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СПИСОК УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

ОРИ  — острая респираторная инфекция  

ОРВИ  — острая респираторная вирусная инфекция  

ЧДБ  — часто и длительно болеющие дети 

ЧБД  — часто болеющие дети 

ДНК  — дезоксирибонуклеиновая кислота 

РНК  — рибонуклеиновая кислота 

РС-вирус  — респираторно-синтициальный вирус 

ИЛ  — интерлейкин 

СОЭ  — скорость оседания эритроцитов 

ФНО α  — фактор некроза опухоли α   

ВПГ  — вирус простого герпеса 

ВПЧ  — вирус папилломы человека 

ЦМВ  — цитамегаловирус 

ИФА  — иммуноферментный анализ 

РТГА  — реакция торможения гемагглютинации 

РСК  — реакция связывания комплимента 

РНГА  — реакция непрямой гемагглютинации 

СРБ  — С-реактивный белок 

ПКТ  — прокальцитонин  
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ВВЕДЕНИЕ 

Проблема ОРИ остается по-прежнему одной из наиболее актуальных 
в современной педиатрии и детской инфектологии. Научный интерес к ней 
и ее социально-экономическая значимость обусловлены повсеместным 
распространением ОРИ, высоким уровнем заболеваемости и риском разви-
тия серьезных осложнений, активным вовлечением в эпидемический про-
цесс детского населения, а также наибольшим экономическим ущербом в 
структуре всей инфекционной заболеваемости. В настоящее время заболе-
ваемость ОРИ у детей сохраняется на высоком уровне (65–70 тыс. на 
100 тыс. детского населения) и превышает аналогичный показатель у 
взрослых в 3–4 раза. Наиболее высокий показатель заболеваемости реги-
стрируют в возрастной группе от 2 до 6 лет. На долю ОРИ приходится до 
90 % заболеваний детского возраста и до 80 % обращений за медицинской 
помощью. Ежегодно в мире регистрируют до 10 млрд случаев ОРИ, в Рос-
сии — от 27,3 до 41,2 млн. Согласно данным официального статистическо-
го сборника, в Республике Беларусь в 2005 году было зарегистрировано 
3 086 665 заболеваний острыми инфекциями верхних дыхательных путей, 
а в 2016 году — 3 330 525 случаев (прирост 7,9 %). В Швейцарии и Италии 
почти 50 % от общего количества консультаций педиатров проводится по 
поводу ОРИ, в Соединенных Штатах ОРИ являются одной из основных 
причин госпитализаций, в России — 90 % обращений в поликлинику и вы-
зовов на дом приходится на ОРИ. В мировом масштабе рецидивирующие 
ОРИ у детей создают трудности для семей пациентов и ставят серьезные 
задачи перед лечащими врачами. 

При постановке диагноза ребенку с симптомами острого инфекцион-
ного заболевания респираторного тракта используют несколько терминов. 

Острые респираторные инфекции — это группа разнородных по 
этиологии (бактерии, вирусы, микоплазмы, хламидии) и локализации по-
ражения инфекционно-воспалительных заболеваний с преимущественным 
поражением органов дыхания, имеющие похожие механизмы развития и 
много общих клинических проявлений. 

Острые респираторные вирусные инфекции — это — группа кли-
нически и морфологически подобных острых инфекционных заболеваний 
респираторного тракта, возбудителями которых являются только вирусы. 

Простудные заболевания (Common cold) — это термин присутствует 
в «Педиатрии по Нельсону» и отражает сезонную частоту ОРИ. 

Детей, подверженных рекуррентным (повторным) случаям ОРИ, в 
нашей стране принято называть «часто болеющими детьми». В. Ю. Аль-
бицкий и А. А. Баранов в 1986 году обосновали необходимость выделения 
группы ЧДБ и предложили считать часто болеющими детей первого года 
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жизни, если они болеют 4 и более раза в год, детей 1–3 лет при частоте 
ОРИ 6 и более в год, детей от 3 до 5 лет при 5 и более эпизодах ОРИ в год, 
старше 5 лет — при 3 и более случаях острых респираторных заболеваний 
в год. Некоторыми педиатрами для включения ребенка в группу ЧБД ис-
пользуются специальные индексы (инфекционный индекс, индекс рези-
стентности и др.). 

В практике зарубежных педиатров (Великобритания, США) принято 
считать, что обычно здоровые дети в возрасте от 1 до 3 лет переносят до 
8 эпизодов ОРИ в год. При более высокой частоте говорят о рекуррентных 
респираторных инфекциях. Согласно определению ВОЗ, к ЧБД следует 
относить детей, переносящих более 8 эпизодов ОРИ за год. 

Часто болеющие дети или пациенты с рекуррентными ОРИ — это 
не диагноз, а группа диспансерного наблюдения, включающая детей с ча-
стыми респираторными инфекциями, возникающими из-за транзиторных 
корригируемых отклонений в защитных системах организма при отсут-
ствии стойких органических нарушений. Повышенная восприимчивость к 
респираторным инфекциям у ЧБД не связана со стойкими врожденными и 
наследственными патологическими состояниями.  

Термин «ЧБД» не используется зарубежными школами и отсутствует 
в Международной классификации болезней, травм и причин смерти 10-го 
пересмотра, так как не является нозологической формой заболевания. Вме-
сте с тем за рубежом, в программах ВОЗ широко дискутируются методы 
лечения и профилактики рекуррентных респираторных заболеваний у де-
тей и в этих случаях употребляется термин «recurrence infections» — «по-
вторные, рецидивирующие инфекции».  

Термин ЧБД достаточно широко известен среди ученых и практиков. 
Однако, несмотря на масштабные исследования по этой проблеме, прове-
денные ведущими педиатрами, до настоящего времени существует ряд 
разногласий в вопросах терминологии, этиопатогенеза, лечения, профи-
лактики и диспансерного наблюдения данной категории пациентов. 

На группу часто и длительно болеющих детей приходится 50–60 % 
всех регистрируемых заболеваний. Около 20 % детей этой группы болеют 
практически ежемесячно; в 40 % случаев к 7–8 годам у детей формируется 
хроническая патология. 

Рекуррентные респираторные инфекции, особенно в раннем детском 
возрасте — до начала активной социализации, требуют исключения разно-
образной наследственной, врожденной или приобретенной патологии (му-
ковисцидоза, пороков развития бронхолегочной, сердечно-сосудистой си-
стем, ЛОР-органов, гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, первичных 
иммунодефицитов и др.). 
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ЭТИОЛОГИЯ 

В структуре всей заболеваемости детей доля инфекционных болезней 
превышает 90 %. Инфекционный фактор имеет значение в 35 % случаев 
летальных исходов. 

До 97 % случаев острых инфекций респираторного тракта у детей свя-
заны с вирусами, среди которых преобладают риновирусы и коронавиру-
сы. В меньшей степени причинами ОРИ являются респираторно-
синцитиальные вирусы, грипп, парагрипп и аденовирусы. Независимо от 
возбудителя, ОРИ протекают по классической схеме острой воспалитель-
ной реакции: с инфильтрацией слизистой оболочки верхних дыхательных 
путей воспалительными клетками и высвобождением цитокинов. В отли-
чие от пациентов, не потребовавших стационарного лечения, у госпитали-
зированных детей лидирующее положение занимает вирус гриппа, значи-
тельно реже выявляются аденовирусная и респираторно-синцитиальная 
вирусная инфекции (6,1 и 10,2 %, соответственно). 

ОРИ вызываются огромным числом возбудителей, с учетом отдель-
ных серотипов их насчитывается около 300 видов. Несмотря на то, что 
практически все вирусы провоцируют появление сходной симптоматики 
(лихорадка, интоксикация, слабость, недомогание, потеря аппетита, тош-
нота и рвота, а также симптомы воспаления слизистых оболочек рото- и 
носоглотки, верхних и нижних дыхательных путей), многие из вирусов вы-
зывают появление характерных синдромов, позволяющих на основании 
клинических данных предположить вероятную этиологию инфекционного 
заболевания.  

Основные сведения об этиологии ОРВИ у детей представлены в таб-
лице 1. 25–40 % всех острых респираторных вирусных инфекций обуслов-
лено риновирусами, которые относятся к группе пикорнавирусов, содер-
жащих РНК. В настоящее время различают свыше 100 серотипов ринови-
русов. При риновирусной инфекции первичной областью поражения яв-
ляются слизистые назофарингеальной области.  

Среди всех респираторных вирусов по масштабности (в период эпи-
демических вспышек) и агрессивности лидирует вирус гриппа, вызываю-
щий одну из самых опасных инфекционных болезней по тяжести течения и 
последствиям перенесенного заболевания. Вирусы гриппа относятся к се-
мейству Orthomyxoviridae, характеризующемуся одноцепочечным сегмен-
тированным геномом РНК, и подразделяются на типы А, В и С в зависимо-
сти от основных белков, входящих в их состав. 

Аденовирус принадлежит к ДНК-содержащим вирусам рода Mastade-
novirus семейства Adenoviridae. В настоящее время известно около 100 се-
роваров вирусов, из которых более 40 выделено у людей. В организме че-
ловека вирусы размножаются в эпителиальных клетках слизистой оболоч-



 

 

 

8 

ки дыхательных путей и кишечника, конъюнктивы глаз, лимфоидной тка-
ни. При циркуляции в крови они поражают эндотелий сосудов. 

