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В монографии изложены эпидемиология, этиологические факторы, пато-

генез, клинические проявления, диагностика, дифференциальная диагностика и 

методы лечения у ВИЧ-инфицированных детей с поражением ЛОР-органов. 

В монографии подробно освещена клиническая эффективность санацион-

ной терапии при комплексном лечении заболеваний ЛОР-органов. В моногра-

фии использовано 8 рисунков и 11 таблиц. Монография рассчитана для врачей 

общей практики, клинических ординаторов, магистров, оториноларингологов, 

педиатров, микробиологов и инфекцианистов. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Введение 

 

1.1. Состояние вопроса по ВИЧ-инфекции в мире у детей  
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 Эпидемия ВИЧ/СПИД в настоящее время приняла характер пандемии. В 

мире не осталось ни одного континента, ни одной страны, не затронутой ей. К 

2004 г., по данным UNAIDS, в мире насчитывалось примерно 3,1 млн. случаев 

смертей, связанных со СПИДом; к 2009 году всего же в мире насчитывают бо-

лее 60 млн. ВИЧ-инфицированных, 25 млн. из них умерли (UNAIDS., 2004). 

 Эпидемия ВИЧ/СПИД является угрозой стабильности развития современ-

ного общества большинства стран мира, включая Республику Узбекистан. Раз-

витие эпидемии приводит к усугублению социальных проблем, в дальнейшем 

она может представлять собой угрозу экономической стабильности Узбекистана 

(Покровский В. И.., 1999; Рахманова А.Г., Сизова Н.В.,2002; Акбаров А.С., 

2003; Brodt H. R.,1999).  

 В 2008 году число людей, живущих с ВИЧ, составляло около 33,4 

миллиона человек, число новых инфекций около 2,7 миллиона и 2 миллиона 

человек умерли от заболеваний, связанных со СПИДом (Голиусов А.Т., 2009). 

 По данным отчета ООН, с момента начала эпидемии ВИЧ заразились 

почти 60 млн. и 25 млн. человек умерли от заболеваний, связанных с ВИЧ 

(UNAIDS., 2009). В 2008 году примерно 430 000 детей родились с ВИЧ, в 

результате общее число детей моложе 15 лет, живущих с ВИЧ, составило 2,1 

млн. человек, количество умерших детей за год составило 280000 (Белозеров 

Е.С., 2010). 

Во всем мире на молодых людей приходится около 40% всех новых ВИЧ-

инфекций, регистрируемых среди взрослых (старше 15 лет) (UNAIDS., 2002). 

Ситуация по ВИЧ-инфекции в странах СНГ и в частности, Центрально-

Азиатского региона приобрела наибольшую актуальность с 2000 года (Мышки-

на Е.А., 2000; Белякова Н.А., 2009). Именно с этого года наблюдается рост 

ВИЧ-инфекции среди детей в Республике Узбекистан и соседних странах (Рузы-

бакиев Р.М., 2000). 
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В начале 2009 года в России число ВИЧ-инфицированных превысило 500 

тыс. Доля женщин среди вновь инфицированных выросла с 21% в 2000 г до 44-

42% в 2006–2008гг. Рост числа ВИЧ-инфицированных женщин детородного во-

зраста неизбежно приводит к ежегодному увеличению числа рожденных ими 

детей. Общее количество детей, рожденных ВИЧ инфицированными матерями в 

России, превысило 60 тыс. (Мирзоев Т.Х., 2010).  

По данным Республиканского Центра по борьбе со СПИДом, к 01.01.2010 в 

Республике Узбекистан 15892 лиц инфицированы ВИЧ инфекцией, женщины 

составляют около 30% от числа ВИЧ-инфицированных. На сегодняшний день в 

Узбекистане количество ВИЧ-инфицированных детей в возрасте до 14 лет сос-

тавляет около 18% . 

ВИЧ-инфекция у детей и подростков приобретает актуальность во многих 

странах мира, в том числе в Узбекистане. Источником ВИЧ для детей, как пра-

вило, являются женщины из группы риска (внутривенные потребители наркоти-

ков и женщины, имеющие беспорядочные половые связи). В Руанде 80% прос-

титуток - пациентов венерологических клиник инфицированы ВИЧ, в столице 

Кении - Найроби 60% проституток - вирусоносители. Поэтому в 75%-80%, а по 

данным США в 90% дети инфицируются перинатально и лишь в 20 - 25% через 

кровь и ее препараты, а также инфицированные иглы (Петрова А.Г., 2004; Пок-

ровский В.В.,2005; Nduati R., 2001 .Brower., 2003). 

Во всех странах идет нарастание числа больных ВИЧ-инфекцией детей и 

тенденция эта, видимо, сохранится в мире и в дальнейшем, так как даже постав-

ленные в известность о грозящей опасности для ребенка ВИЧ-инфицированные 

женщины не всегда соглашаются на прерывание беременности (Петрова А.Г., 

2004). В США частота передачи ВИЧ от больной матери при первой бере-

менности до внедрения профилактики азидотимидином колебалась от 25% до 

30%, несколько меньше в Европе (12,9%) и выше в Найроби (45%). Риск ин-
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фицирования ребенка возрастает до 50-60% при последующих беременностях. 

(Selik R.M., 2001; Hauri A., 2004). 

По данным литературы, у детей, инфицированных перинатально при отсут-

ствии профилактического лечения в 14% диагностируется СПИД в течение пе-

рвого года их жизни, в 11-12% диагноз СПИД устанавливается в каждый пос-

ледующий год, а к 4 году жизни у половины инфицированных детей устанав-

ливается диагноз конечной фазы болезни - СПИДа. У этих детей отмечаются 

высокие показатели общей смертности: в возрасте до 5 лет умирает каждый чет-

вертый ВИЧ-позитивный и 12% ВИЧ-негативных детей. По данным большинст-

ва авторов, среди ВИЧ-инфицированных детей в результате вертикальной пере-

дачи большая часть умирает, не дожив до 5 лет (Швартлендер Б., 2000; Рахма-

нова А.Г. и др., 2002; Кулаков В.И., 2003; Петрова А.Г. и др., 2004; Ampoto W., 

2002; Friedman E., 2003).  

Как показал мировой опыт, помимо особенностей течения ВИЧ-инфекции у 

детей по сравнению со взрослыми, существуют некоторые отличия ее проявле-

ний в разных возрастных группах детей. Так, у детей младшего возраста, кото-

рые в основном представляют собой группу инфицированных перинатально, 

ВИЧ-инфекция протекает значительно стремительнее и более тяжело, чем у ста-

рших детей, инфицированных, как правило, при гемотрансфузиях. При верти-

кальном заражении не описаны случаи раннего ретровирусного синдрома (Пок-

ровский В.В. и др., 2003; петрова А.Г., 2004; Мирзоев А.Х., 2010; Frisch M 2001; 

Haynes 2001). 

Патогенетически ВИЧ-инфекция у детей имеет ряд особенностей. Прежде 

всего, это касается направленности иммунных сдвигов, возможности развития 

эмбриопатии. Различия патогенетические определяют различия в клинике ВИЧ-

инфекции у детей. По мнению Москалева Е.И. (2007) внутриутробно инфициро-

ванные дети, родившиеся у матерей с клиническими проявлениями ВИЧ-инфек-



9 

 

ции болеют чаще и тяжелее, чем дети, родившиеся у матерей с бессимптомной 

инфекцией. Многие авторы считают, что причина этого кроется в интенсивнос-

ти вирусной нагрузки на плазму, в характеристике самого вируса, его реп-

ликационной способности и способности к синцитиеобразованию. Именно они 

определяет степень выраженности клиники. У женщин с высоким титром виру-

са в плазме большее количество его трансплацентарно или во время родов про-

никает в организм ребенка и в большей степени у последнего выражен патоло-

гический процесс (Бурханов Р.А., 1999; Краевский А.А., 1999; Петрова А.Г., 

2004; Лаврик С.Ю., 2007). 

По исследованиям Мирзоева Х.Т. (2010), у детей, инфицированных внут-

риутробно заболевание манифестирует, как правило, уже в первые месяцы жиз-

ни, а у инфицированных при гемотрансфузиях инкубация достигает нескольких 

лет, средний инкубационный период для детей с перинатальной ВИЧ-инфек-

цией около 12 мес., для детей, инфицированных в ходе гемотрансфузий - 41 

мес.  

По данным А.Г. Петрова и соавт. (2004), клиническая картина зависит от 

стадии онтогенеза, на которой происходит проникновение ВИЧ в организм 

(внутриутробно или постнатально), и от возраста ребенка в случае постнаталь-

ного заражения. При заражении плода в позднем перинатальном периоде или 

уже родившегося ребенка течение в меньшей степени отличается от взрослых, 

хотя и имеет свои особенности, как в симптоматике, так и в динамике: латент-

ный период короче и составляет три-пять лет, а средний срок выживания от 

момента манифестации клинических симптомов СПИДа составляет 2,5 года. 

При появлении клиники болезни на первом году жизни ребенок обычно не 

переживает свой первый год. При внутриутробном инфицировании период от 

рождения до появления симптомов заболевания составляет 4-6 мес. Средний 

возраст диагностики перинатального СПИДа составляет 9 мес., как правило, 
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дети погибают от ВИЧ-эмбриопатий (Покровский В.В., 2003; Москалева Е.В., 

2006; 2007; Лаврик С.Ю., 2007; Candotti D 2001; Gisselquist D 2003). 

Клиника ВИЧ-инфекции, обусловленной внутриутробным инфициро-ва-

нием, проявляется довольно характерными синдромами: задержка роста (75%), 

микроцефалия (50%), выступающая лобная часть, напоминающая по форме ко-

робку (75%), уплощение носа (70%), умеренно выраженное косоглазие (65%), 

удлиненные глазные щели и голубые склеры (60%), значительное укорочение 

носа (65%). Более благоприятно протекает заболевание у детей, инфицирован-

ных в возрасте старше 1 года. В мире в основном это дети, инфицированные 

гемотрансфузионным путем. До развития СПИДа у них проходит 5,5 - 7 лет, 

диагностируется заболевание в среднем через 17 мес. Клиника болезни также 

отличается от взрослых: пневмоцистная пневмония встречается реже, ее как бы 

заменяет лимфоидная интерстициальная пневмония (ЛИП), протекающая значи-

тельно доброкачественнее. Для этих детей типичны такие вторичные инфек-

ционные заболевания, как кандидозный стоматит и эзофагит, инфекция, вызван-

ная вирусом Эпштейна-Барр, вторичные поражения (Волкова В.И., 1999; Ко-

зенко Л.И., 1999; Кравченко А.В., 2000; Попова И.А., 2000; Белозеров Е.С., 

2010; Максимов К.Л., 2003; Макарова Н.Ю., 2003; Петрова А.Г., 2003; Chiara 

1999; Daar E.S., 2001).  

