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НОВЫЕ КОНЦЕПТУАЛЬНЫЕ ПОДХОДЫ В 
РАЗРАБОТКЕ СТРАТЕГИИ ФОРМИРОВА­
НИЯ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ, РОЖДЕННЫХ В 
СЕМЬЯХ С ТОКСН-АССОЦИИРОВАННОЙ 
ПАТОЛОГИЕЙ И УРОГЕНИТАЛЬНЫМИ 
ИНФЕКЦИЯМИ

Уральская государственная медицинская академия, 
городской Центр лабораторной диагностики болез­
ней матери и ребёнка

Аналитическая оценка основных тенденций 
в обласги материнства и младенчества позволяет 
констатировать ухудшение качественных показа­
телей здоровья женщин и детей, о чем свидетель­
ствуют: высокая частота патологических родов, 
составляющих по данным г.Екатеринбурга (1995) 
67.8%, увеличение частоты анемий беременных с 
23% в 1993г. до 39% в 1996г.. формирование аку­
шерско-гинекологической патологии у 82,6% 
женщин, инфекционной -  у 67%. терапевтической 
-  у 80%. эндокринологической -  у 14%. Одновре­
менно прослеживается ухудшение качественных 
показателей здоровья детей: за период 1991-1996 
г.г. частота патологии органов дыхания увеличи­
лась в четыре раза, болезнен нервной системы в 
два раза, синдром дыхательных расстройств в 2,5 
раза, при этом гипоксия и асфиксия в родах увели­
чилась с 59,2 в 1990г. до 342,5 в 1996, болезни эн­
докринной системы в 1991г. составили 0.07. а в 
1996 достигли 0.4; за пятилетии!! период конста­
тируем увеличение частоты инфекций перина­
тального периода и сепсиса с 10,2 до 32.5%, за­
держка внутриутробного развития плода достигла 
35.7%, риск развития врожденных пороков и ко­
личество детей-инвалидов за пятилетний период 
возрастает в два раза, при этом гидроцефалия и 
дисгенезия почек превышает частоту и тенденции 
распространения по сравнению с данными между­
народного реестра.

Серьезную проблему для зарубежных и на­
циональных служб здравоохранения составляет 
рост заболеваний, передающихся половым путем 
По данным ВОЗ прогнозировалось ежегодное вы­
явление в мире 250 млн. свежих случаев заболева­
ний. но реальны? темпы опережают прогноз рабо­
чей группы.

Раннее начало сексуальных отношений, бо­
лее свободный их характер, недостаток знаний 
молодежи о возможных осложнениях и их послед­
ствиях, нацеленно созданная индустрия популизма 
в этой области ставят проблему заболеваний, пе­
редаваемых половым путем, в ряд наиболее важ­
ных не только среди венерологов и акушеров-



гинекологов, но и инфекционистов, педиатров, 
невропатологов, неонатологов.

Частота урогенитального хламидиоза 
неуклонно возрастает в Российской Федерации. 
Так, в 1993г. число заболеваний урогенитальным 
хламиднозом составляло 35.2 на 100 тыс 
населения, в 1994г. - 61,8. а в 1995г. - 90.2 на 100 
тыс населения [4].

Недооценка роли внутриутробных инфек­
ций и TORCH-синдрома, представленного широ­
ким спектром инфекций с вертикальным механиз­
мом передачи ог матери к плоду, в который вклю­
чены вирусы герпеса (HSV 1,2) типов, цитомега- 
ловнрусная инфекция, токсоплазмоз. краснуха, 
вирусные гепатиты В и С, сифилис, ВИЧ- 
инфекция. энтеровирусы, а также комплекс уроге­
нитальных инфекций (хламидиоз, уреаплазмоз. 
микоплазмоз) и их ассоциации, серьезно отрази­
лась на качественных показателях здоровья матери 
и ребенка В новых социально-экономических ус­
ловиях необходимы новые стратегические и при­
оритетные подходы к решению национальных 
проблем в области здравоохранения.

Комплексные научные исследования, вы­
полненные в 1994-1998 годах, позволили предло­
жить концепцию формирования TORCH-acco- 
цинрованнон патологии и определить их зна»ш- 
мость в развитии полиорганной симптоматики у

матери и ребенка (рис.1). В июне 1994г. в Главное 
управление здравоохранение администрации 
г.Екатеринбурга представлен проект программ 
«Перинатальные инфекции и здоровье семьи», в 
1995г. - «Внутриутробные инфекции, нуги сниже- 
Ш1Я младенческой смертности, совершенствования 
диагностики, лечения, профилактики и реабили­
тации». Цель программ: разработать и внедрить 
систему мониторинга за здоровьем беременных 
женщин, имеющих маркеры TORCH-снндрома. 
бактериальную, вирусную, кандидозную и уроге­
нитальные инфекции, с последующим скринингом 
здоровья потомства в плане совершенствования 
методологических подходов к диагностике и оп­
тимизации тактики ведения и лечения болезнен 
матери и ребенка. Программой предусмотрена 
отработка интеграции акушерско - гинекологиче­
ской, терапевтической, инфекционной, педиатри­
ческой и лабораторных слу жб.