Таблица 1 — Этиология острой респираторной вирусной инфекции у детей 

Вирус 
ДНК/ 
РНК 

Семейство 
Число 

серотипов

Сезонность 
в эпидемический 

период 

Наиболее 
восприимчивый 

возраст 
Грипп РНК Orthomyxoviridae 3 Зима-весна Любой 
Парагрипп РНК Paramyxoviridae 5 Осень-зима 1–5 лет 
РС-вирус РНК Paramyxoviridae 2 Зима-весна 2 мес. – 3 года 
Метапневмовирус РНК Paramyxoviridae 1 Зима-весна 2 мес. – 3 года 
Аденовирусы ДНК Adenoviridae 47 Осень-весна 1 год 
Риновирусы РНК Picornaviridae 113 Осень, весна Любой 
Реовирусы РНК Reoviridae 3 Круглый год 6 мес. – 3 года 
Коронавирусы 
человека 

РНК Сoronaviridae 3 Осень-зима 3–10 лет 

Бокавирус ДНК Parvoviridae 1 Круглый год Младше 5 лет 
Энтеровирусы РНК Picornaviridae 66 Лето-осень 3–10 лет 
Вирус простого 
герпеса 

ДНК Herpesviridae 2 Круглый год Любой 

Цитомегаловирус ДНК Herpesviridae 1 Круглый год 1 год 

Возбудители парагриппа — пневмотропные РНК-содержащие вирусы 
типов 1–4 — относятся к семейству Paramyxoviridae. Они менее агрессив-
ны, чем вирусы гриппа. 1-й и 2-й типы парагриппа протекают как легкая 
форма гриппа, часто сопровождаются ларингитом и отеком гортани. При 
3-м типе поражаются нижние дыхательные пути, при 4-м — диагностиру-
ется выраженная интоксикация. 

Респираторно-синтициальный вирус относится к РНК-содержащим 
вирусам семейства парамиксовирусов и обладает способностью формиро-
вать в культуре гигантские клетки и синтиций. Вирус высоко контагиозен, 
восприимчивость детей первого года жизни составляет 100 %. 

В течение последнего десятилетия в мире было выявлено более 30 но-
вых вирусных агентов: человеческий метапневмовирус, коронавирус, бо-
кавирус человека и др. 

Несмотря на то, что среди возбудителей ОРИ преобладают вирусы, 
довольно часто приходится наблюдать за необоснованным назначением 
антибактериальных препаратов, что создает проблему нарастающей рези-
стентности возбудителей ряда инфекционных болезней. Видоизменяется 
микробный биоценоз ребенка, что ведет к изменению популяционного им-
мунитета у населения. 

Установлено, что среди госпитализированных детей раннего возраста 
более чем в 50 % случаев встречаются моновирусные инфекции, у остальных 
возможны как вирусные (13,2 %), так и вирусно-бактериальные ассоциации 
(27,5 %). Проведенное бактериологическое исследование мазков из зева у 
38 % пациентов позволили выявить условно-патогенную и патогенную мик-
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рофлору, в 52 % случаев были идентифицированы два и более возбудителей, 
среди которых доминирующее положение занимали стрептококки. 

Этиологическими факторами развития бактериального инфекционно-
воспалительного процесса в респираторном тракте могут быть следующие 
патогены: пневмококки, гемолитические стрептококки группы А, гемо-
фильная палочка, микоплазма пневмонии, хламидофила пневмонии, мораксел-
ла катаралис и др. Стафилококки и грамотрицательные бактерии (кишечная 
палочка, клебсиелла, протей и др.) при заболеваниях дыхательных путей, 
развившихся в домашних условиях, встречаются довольно редко (2–5 %). 

Частота колонизации респираторного тракта детей условно-
патогенными микроорганизмами, их основные характеристики и вызывае-
мые ими заболевания представлены в таблице 2. 

Таблица 2 — Этиология и эпидемиология острой респираторной инфекции 
бактериальной этиологии у детей 

Бактерия 
Окраска 
по Граму 

Число 
серотипов 

Эпидемиология 

Streptococcus 
pneumoniae 

Грам+ 86 
Носительство у 16 % здоровых детей раннего 
возраста, за6олевания учащаются зимой и 
весной 

Streptococcus 
pyogenes 

Грам+ 4 Учащение тонзиллита весной 

Haemophilus 
influenza 
капсульная 

Грам– 6 Носительство у 5 % детей раннего возраста 

Haemophilus 
influenza  
бескапсульная 

Грам– 3 
Носительство: менее 10 % у детей до 6 мес., 
30–60 % у детей 2–6 лет 

Moraxella 
catarrhalis 

Грам– 1 
Большинство штаммов выделяет лактамазу, 
чаще вызывает заболевания у получавших ан-
тибиотики 

Staphylococcus 
aureus 

Грам+ 
5 групп, 

23 фаготипа 
Носительство у детей 1-го года до 90 %, в 
раннем возрасте — 30–50 % 

Mycoplasma 
pneumoniae 

— 1 

Вызывают ОРЗ (бронхиты, пневмонии) во 
вновь организованных коллективах детей, ча-
стота в структуре ОРЗ 14–44 %, увеличивается 
с возрастом 

Chlamydophila 
pneumoniae 

Грам– 1 

Вызывают ОРЗ (бронхиты, пневмонии) в ор-
ганизованных коллективах детей, частота в 
структуре ОРЗ 3–30 %, увеличивается с воз-
растом 

Выявлено отличие характера бактериальной флоры, вызывающей за-
болевания органов дыхания, у детей с рекуррентными респираторными 
инфекциями и эпизодически болеющих сверстников. У всех обследован-
ных пациентов из исследуемого материала выделялся преимущественно 
Streptococcus pneumoniae (45–64 %), однако у детей с рекуррентными ре-
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спираторными инфекциями в 70 % случаев определялись его ассоциации с 
2–3 бактериями, в том числе грамотрицательными (Staphylococcus aureus, 
Haemophilus influenzae, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, 
Escherichia сoli). При сочетании микроорганизмов наблюдается высокая 
устойчивость к антибиотикам, что связано с их ятрогенной селекцией вви-
ду более частой необходимости в антибактериальной терапии различных 
осложнений острых респираторных инфекций у иммунокомпрометирован-
ных пациентов. 

По данным Н. А. Абрамовой и соавт., общность путей и факторов пе-
редачи ОРИ повышает риск распространения и одновременного заражения 
несколькими возбудителями. Первичная тропность респираторных инфек-
ций к клеткам дыхательной системы предопределяет поражение ее слизи-
стой оболочки и проявления заболеваний. Вследствие видового разнообра-
зия возбудителей, их биологических свойств, взаимоотношения друг с дру-
гом и с организмом хозяина возможно как типичное течение инфекцион-
ного процесса, так и развитие атипичной клинической картины. Предпола-
гается, что в патогенезе сочетанных респираторных инфекций создается 
ситуация включения двух форм иммунного ответа, однако механизм взаи-
моотношений возбудителей изучен недостаточно. Особенностью совре-
менного течения инфекционных заболеваний у детей является частое соче-
тание этиологических факторов: вирус Эпштейна-Баар (ВЭБ), ЦМВ, ВПГ, 
бактерий, грибов и паразитарных патогенов (рисунок 1). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рисунок 1 — Варианты сочетанных инфекций и их удельный вес в группе детей 
с рекуррентными респираторными инфекциями 

Возникновению частых респираторных инфекций способствует по-
вышенное число контактов с источниками инфекции, а также ряд экзоген-
ных и эндогенных факторов. 

Сочетанность 
герпесвирусных 

инфекций — 21,7 %: 

 ВЭБ+ЦМВ; 
 ВГЧ+ЦМВ; 
 пневмоцистоз+ВЭБ 

Дети с рекуррентными респи-
раторными инфекциями 

Вирусно-бактериальные 
инфекции — 51,7 % 

Сочетанность бактериальных 
инфекций — 5 % 
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К экзогенным факторам относятся: 
 низкий уровень санитарной культуры в семье; 
 низкий уровень материального благополучия и неблагоприятные 

социально-бытовые условия; 
 раннее начало посещения детских дошкольных учреждений;  
 экологические нарушения, загрязнение атмосферного воздуха; 
 ятрогенное воздействие при нерациональном использовании раз-

личных лекарственных средств (длительное и необоснованное назначение 
антибиотиков, жаропонижающих средств). 

К эндогенным факторам относятся: 
 неблагоприятные анте- и (или) постнатальные факторы (недоно-

шенность, морфофункциональная незрелость, белково-энергетическая не-
достаточность, рахит, железодефицитная анемия, раннее искусственное 
вскармливание и др.); 

 анатомо-физиологические особенности дыхательной системы (муко-
цилиарный клиренс, сурфактантная система, особенности строения бронхов); 

 недостаточное питание, дефицит витаминов (A, D, E, C и др.), микронут-
риентов (железо, йод, селен, цинк и др.), полиненасыщенных жирных кислот; 

 фоновые заболевания (экссудативно-катаральный, лимфатико-гипо-
пластический, нервно-артритический диатезы и др.); 

 состояние центральной нервной системы (перинатальная гипоксия, 
нарушение терморегуляции, синдром вегетативной дисфункции, повы-
шенная метеолабильность и др.); 

 первичные и вторичные иммунодефицитные состояния; 
 генетически детерминированные энзимопатии или транзиторная 

ферментативная недостаточность (транзиторный дефицит ингибитора аль-
фа-1-антитрипсина); 

 дисбиоз кишечника; 
 синдром мальабсорбции; 
 очаги хронической инфекции рото- и/или носоглотки; 
 аллергия как извращенная реакция на определенные факторы 

внешней и внутренней среды организма сопровождается существенными 
иммунными нарушениями. 

Особую тревогу вызывает рост аллергических заболеваний, распро-
страненность которых в России варьирует от 15 до 35 % (чаще у детей 
раннего возраста). Некоторые вирусы (грипп, парагрипп, респираторно-
синтициальный вирус, риновирус) обладают способностью индуцировать 
синтез IgE и образование специфических IgE-антител. Поэтому при кон-
такте с вирусной инфекцией у детей, склонных к аллергическим реакциям, 
могут усилиться проявления аллергии, а у детей, имеющих аллергические 
заболевания (бронхиальная астма, атопический дерматит, аллергический 
ринит, аллергический конъюнктивит), возникнуть их обострение. 
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Одной из частых причин развития рекуррентных респираторных ин-
фекций у детей является физиологическая незрелость иммунной системы. 
Детский иммунитет характеризуется наличием 5 основных критиче-
ских периодов. 