Результатами работы Сулоева С.В. (2005) выявлено, что клинические проя-

вления ВИЧ-инфекции у детей тоже отличаются от проявлений у взрослых, у 

которых типичными проявлениями острой фазы ВИЧ-инфекции и сероконвер-

сии служат лихорадка, боль в горле, увеличение лимфоузлов и мононуклеозо-

подобный синдром. У детей с перинатальным заражением ВИЧ лихорадочной 

фазы не бывает. Клинически выраженную инфекцию классифицируют в зависи-

мости от тяжести симптомов 
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По мнению Петрова А.Г. и соавт (2003), на характер течения, выраженно-

сть клиники больного ребенка влияет время появления суперинфекций. Так, у 

детей с рано выявленным персистирующим кандидозным стоматитом, эзофаги-

том, пневмоцистной пневмонией, период выживаемости составляет в среднем 

12 мес., в то время как у детей с повторными бактериальными инфекциями или 

ЛИП этот период колеблется от 50 до 77 мес. 

Проведенный анализ Т.Х. Мирзоевым (2010) показал, что наиболее часты-

ми признаками как врожденной, так и приобретенной ВИЧ-инфекции у детей 

являются персистирующая генерализованная лимфаденопатия, гепато-сплено-

мегалия, снижение массы тела, лихорадка, диарея, отставание в психомоторном 

развитии, тромбоцитопения с геморрагическими проявлениями, анемия. Имму-

нодефицит повышает восприимчивость детского организма к различным инфек-

циям и отражается на их течение: дети чаще переносят ОРВИ, у них весьма час-

то возникают тяжелые бактериальные инфекции с тенденцией к затяжному, ре-

цидивирующему течению и генерализации. Нередко отмечаются диссеминиро-

ванная CMV-инфекция, герпетическая инфекция и токсоплазмоз. У этих детей 

реже встречается микобактериоз, криптоспоридиоз и криптококкоз, зато чаще 

развиваются кандидозные поражения кожи и слизистых оболочек. особенно в 

стадии СПИД, более, чем у половины больных детей развиваются тяжелые, час-

то рецидивирующие инфекции, вызванные Haemophilus influenzae, Streptococcus 

pneumoniae, Salmonella. Причем, эти патологические процессы настолько харак-

терны, что многие клиницисты считают их СПИД-ассоциируемыми суперин-

фекциями у детей (Потекаев Н.С., 1999; Рахманова А.Г. и др., 1999;  Шахгиль-

дян В.И.. 2000; Максимов С.Л., 2003; Петрова А.Г., 2004; Ghebrekidan H 1998; 

Soriano V., 2000; Gisselquist D., 2002).  

Из литературными источников известно, что почти каждый второй ребенок 

страдает бактериальными инфекциями, у них встречаются гнойный отит, мени-
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нгиты, наблюдаются тяжелые гнойные поражения кожи при сопутствующей эк-

земе, типичны массивные бактериальные пневмонии с абсцедированием и вы-

потом в плевральную полость, неоднократные эпизоды бактериального сепсиса, 

встречается бактериальная инфекция костей, суставов (Вовк А.Д., 1999; Галегов 

Г.А., 1999; Рахманова А.Г., 2000; Рытик П.Г., 2000; Смирнов Г.Г., 2000; Петрова 

А.Г., 2004; Покровский В.В., 2004; Сулоева С.В., 2005; Brodt H.R., 1999; Tieve 

H.A., 2000; Dunne A.L., 2001; Greenshan J.S., 2002). 

         По мнению некоторых авторов, в отличие от взрослых, больных СПИДом, 

бактериальные инфекции у которых представляют собой лишь часть вторичных 

инфекционных заболеваний, у детей они являются основными причинами забо-

леваемости и смертности. Такое течение напоминает клиническую картину у 

больных с гипогаммаглобулинемией. CDC на этом основании включил бакте-

риальные инфекции у детей в список ―индикаторных‖ болезней, при которых 

диагноз ВИЧ-инфекции предполагается без исследования на наличие серокон-

версии. Но подобная клиника характерна для детей, инфицированных внутриут-

робно (Кубанова А.А., 2000; Петрова А.Г., 2003; 2004; Покровский В.В., 2003; 

2004; Рахманова А.Г., 2004; Сулоева С.В., 2005; Тимченко В.Н. и др., 2010; Ka-

demani 1999; Yubault V., 2000; Kallestrup 2003).        

 К особенностям клиники ВИЧ-инфекции у детей, инфицированных внут-

рибольнично, относится более быстрое развитие патологического процесса ор-

ганизме ребенка в виде преобладания клинически выраженных стадий ВИЧ-

инфекции, по сравнению с взрослой группой больных. У половины (55%) детей 

в момент постановки диагноза ВИЧ-инфекции превалировала клиника вторич-

ных заболеваний, в то время как среди взрослых в стадии вторичных заболева-

ний находилось только каждый десятый. Очевидно, это объясняется ранним 

возрастом в момент инфицирования, изначально тяжелым преморбидным фо-
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ном и, возможно, парентеральным путем передачи вируса, когда в кровь пос-

тупает одномоментно большая доза инфекта (Петрова А.Г., 2008). 

По данным литературы, у больных ВИЧ-инфекцией детей характерными 

являются инфекции, вызванные вирусами простого герпеса (HSV), цитомегало-

вирусом (CMV), вирусом Эпштейна Барр (EBV). В то же время среди сперин-

фекций практически отсутствуют часто встречаемые у взрослых больных такие 

заболевания, как токсоплазмоз, криптококкоз и некоторые другие паразитозы. 

Можно полагать, что это связано с редкостью у детей раннего возраста первич-

ного инфицирования, как условия последующей реактивации паразитозов (Пок-

ровский В.В. 2004; Рахманова 2004; Петрова 2004; Сулоева 2005). 

По данным Макарова Н.Ю. и соавт. (2003), наряду с вирусными заболева-

ниями у детей довольно часто развиваются микозы, среди суперинфекций они 

составляют четвертую часть (24,7%). Ведущую роль играет кандидоз, в том чис-

ле кандидозные поражения желудочно-кишечного тракта выявляются в 18,3%, 

распространенные формы кандидоза, протекающего с поражением мочеполовой 

системы, кожных покровов и других органов – в 5,5%. А.Г.Рахманова и соавт. 

(2003) считают, что криптококковая инфекция характеризуется поражением 

ЦНС в виде менингита, редкой, но тяжелой патологией у детей, на долю кото-

рой приходится 0,91% среди всех детей. 

 В отечественной и зарубежной литературах есть данные, что протозойная 

инфекция в структуре сурперинфекций составляет 12% и представлена токсоп-

лазмозом и пневмоцистозом. Меньше всего в структуре заболеваний у детей, 

больных ВИЧ-инфекцией, занимают онкологические заболевания. Следовате-

льно, к особенностям суперинфекций у детей следует отнести бактериальную 

бронхолегочную патологию, на фоне которой, как правило, развиваются типич-

ные для больных ВИЧ/СПИД вирусно-протозойно-грибково-микобактериаль-

ные заболевания. Но именно последние определяют клиническую картину 
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ВИЧ/СПИД, тяжесть течения и исход болезни (Рахманова А.Г., 2000; Рытик 

П.Г., 2000; Смирнов Г.Г., 2000; Петрова А.Г., 2004; Покровский В.В., 2004; 

Brodt H.R., 1999; Tieve H.A., 2000; Dunne A.L., 2001; Greenshan J.S., 2002). 

 В исследованиях Шугаева С.Н. и соавт. (2008) выявлено, что туберкулез на 

первом году заболевания не наблюдался в детской группе больных, в основном 

его диагностировали на 2 и 3-м годах от начала болезни, в основном в виде ту-

беркулеза внутригрудных лимфатических желез.  

На сегодняшний день недостаточно данных о течении бактериальных за-

болеваний ЛОР-органов у ВИЧ инфицированных детей, в частности о частоте и 

характера оториноларингологической манифестации  ВИЧ-инфекции у детей. 

 

1.2. Антиретровирусная терапия 

В настоящее время эпидемия ВИЧ/СПИД в Республики Узбекистан пред-

ставляет собой социо-медико-биологическое явление, отличающееся динамич-

ностью, нарастающим негативным эффектом, и сочетает в себе признаки чрез-

вычайной ситуации и долговременной проблемы. Она требует как принятия мер 

немедленного реагирования, так и разработки системы длительной защиты и 

противодействия. Динамика изменения общего числа ВИЧ-инфицированных в 

Республики Узбекистан показывает, что, начиная с 1999 г., распространение 

ВИЧ/СПИД приобрело угрожающий характер. Численность ВИЧ-инфициро-

ванных, выявленных только в течение 1999-2001гг., составила абсолютное ито-

говое большинство за весь предшествующий период статистического наблюю-

дения. С 2001 г. наметилась тенденция к снижению числа вновь выявляемых 

ВИЧ-инфицированных, но показатель распространенности неуклонно продол-

жает нарастать (Бекзентеев Р.Р., 2001; Покровский В. В. и др. , 2003; Бартлетт 

Дж., 2006; Bakshi, S. S., 1997; Ernst E., 1997;  UNICEF and WHO 2002.).   
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По оценкам экспертов ВОЗ, снизить темпы развития эпидемии возможно, 

в том числе, за счет активного лечения ВИЧ-инфицированных. При этом надо 

отметить, что уже через 3 года после открытия ВИЧ, в 1987 г., был зарегист-

рирован первый препарат, зидовудин, целенаправленно воздействующий на ви-

рус. В дальнейшем были открыты десятки подобных препаратов, получивших 

общее название антиретровирусных (АРВ) средств. Было показано, что АРВ-

препараты  (АРВП) подавляют деление вируса, замедляют прогрессирование 

заболевания; их применение приводит к редуцированию клинических симпто-

мов СПИДа. АРВ-средства являются основным методом фармакотерапии 

СПИДа, они используются для замедления прогрессирования ВИЧ-инфекции, 

профилактики ее передачи от матери ребенку, а также профилактики про-

фессионального заражения медицинских работников в случае аварийных си-

туаций (Зайхнер С.,2006; Barditch-Crovo, 2001; Van Heeswijk P.P., 2002; 

UNAIDS, 2004; Castagna A, 2005).  

Из литературных данным известно, что одной из проблем подавления ви-

руса иммунодефицита человека является его высокая мутагенность, то есть спо-

собность варьировать свою ДНК и таким образом вырабатывать жизнеспосо-

бные мутации даже в неблагоприятных условиях. Высокоактивная антиретро-

вирусная терапия (ВААРТ или ВАРТ) в метод терапии вируса иммунодефици-

та человека состоящая в приѐме трѐх или четырѐх препаратов в протиивопо-

ложность монотерапии, применявшейся ранее, к которому вирус быстро при-

спосабливался. Благодаря ВААРТ большинство ВИЧ-инфицированных могут в 

настоящее время вести нормальный образ жизни. Применение трѐх препаратов 

позволяет эффективно подавлять не только имеющуюся в организме разновид-

ность вируса, но и его естественные мутации (Рахманова А.Г., 2004; Белозеров 

Е.С.,2010; Kline, M. W., 1996; Linssen-Schuurmans C.D., 1998; Hertogs, K.,1998; 

Recommendations, 2006). 

http://enci.ru/%D0%94%D0%9D%D0%9A
http://enci.ru/%D0%9C%D1%83%D1%82%D0%B0%D1%86%D0%B8%D1%8F
http://enci.ru/%D0%A2%D0%B5%D1%80%D0%B0%D0%BF%D0%B8%D1%8F_(%D0%BB%D0%B5%D1%87%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5)
http://enci.ru/%D0%92%D0%98%D0%A7
http://enci.ru/%D0%92%D0%98%D0%A7
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Также известно, что по принципу действия все компоненты делятся на 

следующие группы: ингибиторы обратной транскриптазы трѐх видов в нуклео-

зидные, ненуклеозидные и ингибиторы протеазы. В последнее время ведутся ак-

тивные испытания ещѐ одного перспективного вида, называемого ингибитором 

слияния (Nachman, S. A., 2000; Saez-Llorens, X.,2003; Wynn G.H.,2004). 

