или усиленного связывания 
антибиотика с продуктами распада тканей. Такая динамика 
характеризуется сохранением фебрильной температуры при 
снижении степени токсикоза, улучшении аппетита в отсут­
ствии отрицательной динамики в очаге воспаления (распро­
странения процесса). Улучшение достигается опорожнением 
гнойника.

Другая причина неполного эффекта — метаинфекционная 
лихорадка, связанная с образованием иммунных комплексов 
и воспалением в шоковом органе (см. Метапневмонический 
плеврит на стр. 128 в Главе III). Ее подавление возможно 
с помощью противовоспалительных средств (стероидов или 
НПВС). Смена антибактериального средства при частичном 
эффекте нецелесообразна.

Сохранение фебрильной температуры при ухудшении 
состояния и/или распространении патологических изме­
нений в очаге воспаления и общих расстройств (одышки, 
гипоксемии и др.) свидетельствует об отсутствии эффекта 
и требует смены антибиотика.

Следует учитывать, что при тяжелых инфекциях отсут­
ствие быстрого клинического эффекта может быть не свя­
зано с неэффективностью этиотропной терапии.

Длительность терапии должна быть достаточной для 
того, чтобы подавить возбудителя и позволить имму­
нологическим механизмам закончить его элиминацию. 
При ряде процессов (например, при БГСА-тонзиллите) 
оптимальная длительность лечения установлена экспери­
ментально с учетом как непосредственного эффекта, так 
и риска развития клинического и/или бактериологиче­
ского рецидива. При многих острых инфекциях длитель­
ность определяют эмпирически; в большинстве случаев 
антибиотики вводят в течение минимум 2 дней после нор­
мализации температуры и стихания признаков острого 
воспаления (исчезновение болей, отхождения экссудата 
и т.д.). Бактериостатики (линкомицин, линезолид и др.) 
следует вводить в течение 10-14 дней — до окончательной 
элиминации возбудителя.
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Определяя длительность лечения, не следует добивать­
ся полной нормализации изменений; такие симптомы, как 
гиперсекреция слизи в дыхательных путях, уплотнение под­
кожной клетчатки в месте воспаления, рентгенологические 
изменения при пневмонии и др., сохраняются значительно 
дольше, чем активное микробное воспаление. С другой сто­
роны, при сепсисе, эндокардите и других тяжелых процессах 
рекомендуются длительные курсы терапии, захватывающие 
период полного отсутствия симптомов, что необходимо для 
ликвидации тлеющего очага инфекции. При лечении хрони­
ческих процессов приходится ориентироваться и на паракли­
нические признаки активности, такие как уровни СРБ и ПКТ.

9.2. ЛЕКАРСТВЕННАЯ УСТОЙЧИВОСТЬ

Механизмы устойчивости
Микробы, помимо истинной природной устойчивости 

к определенным классам препаратов, обладают способно­
стью вырабатывать резистентность к тому препарату, кото­
рый против них применяется. Под резистентностью пони­
мают способность отдельных штаммов бактерий сохранять 
жизнедеятельность при концентрациях ПМС, губительных 
для остальной популяции. Такие особи при лечении данным 
препаратом получают селективное преимущество и заме­
щают собой чувствительную микрофлору. Развитие приоб­
ретенной резистентности у разных микробов связано с раз­
личными процессами.

Чаще всего устойчивость бактерий (кроме стрептокок­
ков) к [3-лактамам развивается за счет ферментов, инак­
тивирующих антибиотик, — р-лактамаз (табл. 9.2). Гены 
р-лактамаз могут находиться на плазмидах: в этих случаях 
устойчивость передается «горизонтально» особям своего 
и других видов. Хромосомные лактамазы обеспечивают 
резистентность бактериальным клонам.

Комбинация антибиотика с ингибитором лактамаз 
позволяет преодолевать резистентность за счет инактива-
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Таблица 9.2. Наиболее распространенные р-лактамазы и их свойства [39]

Фермент, 
молекулярный класс 

(функциональная группа)

Субстрат 
действия

Чувствитель­
ность 

к ингибиторам

Пенициллиназа 
стафилококков 
класса А (2а)

Пенициллины 
(кроме оксациллина 

и метициллина)
+

Пенициллиназы 
грамотрицательных 
бактерий широкого 
спектра классов А и D 
(2Ь, 2d)

Пенициллины 
(природные 

и полусинтетические) 
и цефалоспорины 

1-11 поколения

+, ±

[3-лактамазы 
гра мотри цател ьн ых 
бактерий расширенного 
спектра классов А и D 
(2Ье, 2d)

Пенициллины 
(природные 

и полусинтетические) 
и цефалоспорины 

1 —IV поколения

+, ±

Цефалоспориназы 
грамотрицательных 
бактерий класса С (1)

Пенициллины 
(природные 

и полусинтетические) 
и цефалоспорины 

I-III поколения

-

Металло-р-лактамазы 
грамотрицательных 
бактерий класса В (3)

Практически все 
р-лактамы, включая 

карбапенемы
-

ции пенициллиназ стафилококков, р-лактамаз грамотрица­
тельных бактерий широкого и в меньшей мере — расширен­
ного спектра. Но ряд микробов вырабатывают р-лактамазы, 
резистентные и к ингибиторам — это хромосомные цефа- 
лоспориназы (АшрС) грамотрицательных бактерий клас­
са С и металло-р-лактамазы грамотрицательных бактерий 
класса В.

Грамотрицательных бактерии могут терять каналы 
в оболочке (порины), через которые р-лактамные анти­
биотики проникают в клетку, а псевдомонады приоб­
ретают способность активно выводить проникшие туда 
Р-лактамы.
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Модификация пенициллинсвязывающих белков, уча­
ствующих в синтезе микробной стенки у пневмококков, 
снижает их чувствительность к пенициллинам. Появление 
у стафилококков белка ПСВ2а обусловливает устойчивость 
к окса- и метициллину (MRSA).

Многие микробы ферментативно инактивируют макро­
лиды, линкозамиды, аминогликозиды, модифицируют 
мишени действия — тех же классов препаратов, а также 
гликопептидов, фторхинолонов, сульфаниламидов. 14- и 
15-членные макролиды активно выводятся из микробной 
клетки стрептококками и рядом других возбудителей, тог­
да как 16-членные макролиды устойчивы к этому механиз­
му. Существуют и системы множественной устойчивости 
к антибиотикам, обеспечивающие возбудителям защиту 
от препаратов нескольких групп. Развитие устойчивости 
к одному препарату нередко снижает чувствительность 
к препаратам других групп.

Что способствует развитию устойчивости 
возбудителя
Резистентность к ПМС — явление универсальное, меди­

цинское, и социально-экономическое значение ее трудно 
переоценить. Очевидно, что резистентность связана с при­
менением ПМС, поэтому в борьбе с ней ведущая роль при­
надлежит тем, кто назначает эти препараты. Конечно, зако­
нодательное ограничение отпуска ПМС, регламентация их 
применения в стационарах, создание стандартов и прото­
колов лечения отдельных инфекций — важный раздел этой 
работы, но без активного участия врачей все эти меры не ока­
жут должного эффекта.

Что должен предпринять врач? Прежде всего, не назна­
чать антибиотик, не убедившись в наличии бактериально­
го заболевания у больного. Если антибиотик был назначен 
в связи с предположением о бактериальной инфекции, врач 
обязан подтвердить свое подозрение, в противном случае 
антибиотик должен быть отменен.
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В отсутствии симптомов тяжелого заболевания 
оправдана отсрочка назначения антибиотика 

лихорадящему ребенку, поскольку
• вероятность бактериальной инфекции обычно 

невелика, и ребенок не получит ненужных ему 
препаратов в случае вирусной инфекции;

• воздержание от назначения антибиотика уменьшит 
риск аллергизации;

• сохранение эндогенной микрофлоры во время 
вирусной инфекции способствует активации 
иммунного ответа с участием Т-хелперов;

• снизится риск развития лекарственной устойчивости 
эндогенной флоры;

• это будет важный вклад в сдерживание 
лекарственной устойчивости возбудителей, 
циркулирующих среди населения.

С точки зрения сдерживания лекарственной устойчивости, 
предпочтительны препараты с более узким спектром действия 
и коротким периодом выведения (например, пенициллины). 
Они создают меньший риск развития устойчивости чем, напри­
мер, макролиды, которые накапливаются в клетках и затем 
медленно выводятся, создавая суббактерицидные концентра­
ции - условия, необходимые для выработки устойчивости. 
Это доказано печальным опытом ряда стран, где неоправданно 
широкое применение макролидов привело к всплеску устойчи­
вости пневмококков, частота которой снизилась только после 
сокращения необоснованного применения макролидов.