Первый критический период характеризуется подавлением иммунной 
системы ребенка. Иммунитет имеет пассивный характер и обеспечивается 
материнскими антителами. Собственная иммунная система ребенка нахо-
дится в состоянии супрессии. Система фагоцитоза еще не развита. Ново-
рожденный проявляет слабую резистентность к условно-патогенной, гное-
родной, грамотрицательной флоре. Характерна склонность к генерализа-
ции микробно-воспалительных процессов, высокая чувствительность к ви-
русным инфекциям. Примерно на пятые сутки происходит первый пере-
крест в лейкоцитарной формуле и устанавливается абсолютное и относи-
тельное преобладание лимфоцитов. 

Второй критический период обусловлен разрушением материнских 
антител и длится до 4–6 месяцев. Первичный иммунный ответ на проник-
новение инфекции развивается за счет синтеза IgМ и не оставляет иммуно-
логической памяти. Такой тип иммунного ответа наступает также при вак-
цинации против инфекционных заболеваний, и только ревакцинация фор-
мирует вторичный иммунный ответ с продукцией антител класса IgG. Не-
достаточность системы местного иммунитета проявляется повторными 
ОРВИ, кишечными инфекциями и дисбиозом кишечника, кожными забо-
леваниями. Дети отличаются высокой чувствительностью к респираторно-
синцитиальному вирусу, ротавирусу, вирусам парагриппа, аденовирусам. 
Атипично, не оставляя иммунитета, протекают коклюш, корь. Дебютируют 
многие наследственные болезни, включая первичные иммунодефициты. 
Резко увеличивается частота пищевой аллергии, маскируя у детей атопи-
ческие проявления. 

Третий критический период продолжается до 2-х лет, когда значи-
тельно расширяются контакты ребенка с внешним миром. Сохраняется 
первичный иммунный ответ (синтез IgM) на многие антигены. Вместе с 
тем, начинается переключение иммунных реакций на образование антител 
класса IgG. Система местного иммунитета остается незрелой, поэтому дети 
остаются особенно чувствительными к вирусным и микробным инфекци-
ям. В этот период впервые проявляются многие первичные иммунодефи-
циты, аутоиммунные и иммунокомплексные болезни (гломерулонефрит, 
геморрагический васкулит, ювенильный ревматоидный артрит и др.), дети 
склонны к повторным вирусным и микробно-воспалительным заболевани-
ям органов дыхания, ЛОР-органов. Становятся более четкими признаки 
диатезов (экссудативно-катаральный, лимфатико-гипопластический). Про-
явления пищевой аллергии постепенно ослабевают. По иммунобиологиче-
ским характеристикам большая часть детей второго года жизни не готова к 
условиям пребывания в детском коллективе. 
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Четвертый критический период длится с 3 до 4–6 лет и отличается 
тем, что средняя концентрация IgG и IgM в крови соответствует уровню 
взрослых, а уровень IgA еще не достигает своих окончательных значе-
ний. Содержание IgE в плазме крови отличается максимальным уровнем 
в сравнении с другими возрастными периодами, что отчасти обусловле-
но довольно частыми в этот период паразитарными инфекциями — лям-
блиозом, гельминтозами. При этом уровень сывороточного IgА остается 
ниже нормы. Это нередко рассматривается как фактор риска формиро-
вания многих хронических заболеваний полигенной природы, в том чис-
ле аллергических. 

Пятый критический период происходит на фоне активной гормональ-
ной перестройки (12–13 лет — у девочек и 14–15 лет — у мальчиков). На 
фоне повышения секреции половых стероидов уменьшается объем лимфо-
идных органов. Секреция половых гормонов ведет к подавлению клеточ-
ного звена иммунитета, снижается содержание IgE. Окончательно форми-
руются сильный и слабый типы иммунного ответа. Повышается чувстви-
тельность к микобактериям. Усиливается воздействие экзогенных факто-
ров (курение, ксенобиотики и др.) на иммунную систему. После некоторо-
го спада отмечается подъем частоты хронических воспалительных, ауто-
иммунных и лимфопролиферативных заболеваний. Тяжесть атопических 
болезней (бронхиальная астма, атопический дерматит, аллергический ри-
нит и др.) у многих детей временно ослабевает, но они могут рецидивиро-
вать в молодом возрасте.  

Таким образом, возрастные особенности становления иммунной си-
стемы являются предрасполагающими факторами частых ОРИ у детей и 
могут способствовать развитию хронической патологии. 

ПАТОГЕНЕЗ 

В патогенезе ОРВИ условно можно выделить 5 фаз:  
 рецепция возбудителя и его первичная репликация; 
 вирусемия и развитие ответа острой фазы; 
 развитие локального воспалительного процесса в респираторном 

тракте; иммунопатологические реакции и осложнения; 
 фаза обратного развития. 
1 фаза. Рецепция вируса и его первичное размножение в клетках верх-

них дыхательных путей. Инфекция начинается с взаимодействия респира-
торного вируса со специфическими рецепторами на эпителиальных клет-
ках. Данные рецепторы экспрессируются на многих типах клеток. В кли-
нической картине в эту фазу преобладают катаральные явления: кашель, 
насморк, гиперемия зева. Нарушение взаимодействия вирусов с эпителием 



 

 

 

14 

вызывают специфические секреторные IgA, которые синтезируются лим-
фоцитами, ассоциированными со слизистыми оболочками дыхательных 
путей. Наличие данных антител лежит в основе невосприимчивости орга-
низма ребенка к различным ОРВИ. 

2 фаза. Вирусемия и развитие ответа острой фазы. Данная стадия ха-
рактеризуется стимуляцией эпителиоцитов, системы мононуклеарных фаго-
цитов (моноцитов, макрофагов) и нейтрофилов, которая сопровождается вы-
делением провоспалительных цитокинов: интерлейкинов (ИЛ-1, ИЛ-6), 
ФНОα. В результате развивается ответ острой фазы, который проявляется из-
вестными симптомами продромы ОРВИ: слабостью, вялостью, депрессией, 
анорексией, мышечными и суставными болями, сонливостью, головной бо-
лью, лихорадкой, а также обуславливает некоторые лабораторные изменения 
при ОРВИ (лейкоцитоз, нейтрофилез, ускорение СОЭ, диспротеинемию). 

Ответ острой фазы — это общая реакция организма на повреждение, 
управляемая цитокинами, сопровождающаяся координированной перестрой-
кой обмена веществ, нейроэндокринной регуляции и функций различных ор-
ганов и систем. Цель данной перестройки — интенсифицировать использо-
вание энергии, сдержать масштабы альтерации, создать неблагоприятные 
условия для размножения патогенов, потенциировать действие иммунитета. 

3 фаза. Развитие локального воспалительного процесса происходит 
как в результате вирусемии, так и вследствие контактного распростране-
ния вируса по эпителиальным клеткам. ОРВИ характеризуются воспалени-
ем слизистых оболочек респираторного тракта на различных уровнях с ги-
перпродукцией секрета и активацией других защитных реакций дыхатель-
ного эпителия с последующим удалением избытка секрета. В основе этого 
процесса лежит нейтрофильная инфильтрация и цитотоксическая реакция 
клеточного иммунитета (таблица 3). 

Таблица 3 — Биологические эффекты интерлейкина-1, интерлейкина-6, 
фактора некроза опухоли  

Низкие концентрации Средние концентрации Высокие концентрации 
 расширение сосудов, 
отек, гиперемия; 
 увеличение экспрессии 
адгезивных молекул на 
эндотелии; 
 миграция нейтрофилов 
и моноцитов из крови в 
ткани; 
 активация фагоцитоза; 
 увеличение синтеза 
простагландинов и других 
цитокинов; 
 активация Т-, В-, 
NK-лимфоцитов 

 лихорадка; 
 сонливость, депрессия; 
 потеря аппетита; 
 снижение массы тела; 
 стресс, повышение уровня глюко-
кортикостероидов, катехоламинов; 
 индукция синтеза белков острой 
фазы воспаления; 
 резорбция костной и хрящевой 
ткани, протеолиз мышц; 
 снижение уровня трансферрина; 
 лейкоцитоз, нейтрофилез; 
 индукция прокоагулянтной ак-
тивности 

  шок, слабость мио-
карда; 
  острый респиратор-
ный дистресс-синдром 
(взрослого типа); 
  тромбоз сосудов, 
ДВС-синдром; 
  диарея, некрозы 
ЖКТ; 
  гипогликемия 
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К общим морфологическим проявлениям ОРВИ у детей относятся 
следующие: 

 лимфоцитарная, мононуклеарная инфильтрация слизистой оболочки 
дыхательных путей; 

 поражение эпителиоцитов респираторного тракта и выявление в 
них внутриклеточных вирусных включений; 

 развитие при генерализации процесса расстройств кровообращения 
и дистрофических изменений во внутренних органах и центральной 
нервной системе. 

Для разных вирусов характерна различная топика поражения и 
морфологические проявления. Так для риновируса характерно первичное 
поражение слизистой оболочки носа, инфильтрация ее нейтрофилами, 
лимфоцитами, плазматическими клетками и эозинофилами, выраженный 
отек слизистой оболочки носа с гиперсекрецией слизи. 

Аденовирус тропен к эпителию глотки, конъюнктиве, лимфоцитам, ассо-
циированным со слизистыми оболочками, энтероцитам. При аденовирусной 
инфекции наблюдается лимфаденопатия, увеличение миндалин и аденоидов. 
Лимфаденопатия мезентериальных лимфоузлов сопровождается развитием 
мезаденита. Морфологическая картина аденовирусной инфекции характери-
зуется метаплазией эпителия с образованием гигантских одноядерных «аде-
новирусных» клеток с внутриядерными включениями, некрозом эпителия с 
его отслойкой серозным экссудатом, расположенным субэпителиально. Для 
воспаления характерен выраженный экссудативный компонент, возможны 
фибринозные налеты на конъюнктиве и в ротоглотке. Гигантоклеточное пе-
рерождение эпителия отмечается также в кишечнике и почках. 