Вирус может выработать устойчивость к определенному препарату, если 

он принимается нерегулярно или в недостаточных дозах. Такую устойчивость 

принято называть резистентностью. Существуют штаммы (разновидности) ви-

руса, резистентные к препаратам того или иного класса; мутации резистентно-

сти постепенно накапливаются в резистентные штаммы становятся более расп-

ространѐнными. Если пациент инфицирован штаммом ВИЧ, устойчивым по от-

ношению к препаратам нескольких классов, подобрать эффективный вариант 

ВААРТ и тем самым отложить наступление стадии СПИДа становится очень за-

труднительным (Duncan Smith-Rohrberg Maru et al., 2007). 

Исследователи делают вывод, что, несмотря на свою высокую эффектив-

ность в сдерживании ВИЧ инфекции, ВААРТ не снижает вероятность развития 

мутаций резистентности ВИЧ. Однако она и не увеличивает вероятность ее раз-

вития (Kline, M. W., 1996; Englund, J. A., 1997; Gibb, D., 2003; De Maat M.M., 

2005). Авторы исследования считают, что результаты их испытания, являю-

щегося на данный момент самым большим рандомизированным испытанием 

ВААРТ, позволяют рекомендовать исследуемое вмешательство в качестве мето-

да лечения больных с низкой приверженностью антиретровирусной терапии 

(АРВТ) (Kline, M. W., 1999; McKi-nney, 2003; Deeks SG., 2009).    

Действующие в настоящее время всевозможные руководства рекомен-

дуют начало терапии ВИЧ-инфекции при снижении уровня CD4-лимфоцитов до 

0,2-0,35x109/л. Однако, согласно проведѐнному недавно исследованию, эти 

уровни могут быть слишком низкими, и терапия назначается слишком поздно 

http://enci.ru/%D0%98%D0%BD%D0%B3%D0%B8%D0%B1%D0%B8%D1%82%D0%BE%D1%80
http://enci.ru/%D0%9E%D0%B1%D1%80%D0%B0%D1%82%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D1%82%D1%80%D0%B0%D0%BD%D1%81%D0%BA%D1%80%D0%B8%D0%BF%D1%82%D0%B0%D0%B7%D0%B0
http://enci.ru/%D0%9F%D1%80%D0%BE%D1%82%D0%B5%D0%B0%D0%B7%D0%B0
http://enci.ru/%D0%A8%D1%82%D0%B0%D0%BC%D0%BC
http://enci.ru/%D0%A1%D0%9F%D0%98%D0%94
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для получения наилучшего результата (Е.Л. Трисветова, 2004; Бикмухаметов 

Д.А., 2007). 

По рекомендациям ВОЗ 2006 года, всем пациентам следовало начинать 

АРВТ, когда число CD4 (показатель силы иммунной системы) опускалось у них 

до 200 клеток/мм
3
 или ниже - на этом уровне у них обычно начинали появлять-

ся симптомы заболевания ВИЧ. Проведенные с тех пор исследования и испы-

тания четко продемонстрировали, что более раннее начало АРВТ снижает пока-

затели смертности и заболеваемости. Сейчас ВОЗ рекомендует начинать АРВТ 

при более высокой пороговой величине CD4, равной 350 клеткам/мм
3
 для всех 

ВИЧ-позитивных пациентов, включая беременных женщин, независимо от 

симпто-мов (Белоусов Ю.Б.,2006; Back DJ, 1995; Dе Jong, 1997; Gisolf E.H., 

2000). 

В ряде исследований показано, что риск вертикальной трансмиссии без 

профилактических мероприятий колеблется от 10 до 40%, причем из них 15-

30% приходятся на трансплацентарный путь передачи вируса (т. е. внутриут-

робное заражение), 50-75% случаев заражения имеют место во время родов и 

10-20% - при грудном вскармливании (Рахманова А. Г., 2003; 2005; Покровский 

В. В., 2005; Мирзоев Т. Х., 2010; Mayaux M. J., 1996; WHO HIV/AIDS., 2004) 

Также есть данные, что применение антиретровирусных препаратов для профи-

лактики передачи ВИЧ от инфицированной женщины ее ребенку во время бере-

менности и родов (при отказе от последующего грудного вскармливания мо-

локом инфицированной женщины) значительно снижает риск заражения ре-

бенка (с 30-40% до 0,5-3%). Столь высокая эффективность при достаточной бе-

зопасности для матери и плода доказана лишь для схем с применением азидо-

тимидина, которые приводятся в общепринятых рекомендациях (Рахманова А. 

Г., 2003; 2005; Мирзоев Т. Х. , 2010; Maha, M. A., 2000; Kline, M.W.,2001; ).  
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Mayaux M. И. и соавт., Cao U. и соавт. отмечают, что основное внимание 

при назначении АРВТ беременной женщине должно уделяться степени репли-

кативной активности ВИЧ; при обсуждении вопроса о кесаревом сечении сле-

дует учитывать уровень «вирусной нагрузки».  

Профилактика перинатального заражения ВИЧ включает применение 

антиретровирусных препаратов в период беременности, родов, а также у ново-

рожденного (Воронин Е. Е., 2001; Рахманова А. Г., 2003; 2005; Ястребова Е. Б., 

2005; Мирзоев Т. Х. , 2010; Carpenter Ch.C.J.,1996; Kline, M. W., Van Dyke, 1998; 

Guay L. A.,1999; Krogstad P.,1999;).  

По данным литературы, АРВТ назначается детям с подтвержденным диаг-

нозом «ВИЧ-инфекция», нуждающимся в специфическом лечении. Цель АРВТ 

у детей - предотвратить клиническое прогрессирование заболевания, создать ус-

ловия для формирования, сохранения и восстановления иммунной системы, тем 

самым увеличить продолжительность жизни и улучшить ее качество. Основной 

механизм достижения этой цели – максимально и надежно подавить реплика-

цию ВИЧ в организме ребенка с помощью антиретровирусных препаратов 

(Parmeggiani A.,1995; Spector, S. A., 1997; Starr, S. E., 1999; Rodriguez-Barrios F., 

2004). Maha, M. A. (2000) считает что, необходимо составлять комбинации пре-

паратов таким образом, чтобы минимизировать токсичность терапии и сохра-

нить возможность использования других АРВП в дальнейшем.  

По мнению многих авторов, решение о необходимости  начала АРВТ при-

нимается на основании оценки клинических, иммунологических и вирусоло-

гических параметров с учетом возраста ребенка и психосоциального статуса ре-

бенка и лиц, осуществляющих уход за ним. Вопрос об оптимальном времени на-

чала АРВТ при ВИЧ-инфекции остается в центре внимания. СD4-лимфоциты 

являются первичной целью, которую атакует ВИЧ, и снижение их числа ведет к 

состоянию иммунодефицита и оппортунистическим инфекциям (Покровский В. 
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В., 2003; Рахманова А. Г., 2005; Starr, S. E., 1999; Yogev, R., 1999; Thorner A.R., 

2003). По исследованиями Рюмина И. И. (2004), именно показатели СD4-лим-

фоцитов являются важнейшим критерием для начала лечения. Оценка иммун-

ного статуса у детей осуществляется в зависимости от возраста: 

– у детей в возрасте до 5 лет - на основании процентного содержания 

CD4-лимфоцитов; 

– у детей в возрасте 5 лет и старше - на основании абсолютного количе-

ства CD4-лимфоцитов, как и у взрослых. Это связано с возрастными особенно-

стями гемограммы (возрастные колебания количества лимфоцитов и, соответ-

ственно, абсолютного количества CD4-лимфоцитов), а также незрелостью им-

мунной системы у детей младше 5 лет. На основании показателя CD4-лимфо-

цитов выделяют четыре иммунные категории: 1-я – отсутствие иммунодефи-

цита, 2-я - умеренный иммунодефицит, 3-я - выраженный иммунодефицит и 4-я 

– тяжелый иммунодефицит.  

Авторы рекомендуют в процессе проведения АРВТ осуществлять  комп-

лексный контроль ее эффективности и безопасности с использованием  анамне-

стических, клинических и лабораторных методов. Залогом успеха АРВТ у де-

тей является максимальная приверженность родителей/опекунов детей лече-

нию, рациональный выбор схемы АРВТ, выбор первоначального режима АРВТ 

с учетом возможности использования в последующем максимального числа 

АРВП, учет возможности наличия у пациентов устойчивых к лекарствам штам-

мов ВИЧ. По мнению ряда авторов, для оценки эффективности терапии сущес-

твует клинические, иммунологические и вирусологические критерии. Крите-

рием иммунологической эффективности служит прирост количества  СD4-

лимфоцитов на 25-50 кл/мкл  через 24-48 недель от начала АРВТ. Вирусоло-

гический успех выражается в снижении вирусной нагрузки на 0,7-1 log10 копий 

/мл через неделю, на 1,5-2 log10 копий /мл через месс.  и до уровня 1,69 
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log10(<50 копий/мл) через 16-24 недели от начала терапии. Клиническая эффек-

тивность определяется как отсутствие эпизодов новых оппортунистических 

инфекций или обострение латентных оппортунистических инфекций через три 

месяца от начала АРВТ (Беляева ВВ., 2003; Покровский В. В., 2005; Boulieu R., 

1997; Gisolf E.H., 2000; De Maat M.M.,2005). 

Стандарты по проведению АРВТ в основном разрабатывались для приме-

нения в странах с высоким и средним уровнем экономического развития; потом 

они стали использоваться в странах с ограниченными ресурсами. Однако в 

апреле 2002 г. ВОЗ опубликовала рабочую версию рекомендаций для стран с ог-

раниченными ресурсами (последнее обновление было сделано в декабре 2003 

г.). Эти рекомендации были разработаны для того, чтобы увеличить количество 

получающих АРВТ терапию ВИЧ-инфицированных в странах с ограниченным 

финансированием и недостаточно развитой инфраструктурой для предостав-

ления помощи ВИЧ-инфицированным. Применение этих рекомендаций даст 

возможность миллионам ВИЧ-инфицированных, живущих в странах с ограни-

ченными ресурсами, получать необходимую помощь. Поскольку во многих ст-

ранах с низким уровнем экономического развития возможности проведения 

лабораторных исследований крайне ограничены, в этих рекомендациях приве-

дены алгоритмы принятия решений о назначении АРВТ при отсутствии возмож-

ности определения вирусологических показателей или количества лимфоцитов 

CD4 (Покровский В. В., Юрин О. Г., 2003; Kline, M. W., 1996; Burchett, S., 1998; 

Gisolf E.H., 2000; UNAIDS, 2004; De Clercq E. 2004). 