Сходная картина в России: пневмококки, еще недавно высо­
кочувствительные к макролидам, снизили свою восприимчи­
вость (рис. 9.2) настолько, что их использование в качестве 
препаратов первого ряда при респираторной патологии стало 
опасным, что и подтверждается многими случаями клиниче­
ской неэффективности макролидов при отите и пневмонии, 
тогда как замена их на амоксициллин давала быстрый эффект.
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И Популяционные исследования
Пегас III (Козлов Р.С., 2009)

□ Клинические штаммы 
(Маянский Н.А., 2014)

Ответственность 
пед1 гатров при этом осо­
бенно высока: наиболее 
распространенные воз­
будители (стрептокок­
ки, в т.н. пневмококк, 
стафилококки, гемо­
фильная палочка и др.) 
у детей вегетируют 
в виде особенно «плот­
ной» популяции, воз­
действие антибиотиков 
на которую увеличива­
ет потенциал развития 
устойчивости. Теснота
контактов между деть- 
ми способствует рас­
пространению устойчи­
вых клонов микробов 
с последующей переда­

чей их членам семьи и всему населению. Важно разъяснять 
проблему родителям с тем, чтобы снизить частоту неоправ­
данных требований назначить антибиотик.

9.3. О ПОБОЧНОМ ДЕЙСТВИИ ПМС

Применение ПМС нередко приводит к развитию нежела­
тельных побочных эффектов, особенно аллергических. Дело 
в том, что бактериальное воспаление, в отличие от вызванно­
го большинством вирусов, активирует систему циклического 
аденозинмонофосфата (цАМФ), накопление которого пре­
пятствует реализации аллергических реакций.

Использование более токсичных препаратов (напри­
мер, аминогликозидов, фторхинолонов у детей) может быть 
оправдано лишь при недоступности менее токсичных, а так­
же при наличии у больного непереносимости последних. 
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Врач должен четко знать возможные побочные явления, 
свойственные применяемому средству, с тем чтобы вовремя 
их диагностировать и отменить препарат.

Помимо риска побочных эффектов и развития лекар­
ственной устойчивости микроорганизмов при примене­
нии антибиотиков, очевидно и их влияние на развитие 
иммунной системы ребенка. Такое «коллатеральное» 
влияние особенно выражено в период новорожденности, 
поскольку изменение композиции эндогенной флоры 
новорожденного, являющейся самым мощным стиму­
лом развития иммунной системы, не может не оставлять 
последствий [134].

Созревание иммунной системы с развитием преимуще­
ственно ответа Th 1-типа происходит под влиянием внеш­
них воздействий, в первую очередь микробных. Это дока­
зывается прямыми лабораторными данными, например при 
лечении детей бактериальными лизатами. Об этом говорят 
и факты, подкрепляющие так называемую гигиеническую 
концепцию увеличения распространенности аллергии, 
в частности протективное влияние ОРИ в первые месяцы 
жизни на развитие астмы.

Подавление размножения эндогенной микрофлоры нео­
правданно применяемыми при вирусных инфекциях анти­
биотиками может способствовать замедлению созревания 
ответа Th 1-типа, повышая риск развития аллергии и астмы: 
каждый курс антбиотиков повышает относительный риск 
астмы на 15 %, а все курсы — в 2 раза [135]. Эти и подобные 
исследования заставляют сдержанно относиться к неоправ­
данному применению антибиотиков в раннем возрасте.

• Современные антибиотики — безопасные препараты 
у тех больных, кому они показаны.

• Всегда нужно помнить о возможных побочных 
явлениях, которые чаще развиваются при их 
неоправданном применении.
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9.4. ПУТИ СОКРАЩЕНИЯ НЕЖЕЛАТЕЛЬНЫХ 
ПОСЛЕДСТВИЙ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ

АНТИБИОТИКОВ

С целью минимизации указанных выше опасностей 
неоправданного применения антибиотиков в каждом 
лечебном учреждении следует иметь протоколы антибак­
териального лечения распространенных видов патологии, 
отклонения от которого без должного обоснования следует 
рассматривать как врачебную ошибку. К сожалению, врачей 
чаще наказывают за неназначение антибиотика, в т. ч. при 
возникновении конфликтов.

В стационарах следует создать междисциплинарный 
комитет по политике применения ПМС, имея в виду повы­
шение эффективности терапии и сдерживания развития 
резистентности к антибиотикам. В первую очередь, следует 
регулировать применение резервных препаратов, выра­
ботка устойчивости к которым лишает многих больных 
шансов на выздоровление. Назначение таких препара­
тов, как цефалоспорины III—IV поколения, карбапенемы, 
ванкомицин, линезолид, рифампицин, фторхинолоны, 
должно проводиться только после консультации специ­
алиста в области противомикробной химиотерапии или 
ex consilio.

Важно создание микробиологической службы для опре­
деления лекарственной чувствительности, что не только 
повысит эффективность терапии, но и будет способствовать 
снижению неоправданного применения антибиотиков.

9.5. РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ИСПОЛЬЗОВАНИЮ
ПРОТИВОМИКРОБНЫХ СРЕДСТВ

Выбор ПМС должен соответствовать стандартам дока­
зательной медицины, базирующимся на результатах ран­
домизированных контролируемых испытаний. Появление 
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новых ПМС сопровождается постоянной оптимизацией 
схем терапии.

При внебольничных инфекциях, когда нет основа­
ний предполагать наличие лекарственной устойчивости, 
используют препараты 1-го выбора — пероральные. У детей 
из закрытых учреждений, посещающих ДДУ, а также полу­
чавших антибиотики в предшествующие 1-3 месяца, следует 
применять препараты, способные преодолеть устойчивость, 
в частности защищенные аминопенициллины. Тот же под­
ход следует использовать при нетяжелой внутрибольничной 
инфекции.

К антибиотикам 2-го выбора принято относить паренте­
ральные цефалоспорины П-Ш поколений — цефуроксим, 
цефотаксим и цефтриаксон, применяемые внутривенно при 
неэффективности препаратов 1-го выбора. Тем не менее при 
более тяжелых инфекциях (пневмония, бактериемия, менин­
гит и др.) эти препараты, как и цефазолин (Кефзол), вполне 
оправданно назначать с самого начала, тем более у детей 
грудного возраста, у которых введение пероральных пре­
паратов часто бывает затруднительным.

Резервные препараты 3-го выбора — противосинег- 
нойные цефалоспорины III —IV поколения (цефепим), 
меропенем, азтреонам, ванкомицин, линезолид, тикарцил- 
лин/клавуланат, пиперациллин/тазобактам — используют 
в основном для лечения внутрибольничных инфекций поли- 
резистентными штаммами, лучше всего по данным посева. 
Их нередко комбинируют с аминогликозидами.

• Антибиотики 2-го и 3-го выбора ни по степени 
активности, ни по ширине спектра в отношении 
основных «внебольничных» возбудителей
не превосходят препараты 1-го выбора.

• Их преимущества сказываются в основном при 
инфекциях, вызванных устойчивой флорой, так что 
их применение оправдано лишь в группах риска
и при внутрибольничных инфекциях.
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Острые респираторные инфекции (внебольничные). 
Основные респираторные патогены — 5. pneumoniae — пнев­
мококк, гемолитический стрептококк группы А — БГСА и 
Н. influenzae — гемофильная палочка. Намного реже (обычно 
у леченых ранее детей) возбудителями являются 5. aureus 
и М. catarrhalis.

В России среди населения в начале века циркулировали 
чувствительные (на 90% к пенициллину, на 92% к азитроми­
цину и на 96% к джозамицину) пневмококки, хотя в ДДУ, 
и особенно в интернатах, процент устойчивых штаммов был 
намного выше. Сейчас среди клинических штаммов устой­
чивость к пенициллину достигла 28%, к 14- и 15-членным 
макролидам — 26%, к 16-членным — 20% (см. рис. 9.2) [139]. 
Штаммы пневмококка со сниженной чувствительностью 
к пенициллину обычно устойчивы к другим антибиоти­
кам. Снизилась и чувствительность БГСА к макролидам 
(см. стр. 69). Эти изменения следует учитывать при выборе 
препарата.