В организационном плане на муниципальном 
у ровне предложено создание модели взаимодейст­
вия центров и единой технологической цепочки 
координации монопрофильного потока женщин и 
детей с организацией компьютерного банка дан­
ных и модемной системы связи между участника­
ми проекта.

Рис. 1 Схема ТогсЬ-ассоциированной патологии матери и ребенка



ИНТЕГРАЛЬНЫЙ МОДУЛЬ ОЦЕНКИ 
ЗДОРОВЬЯ СЕМЬИ

• Центр здоровья и планирования семьи
• Центр лабораторной диагностики болезней мате­

ри и ребенка
• Инфекционнный стационар «Мать-дитя»
• Специализированный родильный дом
• Консультативная служба «Мать-дитя»
• Иммунорсабилитационный санаторий «Мать-ди- 

тя».
Реализация программы и мониторинг за 

беременными женщинами групп риска проводи­
лись на базе Центра здоровья и планирования 
семьи .'
Задачи первого этапа реализации программы:

• Популяционный скрининг частоты TORCH- 
инфицирования

• Интегральная оценка здоровья женщин
• Мониторинг здоровья детей
• Изучение иммунной, эндокринной, соматиче­

ской, неврологической, генетической патологии 
у матери и ребенка

• Уточнение структуры бронхолегочной патологии
• Анализ влияния TORCH инфекций на плод
• Изучение иммунологии эмбриона и плода
• Изучение тактики вакцинации у детей с 

маркерами TORCH
• Разработка иммунотерапии на этапе беременно­

сти
• Создание и внедрение технологического модуля 

диагностики и лечения

В процессе реализации программы пре­
дусматривалось раскрыть следующие положе­
ния:

1. Изучить этиологическую структуру и 
удельный вес патологии (инфекционной, эндок­
ринной, соматической, урогенитальной, генетиче­
ской).

2 .Провести экспертную оценку течения бе­
ременности и родов в группе женщин с высокими 
титрами антител и молекулярно-генетическими 
маркерами к герпетической, цнтомегаловнрусной 
инфекциям, токсоплазмозу.

3.Сопоставить течение беременности и ро­
дов в группе беременных с наличием инфекций 
(хламидиоз, герпес, микоплазмоз, уреаплазмоз, 
цитомегаювнрус и их ассоциации) с контингентом 
без маркеров TORCH.

4.Провести одновременный скрининг здо­
ровья родильниц и новорожденных группы риска 
(бактериологический мониторинг, идентификация 
вирусов, IgE, иммунный профиль).

5 .0 ргаш1зовать компьютерный банк данных 
на контингент детей и матерей с маркерами 
TORCH-инфекций.

2 Патент «Интегральный модуль оценки здоровья 
семьи» от 04.09.1996г. №96118193, разработан 
проф. С. Н.Козловой

6 .Оценить состояние матерей с осложнен­
ным течением родов, преждевременными родами, 
мертворождением и организовать патоморфоло­
гическое обследование плаценты, вибриона, 
плода.

7.Оценить состояние здоровья детей, рож­
денных от матерей с маркерами TORCH: клиниче­
ски. иммунологически, эндокринологически.

8 .Организовать мониторное наблюдение за 
детьми с поражением центральной нервной систе­
мы и проследить их взаимосвязь с вирусной и па­
разитарной инфекционной патологией, разрабо­
тать методы их профилаюпки с внедрением им­
мунотерапии цитокинами и интерферонами на 
этапе беременности и в .раннем неонатальном пе­
риоде, предложить методы диспансеризации и 
оценить эффективность новых технологий лече­
ния.

9.Уточнить частоту генных мутаций и пер­
вичных иммунодефицитов у детей.

1 0 .Организовать вакцинацию девочек и се- 
ронсгативных женщин репродуктивного возраста 
к краснухе, проследить частот) врожденных поро­
ков и поражений центральной нервной снсгемы в 
популяции рожденных детей.

11 Обследовать детей с синдромом дыха­
тельных расстройств, гипоксией, кровоизлияниями 
и пневмониями, натальными травмами и уточнить 
роль инфекций в формировании патологии.

1 2 .Проследить взаимосвязь хронической 
герпетической инфекции в семье с развитием эм- 
бриофетопатий. оценить роль цитомегаловирусной 
инфекции в формировании инвалидности и задер­
жки психофизического развития детей, неонаталь­
ных гепатитов, патологии почек в Уральском ре­
гионе.

13.Внедрить в практическое здравоохране­
ние современные препараты с противовирусным и 
нммунотропным действием (цитотект, пентагло- 
бнн. гепатотект. интраглобнн. виферон, лейкинфе- 
рон. циклоферон. нсовир) у беременных и детей 
раннего возрасга.