Согласно рекомендациям ВОЗ, показаниями для назначения комбиниро-

ванной АРВТ детям младше полутора лет служат либо III стадия ВИЧ-инфек-

ции по классификации ВОЗ (т. е. наличие клинических симптомов СПИДа), ли-

бо выраженное симптоматическое течение ВИЧ-инфекции независимо от про-

центного содержания лимфоцитов CD4, либо I-II стадия ВИЧ-инфекции по 
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классификации ВОЗ и процентное содержание лимфоцитов CD4 <20% (Preg-

nancy and , 2002; UNAIDS, 2004; Зайхнер С., Дж. Рид. 2006; Sharma P.L.,2004; 

Mortality, 2006). 

Как доказали в своих исследованиях Зайхнер С., Дж. Рид. (2006), если 

определить количество лимфоцитов CD4+ не представляется возможным, то 

АРВТ назначают всем детям младше полутора лет с III стадией ВИЧ-инфекции 

по классификации ВОЗ независимо от общего количества лимфоцитов, а также 

детям со II стадией ВИЧ-инфекции, если общее количество лимфоцитов <2500 

мкл-l. 

В некоторых регионах с ограниченными ресурсами вирусологические исс-

ледования не проводятся, поэтому точный диагноз ВИЧ-инфекции ребенку мо-

жно установить только после достижения им 18-месячного возраста, а к этому 

возрасту у ребенка могут развиться выраженные симптомы ВИЧ-инфекции. 

Поэтому при наличии у ребенка антител к ВИЧ, оппортунистического заболе-

вания, входящего в определение СПИДа (III стадия ВИЧ-инфекции по класси-

фикации ВОЗ) и процентного содержания лимфоцитов CD4 <20% рекомендуе-

тся рассмотреть вопрос о назначении АРВТ даже при отсутствии результатов 

вирусологических тестов. Тест на антитела к ВИЧ следует повторить в возрасте 

18 месяцев для подтверждения диагноза ВИЧ-ин-фекции; терапию следует про-

должать только при обнаружении антител к ВИЧ. Если определить количество 

лимфоцитов CD4+ не представляется возможным, то детям младше полутора 

лет с неподтвержденным диагнозом ВИЧ-инфекции АРВТ назначать не следует, 

даже если присутствуют клинические симптомы (Покровский В. В. и др., 2003; 

Рюмина И. И. 2004; Зайхнер С.,2006; Мирзоев Т. Х. 2010; Pregnancy and, 2002; 

McKinney, R. E., 2003; UNAIDS, 2004; Sharma P.L.,2004; Mortality, 2006 ). 

Есть данные что, абсолютным показанием к назначению АРВТ детям ста-

рше полутора лет, у которых обнаружены антитела к ВИЧ, служит III стадия 
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ВИЧ-инфекции по классификации ВОЗ (т. е. наличие клинических симптомов 

СПИДа) независимо от процентного содержания лимфоцитов CD4. У детей с I-

II стадией ВИЧ-инфекции по классификации ВОЗ показанием к началу терапии 

служит уменьшение процентного содержания лимфоцитов CD4 до величины 

ниже 15%. При невозможности определения количественных показателей лим-

фоцитов CD4 лечение показано детям с III стадией ВИЧ-инфекции по класси-

фикации ВОЗ независимо от общего количества лимфоцитов и детям со II ста-

дией ВИЧ-инфекции по классификации ВОЗ, у которых общее количество лим-

фоцитов ниже 1500 мкл-1 (Фаучи Э.,2004; Рахманова А. Г.,2005; Зайхнер 

С.,2006; Sadler, B. M., 2001; UNAIDS, 2004). 

Было выполнено несколько рандомизированных клинических испытаний 

III фазы с участием детей, в ходе которых проводилось непосредственное срав-

нение различных схем АРВТ. При составлении рекомендаций по проведению 

АРВТ у детей учитывались результаты клинических исследований (прежде все-

го с участием детей, а также взрослых), в которых с помощью той или иной 

схемы терапии были достигнуты устойчивое подавление репликации вируса, 

улучшение иммунологических показателей и клинического состояния (при 

наличии таких данных); риск развития и виды токсичных побочных эффектов 

АРВП, входящих в схему терапии; наличие лекарственных форм, пригодных 

для лечения детей, и их вкусовые свойства; частота приема препаратов, требо-

вания к режиму и рациону питания; возможные лекарственные взаимодействия 

(Shelton MJ, 2001; Delfraissy, J., 2003; Gallicano K., 2003; Зайхнер С., 2006). 

В клинической фармакологии схемы АРВТ подразделяются на схемы вы-

бора; схемы, рекомендуемые в качестве альтернативы; схемы, назначаемые в 

особых случаях; не рекомендуемые схемы; схемы, не рекомендуемые по при-

чине отсутствия достаточного количества данных (Зайхнер С., 2006; Centers for 

Disease, 1998) 
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Основу каждой рекомендованной схемы составляет комбинация двух нук-

леозидным или нуклеотидным ингибиторам обратной транскриптазы (НИОТ), к 

которой добавляют либо ингибиторам протеазы (ИП), либо ненуклеозидным 

ингибиторам обратной транскриптазы (ННИОТ), либо еще один НИОТ (Зайх-

нер С., 2006).  

Многие исследователи изучали эти схемы и выявили что, у каждой схемы 

терапии, включающей препарат определенного класса, свои преимущества и 

недостатки. Схемы, включающие ИП, обладают высокой противовирусной ак-

тивностью, однако к их недостаткам относятся необходимость приема большого 

количества таблеток и неприятный вкус жидких лекарственных форм (Покров-

ский В. В. и др., 2003; Рюмина И. И. 2004; Зайхнер С.,2006; Мирзоев Т. Х. 2010; 

Pregnancy and, 2002; McKinney, R. E., 2003; UNAIDS, 2004; Sharma P.L.,2004; 

Mortality, 2006 ). 

 Покровский В. В. и соавт. (2003) считают, что схемы, включающие 

ННИОТ, достаточно эффективны, лекарственные формы обладают хорошими 

вкусовыми свойствами, однако эти препараты характеризуются низким гене-

тическим барьером формирования резистентности, и при недостаточном сни-

жении вирусной нагрузки у вируса быстро формируется перекрестная устой-

чивость ко всем препаратам класса ННИОТ. Применение схемы терапии из трех 

НИОТ позволяет сохранить возможность назначения препаратов других классов 

в будущем, однако обладает меньшей противовирусной активностью по срав-

нению с другими схемами. Среди препаратов одного класса есть более предпо-

чтительные для применения у детей по причине более обширного опыта при-

менения в педиатрической практике, особенностей имеющихся лекарственных 

форм (в том числе вкусовых свойств и количества жидкой лекарственной фор-

мы на один прием, количества и размера таблеток или капсул на один прием), 

менее жестких требований к режиму и рациону питания и условиям хранения, 
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менее тяжелых токсических побочных эффектов, как развивающихся немедле-

нно, так и отдаленных. 

По данным литературы у детей, инфицированных перинатально при отсу-

тствии профилактического лечения в 14% диагностируется СПИД в течение 

первого года их жизни, в 11-12% диагноз СПИД устанавливается в каждый пос-

ледующий год, а к 4 году жизни у половины инфицированных детей устанавли-

вается диагноз конечной фазы болезни - СПИДа. У этих детей отмечаются вы-

сокие показатели общей смертности: в возрасте до 5 лет умирает каждый чет-

вертый ВИЧ-позитивный и 12% ВИЧ-негативных детей, тогда как в контроль-

ной группе детей от здоровых матерей этот показатель не превышает 5%. По да-

нным авторов, среди ВИЧ-инфицированных детей в результате вертикальной 

передачи большая часть умирает, не дожив до 5 лет (Рахманова А. Г., 2005; Зай-

хнер С., 2006; Бикмухаметов Д.А., 2007; Мирзоев Т. Х. 2010; Белозеров 

Е.С.,2010; Carpenter Ch.C.J., 1996; Gulick, R. M., 1997; Luzuriaga, K., 1997).  

Комбинированная антиретровирусная терапия (КАРТ) целиком и пол-

ностью изменила прогноз ВИЧ инфекции, превратив ее из смертельного в хро-

ническое заболевание, требующее постоянного приема лекарств. Однако, нес-

мотря на все ее успехи, у части больных наблюдаются однократные или, в худ-

ших случаях, множественные эпизоды неудачи/несостоятельности терапии, то 

есть на фоне терапии у больных повышается вирусная нагрузка (ВН) или пони-

жается уровень CD4 лимфоцитов. Такие ситуации рассматриваются как соот-

ветственно вирологическая или иммунологическая неудача. На практике в бо-

льшинстве случаев любой  вирологической неудачи приходится менять состав 

КАРТ. Если это происходит несколько раз, то у больного резко сокращается вы-

бор активных АРВП (Deeks SG, 2009).  
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Также у части больных наблюдается случаи побочного действия от пре-

парата (Бартлетт Дж. 2006;2007;  2008; Centers 2001; Mallon 2003; David L. 2007; 

Wang C., 2006).  

 Диарея является побочным эффектом многих препаратов, применяемых 

для лечения ВИЧ-инфекции. Наиболее часто вызывают диарею ритонавир и 

другие ингибиторы протеазы. Часто диарея является преходящим, временным 

побочным эффектом, наблюдающимся в начале терапии или при смене схемы 

АРВТ. По исследованиям многих авторов, диарея проходит через несколько 

дней или недель, по мере того как организм привыкает к АРВТ (Бартлетт Дж. Г. 

2006; Канестри В.Г. 2009; Carr et al. 1998; Wang C., 2006; Lazo M., 2007).  

 Также, достаточно частым побочным эффектом от АРВТ является тош-

нота и рвота и чаще определяется только в начале лечения. По мнению Ка-

нестри В.Г. (2009) особое внимание требуется тем, у кого тошнота и рвота воз-

никла при приеме абакавира (Зиаген, Кивекса), для того чтобы исключить реак-

цию гиперчувствительности на этот препарат. Кроме абакавира это реакция мо-

жеть быть связано с приемом невирапина, фузеона, фосампренавир. Реакция ги-

перчувсвительности на эти препараты бывает реже, чем на абакавир. Теоре-

тически реакция гиперчувствительности можеть возникнуть при приеме любого 

препаратам и обусловлена она индивидуальными и генетическими особенно-

стями организма больного. В 90% случаев реакция гиперчувствительности к 

абакавиру развивается в первые шесть недель лечения. Первые признаки такой 

реакции - повышение температуры тела, сыпь (папулезная или по типу крапив-

ницы), диарея и боли в животе, слабость, тошнота, рвота, боли в мышцах, 

кашель, одышка (Бартлетт Джон, Галлант Джоэл 2007; Канестри В.Г. 2009; 

Deeks SG et al. 2009). 

 Многие авторы считают, что сыпь как побочный эффект встречается не 

очень часто, она можеть быть вызвана разными препаратами: абакавир, эмтри-
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цитабин, невирапин, эфавиренц, этравирин, фосампренавир, атазанавир, тип-

ранавир и энфувиртид. Легкая или умеренно выраженная сыпь на коже появ-

ляется у 5% людей, принимающих эфавиренц, и у 20% людей, принимающих 

невирапин, в первые несколько недель лечения. Чаще всего она исчезает через 

несколько недель и больше не появляется (Зайхнер, 2006; Duncan Smith-

Rohrberg 2007; Бартлетт Дж., Галлант Дж. 2008;).  