Депо-препарат бензатина бензилпенициллин при­
меняют только при инфекциях, вызванных высокочув­
ствительной микрофлорой (БГСА, бледная трепонема), 
т. к. он создает небольшую концентрацию. Феноксиме- 
тилпенициллин (V-Пенициллин) per os ввиду меньшей 
эффективности применяется только для лечения БГСА- 
тонзиллита.

Н. influenzae на 95 % чувствительна к амоксициллину, 
который, таким образом, является основным препаратом 
для лечения бактериальных ОРИ, вызванных этим возбуди­
телем. Его аналог — ампициллин — всасывается из кишеч­
ника хуже. Его, как и пенициллин, применяют при тяжелых 
формах парентерально.

К группам риска по сниженной чувствительности пнев­
мококка и Н. influenzae относятся дети из ДДУ, и особенно 
из интернатов, а также больные, получавшие антибиотики 
в сроки до 3 мес перед настоящим заболеванием. Для пре­
одоления устойчивости гемофильной палочки в качестве 
препарата 1-го выбора используют ингибиторзащищен-
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• Основными препаратами 1-го выбора при 
респираторной патологии являются пенициллины, 
прежде всего амоксициллин.

• При «атипичных» инфекциях и непереносимости 
Р-лактамов используют макролиды.

• У детей групп риска при устойчивости микрофлоры 
используют амоксициллин/клавуланат, 
цефуроксим-аксетил.

ные аминопенициллины, чаще всего амоксициллин/кла­
вуланат, который также подавляет М. catarrhalis и обычно 
устойчивый к амоксициллину стафилококк, нередко вызы­
вающие отит и синусит у леченых ранее детей. Добавление 
клавулановой кислоты не преодолевает устойчивость 
пневмококка, поскольку она связана не с [3-лактамазой, 
а с модификацией пенициллинсвязывающих белков. 
С этой целью вводят высокие (90-100 мг/кг/сут) дозы 
амоксициллина или амоксициллина/клавуланата, которые 
создают достаточно высокую концентрацию препаратов 
в крови и полости среднего уха. С учетом прокинетическо- 
го действия клавуланата лучше использовать препараты 
с соотношением компонентов 7:1 или 14:1. В тяжелых слу­
чаях устойчивость пневмококков преодолевается введе­
нием ванкомицина внутривенно. У детей групп риска как 
стартовый можно также использовать цефуроксим-аксе­
тил; цефаклор менее активен в отношении пневмококков 
и при ОРИ не рекомендован.

Оральный цефалоспорин I поколения цефалексин акти­
вен в отношении кокковой флоры, но не Н. influenzae, его 
используют в основном для лечения БГСА-тонзиллита 
и стафилодермий. Оральные цефалоспорины III поко­
ления цефтибутен и цефиксим активны в отношении 
Н. influenzae, но слабо действуют на пневмококк, так 
что их применение при ОРИ ограничено фактически 
БГСА-тонзиллитом и отитом, вызванным гемофильной 
палочкой.
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Применение макролидов как стартовых препаратов при 
ОРИ имеет основной целью подавление высокочувстви­
тельных к ним «атипичных» возбудителей — микоплазм 
и хламидий. Как указано выше, и грамположительные кокки 
теряют чувствительность к макролидам, так что случаи их 
неэффективности, например, при пневмококковой пневмо­
нии и отите не являются редкостью.

Из макролидов только азитромицин активен в отно­
шении Н. influenzae, тогда как остальные на него не дей­
ствуют. Хотя макролиды рекомендуются как альтернатива 
р-лактамам (в т. ч. при аллергии на них), важно помнить 
об этом ограничении. Макролиды высокоактивны в отноше­
нии С. diphtheriae, М. catarrhalis, а также к В. pertussis, быстро 
прекращая выделение возбудителя при коклюше.

Из возрастных ограничений описано развитие пилоро­
стеноза у новорожденных при применении эритромицина 
и азитромицина, поэтому на 1-м месяце жизни безопаснее 
применять 16-членные макролиды, не обладающие таким 
действием и в меньшей степени ингибирующие печеночные 
оксидазы.

Макролиды не проникают в ликвор. Пища снижает 
всасывание эритро-, рокситро-, мидека- и азитромицина, 
но не джозамицина, спирамицина и кларитромицина.

Острые кишечные инфекции. Основную массу острых 
кишечных инфекций у детей вызывают вирусы, обусловлива­
ющие водянистую диарею, лечение которой требует главным 
образом регидратации. Это же относится к неинвазивным 
бактериальным инфекциям и паразитозам (криптоспори­
диоз и др.). Детям с водянистой диареей в отсутствии вне- 
кишечных бактериальных очагов (отита, пневмонии, ИМП) 
антибиотики не показаны, в т. ч. в случае высокой темпера­
туры и лейкоцитоза (обычного при ротавирусных диареях 
в 1-й день болезни).

Антибиотики рекомендуются ВОЗ только при тяжелых 
инвазивных инфекциях — сальмонеллезе и дизентерии, 
а также холере, тифе, иерсиниозе, протекающих с токсико­
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зом. Антибиотики показаны и при среднетяжелых формах 
у детей 1-го года жизни и групп риска (воспалительные 
заболевания кишечника, ВИЧ-инфекции). При нетяже­
лых формах, часто обусловленных резистентной микро­
флорой, препараты 1-го выбора обычно не дают эффекта, 
лишь затягивая период бацилловыделения (при саль­
монеллезе).

• Антибактериальное лечение водянистой диареи 
не показано.

• При более тяжелых инвазивных кишечных 
инфекциях — сальмонелле и шигеллезе — 
используют азитромицин, оральные
и парентеральные цефалоспорины III поколения.

Поскольку при указанных выше формах речь идет 
об угрозе жизни, при неизвестной чувствительности воз­
будителей лечение правильнее всего начинать сразу с пре­
паратов 2-го выбора, имеющих максимальные возможности 
для подавления возбудителя. Данные о чувствительности 
в России обосновывают выбор при среднетяжелом шигел­
лезе и сальмонеллезе азитромицина или цефиксима, при 
тяжелых формах и тифах — цефотаксима или цефтриаксо­
на. При резистентности к лечению допустимо применение 
ципрофлоксацина курсом 3-5 дней в любом возрасте.

Применение в качестве стартовых препаратов ампицил­
лина, ко-тримоксазола, нитрофуранов, налидиксовой кисло­
ты при отсутствии данных об устойчивости к ним неоправ­
данно. Гентамицин и другие аминогликозиды из кишечника 
не всасываются, так что при инвазивных формах они неэф­
фективны; при неинвазивных инфекциях их эффект не дока­
зан; они не рекомендованы ВОЗ, т. к. нарушают биоценоз 
кишечника. Эффективность фагов (против шигелл, сальмо­
нелл и др.) строго не доказана.

Инфекции мочевых путей. Основной возбудитель 
ИМП — E. coli, более 50% штаммов которой устойчивы 
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к амоксициллину, еще недавно бывшему препаратом выбора. 
Это вынуждает использовать в качестве препарата 1-го выбо­
ра амоксициллин/клавуланат, дающий хороший клинический 
эффект. Активны также парентеральные цефотаксим и цеф­
триаксон и пероральные цефиксим и цефтибутен.

В качестве препаратов для поддерживающего лечения 
используют нитрофураны, налидиксовую кислоту, ко-тримо- 
ксазол, хотя эффективность такого лечения оспаривается.

Лечение стафилококковой инфекции
Внебольничные стафилококки обычно вырабатывают 

пенициллиназу, разрушающую природные и аминопеницил­
лины. Для лечения вызванной ими инфекции кожи, подкож­
ной клетчатки, костей, суставов используют оксациллин (толь­
ко в/м и в/в), цефазолин, а также амоксициллин/клавуланат, 
в тяжелых случаях комбинируя их с гентамицином или другим 
аминогликозидом. В России часто используют линкомицин 
для лечения инфекций костей, в т. ч. остеомиелита, хотя он 
уступает в этом отношении (3-лактамам. Но вес эти препараты 
неактивны в отношении резистентного к метициллину золо­
тистого стафилококка — одного из основных возбудителей 
внутрибольничной инфекции (см. стр. 228).

В последние годы в ряде стран отмечено распростране­
ние (Community-Associated MRSA — до 90% всех штаммов 
в ряде районов США); в России выделены лишь отдельные 
штаммы. Внебольничные MRSA полностью устойчивы 
к р-лактамам и, в отличие от внутрибольничных штаммов, 
чувствительны к клиндамицину и ко-тримоксазолу.