Вирус гриппа тропен к слизистой оболочки трахеи. Типичны некроз и 
десквамация эпителия, точечные кровоизлияния (за счет наличия у вируса 
гемагглютинина и эндотелиотропности), развитие катарального, катараль-
но-геморрагического воспаления.  

Респираторно-синцитиальный вирус и метапневмовирус у детей 
наиболее часто поражают эпителий бронхиол, они вызывают гиперплазию 
эпителия, образование симпластов (многоядерных клеток), в результате 
чего нарушается бронхиальная проходимость.  

Вирус парагриппа преимущественно поражает эпителий гортани, раз-
вивается ларингит с выраженными экссудативно-некротическими измене-
ниями, отмечается очаговая гиперплазия эпителия.  

Коронавирус вызывает поражение альвеолоцитов, инактивацию сур-
фактанта, с развитием острого респираторного дистресс-синдрома взрос-
лого типа, проявляющегося образованием гиалиновых мембран, развитием 
интерстициального отека. 

При инфекции, вызываемой ВПГ I типа, отмечается цитолитический 
эффект, приводящий к образованию везикул. 
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Наиболее выраженный морфологический признак инфицирования 
ВГЧ 6 типа — образование больших шарообразных клеток в инфициро-
ванных тканях. 

Цитомегаловирусный метаморфоз клеток, типичный для ЦМВ, заклю-
чается в образовании в очагах поражения цитомегалов — клеток больших 
размеров, в 4–8 раз превышающих нормальные с крупными внутриядер-
ными включениями, отграниченными от ядерной мембраны бледным, не 
воспринимающим окраску ободком. ЦМВ проявляет выраженную троп-
ность к эпителиальным клеткам. Это подтверждается обнаружением цито-
мегалов не только в эпителии выводных протоков слюнных желез и прок-
симальных извитых канальцев почек, но и в эпителии желчных протоков, в 
эпителии выводных протоков поджелудочной железы, в эпителии слизи-
стой оболочки подвздошной и слепой кишки, в бронхиолярном и альвео-
лярном эпителии, в клетках пучковой зоны коры надпочечников, в эпите-
лии щитовидной железы, в эпителии эпендимы желудочков головного моз-
га. Кроме того, вирус обнаруживают в гепатоцитах, нейронах, гладких 
мышцах сосудистой стенки. В ответ на инфицирование ЦМВ развивается 
мононуклеарная и лимфоцитарная инфильтрация, окружающая очаги ме-
таморфоза, гранулемы с исходом в интерстициальный и кистозный фиб-
роз, кальцификаты. 

Анатомо-физиологические особенности строения гортани и бронхов у 
детей, особенности реактивности у детей с диатезами, атопией, системной 
недифференцированной дисплазии соединительной ткани предрасполага-
ют к более частому развитию обструктивных поражений респираторного 
тракта у детей по сравнению со взрослыми — обструктивного, стенозиру-
ющего ларингита и обструктивного бронхита (бронхиолита). 

Стенозирующий ларингит (ларинготрахеит) характеризуется триадой 
клинических признаков: осиплостью голоса, грубым «лающим» кашлем и 
шумным стенотическим дыханием. В связи с особенностями строения гор-
тани (хорошая васкуляризация слизистой оболочки, повышенная рыхлость 
клетчатки подсвязочной области) 1 мм отека слизистой оболочки подсвя-
зочного пространства приводит к сужению просвета гортани у детей ранне-
го возраста на 50–75 %, в то время как у взрослых — на 20 %. 

Наиболее часто при ОРВИ причиной развития синдрома крупа у детей 
являются вирусы парагриппа (51 %), реже — вирусы гриппа (23 %), адено-
вирусы (21 %), респираторно-синцитиальный вирус (4 %).  

Обструктивный бронхит — это инфекционно-воспалительное заболе-
вание бронхов, сопровождающееся клинически выраженной обструкцией 
бронхов, вследствие нарушения бронхиальной проходимости. Симптомами 
бронхообструкции являются тахипноэ, экспираторная одышка с участием 
вспомогательной мускулатуры, шумное свистящее, вздутие грудной клетки, 
влажный или приступообразный спастический кашель. 
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Острый бронхиолит — это вариант острого обструктивного бронхита 
с поражением мелких бронхов и бронхиол. Острый бронхиолит наблюда-
ется чаще у детей первых двух лет жизни. 

Основными этиологическими факторами обструктивного бронхита и 
острого бронхиолита являются респираторные вирусы, чаще РС-вирус, ви-
русы парагриппа, аденовирусы, ЦМВ. РС-вирусная и парагриппозная 3 ти-
па инфекции обуславливают большинство обструктивных форм бронхи-
тов, остальные вирусы вызывают не более 10–20 % случаев. У старших де-
тей большую роль в развитии данных заболеваний играют микоплазмы и 
Chlamydophila pneumoniae.  

Обструктивные бронхиты на фоне респираторной вирусной инфекции 
регистрируются у 10–30 % младенцев.  

Основные компоненты бронхообструкции при ОРВИ обратимы. К 
ним относятся следующие: утолщение слизистой оболочки бронхов в ре-
зультате воспалительного отека и инфильтрации (отечно-инфильтра-
тивный компонент); гиперсекреция и изменение реологических свойств 
бронхиального секрета с образованием слизистых пробок (обтурационный 
компонент); спазм гладкой мускулатуры бронхов, значимость этого ком-
понента увеличивается с возрастом ребенка и при повторных эпизодах 
бронхообструкции; вздутие легких, которое усиливает обструкцию из-за 
сдавления воздухоносных путей. 

У детей раннего возраста в меньшей степени выражен бронхоспазм, 
чем отек (аускультативно это будет выражаться в большем количестве 
влажных хрипов, чем сухих). 

Острый бронхиолит характеризуется особыми морфологическими из-
менениями. Происходит десквамация эпителия в мелких бронхах с диамет-
ром менее 1 мм и бронхиолах, которые характеризуются отсутствием хряща 
в стенке, что обуславливает выраженное нарушение бронхиальной прохо-
димости. При бронхиолите слизистые пробки полностью обтурируют про-
свет бронхиол, что определяет тяжесть дыхательной недостаточности. 

4 фаза. Фаза иммунопатологических реакций и осложнений. Извест-
но, что ОРВИ представляют наибольшую опасность для детей первого го-
да жизни за счет развития осложнений, иммунопатологических по своей 
природе. К ним относятся — вторичный иммунодефицит, атопические и 
аутоиммунные реакции. 

В ходе ОРВИ, как и многих других острых и хронических инфекций, в 
иммунной системе происходят вторичные изменения иммунологической 
реактивности, лежащие в основе вторичных иммунодефицитов. Поврежде-
ние механизмов иммунной системы ограничивает реакции врожденного и 
адаптивного иммунитета, повреждая обе формы иммунной защиты — кле-
точную и гуморальную. 
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С вторичным иммунодефицитом связывают развитие вторичных не-
специфических инфекционных осложнений, возбудителями которых часто 
являются условно-патогенные микроорганизмы, простейшие, грибы. Не-
редко именно они определяют клиническое течение и исход заболевания. 
Так, лимфаденопатия при ряде вирусных инфекций связана с нарушением 
рециркуляции лимфоцитов. ОРВИ вызывают временный иммунодефицит, 
пик которого часто совпадает с острым периодом заболевания, однако вос-
становление иммунитета может затянуться, что лежит в основе вторичных 
бактериальных неспецифических осложнений. Вторичные инфекции про-
являются в виде отита, пневмонии, менингита, сепсиса, инфекционно-
токсического шока. 

Развитие вторичного иммунодефицита при ОРВИ связывают с раз-
личными механизмами, распространяющимися на все этапы защиты от 
инфекции. В таблице 4 представлен вклад отдельных вирусов в развитие 
различных механизмов иммуносупрессии. 

Таблица 4 — Механизмы иммуносупресии при острой респираторной 
вирусной инфекции 

Механизм иммуносупрессии Вирусы 

Дисфункция нейтрофилов 
Гриппа, парагриппа, респираторно-
синтициальный, ВПГ, ЦМВ 

Повреждение функций клеток систе-
мы мононуклерных фагоцитов 

Гриппа, ВПГ, ЦМВ, респираторно-
синтициальный 

Hарушение функции естественных 
киллеров 

ЦМВ 

Нарушение экспрессии HLA Аденовирус, ВПГ, ЦМВ 
Ингибиция апоптоза Аденовирус 

Нарушение системы интерферонов 
Гриппа, парагриппа, аденовирус, реовирус, 
ВПГ  

Нарушение действия ФНО 
Аденовирус, респираторно-синтициальный, 
герпесвирусы 

Снижение синтеза ци-
токинов 

ИЛ-1 Гриппа, ЦМВ, респираторно-синтициальный,
ИЛ-2 Гриппа, респираторно-синтициальный 
ИЛ-12 Гриппа, риновирус 

Повышение синтеза ИЛ-10 
Гриппа, риновирус, респираторно-
синтициальный, Коксаки В3, ЦМВ  

Нарушения физиологии нейтрофильных гранулоцитов характеризу-
ются избирательным угнетением отдельных функций (хемотактической 
активности, окислительной функции, способности к фагоцитозу, бактери-
цидности и выделения различных медиаторов воспаления) и носят времен-
ный характер. Гранулоциты в основном защищают от бактериальных и 
грибковых инфекций. Таким образом, их дисфункция лежит в основе бак-
териальных осложнений вирусных инфекций. 
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Вирусы гриппа, аденовирусы и респираторно-синтициальный вирус 
имеют перекрестные антигены с основным белком миелина, в результате 
чего в редких случаях развиваются аутоиммунные осложнения ОРВИ, к 
проявлениям которых относят энцефалит, синдром Гийена — Барре. 