 По данным Мартинеза (2001), сыпь от невирапина чаще встречается у 

женщин, чем у мужчин. Не следует начинать лечение с невирапина если уро-

вень CD4-клеток выше 250 клеток/мкл у женщин, и 400 клеток/мкл у мужчин.  

При таких показателях прекращают прием невирапина из-за сыпи примерно 5% 

пациентов. Следует также учитывать, что иногда у больных на фоне АРВТ мо-

гут развиться тяжелейшие аллергические реакции по типу синдрома Лайелла, 

Стивенса-Джонсона. 

 Такие симптомы как сухость кожи, потрескавшиеся губы и проблемы с 

ногтями иногда встречаются у людей, живущих с ВИЧ, но обычно это связано с 

ВИЧ-инфекцией, а не с АРВП. Чаще всего вызывает проблемы с кожей, ногтями 

и волосами индинавир (Криксиван). Посколько этот препарат в настоящее вре-

мя используется редко, лучше всего сразу заменить индинавир на другое сред-

ство (Carr et al. 1998; Martinez et al. 2001; Бартлетт Джон, Галлант Джоэл. 2007; 

Lazo M., 2007; Бартлетт 2008; Канестри В.Г. 2009). 

 В работах Канестри В.Г. и соавт (2009) показано, что эфавиренц вызывает 

особые побочные эффекты со стороны центральной нервной системы: измене-

ния настроения, нарушения сна, тревожность, головокружения,  не похожие на 

действие  других препаратов АРВТ. В той или иной степени эти симптомы от-

мечаются практически у всех больных, кто принимает этот препарат. В боль-

шинстве случаев они выражены очень умеренно и  с ними  легко справиться. 

Побочные эффекты от эфавиренца могуть начаться буквально с первых часов 
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после приема первой таблетки, но чаще появляються в первые несколько недель 

лечения. Спустя какое-то время они становяться легче и проходят вовсе. К по-

бочным эффектам со стороны нервной системы относят появление депрессии, 

вплоть до суицидальных мыслей или возникновение паранойи. Почему это 

происходит при приеме эфавиренца до конца неясно. 

  Среди побочных эффектов антиретровирусной терапии липодистро-

фический синдром (ЛДС) занимает особое место. В контексте ВИЧ-инфекции 

ЛДС стали называть аномальное распределение жировых отложений в сочета-

нии с метаболическими нарушениями у ВИЧ-инфицированных пациентов, по-

лучающих ингибиторы протеазы (Carr et al. 1998). ЛДС не только часто встре-

чается, но и представляет серьезную угрозу для сердечно-сосудистой системы 

из-за метаболических нарушений, последствия которых в точности пока неиз-

вестны. Кроме того, согласно данных ряда исследователей, изменение телос-

ложения отрицательно сказывается на жизни пациентов и приводит к наруше-

нию приверженности к терапии. Несмотря на всю клиническую важность ЛДС, 

его патогенез, профилактика, диагностика и лечение изучены явно недостаточ-

но. Отсутствие четкого определения ЛДС отражает непостоянство его клини-

ческих проявлений с одной стороны, и усложняет диагностику и сравнительные 

клинические исследования - с другой (Carr et al. 1998; Mallon et al. 2003; Хоф-

фман Ч., 2008; Канестри В.Г. 2009).  

 Впоследствии к ЛДС стали относить и другие нарушения, в частности -  

остеопению и повышение уровня лактата в крови. Распространенность ЛДС по 

данным популяционных исследований оценивается в 30-50%. 

 Очень часто описанным выше изменениям внешности при ЛДС сопутст-

вует комплекс метаболических нарушений. К ним относятся периферическая и 

печеночная инсулинорезистентность, нарушение толерантности к глюкозе, 

гипертриглицеридемия, сахарный диабет II типа, гиперхолестеринемия, повы-
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шение уровня свободных жирных кислот и снижение уровня липопротеидов вы-

сокой плотности (ЛПВП). Нередко эти метаболические нарушения появляются 

и нарастают до того, как станет заметным перераспределение жировой ткани. 

Частота инсулинорезистентности и нарушения толерантности к глюкозе в раз-

ных публикациях составляет от 20 до 50%, в зависимости от характера и мето-

дов исследования. Сахарный диабет развивается реже - в 1-6% случаев. У боль-

ных с липодистрофией отмечается самая высокая частота метаболических нару-

шений (Carr et al. 1998; Martinez et al. 2001; Duncan Smith-Rohrberg Maru et al. 

2007; Хоффман Ч., 2008).   

 Гиперлипидемия - частый побочный эффект АРВТ, особенно при лечении 

ингибиторами протеаз. Самое распространенное нарушение липидного профиля 

- гипертриглицеридемия и гиперхолестеринемия. Липидные показатели обычно 

достигают плато и стабилизируются через несколько недель от начала АРВТ. 

Гиперлипидемию могут вызывать все ингибиторы протеаз, хотя и в разной сте-

пени. Например, есть данные, что атазанавир (Реатаз®) чаще вызывает дис-

липидемию и инсулинорезистентность. Ритонавир (Норвир®), наоборот, чаще 

вызывает гипертриглицеридемию, причем ее риск зависит от уровня препарата 

в крови (Mallon et al. 2003; Бартлетт Дж., Галлант Дж. 2008; Хоффман Ч., 2008).

  Важно отметить, что ВИЧ-инфекция сама по себе может вызывать нару-

шения липидного обмена. При прогрессировании заболевания уровни общего 

холестерина снижается, а триглицеридов - повышаются.  

ВОЗ также рекомендует странам прекратить использование ставудина, 

или d4T, из-за его длительных необратимых побочных реакций. Ставудин до 

сих пор широко применяется в качестве терапии первой линии в развиваю-

щихся странах из-за его низкой стоимости и широкого наличия. Рекомендуется 

применять зидовудин (AZT) или тенофовир (TDF) как менее токсичные и в рав-
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ной мере эффективные альтернативные варианты (Кулаков В. И., 2003; Spector, 

S. A., 1997; Wathen, L., 1998; Laroche M., 1998; McKinney, 1998).  

В литературе имеются данные о проведении АРВТ у детей, побочные 

действии и схемы. Но нет исследований, посвященных применению ВААРТ у 

ВИЧ-инфицированных детей с ЛОР-заболеванием.  

 

1.3. Актуальность ЛОР  заболеваний у детей и  

у ВИЧ-инфицированных детей 

Вопросы диагностики и лечения острых и хронических инфекционных 

заболеваний ЛОР–органов не теряют своей актуальности, что подтверждается 

высоким уровнем заболеваемости и обращаемости пациентов к врачам общей 

практики и оториноларингологам. Нераспознанными остаются варианты хро-

нического, затяжного течения заболевания, случаи возникновения синдрома 

системного воспаления (SIRS – systemic inflammatory response syndrome), раз-

вития тяжелых, угрожающих жизни осложнений (Крюков А.И и др. (2004); Ло-

патин А.С. (2002); Морозова С.В.(2005)). Данная проблема приобретает жиз-

ненно важное значение не только для оториноларингологии, но и для медицины 

в целом. Инфекционные заболевания ЛОР–органов – весьма обширная группа 

воспалительных заболеваний, каждое из которых человек переносит несколько 

раз в жизни.  

По данным литературы, условное выделение в респираторном тракте ве-

рхних и нижних отделов считается общепринятым. В патологический процесс 

при острой респираторной инфекции могут вовлекаться как верхние, так и ни-

жние отделы дыхательного тракта. При этом степень повреждающего эффекта 

различных отделов респираторных путей, их клинической выраженности и 

значимости существенно различаются, что и позволяет, с определенной долей 

условности, говорить о преимущественном воспалении верхних или нижних 
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дыхательных путей (Беляков В.Д., 2001; Бедрина и др., 2007; Затолока и др, 

2008; Ключников С.О., 2009 ).  

К заболеваниям верхних дыхательных путей относят те нозологические 

формы респираторной патологии, при которых локализация очагов поражения 

расположена выше гортани. Среди клинических форм заболеваний верхних 

дыхательных путей различают ринит, фарингит, назофарингит, тонзиллит, 

синусит, ларингит, эпиглотит. К данной группе заболеваний принято также от-

носить острый средний отит. Из представленных 60% случаев до 52% состав-

ляет патология глотки и носоглотки, около 24% - заболевания пазух носа, ин-

фекции (насморк), к остальным 30-33% относятся заболевания уха (острый и 

хронический отит, евстахеит). В структуре хронической патологии ЛОР-ор-

ганов превалируют заболевания глотки 60,6%, второе ранговое место занимает 

хроническая патология носа и околоносовых пазух 28,0%, третье ранговое 

место занимает патология уха 4,9% (Суздаленков А.В., 2002; Юлиш Е.И., 2003; 

Крюков А. И., 2005; Никонова И (2007); Харит С.М., 2007; Healy GB., 1996; 

Wald E.R.,1997). 

Среди заболеваний нижних отделов респираторного тракта выделяют 

такие клинические формы, как трахеит, трахеобронхит, бронхит и пневмонию. 

Значение этих заболеваний определяется их чрезвычайной распространенно-

стью, особенно в детском возрасте (Таточенко В.К., 2000; Юлиш Е.И., 2006; 

Sinopalnikov A.I., 1998; McIntosh K., 2002; ).  

Следует отметить, что большое количество пациентов, страдающих с 

острыми воспалительными заболеваниями ЛОР–органов нередко в первую оче-

редь попадают в поле зрения врачей общей практики, хронические воспалите-

льные заболевания слизистой оболочки полости носа и околоносовых пазух 

остаются наиболее распространенными и упорно-протекающими патологичес-

кими состояниями верхних дыхательных путей, а острый средний отит (ОСО) 
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занимает ведущее место в ряду неинвазивных бактериальных инфекционных 

заболева-ний, особенно в детском возрасте (Дворецкий Л.И., 2003; Ярцев М.Н., 

2006; Козлов Р.С., 2007; Шамшева О.В., 2008; van Buchem FL., 1997; Rovers 

M.M.,2006). Кроме того, после диагностических и лечебных манипуляций в 

ротоглотке в 18–58% случаев выявляется бактериемия, возбудителем которой 

является гемолитический стрептококк (Волосовец А.П., 2007; Коровина Н.А., 

2010; Dagnelie CF.1994). По мнению Бурда И. (2010) наиболее опасны заболе-

вания ЛОР-органов у детей. Так, синуситы у детей до 3 лет в 95% случаев про-

текают с осложнениями, 10–22% из которых составляют гнойно-септические 

орбитальные процессы с возможным исходом в слепоту; в 2,1% случаев раз-

виваются внутричерепные осложнения. Он считает что, актуальность проблемы 

заболеваний ЛОР-органов обусловлена тем, что она выходит за рамки оторино-

ларингологии и тесно связана с бронхолегочной патологией, аллергизацией ор-

ганизма, изменениями в местном и гуморальном иммунитете.  