При тяжелых формах используют ванкомицин в высоких 
дозах (до 60 мкг/сут), требующих контроля функции почек; 
иногда его комбинируют с рифампицином или гентамицином. 
Альтернативой является линезолид (в/в или per os); посколь­
ку он рассматривается как бактериостатик, курс лечения 
не должен быть менее 2 недель, что чревато гематологиче­
скими побочными явлениями. Активны также даптомицин 
и цефтобипрол, однако у детей они еще не разрешены.
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Лечение внутрибольничной бактериальной 
инфекции
Нозокомиальные (внутрибольничные) инфекции отли­

чаются от внебольничных как спектром возбудителей, так 
и более высоким уровнем устойчивости к антибиотикам. 
К ним относят инфекции, развившиеся через 48 ч и более 
после поступления в стационар, и возникшие в течение 72 ч 
после выписки, а также появившиеся в связи с антибактери­
альным лечением больного на дому. Легко инфицируются 
новорожденные и недоношенные дети, тяжелые больные, 
особенно в результате манипуляций и вмешательства, имму­
носупрессии. Бактериальная нозокомиальная инфекция 
тесно связана с использованием антибиотиков, которые 
нарушают биоценоз и открывают ворота для колонизации 
устойчивыми штаммами.

Инфекции больничной микрофлорой более типичны для 
отделений интенсивной терапии и хирургических отделе­
ний, в педиатрических палатах значение имеет собственная 
флора больного, занимающая не свойственную ей нишу. При 
этом чувствительность возбудителя во многом определяют 
препаратами, которые получал ребенок, что важно учиты­
вать при назначении лечения.

При выборе препаратов следует помнить, что перекрест­
ная устойчивость к разным аминогликозидам неполная: 
устойчивая к гентамицину флора стабильна и к тобрами­
цину, но не к амикацину; последний активнее гентамицина 
в отношении псевдомонад (особенно в сочетании с цефта­
зидимом или цефоперазоном).

Эмпирически используют карбапенемы, цефепим, цеф­
тазидим, цефоперазон/сульбактам, в т. ч. в комбинации 
с амикацином, гентамицином, тобрамицином. Пиперацил- 
лин/тазобактам и тикарциллин/клавуланат преодолева­
ют устойчивость, связанную с [3-лактамазами широкого и, 
частично, расширенного спектра, и во многих случаях ока­
зываются эффективны.

Следует иметь в виду несколько групп возбудителей 
нозокомиальной инфекции.
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Стафилококк (MRSA) — требует введения в/в ванко­
мицина — одного или в комбинации с аминогликозидами. 
Редкие пока резистентные к ванкомицину MRSA требуют 
введения линезолида.

Enterococcus spp. обитают в кишечнике, уретре, влагали­
ще, реже — во рту; обладая умеренной патогенностью, они 
вызывают инфекции (нередко вместе с грамотрицательны- 
ми бактериями) у лиц, получающих много антибиотиков. 
E. faecalis (но не Е. faecium) чувствителен к ампициллину, 
оба вида — к ванкомицину, линезолиду и даптомицину. 
Энтерококки изначально устойчивы к р-лактамам (кро­
ме ампициллина), клиндамицину, ко-тримоксазолу, более 
половины штаммов также демонстрируют устойчивость 
к гентамицину, ципрофлоксацину, хлорамфениколу, тетра­
циклинам. В целом частота выявления устойчивых штаммов 
E. faecalis намного ниже, чем Е. faecium.

Анаэробы в большинстве своем являются представите­
лями нормальной микрофлоры человека, вызывая патоло­
гические процессы при иммунных дефектах, повреждении 
слизистых оболочек, заносе в легкое при аспирации, обычно 
вместе с аэробами. Анаэробы высокочувствительны к защи­
щенным пенициллинам, применение которых практически 
сводит к нулю потребность в метронидазоле, клиндамицине, 
аминогликозидах, которые назначают при использовании 
других препаратов.

С. difficile - анаэроб, выделяющий токсины А и В, часто 
колонизирует кишечник, особенно у детей 1-го года жизни. 
При нарушении нормальной микрофлоры кишечника при 
массивной антибактериальной терапии (особенно клинда­
мицином, а также р-л акта мам и) вызывает псевдомембраноз­
ный колит. Чувствителен к метронидазолу и ванкомицину 
при приеме внутрь.

Enterobacteriaceae spp. [E. coli, К. pneumoniae, Providenda 
stuartii, Proteus vulgaris (индолотрицательный) и Proteus 
mirabilis (индолположительный), Serratia marcescens] обита­
ют в кишечнике, при нозокомиальной инфекции они обычно 
полирезистентны, часто за счет выработки (3-лактамаз рас­
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ширенного спектра (БЛРС) и металло-р-лактамаз. Основная 
тактика при их выявлении — выбирать препарат по чувстви­
тельности выделенных штаммов. Обычно они резистентны 
к ампициллину, значительно реже — к защищенным пеницил­
линам, цефалоспоринам III IV поколения, аминогликозидам, 
карбопенемам и ципрофлоксацину, которые и используют 
в разных комбинациях.

Неферментирующие (глюкоза — в отличие от большин­
ства возбудителей) грамотрицательные бактерии широко 
распространены во внешней среде, нередко колонизируют 
кишечник.

Псевдомонады (синегнойная палочка — Р. aeruginosa) 
обитают в сливах раковин, ванн, душевых поддонов, увлаж­
нителях, аэрозольных аппаратах. Инфицируют лиц с нару­
шенными защитными барьерами (катетеры, трахеостомия, 
ИВЛ, муковисцидоз, нейтропения, ожоги). Быстро выра­
батывают устойчивость к антибиотикам:в России в отде­
лениях интенсивной терапии 50-75% штаммов устойчивы 
к цефтриаксону, аминогликозидам, уреидопенициллинам, 
цефтазидиму, цефоперазону/сульбактаму. До 40% псев­
домонад устойчивы и к карбапенемам (из-за выработки 
металло-|3-лактамаз). В отделениях детских больниц уро­
вень устойчивости к цефалоспоринам III-IV поколения 
и аминогликозидам ниже. Активен в отношении псевдо­
монад ципрофлоксацин, его применение оправдано в жиз­
неугрожающих ситуациях, в т. ч. для длительного лечения 
больных муковисцидозом.

Сходные места обитания у Acinetobacter baumannii 
и Acinetobacter calcoaceticus, часто колонизирующих респи­
раторный тракт, особенно у больных с трахеостомией 
и на ИВЛ с центральным венозным катетером. Наибольшая 
чувствительность к карбапенемам и цефоперазону/сульбак­
таму; устойчивость из-за выработки металло-р-лактамазы 
к цефалоспоринам III—IV поколения, фторхинолонам и ами­
ногликозидам приобрели до 2/3 штаммов.

Alcaligenes faecalis, Alcaligenes xylosoxidans (также извест­
ный как Achromobacterxylosoxidans) часто инфицируют исто­
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щенных больных, в т. ч. на иммуносупрессии, инфициро­
ванных ВИЧ. Обычно чувствительные к цефалоспоринам 
III поколения, уреидопенициллинам, карбапенемам, они 
быстро вырабатывают устойчивость, их чувствительность 
к аминогликозидам и фторхинолонам непостоянна.

Burkholderia cepacia обитает в воде и почве, на овощах 
и фруктах, она вызывает гниение лука («скользкая кожура»). 
Чаще всего поражает больных муковисцидозом, у которых 
обычна множественная лекарственная устойчивость.

Stenotrophomonas maltophilia широко распространен 
во внешней среде, нередко выделяется из кала. Инфи­
цирует больных, которым проводится иммуносупрес­
сия, длительно получающих антибиотики, с внутри­
венными катетерами. Металло-р-лактамазы делают его 
устойчивым ко всем ^-лактамам, в т. ч. карбапенемам. 
Используют ко-тримоксазол с защищенными пеницилли­
нами, доксициклин или ципрофлоксацин + тикарциллин/ 
клавуланат.

Противовирусные препараты
Число противовирусных средств значительно скромнее, 

чем других групп противомикробных средств, да и при их 
применении есть ряд ограничений. Так, при острых вирус­
ных инфекциях важно раннее назначение противовирусных 
средств, поскольку они эффективны лишь в фазе реплика­
ции вирусов в первые 1-2 дня инфекции. При лечении хро­
нических инфекций используют длительные курсы тера­
пии, с чем связан значительный процент побочных явлений, 
нередко ограничивающих лечение.