14.Создать технологический модуль по ор­
ганизации системы диагностики, лечения, профи­
лактики и иммунореабилитации женщин и детей с 
маркерами TORCH и урогенитаяьных инфекций и 
внедрить в другие регионы России.

15.Оптимизировать подготовку врачей 
смежных специальностей (стоматологов, акуше- 
ров-гинекологов, педиатров, невропатологов, ин­
фекционистов) по разделам инфекционной пери- 
натологии, невропатологии, иммунологии, фарма­
котерапии.

За период 1994-1998г.г. на консультативный 
прием «мать-дитя» в Центр лабораторной ди­
агностики из стационаров г. Екатеринбурга и 
области обратилось более 3000 пациентов, из них 
67% в возрасте до 6  месяцев.

В результате проведенной работы были по­
лучены данные об этиологической структуре и



удельном весе патологии у женщин с отягощен­
ным анамнезом, проведена экспертная оценка бе­
ременности с цитомегаловирусной, хламиднйной. 
токсоплазменной, герпетической инфекциями.

Данные популяционного скрининга бере­
менных женщин представлены в табл. 1,2 .3 .

Исследования проведены в Центре лабора­
торной диагностики болезней матери и ребенка 
(гл. врач - докт. мед. наук Я.Б.Бейкин). Как следу­
ет из данных таблицы, серологические маркеры к 
CMV отмечены у 45,95% женщин, титры, превы­
шающие 500, - у 2 ,6 %. Особую тревогу составляет 
контингент женщин, у которых отсутствуют титры 
антител краснухи: в возрасте до 2 0  лет - у 3 3 %, а в 
возрастной группе сгарше 30 лет 44% не имеют 
антител к краснухе, что у величивает риск развития 
врожденных уродств нейросенсорнон тугоухости 
при контакте с краснухой.

Одновременно проводился скрининг часто­
ты распространенности хламидиоза. уреаплазмоза, 
микоплазмоза в популяции женщин и ассоциации 
урогенитальных инфекций с акушерско- 
гинекологической патологией (табл.4) для углуб­
ленного изучения перинатальных аспектов форми­
рования патологий у детей раннего возрасга.

По данным обследования 4453 женщин на 
урогенитальные инфекции в Центре лабораторной 
диагностики болезней матери и ребепка у 12.9% 
диагностирован урогенитальный хламидиоз, у 
30,1% уреаплазмоз, у 8 ,8 % - микоплазмоз.

Хламидийная инфекция подтверждена у 
11,11% детей, уреаплазмоз - у 5,3%, микоплазмоз- 
2 . 1%, цитомегаловирусная инфекция у 1 1 ,8 %. гер­
петическая - у 14,7%

Таблица 1
Попу ляционный скрининг частоты инфицирования беременных женщин цитомегаловиру сной 
инфекцией В % (г.Екатерннбург. 1995г.)

Возрастная группа (годы) Уровень титров антител IgG к CMV
0 100-400 >500 Всего в абс

До 20 55,9 42,9 1 ,2 177
20-30 50,7 47,1 1 ,2 951
31-40 51,8 43,4 4,8 251
41 и старше 55,6 44,4 0 9
Всего 716 637 35 1388
% 51,6 45,9 2

Таблица 2

Популяционный скрининг частоты инфицирования беременных женщин герпетической 
инфекцией в % (г.Екатерннбург, 1995г.)

Возрастная группа (годы) Уровень титров антител IgG к HSV в ИФА
0 1000-4000 >5000 Всего в абс.

До 20 37,9 60,4 1.7 182
20-30 37,2 61,5 1.3 958
31-40 27,0 68,3 4,7 256
41 и старше 2 2 , 2 77,8 0 9
Всего 496 881 28 1405
% 35,3 62,7 2

Таблица 3
Популяционный скрининг частоты инфицирования беременных женщин краснухой в %
(г.Екатерннбург, 1995г.)

Возрастная группа (годы) Уровень титров антител IgG к Rubella
0 100-400 >500 Всего в абс.

До 20 33,5 59,4 7,1 182
20-30 28,0 69,4 2 , 6 966
31-40 44,0 54.1 1.9 257
41 и старше 55,6 44,4 0 9
Всего 449 922 43 1414
% 31,7 65,3 3



Таблица 4
Этиологическая расшифровка актшерско-гинекологичсской патологии у женщин, %

Клинические диагнозы
Инфекционные агенты

уреаплазмоз хламидноз Хламидиоз + 
уреаплазмоз Микоплазмоз

Хронический кольпит 55,3 39 2,7 -
Привычное невынашивание 6 6 ,1 20,3 8,5 5,1
Внутрнматочная инфекция 58.4 31.6 - -
Хронический аднекент 61,5 27.9 6,7 3,9
Эндометриоз 38,4 53,8 7.8 -

Бесплодие первичное 78 15,7 5,9 0,4
Бесплодие вторичное 79 8 , 8 8 . 8 3.0
Мертворожденне 1 0 0 - -

Всего 385 198 31 13
% 61.5 31.5 4.9 2 ,1

На следующем этапе изучали иммунный 
профиль у беременных женщин и особенности 
иммунного профиля у женщин с маркерами 
TORCH (рис.2). Наиболее выраженные изменения 
в Т-клеточном и гуморальном звеньях иммунитета 
установлены при цитомегаловирусно-герпети- 
ческо-хламидийных ассоциациях по сравнению с 
функциональным течением беременности.