Респираторные вирусы являются триггерами обострения аллергиче-
ских заболеваний. Это происходит как в результате повреждающего дей-
ствия вирусов на эпителий дыхательных путей, так и вследствие увеличе-
ния проницаемости эпителия слизистых оболочек дыхательных путей для 
аллергенов. Также вирусы сами могут быть аллергенами, вызывая образо-
вание специфических IgE и увеличивая уровень общего IgE. Наиболее ча-
сто это наблюдается при респираторно-синтициальной вирусной и ЦМВ-
инфекциях. С гиперпродукцией IgE связывают при этих инфекциях разви-
тие бронхообструктивного синдрома. 

5 фаза. Фаза обратного развития.Обратное циклическое развитие 
ОРВИ происходит в результате развития иммунного ответа, включающего 
последовательные этапы: 

 синтез ИФН α и β, ИЛ-12; 
 киллинг инфицированных клеток NK-клетками и цитотоксически-

ми лимфоцитами;  
 появление клеток, продуцирующих антитела. 
У лиц с дефектами интерфероногенеза может быть персистенция ре-

спираторных вирусов. Респираторные вирусы в этих случаях могут быть 
причастны к развитию рецидивирующего и хронического бронхита, мио-
кардита, хронического гломерулонефрита, тубулоинтерстициального нефри-
та. Среди респираторных вирусов персистирующая инфекция наиболее ха-
рактерна для аденовирусов. Высказывается мнение о возможном вкладе 
персистенции аденовирусов в развитие хронических тонзиллитов и адено-
идитов. С персистенцией 12 серотипа аденовируса связывают развитие по-
ражений, сходных с целиакией (глютеновой энтеропатией). 

Патогенетически бактериальная инфекция респираторного тракта 
практически всегда представляет собой суперинфекцию, которая развива-
ется в результате колонизации слизистых оболочек микроорганизмами, 
обычно обитающими в ротоглотке. Микробиоценоз верхних дыхательных 
путей у детей раннего возраста находится в стадии становления, прибли-
жаясь к «взрослому» состоянию только к 5–8-летнему возрасту. Если же 
ребенок подвергается действию факторов риска (хронический тонзиллит у 
ребенка или у членов его семьи, скученность проживания — малая пло-
щадь места жительства, пассивное курение, изменение климатогеографи-
ческой зоны проживания, начало посещения детских коллективов, госпи-
тализация, антибиотикотерапия), то происходят существенные изменения 
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микробиоценоза носо- и/или ротоглотки. В это время со слизистой оболоч-
ки можно выделить значительное число микроорганизмов, включающих 
помимо перечисленных выше, грамотрицательные энтеробактерии (клеб-
сиелла, протей, кишечная палочка), микоплазмы, хламидии. Все эти возбу-
дители в случае интенсивной колонизации, при снижении резистентности 
организма ребенка или под воздействием ОРВИ могут стать причиной раз-
вития острой бактериальной инфекции дыхательных путей. В основе бак-
териального воспаления лежит лейкоцитарная нейтрофильная инфильтра-
ция, которую стимулирует ИЛ-8. В результате развивается экссудативно-
гнойное воспаление на разных уровнях респираторного тракта. 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 

Клиническая картина ОРИ сопровождается интоксикационным (го-
ловная боль, слабость, снижение аппетита, диспепсия, миалгия, артралгия), 
катаральным (насморк, кашель) и гипертермическим синдромами. В связи 
с тем, что типирование возбудителя в амбулаторной практике не всегда 
представляется возможным, а экспрессные методы постановки диагноза 
для ряда возбудителей еще не разработаны или достаточно дорогостоящи, 
необходимо учитывать клинические особенности ОРИ, вызванные разны-
ми возбудителями (таблица 5). 

Грипп диагностируют на основании внезапного начала, выраженного 
озноба, подъема температуры тела до фебрильных цифр, симптомов ин-
токсикации и сухого кашля с болями за грудиной. Катаральные явления со 
стороны ротоглотки могут отсутствовать или быть слабо выражены. Из 
осложнений гриппа наиболее тяжелым является инфекционно-токсический 
шок, клинически проявляющийся острой сердечно-сосудистой недоста-
точностью, отеком легких, отеком мозга, диссеминированным внутрисосу-
дистым свертыванием. У новорожденных и грудных детей для гриппа не 
характерны лихорадка и значительная интоксикация, слабо выражены ка-
таральные явления. Болезнь проявляется бледностью кожных покровов, 
отказом от груди, уплощением весовой кривой. Тяжесть течения определя-
ется частым развитием бактериальных осложнений. Летальность в 3 раза 
выше по сравнению со старшими детьми.  

Для парагриппа характерно острое начало заболевания с одновремен-
ным развитием умеренных катарального и интоксикационного синдромов. 
В зеве определяется слабая или умеренная гиперемия, зернистость задней 
стенки глотки. Температура тела чаще субфебрильная. Ведущий клиниче-
ский синдром — ларингит. Течение заболевания острое, продолжитель-
ность основных симптомов — до 7–14 дней. 
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Аденовирусная инфекция характеризуется высокой лихорадкой, симп-
томами катара дыхательных путей, гиперплазией лимфоидной ткани рото-
глотки, шейных и мезентариальных лимфоузлов, а также поражением глаз 
(конъюнктивит). Увеличение мезентериальных лимфатических узлов (ме-
заденит) может сопровождаться болями в животе, симулируя клинику 
острого аппендицита. Заболевание развивается постепенно, что может 
обуславливать длительную лихорадку до 7–14 дней. 

Риновирусная инфекция проявляется обильными слизистыми выделе-
ниями из носа, легким недомоганием и покашливанием (в основном за счет 
стекания слизи по задней стенке глотки). Температура тела не превышает 
субфебрильных цифр или остается нормальной. 

Респираторно-синтициальная инфекция у детей первых лет жизни 
характеризуется преимущественным поражением нижних отделов дыхатель-
ных путей с развитием бронхиолита в сочетании со слабо выраженной ин-
токсикацией и катаральным синдромом; у детей старшего возраста протекает 
обычно в форме острого бронхита с сильным кашлем и субфебрилитетом. 

Коронавирусная инфекция характеризуется полиморфной клиниче-
ской картиной — от слабо выраженного катара дыхательных путей до тя-
желого острого респираторного синдрома (ТОРС) с развитием острой ды-
хательной недостаточности и высокой летальностью. Для коронавирусных 
поражений верхних дыхательных путей характерны выраженная ринорея, 
фарингит, кашель, субфебрильная лихорадка, умеренная интоксикация. 
Часто развивается синдром крупа, в редких случаях — рвота, диарея. 

Реовирусная инфекция характеризуется поражением верхних дыхатель-
ных путей и желудочно-кишечного тракта. Заболевание обычно начинается с 
лихорадки и катарального синдрома в виде назофарингита. Температура тела 
фебрильная, у детей старшего возраста — часто нормальная. Синдром инток-
сикации более выражен у детей раннего возраста. Типичны шейная лимфаде-
нопатия, гепатоспленомегалия. На фоне катарального синдрома развивается 
поражение кишечника в виде энтерита, реже — гастроэнтерита. Редко отме-
чается конъюнктивит и пятнисто-папулезная сыпь. 

Метапневмовирусная инфекция проявляется широким диапазоном 
клинических проявлений — от бессимптомных и легких форм до тяжелых 
поражений нижних дыхательных путей (бронхиолит, пневмония). У груд-
ных детей метапневмовирус вызывает тяжелые бронхиолиты. Быстрое по-
явление одышки, гипоксемии требуют срочной госпитализации ребенка. 
Возможное осложнение — энцефалит.  

Бокавирусная инфекция проявляется кашлем, лихорадкой, болями в 
горле, головной болью, тошнотой, миалгиями. Чаще болеют дети младше 
5 лет, половина из которых госпитализируется в связи с развитием брон-
хиолита, пневмонии. 
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Герпетическая инфекция нередко протекает с поражением респира-
торного тракта (ринофарингит, ларинготрахеит и др.) и неотличимо от 
ОРВИ другой этиологии. 

Цитомегаловирусная инфекция с поражением респираторного тракта 
развивается у детей с первичными или вторичными иммунодефицитами. 
Легочные проявления заболевания включают в себя интерстициальную 
пневмонию с затяжным течением, двусторонней интерстициальной очаго-
воподобной инфильтрацией и бронхиолит, в том числе с исходом в хрони-
ческий облитерирующий бронхиолит, фиброз легких. 

Энтеровирусная инфекция характеризуется разнообразием вариантов 
клинического течения. Начало заболевания острое, внезапное с подъемом 
температуры до 38–40 °С, с головной болью, недомоганием, головокруже-
нием, слабостью, тошнотой и рвотой, гиперемией лица, инъекцией сосудов 
склер, умеренной гиперемией небных дужек, наблюдается зернистость 
слизистой оболочки мягкого неба и полиморфная сыпь. Типичным призна-
ком энтеровирусной инфекции служат повторные температурные волны. 
Катаральная форма энтеровирусной инфекции характеризуется насморком 
с серозно-слизистыми выделениями, сухим кашлем и аускультативно су-
хими хрипами; часто сочетается с другими синдромами энтеровирусной 
инфекции — серозным менингитом, кишечными расстройствами, миалги-
ей, энтеровирусной лихорадкой. 

Вместе с тем практическое значение клиническое этиологической ди-
агностики ОРВИ весьма ограничено. Лишь грипп, респираторно-
синтициальный вирус, ЦМВ-вирус и коронавирусная инфекции имеют 
специфическое лечение. В остальных случаях назначаются противовирус-
ные средства неспецифического действия. 

Рекуррентные респираторные инфекции у детей без своевременного и 
адекватного лечения часто принимают осложненное течение. ОРИ могут 
вызвать обострение хронических заболеваний (бронхиальная астма, атопи-
ческий дерматит, пиелонефрит и др.). 