Противогриппозные средства. В эту группу входят пре­
жде всего ингибиторы нейраминидазы — осельтамивир 
(Тамифлю) и занамивир (Реленза). При гриппе А (в т.ч. 
H1N1) и В (но не ОРВИ!) эти препараты сокращают дли­
тельность лихорадки на 36 ч, оказывают и профилактическое 
действие (80 % эффективности при применении в течение 
36 ч после контакта с больным). Хотя отмечены случаи 
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устойчивости вируса гриппа к этим препаратам, ее уровень 
еще невелик. Согласно рекомендации ВОЗ, препараты мож­
но использовать с периода новорожденное™.

Основные противогриппозные средства — осельтамивир 
(Тамифлю) и занамивир (Реленза) — используются 

в 1-2-й дни болезни или профилактически

Механизм действия нового отечественного препарата 
Ингавирина (имидазолилэтанамид пентандиовой кислоты) 
связан с замедлением миграции вновь синтезированного 
нуклеопротеина вируса из цитоплазмы в ядро. Он активен 
и при аденовирусной инфекции, но клинический опыт его 
применения еще не накоплен.

Большинство средств этой группы применяют при 
серьезных формах гриппа, а также в группах риска, посколь­
ку более легкие инфекции у преморбидно здоровых детей 
в лечении не нуждаются.

Ремантадин (производное адамантана) активен в отно­
шении вируса гриппа А, вирусов Herpes simplex типа I и II, 
вирусов клещевого энцефалита. К сожалению, вирусы грип­
па приобрели почти полную устойчивость к ремантадину, 
так что его использование не рекомендуется, а в отношении 
вирусов герпеса есть более активные препараты (см. ниже).

Рибавирин использовался в США при РС-вирусных 
бронхиолитах у больных групп риска, но его эффект при­
знается не всеми; сейчас чаще применяется для лечения 
гепатита С и геморрагических лихорадок.

При ОРВИ и гриппе используют интерфероны (в виде 
капель в нос или ректалыю), которые, хотя и не считаются 
противовирусными средствами в строгом смысле, при ран­
нем введении могут оборвать развитие инфекции.

Надежных доказательств эффективности иитерфероно- 
генов (Арбидол, Тилорон) мало, в основном их применяют 
с учетом потенциальной пользы.
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Препараты для лечения герпесвирусных инфекций. 
Препараты этой группы -ацикловир и его производное ган­
цикловир — нуклеозидные ингибиторы ДНК-полимеразы 
вирусов герпеса, помогают справиться с проявлениями 
некоторых герпесвирусных инфекций, но не избавляют 
от вирусоносительства и развития рецидивов. Препараты 
валацикловир и валаганцикловир представляют собой 
эфиры соответствующих препаратов с L-валином, мед­
ленный гидролиз которых позволяет снизить кратность 
их приема.

Препараты для лечения ВИЧ-инфекции. Для лечения 
ВИЧ-инфекции используются препараты 3 групп — нукле­
озидные ингибиторы обратной транскриптазы ВИЧ, нену­
клеозидные ингибиторы обратной транскриптазы ВИЧ 
и ингибиторы ВИЧ-протеаз, как правило, в виде комбина­
ций 3 средств.

Противогрибковые средства
Многие грибы — наши комменсалы. Вызванные ими 

заболевания возникают при подавлении антибиотиками 
микробной флоры, играющей защитную роль, при сниже­
нии иммунитета, а также при нарушении местных усло­
вий (избыточная влажность кожи, мацерация в складках). 
Поэтому при инфекции грибами-комменсалами важно 
выяснить причину снижения сопротивляемости макро­
организма. К грибам сейчас относят и P.jiroveci (бывший 
Р. carinii) — он вызывает пневмоцистную пневмонию только 
у детей с ВИЧ-инфекцией или с врожденным клеточным 
(или комбинированным) иммунодефицитом, а также при 
активной иммуносупрессивной терапии. Инфицирование 
дерматофитами, а также такими редкими у нас грибами, 
как кокцидии и гистоплазмы, не связано со снижением 
иммунитета.

Антибиотики-полиены (натамицин, нистатин, леворин) 
оказывают в основном местное действие на грибы Candida 
и Trichomonas vaginalis. Основным препаратом с самым широ­
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ким среди противогрибковых средств спектром активно­
сти in vitro является амфотерицин В. К нему чувствительны 
Candida spp., Aspergillus fumigatus, Cryptococcus neoformans, 
Sporothrix schenckii, Fusarium spp., возбудители мукормикоза, 
феогифомикоза, эндемических микозов. Кроме того, он дей­
ствует на лейшмании и амебы, но к нему устойчивы дерма­
тофиты, нокардии, а также ряд штаммов Candida lusitaniae, 
Candida tropicalis и Aspergillus terreus.

Амфотерицин В дезоксихолат обладает значительной 
токсичностью, поэтому его вводят в постепенно увеличиваю­
щихся дозах (с 0,1 до 1 мг/кг в сут) за 3-5 дней. Коллоидная 
дисперсия — холестерилсульфат амфотерицина В, а также 
липосомальный амфотерицин В менее токсичны, и это 
позволяет увеличить дозу (с 1 до 3-5 мг/кг, а при угрожаю­
щих жизни состояниях — до 10-15 и более мг/кг в сут) без 
увеличения токсичности. Все препараты применяются как 
для эмпирической терапии системных микозов, так и для 
профилактики грибковых инфекций у больных с нейтропе­
нией, получающих химиотерапию по поводу онкологических 
заболеваний и перенесших трансплантацию костного мозга 
или внутренних органов. Амфотерицин В в мази применяет­
ся при кандидозе кожи, а также при подкожном аспергиллезе 
и феогифомикозе, осложняющих раны и ожоги.

Гризеофульвин — неполиеновый природный фунгистати- 
ческий антибиотик, активен в отношении нитчатых грибов: 
Trichophyton spp. всех видов, многих видов Microsporum spp., 
а также Epidermophyton floccosum, Epidermophyton achorionum. 
К нему устойчивы кандиды, актиномицеты и возбудители 
глубоких микозов. Он хорошо всасывается из кишечника.

Азолы, в отличие от фунгицидного амфотерицина В, 
являются фунгистатиками. Они включают синтетические 
препараты нескольких поколений для системного и местного 
применения. Последние создают высокие и достаточно ста­
бильные концентрации в эпидермисе и дерме, которые пре­
восходят МПК основных патогенных грибов. Они активны 
в основном в отношении Candida spp., а также при дермато- 
фитии, отрубевидном лишае, трихомониазе; их поколения 
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отличаются необходимой частотой применения. Азолы-1 
(клотримазол, кетоконазол, миконазол, изоконазол, бифона- 
зол) наносят 2-3 раза в день в течение 2-6 недель, азолы-2 
(эконазол, бутоконазол, фентиконазол) — 1-3 раза в день 
в течение 3-14 дней, азол-3 — оксиконазол — 1 раз в день; 
он активен также в отношении Е. floccosum, Trichophyton 
mentagrophytes, Trichophyton rubrum, действует бактерицидно 
на Staphylococcus spp. и Corynebacterium spp.

Триазолы для системного применения — флуконазол, 
итраконазол, вориконазол — заменили токсичный азол-1 
кетоконазол. Флуконазол и итраконазол хорошо всасы­
ваются в желудочно-кишечном тракте. Показания к их 
назначению: тяжелый кандидоз кожи и слизистых оболо­
чек, онихомикоз, кератомикоз, дерматофитии, системный 
(генерализованный) кандидоз, криптококкоз, в том числе 
менингит. Их используют и для профилактики грибковых 
инфекций. Итраконазол применяется также для лечения 
аспергиллеза.

Более эффективен, чем итраконазол, при лечении аспер­
гиллеза вориконазол. Этот препарат также активен в отно­
шении большинства устойчивых к флуконазолу штаммов 
грибов рода Candida, для чего он и применяется.