Рис.2.Показатели иммуного профиля у женщин

Данные положения легли в основу лечения 
невынашивания с маркерами вирусных инфекций 
иммуноглобулинами и цитокинами. снижая риск 
развития патологии в два раза со стороны цен- 
тра!ьной нервной системы.

Изучение иммунного профиля у матери и 
ребенка при герпетической, цитомегаловирусной 
токсоплазменной, хламндийной, уреаплазменной 
инфекциях выявило однотипные изменения в сис­
теме «мать-дитя» с развитием имуносупрессии в 
Т-звене иммунитета, угнетение обменно-метабо­
лической функции нейтрофилов, а также позволи­
ло доказать роль вирусов CMV, HSV, хламидий и 
токсоплазмоза в запуске иммунопатологического 
процесса реагинового типа, коррелирующие с

уровнем титров антител, иммуногенетическу ю 
предрасположенности и частоту' встречаемости 
маркеров HLA (A,B,C,DR), аутоиммунного пора­
жения ткани щитовидной железы и гипокортицизм 
у больных с CMV-инфекцией [ 1, 2, 3|.

Под наблюдением находилось более 3000 
детей, рожденных от матерей с урогенитальными 
инфекциями и комплексно обследованных в Цен­
тре лабораторной диагностики. Программа обсле­
дования включала комплексный подход с изучени­
ем клинического, неврологического, соматическо­
го. иммунологического анамнеза и уточнением 
семейного анамнеза. Этиологическая расшифровка 
внутриутробных инфекций включала комплекс 
нммуноферментного анализа (ИФА) с определени­
ем аититсл в крови IgG. IgM к CMV. HSV. ТОХО. 
RUBELLA, хламидиям. Одновременно в полиме­
разной цепной реакции (PCR) проводили индика­
цию фрагментов антигенов у женщин из уретры и 
шейки матки, в моче, со слизистых вульвы и 
конъюнктивы у дегей.

Программа углубленного нейрофизиоло­
гического обследования включала нейросоногра- 
фию. электроэнцефалографию, эхоэнцефалогра- 
фию, компьютерную томографию, магниторезо­
нансное исследование головного мозга. Комплекс 
обследования проводился в родильном доме, в 
месячном возрасте, в 3, 6  и 12 мес. Наличие подоз­
рения на полиорганную патологию являлось осно­
ванием ультразвукового обследования органов 
брюшной полости.

Сопоставление клинической картины сим­
птомов поражения центральной нервной системы 
у детей раннего возраста с TORCH-ассоци­
ированным поражением представлено в табл.5.

Установлено, что миотонический и гидро- 
цефальный синдромы наиболее характерны для 
детей с цитомегаловирусной инфекцией при нали­
чии моноинфекции и ассоциации, проявляясь на 
этапе беременности фетоплацентарной недоста­
точностью у 90,9% женщин, в ранний неонаталь­
ный период - синдромом угнетения (60%) и крово­
излиянием в мозг (45%»). В фуппе детей, рожден­



ных or матерей с урогенитальным хламндиозом. 
чаще наблюдался с\ дорожный синдром и синдром 
угнетения центральной нервной системы; в отли­
чие от первых двух групп кровоизлияние в мозг 
регистрировалось у 71,5%.

Клинический диагноз внутриутробной ин­
фекции наиболее часто встречался при микстовой 
инфекции и токсоплазмо зе (70 и 60% детей), при 
этом наибольшие трудности врачи испытывали 
при диагностике моноцитомегаловирусной инфек­
ции.

Для уточнения топологии поражения цен­
тральной нервной системы и ее характера прове­
дено изучение нейросонографической картины в 
динамике болезни (табл.6 ).

Нами проанализирована взаимосвязь кли­
нической картины и риск развития кровоизлияния 
в головной мозг с уровнем индикации вируса 
CMV. Установлено, что при массивной антигене- 
мии и экскреции вируса частота регистрации кро­
воизлияний сосгавляет 50%, при минимальной 
экскреции риск развития кровоизлияния снижает­
ся в три раза и обнаруживается лишь у 13,6% де­
тей с цитомегаловирусной инфекцией.