По исследованиям Крюков А. И. и соавт. (2010), частота встречаемости 

ОСО среди населения составляет около 2,5%. Среди всех заболеваний уха сре-

дние отиты составляют примерно 50%, а у детей этот показатель приближается 

к 70%. Среди заболеваний уха ОСО занимает второе место по развитию таких 

тяжелых осложнений, как менингит, абсцесс мозга, тромбоз сигмовидного си-

нуса, лабиринтит, парез лицевого нерва, мастоидит, сепсис. В результате невер-

ного или неполноценного лечения острого среднего отита во многих случаях 

развивается хронический средний отит.  

Согласно исследованиям Бедрина Е.А. (2008), болезни органов дыхания и 

органов чувств, к которым относится ЛОР-патология, занимают одно из веду-

щих мест в структуре детской заболеваемости и имеют тенденцию к росту. Это 

обусловливает важное медико-социальное значение данной патологии, особен-
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но у школьников - самой большой группы детской популяции (Онищенко Г. Г., 

2001; Позднякова М. А., 2006; Тарасова О. В., 2007).   

Тарасова О. В. и соавт. (2007) в своих работах изучали влияние медико-

социальных и биологических факторов на формирование оториноларинголо-

гической патологии у детей. Выявлено что, школьное обучение детей послед-

него десятилетия характеризуется значительным ростом интенсивности обра-

зовательного процесса, что сопровождается увеличением стрессовых воздейст-

вий и перегрузкой учащихся. Поступление в школу и переход к предметному 

обучению приходятся на период острой адаптации, характеризуются выражен-

ными эмоциональными и адаптационными изменениями в организме ребенка, 

что приводит к развитию частых острых респираторных заболеваний и форми-

рованию в течение последующих лет хронической, в том числе и оториноларин-

гологической патологии. 

Также есть данные, что наиболее высокий уровень патологической по-

раженности хроническими ЛОР-заболеваниями наблюдается у детей младшего 

школьного возраста. С увеличением возраста детей наряду со снижением пато-

логической пораженности гипертрофией небных и глоточной миндалин, хрони-

ческого происходит рост патологической пораженности хроническим тонзил-

литом, хроническим ринитом и синуситом (Бедрина Е. А., 2003; 2004; Вавилова 

В.П., 2004; Бедрина Е. А., 2005; 2006; Коровина Н.А., 2010). 

Многие авторы считают, что условия, образ жизни ребенка и его семьи 

оказывают значительное влияние на формирование группы часто болеющих 

детей и возникновение хронической оториноларингологической патологии у 

этих детей. Наибольшее значение имеют следующие факторы риска: неблагоп-

риятный психологический климат в семье; наличие хронической ЛОР-пато-

логии у родителей; недостаточное употребление овощей и фруктов; низкий уро-

вень двигательной активности школьников; наличие хронической сопутствую-
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щей патологии у детей (Косяков С.Я., 2002; Бедрина Е. А., 2004; Лопатин А.С., 

2006; Никонова И., 2007; Daly KA, 1999). 

По литературным данным, существует множество особенностей и за-

кономерностей ЛОР-заболеваний, характерных именно для детского возраста. 

Практически все они обусловлены спецификой анатомического строения  носо-

глотки, органов слуха ребенка и меняются по мере формирования растущего 

организма (Тарасов А.А., 2003; Бедрина Е. А., 2004; Никонова И., 2007; Лок-

шина Э.Э., 2010; Rice D., 1995). 

В первое время после рождения у грудничков из-за незавершенного фор-

мирования костей черепа, в частности сосцевидного отростка, часто разви-

ваются антриты. В тоже время, пока происходит формирование синусов (пазух 

носа) и основная часть из них пока еще «развита», развитие большинства си-

нуситов невозможно. Поэтому у детей в возрасте до года встречаются только 

этмоидиты, до трех лет – гаймориты, фронтит, может беспокоить начиная с 12 

лет (если учитывать процесс акселерации, то с 10 лет). Но, что касается фрон-

тита, то у 10% взрослых людей лобные пазухи могут просто отсутствовать. 

Обычно воспаление лобных пазух является следствием, осложнением вовремя 

невылеченного этмоидита. Случаи сфеноидита встречаются крайне редко, и у 

детей практически не наблюдается (Никонова И., 2007; Бедрина Е. А., 2008; 

Бурда И., 2010) . 

Из литературных источников следует, что в детском возрасте встречаются 

такие  заболевания  ЛОР-органов, которые не возникают у взрослых: отоантри-

ты, папилломатоз гортани и трахеи, остеомиелит верхней челюсти, ложный 

круп, обструктивный ларинготрахеобронхит, юношеская ангиофиброма основа-

ния черепа, стридор, гораздо чаще встречаются врожденные пороки развития. В 

то же время у детей не бывает некоторых заболеваний взрослого контингента, 
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например, отосклероза (Серегин А. 2000; Никонова И., 2007; Шамшева О.В., 

2008; Ключников С.О., 2009; Локшина Э.Э., 2010; Daly KA, 1999). 

Согласно многочисленным исследованиям, некоторые заболевания ЛОР-

органов у детей имеют свой «любимый» возраст. К таким заболеваниям отно-

сятся стридор ( до 2-3 лет), аденоиды (5-6 лет), заглоточные абсцессы (3-5 лет) и 

др (Малиновской В.В., 2003; Крюков А. И., 2005; Морозова С.В., 2005; 

Никонова И., 2007; Бурда И., 2010). 

К наиболее сложным в диагностическом плане случаям в ЛОР-практике 

специалисты относят так называемый заглоточный абсцесс, воспалительный 

процесс в лимфоузлах, локализованных на задней стенки глотки в превертеб-

ральной клетчатке. Это заболевание встречается у детей младшего возраста до 

3- 5 лет (Морозова С.В., 2005; Сенцова Т.Б., 2006; Никонова И., 2007). 

Воспалительные заболевания ЛОР-органов у детей довольно часто возни-

кают в результате детских инфекций или являются проявлением пупочного, ко-

жного сепсиса, что следует учитывать при проведении общей терапии. Воспали-

тельные процессы  ЛОР-органов у детей раннего возраста имеют распрост-

раненный характер и протекают с вовлечением других органов и систем ор-

ганизма. Широко распространенные заболевания носоглотки у детей являются 

пусковым механизмом практически всех заболеваний верхний дыхательных 

путей, в том числе и инфекционных (Страчунский Л.С., 2002; Тарасов А.А., 

2003; Шамшева О.В., 2008; Alcaid F., 1996; Rovers M.M., 2006). 

У детей чаще развиваются острые заболевания (отиты, синуситы, ангины 

и т.д.), которые характеризуются бурным началом, высокой степенью инток-

сикации, быстрым развитием осложнений (в том числе внутриглазных и внут-

ричерепных), поэтому особенно важно незамедлительно обращаться к специа-

листу при появлении первых симптомов (Страчунский Л.С., 2002; Юлиш Е.И., 

2007; Rovers M.M., 2006). 
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По данным исследований последних лет, наиболее частыми возбуди-

телями острых и хронических заболеваний ЛОР-органов (носа, носоглотки, уха) 

являются пневмококк (25-30%), гемофильная палочка (15-20%), моракселла (15-

20%), β-гемолитический стрептококк группы А (2-5%), золотистый стафило-

кокк (5%) и другие микроорганизмы (20%) (Маркова Т.П., 2001; Кубылинская 

И.А.. 2009; Бедрина Е. А., 2008; Коровина Н.А., 2010). 

В настоящее время известно более 300 видов бактерий, обитающих в по-

лостях носа и рта, хотя вызывать заболевание могут около 10-15. Основными 

бактериальными возбудителями острых инфекций в оториноларингологии 

являются пневмококк и гемофильная палочка. Реже выделяется моракселла ка-

таралис и β -гемолитический стрептококк группы А. При хронической гнойной 

патологии чаще встречаются микробные ассоциации, возрастает удельный вес 

граммнегативной флоры - энтеробактерий, синегнойной палочки, а также разли-

чных видов стафилококков. Особая роль принадлежит анаэробным возбуди-

телям (до 48% случаев). Воспаление, которое развивается, чревато осложнения-

ми: орбитальные и внутричерепные гнойные процессы, распространение по ды-

хательным путям, сепсис с развитием инфекционно-аллергических поражений 

других органов, например сердца и почек, снижение качества и продолжитель-

ности жизни (Кречикова О.И., 2001; Страчунский Л.С., 2002; Крюков А.И., 

2004;  Antimicrobial, 2000; ).  

Основными возбудителями острого риносинуита (ОРС) считаются Strep-

tococcus pneumoniae и Haemophilus influenzae: они высеваются из пазух при-

мерно у 70-75% больных (Тарасов А.А.2003; van Buchem FL 1997). Среди про-

чих возбудителей называют Moraxella catarrhalis, Staphilococcus aureus, Strep-

tococcus pyogenes, Streptococcus viridans и др. Анаэробные бактерии выявляются 

при РС в 4–11% случаев, и основными из них являются анаэробные 

стрептококки (Лопатин А.С., 2002; 2006). В США ежегодно регистрируется 31 



36 

 

млн. случаев ОРС. По расчетным данным, в Узбекистане ОРС ежегодно пере-

носят 10 млн. человек, но и эта цифра выглядит заниженной, так как учитывает 

только тяжелые манифестированные формы (узб). По данным Национального 

центра по статистике болезней в США, расходы, связанные с диагностикой и 

лечением ОРС, в 1996 году составили 5,8 млрд. долларов. В структуре забо-

леваемости при ЛОР–патологии лидирующее место принадлежит острому сину-

ситу (5–10%). В среднем около 5–15% взрослого населения и 5% детей стра-

дают той или иной формой острого и хронического синусита. По количеству 

назначаемых антибактериальных препаратов острый бактериальный синусит 

занимает пятое место в структуре гнойно-воспалительной патологии (Косяков 

С.Я., 2002; Лопатин А.С., 2002; Страчунский Л.С., 2002; Дворецкий Л.И., 2003; 

Крюков А. И., 2005; Морозова С.В., 2005; Козлов Р.С., 2009; Бойкова Н.Э., 

2010; van Buchem FL, 1997; Antimicrobial T, 2000). 

В последние годы в связи с широкой доступностью и нередко необосно-

ванным назначением антибактериальных препаратов увеличивается количество 

антибиотикорезистентных штаммов микроорганизмов, что в свою очередь 

приводит к увеличению процента хронизации острого бактериального синусита, 

возникновению грозных осложнений (Страчунский Л.С., 2002; Тарасов А.А., 

2003). 