Новый класс противогрибковых средств — эхиноканди- 
ны — представлен каспофунгином, который активен в отно­
шении инвазивных инфекций грибами Candida spp. и аспер- 
гиллами, по эффективности не уступает амфотерицину В, 
но значительно менее токсичен; не проникает в спинномоз­
говую жидкость. Новый эхинокандин — микафунгин при­
меняется в/в у детей 0-16 лет при инвазивном (а у взрос­
лых — и при орофарингеальном) кандидозе, а также для 
его профилактики у реципиентов стволовых клеток и при 
нейтропении. Препарат доказал свою эффективность при 
высоком профиле безопасности.
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Таблица I. Дозировки антибиотиков у новорожденных 
(в мг/кг х кратность приема в день)

Масса тела

<1200 г
Препарат

0-4 нед

Азитромицин внутрь 5X1

Азтреонам,в/м,в/в 30X2

Амикацин*, в/м, в/в 7,5X2

Амоксициллин/ 
клавуланат, в/в 15X2

Амфотерицин В 
дезоксихол, в/в -

Амфотерицин В 
липосомы,в/в -

Ампициллин, в/м,в/в 25X2

при менингите 50X2

Ванкомицин*.в/в 15X1

Вориконазол, в/в, п/о -

Гентамицин*, в/м, в/в 3-4Х1

Джозамицин, п/о

Имипенем,в/м,в/в -

Каспофунгин, в/в -

Клиндамицин, в/м, в/в 5X2

Линезолид, в/в, п/о -

Меропенем, в/м, в/в -

Метронидазол, в/в, п/о 7,5Х1/2

Мидекамицин, п/о 15X2

1200-2000 г > 2000 г

Возраст

0-7 дней > 7 дней 0-7 дней > 7 дней

5X1 10x1 5X1 10X1

30X2 30X3 3X30 40X3

7,5X2 7,5X3 10X2 10X3

15X2 25X2 25X2 25X3

1X1 1X1 1X1 1X1

5X1 5x1 5X1 5X1

25X2 25X3 25X3 25X4

50X2 50x3 50X3 75X3

10X2 10X2 10X3 10X3

5-10Х2 5-10x2 5-10Х2 5-10Х2

3-4X1 3-4X1 2,5X2 2.5X3

- - 15X2 15X3

20X2 20X2 20X2 20X3

2X1 2X1 2X1 2x1

5X2 5X3 5X3 10X2

10X2 10X3 10X3 10X3

20X2 20X2 20X2 20X3

7,5X1 7,5X1 7,5X2 15X2

15X2 15X2 15X2 15X3
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Таблица I. Продолжение

Масса тела

< 1200 г 1200-2000 г > 2000 г

Возраст
Препарат

0-4 нед 0-7 дней > 7 дней 0-7 дней > 7 дней

Нетилмицин*, в/м, в/в 3-4x1 2,5X2 2,5X3 2,5X2 2,5X3

Оксациллин, в/м, в/в 25X2 25X2 25X3 25X3 50X3

Пенициллин (тыс. ЕД), 
в/м,в/в

25X2 25-50Х2 25-50ХЗ 25-50X3 50-70ХЗ

Рифампицин, п/о - 10X1 10x1 10X1 10X1

Спирамицин, п/о
(тыс. ЕД)

75X2 75X2 75X2 75X2 75X2

Тикарциллин/ 
клавуланат, в/в

75X2 75X2 75X3 75X3 75X4

Тобрамицин*, в/м, в/в 2,5X1 2,5X2 2X3 2X2 2X3

Флуконазол, п/о. в/в —
лечение

5X2 
раз/нед

6X3 
раз/нед

6X3 
раз/нед

6X1 6X1

профилактика -
3X2 

раз/нед
3X2-3 

раз/нед
3X2 

раз/нед
3X2-3 

раз/нед

Флуцитозин, п/о - 25X3 20X4 20X4 20x4

Цефазолин, в/м. в/в 25X2 25x2 25X2 25X2 25X3

Цефепим**, в/м, в/в 30X2 30X2 30X2 30X2 30x2

Цефоперазон, в/м. в/в 50X1 100 150 100 150

Цефотаксим, в/м, в/в 50X2 50X2 50X3 50X2 50x3

Цефтазидим, в/м, в/в 50X2 50X2 50X3 50X2 50x3

Цефтриаксон, в/м,в/в 25-50Х1 25-50Х1 50X1 25-50X1 75X1

Цефуроксим,в/м,в/в 50X2 50X2 50X3 50X3 50X3

Ципрофлоксацин, в/в - - 10-20X1 - 20-30Х2

Примечание. * Оправданно введение всей суточной дозы в 1 прием;
** детям старше 2 нед вводят по 50 мг/кг/сут 2 раза в день. Здесь
и в табл. II: в/в — внутривенно; в/м — внутримышечно; п/о — перорально.
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Таблица II. Системные противомикробные препараты

Препарат Дозировка Спектр активности

П/о 10 мг/кг, затем
. 5 мг/кг 1 раз в день
Азитромицин , „ ,

до еды, в/в 0,5 г (детям
старше 16 лет)

Азлоциллин В/в, в/м: 200 мг/кг/суг

Азтреонам
В/в, в/м:
100-200 мг/кг/сут

Кокки, Н. influenzae, шигеллы, 
микоплазма, хламидии, 
криптоспоридии, 
легионеллезная пневмония и др.

Enterobacteriaceae, Р. aeruginosa

Enterobacteriaceae, Р. aeruginosa. 
резистентные
к уреидопенициллинам, ЦС и АГ

Амикацин
В/м, в/в: 15 мг/кг/сут 
(лучше 1 дозой)

Инфекции, в т.ч. нозокомиальные, 
Enterobacteriaceae, Р. aeruginosa 
и др. грамотрицательной флорой, 
MSSA (в комбинации с лактамами)

Амоксициллин 
Флемоксин 
Солютаб и др.

П/о независимо 
от приема пищи:
45 90 мг/кг/сут

Инфекции пневмо- и стрептококками, 
Н. influenzae, E.coli, Р. mirabilis, 
Н. pylori, чувствительными 
шигеллами, сальмонеллами

Амоксициллин/
клавуланат П/о: 45-90 мг
Аугментин по амоксициллину
Флемокпав (принимать с пищей).
Солютаб В/в: 90-120 мг
Амоксиклав

Инфекции, в т.ч. нозокомиальные, 
резистентными к амоксициллину 
Н. influenzae, М. catarrhalis, E. coli, 
Enterobacteriaceae, MSSA, В. fragilis 
и др. продуценты |3-лактамазы 
класса А

Ампициллин В/в, в/м: 100 мг/кг/сут Стрепто-, менинго-, энтерококки

Ампициллин/ 
сульбактам 
(Уназин)

В/м и в/в: 100 мг/кг/суг
П/о: 150 мг/мг/кг

Инфекции MSSA, резистентными 
Н. influenzae, М. catarrhalis, 
Enterobacteriaceae

Амфотерицин В
(с дезоксихолатом 
натрия)

Амфотерицин В. 
липосомы

В/в медленно, 
с 0,1-0,3 мг/кг/суг, 
увеличивая дозу 
до 1,0 мг/кг/сут

В/в с 1 мг/кг/сут, 
увеличивая дозу 
до 3,0 мг/кг/сут

Системные микозы, в т.ч. 
инвазивный аспергиллез, 
криптококкоз, кандидоз, 
висцеральный лейшманиоз, 
в т.ч. при иммунодефиците

Арбидол

П/о детям 2-6 лет — 
0,05 г, 6-12 лет — 0,1 г,
> 12 лет — 0,2 г
4 раза в день

Грипп, ОРВИ — лечение 3-5 дней, 
профилактически: лечебная доза 
1 раз в день (с 2 лет)

ak
us

he
r-li

b.r
u



238 Лихорадящий ребенок

Таблица II. Продолжение

Препарат Дозировка Спектр активности

Ацикловир
П/о 15-80 мг/кг/сут, 
в/в 25-60 мг/кг/сут

Лечение и профилактика 
инфекций ВПГ, ветряной оспы, 
опоясывающего лишая

Бензатина 
бензилпеницил­
лин (Ретарпен 
и др.)