Вышеизложенные положения позволили 
подтвердить ведущую роль инфекционных вирус­

ных патогенов группы герпесвирусов в формиро­
вании неврологических повреждений у детей ран­
него возраста и, следовательно, обосновать необ­
ходимость внедрения новых подходов диагности­
ки, лечения и иммунореабилитации на этапе бере­
менности по антенатальной охране плода, реко­
мендаций по цитокинотерапии и итсрферонотс- 
рапии у категории пациентов с перинатальными 
поражениями центральной нервной системы, ас­
социировавшими с вирусами TORCH.

Внедрение в комплекс терапии детей 
гипериммунного препарата цитотекта (Козлова
С.Н., Шлыкова А.Б., 19%, 1997) способствовали 
нормализации иммунного профиля детей с 
цитомегаловирусной инфекцией и купирование к 
году жизни симптомов церебральной гипертензии, 
сокращению размеров III желудочка, 
нормализации активности срединных структур 
головного мозга у 50% детей, полу'швших 
иммунотерапию, купированию судорожного 
синдрома, уменьшению размеров межполутарной 
щели у 40% пролеченных детей, восстановлению 
статиколокомоторных функций и двигательных 
нарушений у 80 %.

Сравнительные аспекты частоты клинических симптомов TORCH-ассоциированного 
поражения ЦНС у детей раннего возраста, % .

Таблица 5

Симптомы и синдромы поражения 
центральной нервной системы

Маркеры TORCH
CMV CMV. HSV. 

Cl. irach.
1

Toxo Cl. irach. 
CMV Cl. trach

Судорожный синдром 27,7 2 0 40 2 0 0

Кровоизлияние 45,4 30 2 0 50 71,5
Синдром гипервозбуднмости 60 30 30 57 0

1 Синдром угнетения 60 30 30 1 0 0

Миатонический синдром 86,3 45 2 0 30 14,3
Парапарез 54,5 45 30 1 0 28,5 !
Гидроцефальный синдром 1 0 0 2 0 60 1 0 0

Г ипертензионно-гидроцефальный 68,5 65 60 50 i 57 ;

Нейросонографическая характеристика TORCH-ассоцнированных поражении 
центральной нервной системы у детей, %

Таблица 6

Симптомы поражения 
центральной нервной системы

Маркеры TORCH ]
CMV CMV, HSV, 

Cl. trach. Toxo Cl. Irach. I , .  j 
CMV ! C1 l r a c l ‘ !

Пссвдокисты 32 2 0 10 30 ! 28,5 ;
Расширение межполушарнои щели 45 40 2 0 60 j 57
ЭХО-позитивные тени 18,2 35 ' 2 0 2 0 1 4  1
Очаги уплотнения в таламусе 18.2 40 0 0 0  !
Увеличение размеров III желудочка 63,6 50 50 40 57
Перивентрикулярный отек 36,4 50 1 0 50 28 J
Неоднородность структуры 
сосудистого сплетения

27,3 60 60 28 2 0

1
Морфофункциональная незрелость 31,8 35 30 2 0 14
Дилятация желудочка 63,6 50 1 0 2 0 2 0



Изучение особенностей течения беременно­
сти и характера патологии почек проводилось в 
чет^оох группах: первую - составили женщины с 
моноцнтомегатовирусной инфекцией, вторую - 
женщины с микстовой урогенитальной инфекцией 
(герпетическо-щггомегаловиру сно-хламидийной), 
третью - с хламидинной инфекцией и четвертую - 
с герпетической урогенитальной инфекцией. Всего 
обследовано 132 пациента ( 6 6  пар «мать-дитя»). 
При моноцитомегаловнрусной урогенитальной 
инфекции угрозу прерывания имели 40%, хрони­
ческой рецидивирующей герпетической инфекци­
ей до беременности страдало 54.5% женщин и 
9.1°/,. отцов. Обострение пиелонефрита во время 
беременности наблюдалось у 33.3% Манифеста­
ция под маской ОРЗ в сроке 12-20 недель и токси­
коз отмечена у 19%. в поздние сроки (38-40 не­
дель) - 14.3%. привычным невынашиванием стра­
дало 13%. острый пиелонефрит беременной впер­
вые диагностирован у 33,3% женщин. Таким обра­
зом. у 71.4% женщин имела место патология почек 
при моноцитомегаловнрусной инфекции.

Осложненное течение беременности у жен­
щин с микстовой урогенитальной инфекцией от­
мечено у 95.2%. при этом угроза прерывания в 
ранние сроки (5-8 недель) наблюдалась у 23.8%, 9- 
12 недель - 38,1%. более 20 недель - у 38,1%. Отя­
гощенный акушерско-гинекологический анамнез 
имели 52.4% женщин с указаниями на эрозию 
шейки матки и кольпит. Привычное невынашива­
ние регистрировалось у 19%, хроническим пиело­
нефритом во время беременности страдало 54.5% 
женщин, впервые обострение пиелонефрита отме­
чено у 20.3%.