Особое внимание в детской популяции уделяется группе детей с ре-
куррентными респираторными заболеваниями, их особенностью является 
высокая чувствительность к респираторной вирусной инфекции. Как пра-
вило, инфекции респираторного тракта у этой группы детей носят сме-
шанный вирусно-бактериальный характер. Среди часто болеющих детей 
свыше половины страдает хроническими заболеваниями носоглотки и ги-
перплазией элементов лимфоглоточной ткани носоглотки. Полученные в 
последние годы данные свидетельствуют о том, что иммунная система ча-
сто болеющих детей хотя и не имеет грубых первичных и приобретенных 
дефектов, но характеризуется крайней напряженностью процессов иммун-
ного реагирования, нарушением межклеточной кооперации и недостаточ-
ностью резервных возможностей. Безусловно, такое состояние иммунной 
системы является фактором высокого риска развития осложнений. 
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ДИАГНОСТИКА 

Для установления причины высокого уровня ОРИ необходимо прово-
дить комплексное обследование. Дети с рекуррентными инфекциями ре-
спираторного тракта нуждаются в тщательном осмотре педиатром и ЛОР-
врачом, который оценивает состояние миндалин, аденоидов, придаточных 
полостей носа и барабанных перепонок. 

Для клинической диагностики вирусных и бактериальных инфекций 
очень важна эпидемиологическая обстановка на текущий момент, сезон-
ность и климат. 

Диагностика ОРИ прежде всего основывается на особенностях клини-
ческой картины. Гематологическая картина ОРВИ неспецифична, в развер-
нутую стадию заболевания отмечается лейкопения, нейтропения, лимфоци-
тоз, хотя в первые дни может обнаруживаться лейкоцитоз, нейтрофилез. 

О бактериальной этиологии ОРИ можно думать, если у ребенка 
дополнительно имеет место гнойный фарингит, ринит, тонзиллит или 
бронхит, эпиглотит, сопровождаемые выраженным болевым синдромом 
при кашле и глотании и выделением гнойной мокроты. К лабораторным 
признакам бактериальной инфекции относятся следующие: 

 лейкоцитоз более 15×109/л;  
 абсолютное число нейтрофилов более 10×109/л; 
 число палочкоядерных нейтрофилов более 1,5×109/л;  
 сдвиг лейкоцитарной формулы влево 8–10 %; 
 отношение числа палочкоядерных нейтрофилов к общему числу 

нейтрофилов менее 0,2; 
 С-реактивный белок свыше 70 мг/л; 
 прокальцитонин более 2–10 нг/мл. 
Хламидийную и микоплазменную инфекцию можно заподозрить при 

наличии стойкого, приступообразного и мучительного кашля, продолжи-
тельного субфебрилитета, последовательного возникновения признаков 
поражения респираторного тракта вплоть до появления пневмонии, лим-
фаденопатии и др. 

Для подтверждения клинического диагноза, дифференциации респи-
раторного вируса и для эпидемиологических целей проводятся различные 
лабораторные методы специфической диагностики острых респираторных 
вирусных инфекций. 

Идентификация вирусных возбудителей ОРИ проводится при тяже-
лом течении болезни, и как правило в случаях госпитализации ребенка в 
стационар. 

Наиболее быстрыми методами получения результатов (3–5 часов) яв-
ляются иммунофлюоресцентный метод (РИФ), ИФА с выявлением антиге-
нов вирусов в периферической крови, эпителии ротоглотки и определение 
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антител к вирусам в периферической крови. Наиболее современный, высо-
кочувствительный и специфичный метод, основанный на обнаружении 
ДНК/РНК вируса в крови, слюне, мокроте и других секретах, — полиме-
разная цепная реакция (ПЦР). 

В практическом здравоохранении пользуются РТГА, РСК, РНГА, 
реакцией определения антител к нейраминидазе. К наиболее точным ме-
тодам диагностики относится также вирусологический метод, который 
редко применяется на практике в настоящее время в силу жестких усло-
вий забора материала и его транспортировки. 

Для методов ретроспективной диагностики чаще используют сероло-
гические реакции в парных сыворотках, полученных в начале заболевания 
и в период реконвалесценции (с интервалом 8–12 дней), при этом диагно-
стическим является нарастание титра антител в 4 и более раз. 

ЛЕЧЕНИЕ 

Лечение ОРИ должно быть комплексным и строиться индивидуально в 
каждом конкретном случае. Ввиду вирусной и вирусно-бактериальной при-
роды ОРИ, основу этиотропной терапии должны составлять противовирус-
ные и антибактериальные препараты. Назначение этих групп препаратов 
требует строго дифференцированного подхода. Алгоритм лечения больных 
с ОРИ представлен на рисунке 2. 

Пациентам с ОРИ необходим строгий постельный режим на 3–
5 дней. Температура в помещении, где находится ребенок во время заболе-
вания, не должна превышать 20 °С. 

Обильное теплое питье крайне необходимо детскому организму для 
борьбы с инфекцией и ликвидации интоксикации. В качестве питья можно 
рекомендовать ребенку черный чай, отвары из ягод клюквы, плодов ши-
повника, компоты из свежих и сушеных фруктов и ягод, щелочную мине-
ральную воду без газа. Травяные чаи, чай с малиновым вареньем, медом 
можно рекомендовать с осторожностью детям старшего возраста при от-
сутствии атопических заболеваний и отягощенной наследственности по 
аллергическим заболеваниям. 

Противовирусная терапия наиболее частых вирусных инфекций за-
труднена в силу узости спектра действия противовирусных препаратов 
(ремантадин, озельтамивир, реленза), возрастного ограничения их приме-
нения у детей (ингавирин, озельтамивир, реленза, амиксин и др.) и недо-
статочной доказательной базы эффективности данной группы препаратов.  

В настоящее время активно используется в терапии ОРИ вирусной 
этиологии гроприносин, обладающий противовирусным и иммуностиму-
лирующим действием. Стимулируя дифференцировку Т-лимфоцитов в ци-
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тотоксические Т-клетки и Т-хелперы, а также повышая продукцию лимфо-
кинов, препарат способствует выработке ИЛ-1, ИЛ-2, интерферона-. Ино-
зин пранобекс повышает функциональную активность NK-клеток; усили-
вая хемотаксис макрофагов и фагоцитоз, потенцирует морфофункциональ-
ную состоятельность нейтрофилов и моноцитов. В то же время, стимули-
руя дифференцировку В-лимфоцитов в плазматические клетки и повышая 
продукцию антител, препарат нормализует гуморальный иммунитет. Пре-
парат проявляет противовирусную активность in vivo в отношении вирусов 
гриппа А и В. Механизм противовирусного действия гроприносина связан 
с подавлением биосинтеза вирусной РНК и трансляции вирусных белков, 
что приводит к ингибированию репродукции вирусов.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 

Рисунок 2 — Алгоритм лечения больных с острой респираторной инфекцией 
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Сочетание неспецифического противовирусного и иммуномодулиру-
ющего действия является важным преимуществом препарата гроприносин, 
обусловливая его эффективность при заболеваниях вирусной и смешанной 
(вирусно-бактериальной) природы. Он способен, с одной стороны, активи-
ровать Т-клеточный иммунный ответ, а с другой — снижать синтез про-
воспалительных цитокинов клетками воспаления (макрофаги, нейтрофи-
лы). Это уменьшает иммунопатологические последствия вирусных ин-
фекций. В совокупности снижение вирусной нагрузки и оптимизация ра-
боты иммунной системы обеспечивают такие клинические эффекты гро-
приносина, как: 

 быстрая локализация очага инфекции (что в свою очередь дополни-
тельно снижает вирусную нагрузку); 

 ускорение обратного развития воспалительных процессов; 
 облегчение течения вирусных заболеваний; 
 сокращение сроков реконвалесценции; 
 увеличение периодов ремиссии при хронических рецидивирующих 

заболеваниях; 
 снижение риска осложнений, вероятности реинфекции и бактери-

альной суперинфекции. 
Применение гроприносина при лечении ОРИ у пациентов с ослаблен-

ным иммунитетом также позволяет снизить число осложнений, а значит, и 
потребность в назначении антибиотиков и других лекарственных средств, 
сокращает сроки госпитализации. Инозин пранобекс относится к малоток-
сичным веществам и в этом отношении имеет преимущества перед други-
ми синтетическими противовирусными препаратами и иммуномодулиру-
ющими средствами с противовирусной активностью.  

Опубликованные результаты изучения эффективности применения 
препарата, а также данные собственных исследований позволяют рекомен-
довать гроприносин для лечения и профилактики ОРИ у детей. Гроприно-
син в сиропе разрешен к применению у детей с одного года в дозе 
50 мг/кг/сут, разделенной на 3–4 приема. Данная форма выпуска рекомен-
дуется детям до 6 лет. Детям более старшего возраста показан препарат в 
виде таблеток в той же дозировке. Лечение необходимо начинать с первых 
признаков болезни и продолжать до момента исчезновения клинических 
симптомов. При необходимости длительность лечения может быть увели-
чена индивидуально под контролем врача. 

Антибактериальная терапия системными антибиотиками при 
ОРИ малоэффективна и показана не более чем в 10 % всех случаев забо-
левания. Подавляющее большинство ОРИ имеют вирусную природу, по-
этому они не требуют проведения системной антибактериальной тера-
пии. Это положение касается как большинства заболеваний верхних от-
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делов дыхательных путей, так и острых бронхитов и трахеобронхитов. 
Многочисленные исследования показали, что назначение антибиотиков 
при ОРВИ не приводило к сокращению сроков лечения и числа ослож-
нений. Антибиотики назначают только при бактериальных осложнениях 
ОРВИ, или бактериальных ОРИ. Назначив системный антибиотик без 
должных оснований, врач повышает риск побочных явлений, нарушает 
микробиоценоз, способствует снижению иммунитета и распространению 
лекарственной резистентности. 