В/м 600 000 ЕД < 7 лет,
1,2 млн ЕД > 7 лет 
однократно

Лечение сифилиса, 
бактерионосителей дифтерии, 
стрептококковой ангины, 
профилактика ревматизма

Валацикловир
(Валтрекс)

П/о 2 г 2 раза (герпес)
20 мг/кг 3 раза в день
5 дней

Вал ганцикло­
вир*

П/о 30 мг/кг/сут

Герпес губ — детям > 12 лет, 
ветряная оспа — детям 2-18 лет 
с иммунными дефектами

Лечение ЦМВ — опыт у детей 
ограничен

Ванкомицин
В/в капельно
40-60 мг/кг/сут
П/о 40 мг/кг/сут

Инфекции MRSA, устойчивым 
энтеро- и пневмококком, С. difficile 
(псевдомембранозный колит)

Вориконазол

П/о 200 (< 40 кг). 
400 мг/сут (> 40 кг),
1-й день — двойная 
доза. В/в: 14 мг/кг/сут

Аспергиллез, кандидоз, 
криптококкоз и др. микозы, 
в т.ч. резистентными к азолам

Ганцикловир
В/в 5 (индукция — 10) 
мг/кг/сут > 12 лет

ЦМВ-ретинит и др. формы улиц 
СИД

Гентамицин В/в, в/м: 4-7 мг/кг/суг
Инфекции, в т.ч. нозокомиальные 
грамотрицательной флорой, MSSA 
(в комбинации с лактамами)

Даптомицин 
(Кубицин)

Взрослым — в/в
4-8 мг/кг 1 раз в день

Резистентные к ванкомицину 
стафилококки, энтерококки

Джозамицин 
(Вильпрафен 
Солютаб)

П/о: 40-50 мг/кг/сут
независимо от еды

Микоплазмы, хламидии, пневмо- 
и стрептококки. М. catarrhalis, 
В. pertussis, Н. pylori

Доксициклин 
(Юнидокс 
Солютаб)

Дорипенем 
(Дориплекс)

П/о: 5 мг/кг/сут 
В/в: 2.5 мг/кг/сут 
(медленно)

В/в 1,5 г/сут 
на 3 введения 
(взрослым)

Хламидии, микоплазма, Н. pylori, 
холера, сифилис, боррелии, 
риккетсии, иерсинии, Н. influenzae

Нозокомиальная 
грамотрицательная инфекция: 
пневмония. ИМП, 
интраабдоминальная
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Таблица II. Продолжение

Препарат

Занамивир 
(Реленца)

Дозировка

Ингаляции 10 мг
2 раза в день

Спектр активности

Грипп (> 5 лет)

Имипенем + Нозокомиальные инфекции
Циластатин 1:1 В/м: 60-120 мг/кг/сут (в т.ч. Р. aeruginosa, S. maltophilia.
(Тиенам) пневмококк. MSSA, анаэробы)

Интерферон а В/м, п/к 3-9 млн МЕ/сут Хронический гепатит В и С

Интерферона + Свечи 150 тыс. ME 2 раза Лечение гриппа, ОРВИ,
вит. E, С (Виферон) в день 3 млн МЕ/сут хронического гепатита В и С

Итраконазол
П/о 10 мг/кг/сут Лишай стригущий, системные
в 1 прием (дети 3-16 лет) инфекции

Канамицин В/м: 15-20 мг/кг/сут Туберкулез — резервное средство

Карбенициллин В/м. в/в: 200 мг/кг/сут Только чувствительная флора 
больного

В/в 50 мг/м2/ в сут Фебрильная нейтропения,
Каспофунгин » 2 нед после инвазивный кандидоз,

прекращения высева аспергиллез

Кларитромицин Р.о.: 7,5 мг/кг/сут Микоплазмы, хламидии, 
пневмококки, Н. pylori, М. avium, 
Н. influenzae (±)

(Клацид) независимо от еды

Клиндамицин П/о: 20 мг/кг/сут; 
в/в, в/м: 30 мг/кг/сут

Кокковая, анаэробная флора, 
тропическая малярия, 
токсоплазмоз (с пириметамином)

Колистиметат Ингаляции: детям > 6 лет: Инфекции дыхательных путей
натрия(Колистин) 2-6 млн ЕД каждые 12 ч Р. aeruginosa при муковисцидозе

Ко-тримоксазол
П/о, в/в: 6-8 мг/кг/сут 
(по триметоприму)

Инфекции чувствительными 
шигеллами; бруцеллами; 
пневмоцистоз (20 мг/кг/сут)

Линезолид 
(Зивокс)

П/о, в/в 10 мг/кг/сут Инфекция MRSA, энтерококками, 
устойчивыми к ванкомицину

Линкомицин П/о 50 мг/кг/сут, 
в/в, в/м 30 мг/кг/сут Кокковая, анаэробная флора

Меропенем
(Мрппмрм)

Нозокомиальные инфекции
В/в: 30-60 мг/кг/сут (в т.ч. Р. aeruginosa. S. maltophilia),

MSSA, анаэробами
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Таблица II. Продолжение

Препарат Дозировка Спектр активности

Метронидазол П/о, в/в 20-40 мг/кг/сут Анаэробы; С. difficile, простейшие

Мидекамицин 
(Макропен)

П/о: 50 мг/кг/сут до еды 
за 15 мин

Микоплазмы, хламидии, замена 
лактамов при аллергии

Микафунгин 
(Микамин)

В/в — детям < 40 кг 
2 мг/кг/сут, > 40 кг —
100 мг/сут

Лечение инвазивного кандидоза: 
профилактика (трансплантация) — 
1/2 лечебной дозы

Налидиксовая 
к-та (Невиграмон)

П/о: 50 мг/кг/сут 
(с возраста 2 лет)

Чувствительные шигеллез, ИМП

Натамицин П/о 200 мг/сут Кандидоз кожи, слизистых оболочек

Нетилмицин 
(Нетромицин)

В/в: 6-8 мг/кг/сут

Инфекции, в т.ч. нозокомиальные 
Enterobacteriaceae, Р. aeruginosa 
и др. грамотрицательная флора, 
MSSA (в комбинации с лактамами)

Нитрофурантоин 
(Фурадонин) П/о: 6-7 мг/кг/сут Поддерживающая терапия ИМП

Нифурантел 
(Макмирор)

П/о 10-20 мг/кг/сут Амебы, лямблии, трихомонады, 
Н. pylori

Осельтамивир 
(Тамифлю)

П/о 2-4 мг/кг/сут 
(с возраста 1 год)

Грипп, профилактика 
1-2 мг/кг/сут — 5 дней

Оксациллин
В/м, в/в:
50-100 мг/кг/сут

Стафилококковая (не MRSA) 
инфекция

Орвирем 
(Римантадин + 
альгинат)

0,2% сироп: дети
1-3 лет — 10 мл.
3-7 лет — 15 мл:
1-й день — 3 раза, 2-3-й 
или 2, 4-й — 1 раз в день

Лечение и профилактика 
(лечебная доза 1 раз в день) 
гриппа

Орнидазол
П/о 40 мг/кг/сут, 
в/в 20-25 мг/кг/сут Показания,как у метронидазола

Паливизумаб 
(Синагис)

В/м 15 мг/кг 1 раз 
в мес в сезон РС-вируса

Профилактика РС-инфекции 
у недоношенных, детей с БЛД, ВПС

Паромомицин П/о 25-30 мг/кг/сут Амебиаз, криптоспоридиоз

Пенициллин G 
(Пенициллин)

В/м,в/в (натриевая 
соль): 50-100 тыс. ЕД

Пневмострептококковая 
инфекция, боррелиоз, дифтерия,
листериоз, сифилис
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Таблица II. Продолжение

Препарат Дозировка Спектр активности

Пиперациллин В/в: 200-400 мг/кг/суг
Чувствительная 
грамотрицательная флора

Пиперациллин/ Нозокомиальные
тазобактам В/в 12 г/сут (> 12 лет) грамотрицательные инфекции,
(Тазоцин) в т.ч. псевдомонадами

Пириметамин 
(Хлоридин) 
с сульфадоксином 
(25 + 500 мг) 
Фансидар

П/о детям 10 мес -
2 лет — 12,5 мг/сут,
2-6 лет: в 1-3 дни —
2 мг/кг/сут, затем
1 мг/кг/сут, э 6 лет —
50 мг/сут, затем 25 мг/сут

Токсоплазмоз, резистентная 
тропическая малярия

Позаконазол П/о 0,4-0,8 г/сут 
(взрослым) Инвазивные микозы

Полимиксин В Аэрозоль 50 тыс. ЕД Псевдомонады

В/в 16 мг/кг 4 раза
Рибавирин вдень — 4 дня Лихорадка Конго-Крымская и ГЛПС
(Виразол) П/о 1-1,2 г/сут с 

интерфероном а
Хронический гепатит С у взрослых

Римантадин
П/о: детям 1-9 лет —
2,5 мг/кг, > 10 лет —100 мг
2 раза в день —5 дней