Уреаплазмоз проявлялся угрозой невына­
шивания и гестозом у 36,4% женщин, обострением 
герпетической инфекции у 27,3% преждевремен­
ным!! родами у 45,4%, каждая вторая женщина 
страдала кольпитом и эрозией шейки матки. У 
женшин. страдающих хламидинной урогениталь­
ной инфекцией, угроза прерывания в первой поло­
вине имела место у 79,8%. 37,5% страдали хрони­
ческим пиелонефритом с обострением, впервые 
установлен диагноз пиелонефрита беременной у 
12.5%, ранний токсикоз в сроке 4-6 недель отме­
чен у 50%. хроническая персистирующая герпети­
ческая инфекция наблюдалась у 25%. У 37,5% 
женщин отмечены послеродовые осложнения в 
виде эндометритов и увеличение сроков заживле­
ния швов у 35.5%.

В исходе щггомсгаловирусной инфекции 
патология почек v детей первого года жизни уста­
новлена у 71.4% с появлением в первый месяц мо­
чевого синдрома с лейкоцитурией у 65% детей, 
при углубленном ультразвуковом обследовании 
почек обнаружены пиелоэктазии, тазовая дистопия 
и гипоплазия с синдромом верхних чашечек. У 
38% в реакции ПЦР идентифицирована виурия, у 
19% детей установлены полож!гтелъные сероло­
гические тесты в ИФА. IgM к CMV. Сочетанная

патология почек и гепатобилиарной системы от­
мечена у 33% детей.

В структуре поражения ночек при цитомс- 
галовирусной инфекции выявлена следу ющая па­
тология: пислоэктазия - 13,3% удвоение почки - 
6,7%. односторонняя гипоплазия почки - 13.3%. 
ротация почки - 26,6%. кистозная дисплазия - 
13,3%. вторичный пиелонефрит - 6,7% вторичная 
нейрогенная дисфункция мочевого пузыря встре­
чалась у 13,4%, дисмстаболическая нефропатия - 
6,7%. У 13.3% детей старшего возрасга встреча­
лась вторичная нейрогенная дисфу нкция мочевого 
пузыря.

У детей, рожденных от матерей с урогени­
тальным хламидиозом. мочевой синдром в первые 
месяцы жизни выявлен у 36%, бактериурия - у 
14%, фосфатурия - у 14,3%, протеину рия - у 7.1% 
По данным УЗИ у 33% детей обнару жены пиело­
эктазии. Сочетание почечного синдрома с гепато- 
мегалией отмечено у 50%, со спленомегалией- у 
17.7% детей.

В структу ре патологии при внутриутробной 
хламцдийной инфекции 50% детей формируют 
поражение почек: пиелоэктазии (25%). удвоение 
почек (25%). пиелонефрит (25%). ночной энурез 
(25%). Для уточнения роли оппортунистических 
инфекций в развитии дисплазий почек проведено 
сравнительное изучение сроков эмбриотоксиче- 
ского воздействия вирусов CMV и HSV и дина­
мическое наблюдение за детьми в двух группах 
детей: I группа включала детей, у которых в пер­
вые месяцы жизни выявлена патология почек (25 
детей). II - контрольная группа (25) - без патоло­
гии патологии почек. Нами установлено, что среди 
детей, имеющих патологию почек, в сроки заклад­
ки органов мочевыводящей системы у 52% жен­
щин наблюдался токсикоз беременности, в кон­
трольной же группе только у 16% беременных 
регисгрировался токсикоз (р<0,01). Аналогичная 
тенденция прослежена в сроки 12-16 недель бере­
менности (52% против 24% в контрольной группе, 
р«).05).

Особого внимания заслуживает тот факт, 
что у 6 8 % матерей, родивших детей с патологией 
почек, во время беременности был этиологически 
не расшифрованный пиелонефрит и 16% женщин 
страдали врожденной патологией почек. В первой 
группе детей патология почек ввиде пиелонефрита 
констатирована у 48%, с манифестацией мочевого 
синдрома до одного месяца у 56%. а до трех меся­
цев у 78% детей выявлялись отклонения со сторо­
ны почек.

При полиантигенном воздействии на жен­
щин во время беременности (герпетическо-цито- 
мегаловирусной ассоциации) 40% рожденных ими 
детей имели врожденную патологию почек по 
сравнению с контрольной группой ( 1 2 %), р<0 ,0 0 1 . 
Одновременно проводилась оценка перинатальных 
факторов формирования патологии в группе с на­
личием гнперспленизма (п=18), контрольная груп­



па (и -18) не имела клинических маркеров спле- 
номегалии.