Острый средний отит (ОСО) – одно из самых распространенных заболе-

ваний детского возраста. К 3–летнему возрасту ОСО переносят 71% детей, а за 

первые 7 лет жизни до 95% детей имеют в анамнезе хотя бы один эпизод этого 

заболевания (Daly KA,1999). По данным HMO (Health Maintenance Organiza-

tion), у 48% детей отмечаются однократные эпизоды острого перфоративного 

или неперфоративного среднего отита в первые 6 месяцев жизни или более 2 

эпизодов за 12 месяцев жизни (Косяков С.Я., 2002; Страчунский Л.С., 2002; 

Дворецкий Л.И., 2003; Крюков А. И., 2005; Козлов Р.С., 2009; Бойкова Н.Э., 
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2010; van Buchem FL, 1997). В основе патогенеза ОСО ведущая роль принад-

лежит нарушению проходимости слуховой труб, что ведет к созданию отрица-

тельного давления в барабанной полости и транссудации жидкости. Образовав-

шийся экссудат изначально является стерильным, но после попадания в 

барабанную полость патогенных бактерий он принимает воспалительный хара-

ктер. Результаты микробиологического исследования пунктата барабанной по-

лости свидетельствуют о том, что, как и при ОРС, основными возбудителями 

ОСО являются Streptococcus pneumoniae и Haemophilus influenzae – именно те 

микроорганизмы, различные штаммы которых заселяют носоглотку у большин-

ства детей. Эти два микроорганизма составляют в сумме примерно 60% бакте-

риальных возбудителей заболевания (Козлов Р.С., 2007; Healy GB.1996). Реже 

высеваются Moraxella catarrhalis (3–10%), Streptococcus pyogenes (2–10%), Sta-

phylococcus aureus (1–5%). Около 20% посевов из барабанной полости оказы-

ваются стерильными. Значительная часть ОСО имеет вирусную этиологию. Оп-

ределенную роль в этиологии ОСО могут иметь Mycoplasma pneumoniae, 

которая, в частности, способна вызывать буллезный геморрагический мирингит, 

Chlamydia trachomatis и Chlamydophila pneumoniae (Косяков С.Я., 2002; Лопа-

тин А.С., 2002; Страчунский Л.С., 2002; Дворецкий Л.И., 2003; Крюков А. И., 

2005; Морозова С.В., 2005; Козлов Р.С., 2009; Бойкова Н.Э., 2010; van Buchem 

FL, 1997; Antimicrobial T., 2000). 

По исследованиям Крюков А. И. и соавт. (2010), в бактериологических 

анализах гнойного отделяемого у больных с воспалением среднего уха также 

выявлено S. pneumoniae (33,5%), H. Influenzae (32,3%; причем β-лактамазапро-

дуцирующие штаммы выделены более чем в 35% случаев), M. Catarrhalis 

(32,3%; β-лактамазапродуцирующие штаммы выделены более чем в 85% слу-

чаев).  
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Ангины и острые тонзиллофарингиты (ОТФ) также являются одними из 

самых распространенных инфекционных болезней человека. У взрослых типич-

ным является поражение небных миндалин, у детей чаще встречается аденоидит 

– воспаление глоточной миндалины. В раннем детском (до 3 лет) и в преклон-

ном (после 50 лет) возрасте частота возникновения ангин ниже, что связано 

соответственно с возрастным несовершенством или возрастной инволюцией 

лимфоидной ткани глотки (Белов Б. С., 2002; Фейгина В. М., 2010).  

В ряде исследований показано, что в структуре заболеваний ЛОР-органов 

у детей значительную часть составляют инфекционно-воспалительные заболе-

вания небных миндалин, на долю которых приходится от 20% случаев в общей 

популяции и до 43% в группе часто болеющих детей (Белов Б. С., 2002; Бедрина 

Е. А., 2006; 2007; Фейгина В. М., 2010; Principles., 2001).  

Примерно 70% ОТФ вызываются вирусами (риновирусы, коронавирусы, 

респираторный синцитиальный вирус, аденовирус, вирусы гриппа и параг-

риппа), среди которых наиболее типичным возбудителем являются риновирусы. 

Основным бактериальным – β –гемолитический стрептококк группы А (БГСА), 

наличие которого подтверждается примерно у 31% больных (Dagnelie CF.,1994; 

Principles., 2001). Среди прочих возможных возбудителей упоминают гемолити-

ческие стрептококки других групп, золотистый стафилококк, энтеробактерии, 

гемофильную палочку (Бойкова Н.Э., 2010).  

Фейгина В. М. (2010) считает что, в этиологии острых тонзиллитов 

(ангин) основную роль играют Hemophilus influenzae, Moraxella catharralis и β –

гемолитический стрептококк, актуальность которого в становлении патологи-

ческого процесса по-прежнему высока. Остальные микроорганизмы, такие как 

вирусы, стрептококки других групп, нейсерии и т. д., имеют существенно ме-

ньшее значение.  

http://www.lvrach.ru/author/4535509/
http://www.lvrach.ru/author/4535509/
http://www.lvrach.ru/author/4535509/
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В настоящее время существует несколько специфичных форм ОФТ, среди 

которых важное значение имеет острый эпиглоттит – воспаление лимфоидной 

ткани надгортанника. Возбудителем заболевания чаще бывает Haemophilus 

influenzae типа В, реже – S. pneumoniae, S. aureus и ряд других возбудителей. 

Заболевание проявляется высокой температурой, сильными болями в горле, 

иногда затруднением дыхания (Страчунский Л.С., 2002; Лопатин А.С.. 2002; 

2006). 

Заключениям своих работ Коровина Н.А и соавт (2010) также считают 

что, среди этиологических факторов острых инфекционных заболеваний верх-

них дыхательных путей ведущее место (в 95% случаев) занимают вирусы. С 

микоплазменной инфекцией связано до 6-10% случаев острых респираторных 

заболеваний у детей. В своих работах Коровина Н.А и соавт (2010) отмечали 

эпидемический характер респираторного микоплазмоза с интервалом 4-8 лет 

без четко выраженной сезонности и связи с климатогеографическими зонами.  

Установлено, что среди острых респираторных инфекций, особенно у 

детей, посещающих детские учреждения, высокий удельный вес приходится на 

смешанные вирусно-вирусные инфекции — до 7-35% (Малиновской В.В., 2003; 

Коровина Н.А и соавт 2010). Следует также отметить наличие среди острых 

респираторных инфекций как изолированных бактериальных, так и смешанных 

- вирусно-бактериальных поражений. Страчунский Л.С. и соавт. (2002), это свя-

зывают с активизацией микробной аутофлоры в связи с нарушением барьерной 

функции респираторного тракта и снижением защитных сил организма, а также 

с суперинфицированием бактериальными агентами. Присоединение бактериаль-

ной инфекции приводит к нарастанию тяжести заболевания и может быть ос-

новной причиной неблагоприятного исхода заболевания. Согласно исследова-

ниям Коровина Н.А. и соавт. (2010), существуют также и первичные бактериа-

льные поражения верхних дыхательных путей. Так острый фарингит, фоллику-
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лярная и лакунарная ангины более, чем в 15% случаев обусловлены изоли-

рованным воздействием β-гемолитического стрептококка группы А. Острый 

гнойный средний отит и синуситы в основном вызывается пневмококком, гемо-

фильной палочкой, моракселлой катаралис и пиогенным стрептококком. Булле-

зное воспаление барабанной перегородки (мирингит) связывают с микоплаз-

менной инфекцией. Доказана этиологическая роль гемофильной палочки (тип 

В) в развитии острого эпиглотита.  

В ряде исследований показано, что этиологическими факторами инфекций 

нижних отделов дыхательных путей чаще являются вирусно-вирусные и вирус-

но-бактериальные ассоциации, а также грибковые и внутриклеточные возбу-

дители. Вирусная инфекция - наиболее частая причина трахеита, трахеоб-

ронхита и бронхита. В то время, как для пневмонии более характерна смешан-

ная вирусно-бактериальная инфекция (Таточенко В.К., 2000; Кречикова О.И., 

2001; Бедрина Е. А., 2006; Заплатников А.Л., 2007; Затолока, П. А., 2010; Alcaid 

F.,1996). Как доказала в своих исследованиях Коровина Н.А. и соавт. (2010), в 

патогенезе пневмонии роль вирусных агентов считаются «запускающим». Акти-

визация бактериальной флоры и суперинфекция при ОРВИ связаны с наруше-

нием барьерной функции дыхательных путей и снижением резистентности ор-

ганизма. Вирусные агенты, нарушая целостность и функциональную активность 

цилиарного эпителия и альвеолярного барьера, приводят к «обнажению» реце-

пторов клеток базального слоя слизистых и угнетению факторов местного 

иммунитета респираторного тракта. Одновременно с этим происходит сниже-

ние функциональной активности и дисбаланс системного иммунитета 

(угнетение Т-клеточного звена, дисиммуноглобулинемия, высокая сенсибилиза-

ция лейкоцитов к бактериальным и микоплазменным антигенам, извращение 

фагоцитарных функций и др.). Все это создает предпосылки для суперинфици-

рования или активизации пневмотропной аутофлоры и развития бактериальных 
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осложнений текущей ОРВИ. При этом осложненные присоединением бактериа-

льной флоры, трахеобронхиты и бронхиты клинически протекают более тяжело 

и продолжительно. Бактериальные трахеобронхиты и бронхиты в амбулаторных 

условиях чаще вызываются пневмококками и другими стрептококками, а также 

гемофильной палочкой и моракселлой. В последние годы возрастает значение в 

развитии инфекций нижних отделов респираторного тракта внутриклеточных 

возбудителей (хламидии, микоплазмы, легионеллы) (Вербицкий С., 1999; Тато-

ченко В.К., 2000; Кречикова О.И., 2001; Киклевич В. Т., 2005; Юлиш Е.И., 2006; 

2007; Заплатников А.Л., 2007; Sinopalnikov A.I., 1998).  

Проблема инфекции, вызываемой вирусом иммунодефицита человека 

(ВИЧ-инфекции), в оториноларингологии в РФ изучается с начала 90-х годов 

(Покровский, B.K., 1999; Бессараб Т.П., 2000; Петрова А. Г., Бере-зовская Е. К., 

2004; Чучалина А.Г., 2006; Лаврик С. Ю., 2007; Vogeser M., 1998; Benhammou, 

A., 2002). Выделены и описаны заболевания, являющиеся индикатором синдро-

ма приобретенного иммунодефицита (СПИД), изучена симптоматика пораже-

ния уха, горла и носа у ВИЧ-инфицированных и больных СПИДом (Наркевич 

М.Л., 1999; Онищенко, Г.Г., 2003; Петрова А. Г., 2004; Москалева Е. В.,2007).  

В связи со значительным нарастанием количества случаев ВИЧ-инфекции 

вероятность контакта врача-оториноларинголога с ВИЧ-инфицированными па-

циентами увеличивается. При ВИЧ-инфекции часто имеют место различные 

проявления болезни с поражением ЛОР-органов.  

Литературные данные указывают на высокую распространенность заболе-

ваний респираторного тракта у лиц, инфицированных вирусом иммунодефи-

цита человека (Наркевич М.Л., 1999; Покровского В. В. 2000; Петрова А. Г., 

2004; Benhammou, A., 2000;  Murer, J. 2000; Singh, A. 2003). Проведенные ис-

следования идентифицируют хроническую патологию ЛОР-органов более чем у 
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60% ВИЧ-инфицированных (Онищенко, Г.Г., 2003; Петрова А. Г., 2003; Kim, M. 

K.1999; Xu, Q. T; 1999).  

Из литературных данных известно, что основной особенностью ВИЧ-ин-

фекции является поражение иммунной системы, в первую очередь - Т-клеточ-

ного звена. Очевидно, что малое количество СД4+ - лимфоцитов обуславливает 

снижение сопротивляемости к вторичным инфекциям. Это влечет за собой неа-

декватный иммунологический ответ и способствует хронизации инфекционных 

процессов. Бактериальные инфекции, особенно ЛОР-органов и верхних дыхате-

льных путей у ВИЧ-инфицированных детей являются основными причинами 

заболеваемости и смертности (Покровского В. В., 2000; Харламова, Ф.С., 2003; 

Петрова А. Г.,  Киклевич В. Т., 2004; Сулоева 2005; Москалева Е. В., 2005; Ев-

сеева М. Г., 2007; Москалева Е. В.,  2007; Петрова А.Г., 2008; Abbas А.К., 1996).  