Показания к назначению системных антибиотиков при бактериальных 
ОРИ у детей делятся на абсолютные и косвенные. Абсолютные показания 
подразделяются на клинические и лабораторные.  

К абсолютным клиническим показаниям относятся:  
 предположенный или установленный диагноз пневмонии; 
 установленный диагноз эпиглоттита; 
 острый тонзиллит или тонзилофарингит стрептококковой этиологии; 
 паратонзиллярный абсцесс; 
 гнойный синусит; 
 острый гнойный средний отит; 
 гнойный лимфаденит и развитие других бактериальных осложнений. 
Эти заболевания имеют преимущественно бактериальную или вирус-

но-бактериальную этиологию. Лабораторные показания к назначению ан-
тибиотиков определяются наличием лабораторных маркеров бактериаль-
ной инфекции (см. раздел «Диагностика). 

К косвенным признакам относятся: 
 фебрильная лихорадка более 3 дней; 
 симптом «второй волны» лихорадки (повторный подъем темпера-

туры после кратковременной нормализации — 1–2 дня);  
 появление гнойных налетов и гнойного, слизисто-гнойного отделя-

емого; 
 выраженная интоксикация;  
 при отсутствии гипертермии и выраженной интоксикации — за-

тяжной характер респираторной инфекции (более 3 недель), основным 
проявлением которой является упорный непродуктивный кашель (может 
свидетельствовать о микоплазменной, хламидийной этиологии). 

Клинические формы и симптомы ОРИ, при которых показано и проти-
вопоказано применение системных антибиотиков, перечислены в таблице 6. 

В основе рационального выбора стартовой антибиотикотерапии лежит 
знание наиболее вероятной этиологии заболевания, учитывая современную 
ситуацию антибиотикоустойчивости основных возбудителей инфекций ре-
спираторного тракта в регионе, а также знание основных характеристик 
используемых препаратов. 
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Таблица 6 — Показания и противопоказания к назначению антибактери-
альной терапии при острой респираторной инфекции 

Показаны Противопоказаны 

Острый средний отит Ринит, риносинусит 
Тонзиллит стрептококковый Назофарингит, фарингит  
Лимфаденит Тонзиллит вирусный 
Микоплазменный бронхит Ларингит, круп 
Пневмония: 
 температура выше 38 °С свыше 3 дней; 
 одышка без обструкции; 
 ассиметрия хрипов; 
 лейкоцитоз более 15×109/л; 
 СРБ более 30 мг/л; 
 ПКТ более 2 нг/мл 

Трахеит, трахеобронхит 
Бронхит: 
 вирусный; 
 обструктивный 

Современные антибактериальные препараты для лечения ОРИ приня-
то делить на препараты местного и системного действия. К первой группе 
относят биопарокс (ингаляции в носовые ходы и в рот, разрешен с 2,5 лет) 
и гексорал (спрей — назначают с 5 лет и раствор для полоскания — у бо-
лее старших детей). Местные антибиотики назначаются при ОРИ верхних 
дыхательных путей, в особенности детям с рекуррентными респираторны-
ми инфекциями и детям с хроническими воспалительными заболеваниями 
носоглотки. Местная антибактериальная терапия обеспечивает непосред-
ственное воздействие на очаг инфекции, создает оптимальную концентра-
цию препарата и не имеет системных побочных эффектов. 

Системная антибиотикотерапия проводится при бактериальных ОРИ. 
«Золотым стандартом» антибактериальной терапии ОРИ является назначе-
ние -лактамных антибиотиков — пенициллинов и цефалоспоринов, кото-
рые рассматриваются в качестве препаратов первого выбора. К альтерна-
тивным препаратам относятся макролиды и линкосамиды, назначаемые 
соответственно при атипичной и анаэробной этиологии инфекций. 

В зависимости от клинической ситуации с учетом состояния антибио-
тикорезистентности в Беларуси рекомендуется одна из следующих трех 
схем антибиотикотерапии при развитии у ребенка бактериальных отита, 
синусита, тонзиллита, бронхита, пневмонии. 

1. При впервые возникшем эпизоде инфекции, легкой форме заболе-
вания, отсутствии в анамнезе указаний на применение аминопенициллинов 
могут быть назначены лактамные антибиотики, цефалоспорины I–II поко-
ления. Из группы пенициллинов следует отдавать предпочтение амокси-
циллину, доза которого составляет 40–60 мг/кг/сут, а детям с массой тела 
более 40 кг — от 750 мг до 3 г в сутки. 

2. Если при сборе анамнеза установлено, что ребенок раньше прини-
мал антибиотики, часто болеет ОРИ, а при оценке клинических данных 
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определяется рецидивирующая, средняя или средне-тяжелая форма забо-
левания, препаратами выбора являются защищенные пенициллины 
(амоксициллин+клавулановая кислота), цефалоспорины II поколения (це-
фуроксимаксетил, цефаклор) и цефалоспорины III поколения. 

3.  При аллергии на -лактамные антибиотики назначаются макролиды. 
Данная стартовая антибактериальная терапия может оказаться неэф-

фективна и требовать смены при отсутствии эффекта в течение 2–3 дней. 
Показаниями для назначения антибиотиков при бронхитах являются: 
 наличие модифицирующих факторов инфекционного заболевания 

(возраст до 3 месяцев, сопутствующие иммунодефицит, врожденный порок 
сердца, бронхолегочная дисплазия и др.); 

 микоплазменная или хламидофильная этиология (назначаются мак-
ролиды, у детей старше 14 лет — «респираторные» фторхинолоны); 

 нисходящий трахеобронхит; 
 обострение хронического бронхита.  
В последних двух случаях назначение антибиотиков проводится с 

учетом выделенной микрофлоры.  
Выбор антибиотиков может быть продиктован условиями возникно-

вения и клинической картиной заболевания. При внутрибольничной ин-
фекции, вызванной грамотрицательными микроорганизмами применяют 
аминогликозиды в сочетании с цефалоспоринами II–III поколения. 

Противовоспалительная терапия. Если противовирусная и анти-
бактериальная терапия представляют собой этиотропное лечение, то про-
тивовоспалительная терапия — патогенетическое. В острой фазе вирусной 
инфекции воспалительный процесс развивается классическим образом: в 
ответ на вирусную агрессию происходят сосудистые изменения, связанные 
с вазодилатацией, увеличением проницаемости эндотелия, экссудацией. 
Все это приводит к отеку тканей, высвобождению медиаторов воспаления 
(гистамин, серотонин, лейкотриены LTC4, LTD4, LTE4) и изменению секре-
ции слизистой дыхательных путей, чаще — к гиперсекреции. В итоге 
нарушается проходимость дыхательных путей, снижается мукоцилиарный 
клиренс и создаются предпосылки для развития осложнений (обструкция, 
отек слизистой оболочки дыхательных путей и паренхимы легких, разви-
тие бактериального процесса). Фенспирида гидрохлорид (сиресп, эреспал) 
способствует улучшению мукоцилиарного клиренса и разрешению кашля, 
уменьшает действие основных патогенетических факторов респираторных 
инфекций. Оптимальнее данный препарат назначать детям без атопических 
заболеваний и при отсутствии отягощенного аллергологического анамнеза. 

В качестве эффективной противовоспалительной терапии у детей с 
атопическими заболеваниями и отягощенным аллергологическим анамне-
зом рекомендуется антагонист лейкотриеновых рецепторов — монтелукаст 
(синглон). Лейкотриены относятся к медиаторам ранней фазы аллергиче-
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ской реакции немедленного типа, участвующим в сокращении гладких 
мышц дыхательных путей, повышении сосудистой проницаемости, секре-
ции слизи и плазматической экссудации. Синглон селективно ингибирует 
CysLT1-рецепторы цистеиниловых лейкотриенов (LTC4, LTD4, LTE4) эпите-
лия дыхательных путей, а также предотвращает у больных с отягощенным 
аллергологическим анамнезом бронхоспазм, обусловленный вдыханием 
цистеинилового лейкотриена LTD4. Кроме того, препарат вызывает брон-
ходилатацию в течение 2 часов после приема внутрь и может дополнять 
бронходилатацию, вызванную бета2-адреномиметиками. Синглон не толь-
ко оказывает противовоспалительное действие на дыхательные пути, но и 
обладает отчетливым системным противовоспалительным эффектом. 

Применение системных и топических кортикостероидов при лечении 
инфекционной патологии респираторного тракта ограничено. Они показа-
ны главным образом при выраженных аллергических проявлениях, при 
тяжелых, жизнеугрожающих ситуациях (при стенозе гортани, тяжелом 
бронхообструктивном синдроме и др.). 

Противокашлевая терапия. Противокашлевая терапия занимает 
большое место в лечении инфекций респираторного тракта у детей. Для 
воспалительных заболеваний дыхательных путей характерно изменение 
вязкости мокроты и снижение мукоцилиарного клиренса. Если перисталь-
тические движения мелких бронхов и деятельность реснитчатого эпителия 
не обеспечивают необходимого дренажа, развивается кашель. 

Целью рациональной терапии кашля является разжижение мокроты, 
снижение ее вязкости и увеличение тем самым эффективности кашля. Для 
этого используют препараты, стимулирующие отхаркивание (щелочные 
растворы и фитопрепараты — гелисал, бронхипрет, проспан и др.), и му-
колитики (бромгексин, амброксол, ацетилцистеин и др.). 