У матерей, родивших детей с гиперспле- 
низмом, в акушерско-гинекологическом анамнезе 
с достоверной частотой отмечалась регистрация 
следующих симптомов: нарушении менструально­
го цикла (38.9%), выкидыши в анамнезе (27,8%), 
аднекент (27,8%), в контрольной группе частота 
вышеперечисленных симптомов наблюдалась в 
три раза реже. У детей с гнперсплешпмом отме­
чалось появление следующих клинических сим­
птомов: гипербнлирубннемня в первые дни жизни 
(61.1% против 16.7% в контрольной группе), стиг­
мы диеэмбриогенеза (33.3%), при этом в кон­
трольной группе частота этого симптома встреча­
лась в два раза реже, 'задержка физического разви­
тия (27.8% против 5.6%). В группе детей с гипсрс- 
пленизмом у 66,7% отмечено формирование дис­
бактериоза, в контроле симптомы дисбактериоза 
верифицировались в два раза реже. Недостаточ­
ность гуморального иммунитета проявлялась фор­
мированием хронических очагов инфекции в виде 
гиперплазии лимфоидной ткани миндалин и раз­
вития хронического тонзиллита у детей с гиперсп- 
ленизмом в 38,9% наблюдений.

Сочетание гиперспленизма и гепатомегалии 
прослежено у подавляющего большинства детей 
со спленомсгалисй. В развитии синдрома сплено- 
мегалии решающую роль играет выявление внут­
риутробной микстовой инфекции у 55.6% (ассо­
циации токсоплазменной. цитомегаловирусной 
инфекций и вирусного гепатита В и С).

В комплексе лечения сочетанных пораже­
ний центральной нервной системы с задержкой 
статиколокомоторных функций и патологией по­
чек у 35 детей с врожденной цитомегаловирусной 
инфекцией проведена иммунотерапия цитотектом 
в дозе 1г2 мл/кг массы курсом 3-4 инфузни 
.Клинически отмечен эффект в виде улучшения 
аппетита, купирования дисбиотических проявле­
ний в кишечнике, стабилизации нейровирусного 
процесса в центральной нервной системе, исчез­
новения кист. Наблюдалось восстановление статн- 
ко-локомоторных функций, исчезновение судо­
рожного синдрома, нивелирование синдрома им­
мунологической недостаточности [3|. При имму­
нологическом мониторинге за эффективностью 
терапии наблюдалось восстановление уровня лей­
коцитов, Е-РОЛ, В-РОЛ, Тфр-лимфоцитов и нор­
мализация CD2, CD4 лимфоцитов, при этом у 8 6 % 
детей установлено снижение уровня титров IgG к 
CMV, исчезновение маркеров IgM, прекращалась 
или снижалась степень антигенемии в моче при 
контроле в реакции PCR.

Таким образом, включение в программу те­
рапии TORCH-ассоциированной патологии с по­
ражением почек 1 1 поколения иммуноглобулинов 
позволяет достигнуть клинико-иммунологичес­
кого эффекта.

Выводы
1. В группе беременных женщин, имеющих 

молекулярно-генетические и серологические мар­
керы TORCH-инфекций, наблюдается осложнен­
ное течение с развитием акушерско-гинеколо­
гической патологии, частота которой колеблется в 
пределах 87-97,6%.

2 . При цитомегаловирусной. хламидийной и 
герпетической инфекциях от 27,3 до 41.6% жен­
щин страдает хроническим пиелонефритом Наи­
большая часгота регистрации пиелонефритов про­
слежена при микстовых инфекциях (54,5 %).

3. У детей, рожденных от матерей с цитоме­
галовирусной и энтеровирусной инфекциями, па­
тология почек выявлялась у 71,4 и 97.6% соответ­
ственно.

4. Наиболее глубокие изменения в цен­
тральной нервной системе с поражением талямуса. 
формированием гнпертензионного, миотоническо- 
го синдромов с задержкой корковой ритмики и 
активацией срединных структур мозга отмечены 
при цитомегаловирусной инфекции.

5. В формировании гиперспленизма у детей 
во внутриутробном периоде веду щую роль играет 
сочеганнос воздействие цитомегаловирусно- 
токсоплазменной ассоциации с вирусами гепатита 
В и С.

6 . Раннее применение высокотитрованных 
имму ноглобулинов 11 поколения (цнтотект) обес­
печивает стойкую клинико-имунологическую ре­
миссию при цитомегаловирусной и полнвирусной 
инфекций в течение года.

7. Раннее выявление и обследование бере­
менных женщин на маркеры TORCH-инфекций, 
внедрение превентивных методов лечения бере­
менных и детей раннего возраста имеет не только 
медицинскую, но и социальную значимость в 
формировании здоровья нации и снижении уровня 
Смертности и инвалидизацин нового поколения 
России.
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ПРОБЛЕМЫ КОКЛЮША У ДЕТЕЙ

Уральская государственная медицинская академия

По данным рабочей группы по коклюшу и 
коклюшной вакцинации в США регистрируется 2- 
3 случая смерти на 1 0 0 0  заболевших, судороги 
наблюдаются у 1.9%. а развитие энцефалопатии - у
0.3% больных. По данным НИИЭиМ им. 
Г.Н.Габричевского (1993) летальность при кок­
люше составляет 0,54).6%. Сохраняющаяся забо­
леваемость коклюшем, наличие летальных исхо­
дов, недостаточно эффективные методы терапии 
делают проблему коклюша одной и з важнейших в 
педиатрии.