Грипп А2. Профилактика — 
лечебная доза 1 раз в день

Рифаксимин 
(Альфа нормикс)

П/о 0,6-1,2 г 2-3 раза 
в день (дети > 12 
и взрослым)

Диарея путешественников, 
деконтаминация тонкой кишки, 
язвенный колит

П/о 10-20 мг/кг При туберкулезе — по начальной
Рифампицин (макс. 0,6 г/сут) 1 раз схеме вместе с изониазидом

в день или 2-3 р/нед и пиразинамидом

Рокситромицин П/о: 5-8 мг/кг/сут Микоплазмы, хламидии, замена
(Рулид) до еды лактамов при аллергии

Сизомицин В/м, в/в: 3-4 мг/кг/сут Грамотрицательная инфекция — 
используют редко

Спектиномицин 
(Кирин)

В/м вес < 45 кг —
40 мг/кг; > 45 кг — 2 г 
однократно

Лечение и профилактика гонореи

Спирамицин 
(Ровамицин)

П/о: 150 000 ЕД/кг 
независимо от еды

Токсо-, микоплазмы, хламидии, 
криптоспоридии, замена лактамов 
при аллергии
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Таблица II. Продолжение

Препарат Дозировка Спектр активности

Сульфадимидин П/о 0,1 г/кг/суг

Тейкопланин В/в 10 мг/кг/сут

Токсоплазмоз — вместе 
с пириметамином

Инфекция MRSA

Тербинафин 
(Ламизил) 
(детям старше
3 лет)

П/о 7 мг/кг/сут (при массе 
тела s 20 кг — 62,5 мг; 
20-40 кг—125 мг;
» 40 кг — 250 мг, 1 р/день)

Кандидоз ногтей, лишай стригущий

Тетрациклин П/о: 25-50 мг/кг/сут Холера

Тиамфеникола 
ацетилцистеинат 
(Флуимуцил 
антибиотик ИТ)

В/м 250-750 мг/сут 
до 10 дней, капли в ухо 
и в нос (250 мг в 1-2 мл)

Болезни органов дыхания с вязкой 
мокротой, муковисцидоз

Тикарциллин/ 
клавуланат 
(Тиментин)

В/в 50-300 мг/кг/сут 
(> 3 мес)

Инфекция грамотрицательной 
кишечной и неферментирующей 
флорой — кроме штаммов 
с (З-лактамазой класса С

Тилорон 
(Амиксин)

П/о 60 мг/сут в 1, 2. 4 
и 6-й дни лечения — 
дети > 7 лет

Лечение и профилактика 
(1 доза в нед) гриппа и ОРВИ

Тинидазол
П/о 30-60 мг/кг/сут
(с 5 лет)

Амебы, лямблии, трихомонады, 
гарднереллы

Тобрамицин
В/в, в/м 4-7 мг/кг/сут,
Ингаляции 300 мг/сут

Грамотрицательная инфекция, 
муковисцидоз

Фамцикловир 
(Фамвир)

П/о 0,25 г 3 раза в день 
(взрослым)

ЦМВ, герпес, опоясывающий 
лишай

Феноксиметил-
пенициллин
бензатин(Оспен)

П/о за 1 ч до еды:
50-100 мг/кг/сут

Стрептококковый (БГСА)тонзиллит

Флуконазол 
(Дифлюкан)

П/о, в/в 6-12 мг/кг/сут Глубокие микозы, лишай стригущий

Флуцитозин 
(Анкотил)

В/в 100-200 мг/кг/сут 
на 4 введения

Кандидоз,криптококкоз, 
аспергиллез (в т.ч. вместе 
с амфотерицином В)

Фосфомицин 
(Монурал)

П/о: 2 г — 1 доза 
(> 5 лет)

Острые и рецидивирующие ИМП
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Таблица II. Продолжение

Препарат Дозировка Спектр активности

Фузидовая 
кислота 
(Фуцидин)

Суточная доза:
< 1 года — 60-80 мг/кг:
1-3 года — 40-60 мг/кг;
э 4 лет — 20-40 мг/кг 
на 3 приема
за 1 час до еды

Стафилококки, в т.ч. MRSA

Фуразолидон П/о: 7,5 мг/кг/сут

Фуразидин П/о 7,5 мг/кг/сут (1 мес),
(Фурагин) э 14 лет — 0,3-0,6 г/сут

Хлорамфеникол 
(Левомицетин)

В/в, в/м: 
50-100 мг/кг/сут, 
максимально 2-4 г/сут

Лямблиоз

Поддерживающая терапия ИМП 
(половинная доза — 2-8 нед)

Инфекция пневмококком,
Н. influenzae

Цефазолин 
(Кефзол) В/в, в/м: 100 мг/кг/сут

Стафилококк, пневмококк — 
пневмония, отит, кокковые 
инфекции кожи

Цефаклор П/о: 20-50 мг/кг/сут
М. catarrhalis, Н. influenzae, 
шигеллы, £ со//, но действует 
на кокки непостоянно

Цефалексин

Цефиксим 
(Суп раке)

П/о: 50 мг/кг/сут

П/о: 8 мг/кг/сут

Цефипим 
(Максипим) П/о: 50 мг/кг/сут

Цефоперазон
В/в, в/м:
50-200 мг/кг/сут

Цефоперазон/ 
сульбактам

В/в, в/м: 40-80, 
максимально — 
160 мг/кг/сут

Стафило- и стрептококковая 
инфекция

Грамотрицательная флора 
(ИМП. шигеллез); действует 
на кокки непостоянно

Тяжелые нозокомиальные 
инфекции (менингит, сепсис) 
полирезистентной, в т.ч. 
грамотрицательной флорой

Нозокомиальные инфекция
Р. aeruginosa и др. 
неферментирующей флорой. 
Разрушаются /-лактамазами 
расширенного спектра, слабее 
подавляет стрепто- и пневмококки

Тот же спектр, но при более 
низком (в 4 раза) МПК, также 
Acinetobacter spp. и анаэробы
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Таблица II. Продолжение

Препарат Дозировка Спектр активности

Цефотаксим 
(Клафоран)

В/в: 50-180 мг/кг/сут
В/м — с 2,5 лет
(на лидокаине 1%)

Те же показания, что и для 
цефтриаксона (см. ниже)

Цефтазидим
В/в, в/м
50-150 мг/кг/суг

Нозокомиальные инфекции
Р. aeruginosa и др. 
неферментирующей флорой.
Разрушает БЛРС, не подавляет 
стрепто- и пневмококки

Цефтибутен 
(Цедекс)

П/о: 9 мг/кг/сут
Грамотрицательная флора 
(ИМП, шигеллез); действует 
на кокки непостоянно

Цефтриаксон 
(Роцефин)

В/в. в/м 50-100 мг/кг
1 раз в день

Менингит, бактериемия: 
пневмококк, Н. influenzae 
и М. catarrhalis, Enterobacteriaceae 
с БЛРС

Цефуроксим, 
Цефуроксим- 
аксетил — 
Зиннат

В/в, в/м:
50-100 мг/кг/сут
П/о: 40-80 мг/кг/сут

Кокки, М. catarrhalis, Н. influenzae. 
шигелллы, сальмонеллы, E. coli 
и др., в т.ч. продуценты БЛРС 
класса А

Ципрофлоксацин
П/о: 25-50 мг/кг/сут, 
в/в: 15-20 мг/кг/суг

Р. aeruginosa при муковисцидозе, 
нозокомиальные 
грамотрицательные инфекции 
(> 18 лет или жизненные 
показания)

Эритромицин
П/о: 40-50 мг/кг/сут
В/в: 20-50 мг/кг/суг

Микоплазмоз, хламидиоз 
хеликобактериоз, 
легионеллез (в/в)

Эртапенем
(Инванз)

В/в. в/м в возрасте 
3 мес - 12 лет —
15 мг/кг/сут, 
максимально 1 г/сут

Грамположительная флора, 
в т.ч. S. aureus (но не MRSA), 
пневмо- и стрептококки

Примечание. ЦС — цефалоспорин; АГ — аминогликозид;
MSSA/MRSA — метициллинчувствительный/метициллинрезистентный 
золотистый стафилококк; ИМП — инфекция мочевых путей;
ИД — иммунодефицит; БЛД — бронхолегочная дисплазия;
ВПС — врожденный порок сердца; ГЛПС — геморрагическая 
лихорадка с почечным синдромом; БЛРС — (3-лактамаза 
расширенного спектра.
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