Муколитические препараты (бромгексин, амброксол, ацетилцистеин, 
карбоцистеин и др.) воздействуют на гель-фазу бронхиального секрета и 
эффективно разжижают мокроту, не увеличивая существенно ее количе-
ство. Некоторые из препаратов этой группы имеют несколько лекарствен-
ных форм, обеспечивающих различные способы доставки лекарственного 
вещества (оральный, ингаляционный, эндобронхиальный и др.), что чрез-
вычайно важно в комплексной терапии болезней органов дыхания у детей. 
В тоже время механизм действия отдельных препаратов этой группы разли-
чен, поэтому муколитики обладают разной эффективностью. Ацетилцисте-
ин, кроме муколитического, обладает выраженным антиоксидантным дей-
ствием, разжижает гной. Важной особенностью амброксола является его 
способность увеличивать содержание сурфактанта в легких (блокирует его 
распад и усиливает синтез и секрецию). Этот муколитик предпочтительнее 
у пациентов с бронхообструкцией и хроническими заболеваниями легких. 
Карбоцистеин обладает выраженным мукорегуляторным действием. 



 

 

 

32 

Использование истинных противокашлевых препаратов для подавле-
ния кашля у детей крайне редко и рекомендуется лишь после 12 лет. Необ-
ходимость в назначении данной группы препаратов возникает тогда, когда 
кашель нарушает самочувствие и состояние больного. К противокашлевым 
препаратам относят ненаркотические лекарственные средства центрально-
го действия (глаувент, тусупрекс, синекод, пакселадин) и средства перифе-
рического действия (либексин). 

Жаропонижающие препараты. Повышение температуры тела — это 
естественный процесс при ОРИ, который замедляет размножение вирусов. 
С целью снижения температуры тела у ребенка используются физические 
методы и назначение лекарственных препаратов — антипиретиков.  

Начинают снижение температуры по возможности с использования 
физических методов. Для снижения температуры тела можно раздеть ре-
бенка, обтереть водой комнатной температуры (25–30 °С); используются 
также спиртовые и уксусные обтирания; кладется лед над головой, на об-
ласть печени и на область крупных сосудов, можно установить рядом с 
кроваткой вентилятор. Эти способы бывают эффективны при «красной» 
гипертермии. При «бледной» гипертермии физические методы мало эф-
фективны и не показаны. 

Лекарственные препараты антипиретического и антимикробного действия 
должны иметь высокую эффективность, снижать температуру тела постепенно, 
от них требуется безопасность, безвредность метаболитов, низкий показатель 
резистентности. В качестве жаропонижающих средств в симптоматическом 
лечении лихорадки у детей широко используются нестероидные противовос-
палительные препараты: парацетамол, ибупрофен и их комбинации. 

В соответствии с рекомендациями по неотложной помощи при гипер-
термии жаропонижающую терапию на догоспитальном этапе назначают 
детям первых 3 месяцев в жизни при температуре выше 38 °С, детям стар-
ше 3 месяце (ранее здоровым) — при температуре выше 39 °С. Однако ес-
ли на фоне повышенной температуры отмечаются ухудшение состояния, 
озноб, бледность кожных покровов и другие проявления токсикоза, жаро-
понижающая терапия должна быть назначена незамедлительно. 

Больные из группы риска по развитию осложнений на фоне высокой 
температуры тела требуют назначения жаропонижающих средств при 
«красной» лихорадке при температуре выше 38 °С, а при «бледной» — да-
же при субфебрильной температуре. В группу риска по развитию ослож-
нений на фоне высокой температуры тела входят дети первых 3 месяцев 
жизни с фебрильными судорогами в анамнезе, с заболеваниями ЦНС, с 
хроническими заболеваниями сердца и легких, с наследственными метабо-
лическими заболеваниями. 

Препаратом выбора на сегодняшний день является ибупрофен, кото-
рый назначается из расчета по 5–10 мг/кг 3–4 раза в сутки (но не более 20–
30 мг/кг в сутки). 
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Ирригационная терапия. Увлажнению, очищению и промыванию 
слизистой оболочки полости носа у детей необходимо уделять пристальное 
внимание, так как они не всегда могут самостоятельно очистить нос от вяз-
кой слизи и густого патологического содержимого. Цель ирригационной те-
рапии — превентивное активное снижение количества вирусных и бактери-
альных патогенов на слизистых оболочках верхних дыхательных путей. Ре-
комендуется промывание носоглотки раствором соли физиологической 
концентрации (физиологический раствор, Аква Марис, Аквалор и др.). 

Интраназальные деконгестанты. Противоотечные интраназальные 
препараты наиболее часто назначают при насморке, когда отмечается ги-
персекреция слизи и отек слизистой оболочки носа. С целью устранения 
этих неприятных проявлений ОРИ используются только местные деконге-
станты: оксиметазолин, ксилометазолин, тетризолин, нафазолин. Они вы-
зывают местную вазоконстрикцию слизистой, благодаря этому уменьша-
ются гиперемия и отек, снижается секреция слизи, восстанавливается от-
ток слизи из параназальных синусов, их воздушность, нормализуется дав-
ление в пазухах и евстахиевой трубе, улучшается аэрация среднего уха. В 
педиатрической практике с целью профилактики передозировки родителя-
ми лекарственного препарата данной группы рекомендуется галазолин, 
продолжительность действия которого 8–12 часов. 

ПРОФИЛАКТИКА 
ОСТРОЙ РЕСПИРАТОРНОЙ ИНФЕКЦИИ 

И РЕАБИЛИТАЦИЯ ДЕТЕЙ С РЕКУРРЕНТНЫМИ 
РЕСПИРАТОРНЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ 

Дети с рекуррентными респираторными инфекциями подлежат прове-
дению профилактических мероприятий, направленных на снижение уровня 
респираторной заболеваемости. Основу профилактики составляет форми-
рование собственного адекватного иммунного ответа. Этому способствует 
оптимизация образа жизни: рациональный режим дня, полноценное пита-
ние, исключение стресса, контроль за окружающей средой.  

Коррекция режима дня направлена на временное ограничение заня-
тий и игр, приводящих к переутомлению, перевозбуждению ребенка; 
уменьшение стрессовых ситуаций, нормализацию сна.  

Питание ребенка должно быть разнообразным и содержать адекват-
ное количество витаминов и микроэлементов с учетом суточной потребно-
сти в белках, жирах и углеводах. Ежедневный рацион должен включать 
свежие овощи, фрукты, соки, а в период эпидемических вспышек — про-
дукты, содержащие фитонциды — свежий лук, чеснок. Из рациона исклю-
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чаются фастфуд и продукты, содержащие ГМО. Следует помнить о рацио-
нальном питании кормящей матери и раннем (первые 30 минут после ро-
дов) прикладывании новорожденного ребенка к груди. 

Контроль за окружающей средой предусматривает, в первую оче-
редь, исключение курения и особенно пассивного, а также уменьшение 
контактов с источниками инфекции в семье и детских дошкольных учре-
ждениях и удлинение времени пребывания на свежем воздухе.  

Необходимо исключить основные факторы стресса для ребенка: 
истерика ребенка, критика в семье, адаптация к посещению детского сада и 
школы, уменьшение учебной нагрузки в школе и др. 

Закаливание — один из важных методов профилактики ОРИ. В осно-
ве закаливания лежит тренировка вазомоторных механизмов адекватной 
реакции на холодовые воздействия. Систематическое контрастное воздуш-
ное или водное закаливание сопровождается повышением устойчивости 
организма к температурным колебаниям окружающей среды и повышени-
ем иммунологической реактивности организма. 

Медицинская реабилитация включает следующий комплекс меро-
приятий: 

 санация хронических очагов инфекции; 
 лечение дисбиоза кишечника (при его наличии). Дисбиоз кишечни-

ка приводит к нарушению целостности кишечного эпителия и его барьер-
ной функции, что способствует усилению проникновения в организм анти-
генов и патогенной флоры. Дисбиоз может быть связан с ослаблением как 
системного, так и местного иммунитета слизистых оболочек и, как след-
ствие — с учащением частоты простудных и аллергических заболеваний; 

 профилактика аллергических заболеваний; 
 ликвидация недостаточности микроэлементов: железо, йод, селен, 

цинк и др.; 
 ликвидация недостаточности витаминов А, D, E, C и др.; 
 исключение необоснованного назначения и применения антибиоти-

ков и иммуномодуляторов; 
 физиотерапевтические методы (массаж, спелеотерапия и др.); 
 иммуномодуляция. 
Одним из современных лекарственных средств, предназначенных 

для профилактики ОРВИ, является гроприносин. Доказана эффектив-
ность препарата в профилактике и реабилитации часто болеющих детей, 
относящихся к группе риска в связи со сниженным иммунитетом. При-
менение гроприносина позволяет существенно снизить респираторную 
заболеваемость и облегчить течение клинических симптомов ОРВИ. 
С целью профилактики ОРИ у детей рекомендуется назначение гропри-
носина из расчета 50 мг/кг массы тела в сутки в 3 приема, 3 раза в неде-
лю в течение 2 месяцев. 
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ДИСПАНСЕРИЗАЦИЯ ДЕТЕЙ С РЕКУРРЕНТНЫМИ 
РЕСПИРАТОРНЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ 

Дети с рекуррентными респираторными заболеваниями нуждаются в 
диспансерном наблюдении врача-педиатра по II группе здоровья. В соот-
ветствии с этим для них разрабатываются программы профилактики. По-
сле перенесенной ОРИ ребенок освобождается от занятий физкультурой на 
10 дней, затем рекомендуется подготовительная группа. Врач-педиатр 
осматривает ребенка 4 раза в год, ЛОР-врач и стоматолог — 2 раза в год, 
другие специалисты — по показаниям. Показано исследование общего 
анализа крови и мочи 2 раза в год; биохимический анализ крови и иммуно-
грамма — по показаниям. Снятие ребенка с диспансерного учета осу-
ществляется при уменьшении частоты ОРИ в возрасте до 3 лет — до 4 раз, 
3–5 лет — до 3 раз, 5–7 лет — до 3 раз и уменьшение продолжительности 
одного заболевания до 8 дней. 

Таким образом, учитывая высокую социально-экономическую значи-
мость рекуррентных респираторных инфекций и широкий спектр предрас-
полагающих факторов, необходима организация обучающих семинаров 
для врачей-педиатров для выделения групп риска и своевременного прове-
дения профилактических и лечебных мероприятий.  
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