Анализ основных эпидемиологических ха­
рактеристик коклюшной инфекции показывает, 
что у большинства детей формируется не поствак- 
цинальный. а постннфекционный иммунитет. Так. 
в г. Екатеринбурге при коклюше сохранилась пе­
риодичность. равная трем годам, что отражает не­
достаточную управляемость этой инфекцией.

Среди детей, госпитализируемых в стацио­
нар. преобладают нспривитыс. Так. доля неприви­
тых детей до 1 года, госпитализируемых в стацио­
нар в период с 1989 по 1995 г.г., составила 8 6 .6 %.

Полноценный охват вакцинацией (АКДС- 
вакцина) как можно большего количества детей 
(на первом году жизни не менее 85%) является 
наделаю й гарантией снижения заболеваемости 
коклюшем.

Основное беспокойство у врачей и родите­
лей вызывают сведения о возможности развития 
неврологических осложнений на коклюшный ком­
понент АКДС-вакцины, что является одной из 
причин низкой привитости детей. Однако более 
чем 25-летний опыт центра прививочных ослож­
нений на базе НИИ педиатрии PAiMH показывает, 
что серьезные осложнения вакцинации крайне 
редки. В центре было зарегистрировано всего 7 
случаев энцефалита, причем последний - в 1987 г.. 
расцснен1п*1Й как следствие вакцинации против 
коклюша (АКДС-вакцина). В последующие годы 
все подозрительные на посгвакцинальный энцефа­
лит заболевания расшифровывались как иная па­
тология. По данным детской инфекционной боль­
ницы № 4. за последние 15 лет не было госпита­
лизировано ни одного ребенка с повреждением 
ЦНС в результате вакцинации АКДС-вакциной.

Не менее важна еще одна причина сохра­
няющейся заболеваемости - это коклюш у взрос­
лых. Взрослые могут являться не только бактерио­
носителями. но и переносить коклюш в стертой 
форме и служить источником заболеваний кок­
люшем для детей. Так, по данным |5|. среди 263 
наблюдаемых больных в течение 1992-94 гг. было 
84 взрослых, причем 6 8  (81%) имели типичную 
болезнь, а 16 (19%) - атипичную инфекцию 
М.Е.Сухарева и соавт.|2 | приводят наблюдения -за 
54 больными в возрасте от 16 до 69 лет, диагноз у 
которых подтвержден бактериологическими и 
серологическими методами.

В настоящее время многие антигены и ток­
сины коклюшного микроба достаточно хорошо 
известны, так же как и их действие на органы и 
ткани. В частности, важное значение в период ко­
лонизации трахеобронхиального дерева имеют 
такие факторы, как филоментозный гемагглютн- 
нин (ФГА) и коклюшный токсин (КТ) Антитела 
против ФГА обладают протективным эффектом. 
Коклюшный токсин способствует развитию ин­
фекции на стадии колонизации и блокирует раз- 
люгные рецепторы на поверхности фагоцитирую­
щих клеток, в том числе СЗЬ рецептор для ком­
племента, нарушая процесс опсонизации. Другой 
токсин, называемый адснилатциклазой. блокирует 
бактерицидную активность фагоцитов[4|. Кок­
люшный микроб продуцирует и другие типы ад- 
гезинов. два фимбриальных и один нефимбриаль- 
иый, называемый пертактином Р.69, который яв­
ляется фактором вирулентности |3 | Известны 
также и другие токсины, в частности, дерматонек- 
ротический токсин, высоколстальный для мышей 
(роль его в коклюшном кашле неизвестна), трахе­
альный цитотоксин (стимулирует выработку ИЛ-1 
и вызывает лихорадку ), липополисахарид индуци­
рует выработку ИЛ-1, активирует комплемент, 
вызывает лихорадку, обладает гипотензивным эф- 
(|>ектом. Липосахарид (ЛПС) коклюшных бактерий 
отличается от ЛПС других грамотрицательных 
бактерий и имеет сходство в строении с основным 
белком миелина центральной нервной системы. 
Роль ЛПС и антител к нему в патогенезе коклюша 
требует дополнительных исследований.

Наиболее известный коклюшный токсин 
(лимфоцитозстимулирующий фактор, инсулин- 
стимулируюший протеин, экзотоксин) состоит из 
двух компонентов - А и В. Компонент А является 
аденозинфосфат рибозил трансферазой. Компо­
нент В состоит из 5 полипептидных субсдиниц. 
связывающих специфические карбгидраты на по­
верхности клеток. Компонент А инактивирует G- 
протеин. что приводит к нарушению ингибиции 
аденилатциклазы. Это вызывает нарушение кле­
точных функций, а в случае фагоцитов уменьша­
ется их фагоцитарная активность. Системные эф­
фекты КТ включают нарастание лимфоцнтоза, 
нарушение гормональной активности, нарастание 
продукции инсулина (результат - гипогликемия).