По исследованиями Сулоева С.В. (2005), у ВИЧ-позитивных детей сред-

няя частота эпизодов ОРЗ составляет 3,73 раз в год, а количество часто болею-

щих 56,7%.  Среди детей от ВИЧ-инфицированных женщин средняя частота 

ОРЗ за год составила - 2,9 эпизода в год, а ЧБД - 46,7%  

Есть данные, что дети, рожденные ВИЧ-инфицированными матерями и 

проживающие в социально неблагополучных семьях, болеют в 2,4 раза чаще, 

чем дети того же возраста, проживающие в социально адаптированных семьях 

(Покровский В.В., 2001; Харламова, Ф.С., 2003; Рахманова, А.Г, 2003; Петрова 

А. Г.,  Евсеева М. Г., 2004; Петрова А. Г. Киклевич В. Т., 2004; Сулоева 2005; 

Москалева Е. В., 2006; Харит С.М., 2010; Abbas, А.К., 1996).  

По исследованиям Харит С.М. и соавт. (2010), поражение слизистых обо-

лочек, кожных покровов обычно начинается с развития кандидоза. Кандидоз 

носоглотки и пищевода встречается у 42% больных с проявлениями ВИЧ-ин-

фекции в области головы и шеи. Более чем у 34% ВИЧ-инфицированных лиц на 
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стадиях IIБ-IIIА обострения хронических синуситов бывают грибковой этио-ло-

гии.  

Лысенко А.Я. и соавт. (1996) считают, что орофарингеальный и эзофагеа-

льный кандидоз при этом часто сочетается с увеличением шейных лимфоузлов. 

Кандидоз ротовой полости иногда встречается в дебюте заболевания как форма 

течения острой первичной инфекции.  

По мнению Бессараб  Т. П. (2000), кандидоз полости рта в сочетании с 

грибковым тонзиллофарингитом, эзофагитом и СК - маркер перехода ВИЧ-ин-

фекции в стадию СПИД (IIIB).  

У больных СПИДом описаны также криптококкоз, кокцидиомикоз, стреп-

томикоз, актиномикоз (Юлиш С.М. и др., 2003; Петрова А. Г., 2004; Hoernle 

E.H., 1995; Benhammou, A., 2002). Для этих системных глубоких микозов харак-

терно диссеминированное течение с преимущественным поражением дыхате-

льных путей, лица, шеи, челюстей, слизистых оболочек рта и носа.   

По мнению ряда авторов, первыми проявлениями иммунодефицита могут 

стать бактериальные поражения слизистых оболочек и кожи. За банальной ин-

фекцией ЛОР-органов не всегда можно увидеть развивающийся иммунодефи-

цит. Оториноларинголога должны насторожить следующие особенности кли-

ники: частое возникновение отитов, синуситов, частые ангины, отсутствие вы-

раженного эффекта от проводимого лечения, в случае хронизации - частые обо-

стрения; фурункулы, карбункулы возникают чаще, имеют удлиненный цикл 

развития, лечение малорезультативно (Петрова А. Г и др., 2004; 2008; 

Рахманова, А.Г, и др., 2003; Евсеева М. Г.,2007; Marks S. C., 1996; Murer, J., 

2000). 

Бактериальные инфекции у ВИЧ-инфицированных обусловлены ассоциа-

цией возбудителей. Проявлением этих инфекций может быть ВИЧ-гингивит, 

ВИЧ-некротические поражения десен или слизистых оболочек щек, неба, мин-
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далин, задней стенки глотки, полости носа вплоть до образования тотальной 

перфорации перегородки носа, ВИЧ-хронический пародонтит, стоматит. Харак-

терно частое развитие острых синуситов, гнойных средних отитов с осложне-

ниями, обострение хронических ЛОР-заболеваний (Рахмановой А.Г., 2003; 

Петрова А. Г., 2004; Покровского В. В., 2004; Сулоева С. В., 2005; Stuck M., 

1994; Murer, J., 2000). 

ВИЧ-некротические поражения десен, слизистой оболочки щек, неба, 

миндалин, полости носа в виде глубоких кратерообразных язв отмечают у бо-

льных с генерализованной лимфаденопатией в стадии перехода в СПИД (IIIB) 

(Покровского В. В., 2000; Рахмановой А.Г., 2003; Petrova A., 2004).  

Среди вирусных инфекций в клинической симптоматике у ВИЧ-инфици-

рованных отмечают поражения слизистой оболочки полости рта и носа, вызван-

ные вирусом простого герпеса. Наиболее часто при Herpes zoster oticus пора-

жаются лицевой и слуховой нервы; реже - тройничный, языкоглоточный и блу-

ждающий. 

Крайне тяжелой оппортунистической инфекцией при ВИЧ-инфекции яв-

ляется пневмоцистная пневмония, развивающаяся на фоне резкого подавления 

иммунной защиты организма. Пневмоцитозом легких поражается до 2/3 боль-

ных СПИДом, гораздо реже возможно также поражение среднего уха (Петрова 

А. Г. Варнакова, Е. В., 2004; П.А. Затолока, М.Л. Доценко; 2010; Rossi R. M., 

1996; Singh, A., 2003).  

По мнению Бессараб  Т. П. (2000),  следует также обратить внимание на 

клинические проявления возможных в клинике болезней уха, горла и носа сос-

тояний, которые на определенных стадиях часто сопутствуют ВИЧ-инфекции: 

синдром Гийена-Барре, миопатия, асептический менингит, В-клеточная лимфо-

ма, анемия, множественный мононеврит, идиопатическая тромбоцитопеничес-
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кая пурпура, ВИЧ-ассоциированная деменция, лимфома ЦНС, иммунобластная 

лимфома.  

По исследованиям Klein JO & Bluestone CD (1996), средний отит и сину-

сит относятся к наиболее частым бактериальным инфекциям у детей с норма-

льной иммунной системой, однако особенности течения этих заболеваний при 

иммунодефицитах пока изучены слабо. 

Между тем те немногие данные клинических исследований, которые 

имеются на сегодняшний день, говорят о том, что эти заболевания, в острой, 

хронической и рецидивирующей формах, часто встречаются и у ВИЧ-инфици-

рованных детей. И хотя в большинстве случаев этиология, симптомы и течение 

этих заболеваний у ВИЧ-инфицированных детей и у детей с нормальной иммун-

ной системой одинаковы, тем не менее затяжное, тяжелое или необычное тече-

ние этих инфекций, с частыми рецидивами, или выделение атипичных возбу-

дителей (в том числе возбудителей оппортунистических инфекций) должны 

насторожить врача в отношении возможной ВИЧ-инфекции (Marchisio, P.,1996; 

Wald, E. R., Lusk, R. P., 1998). 

Опубликованы результаты трех контролируемых испытаний, посвящен-

ных распространенности острого среднего отита у ВИЧ-инфицированных детей 

(Principi, N., 1991; Chen, A. Y., 1996) 

Все они показывают, что частота этого заболевания у ВИЧ-инфицирован-

ных детей не повышена, однако среди детей с клиническими проявлениями 

ВИЧ-инфекции рецидивы среднего отита встречаются значительно чаще. 

По некоторым данным, у ВИЧ-инфицированных детей синуситы встре-

чаются чаще, чем у детей с нормальной иммунной системой (Chen, A. Y.,1996). 

По данным клинического испытания, посвященного профилактике тяжелых 

бактериальных инфекций у ВИЧ-инфицированных детей с помощью нормаль-

ного иммуноглобулина для внутривенного введения, 39% всех тяжелых инфек-
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ций пришлось на долю острого синусита, при этом его частота не зависела от 

числа лимфоцитов CD4, стадии ВИЧ-инфекции, а также от того, получал боль-

ной терапию иммуноглобулином или нет (Mofenson LM, 1995). 

Основная причина острого нейтропения, возникающая вследствие ВИЧ-

инфекции или антиретровирусной терапии, способствует развитию воспаления 

слизистой оболочки евстахиевой трубы и нарушению ее функции. Кроме того, 

ВИЧ-инфекция может приводить к гиперплазии лимфоидных тканей носогло-

тки (аденоиды, небные миндалины), которые могут перекрывать наружное от-

верстие евстахиевой трубы или даже прорастать в нее (Parsons, D. S. & Wald, E. 

R., 1996). 

Chen AY и соавт. (1996) дают данные, что синусит в большинстве случаев 

развивается из-за того, что ОРВИ или аллергия вызывают воспаление слизистых 

оболочек, что приводит к обструкции отверстий придаточных пазух носа. Пос-

кольку оттока слизи из придаточных пазух носа нет, то попавшая в них мик-

рофлора носоглотки начинает активно размножаться, усиливая воспаление, что 

еще больше повреждает слизистую придаточных пазух носа и нарушает функ-

цию реснитчатого эпителия и фагоцитов (Mofenson, L. M., 1996).  

ОСО может приводить к гнойным осложнениям: перфорации барабанной 

перепонки, холестеатоме, мастоидиту, распространению гнойного воспаления 

на полость черепа (менингит, абсцесс головного мозга, субдуральный или экст-

радуральный абсцессы, тромбоз синусов и флебит) (Parsons, D. S. & Wald, E. R., 

1996). 

Wald ER (1996) считает, что при иммунодефицитах, включая ВИЧ-инфек-

цию, клинические проявления синуситов практически неотличимы от таковых у 

детей с нормальным иммунитетом. К сожалению, в большинстве случаев физи-

кальное обследование не позволяет отличить острый синусит от ОРВИ. Для 

синуситов грибковой этиологии характерны изменения цвета слизистой носо-
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вых ходов - появляются отдельные участки белесого, серого или черного цвета, 

чувствительность к боли снижена или отсутствует, слизистая хрупкая, но не 

кровоточит после травмы. 

Синуситы, независимо от наличия или отсутствия иммунодефицита, мо-

гут осложняться распространением инфекции на прилежащие кости, глазницу 

или ЦНС, вызывать эпидуральный абсцесс, абсцесс головного мозга,менингит, 

тромбоз кавернозного синуса, неврит зрительного нерва или аневризму сонной 

артерии (Mofenson, L. M., 1995).  

Основными возбудителями при хроническом среднем гнойном отите, ко-

торый характеризуется постоянным гноетечением через перфорированную ба-

рабанную перепонку, являются Pseudomonas aeruginosa, стафилококки или Pro-

teus spp., а в 50% случаев - анаэробные бактерии. Иногда возбудителями бы-

вают грибы, как правило, Aspergillus spp. и Candida spp., реже Blastomyces der-

matitidis, как сами по себе, так и в сочетании с бактериальной инфекцией (Do-

well, S. F.,1998) 

У ВИЧ-инфицированных детей основные возбудители ОСО такие же, как 

и у детей с нормальной иммунной системой [Marchisio, P., 1996; Principi, N., 

1991). Как показало одно исследование, у ВИЧ-инфицированных детей с выра-

женным иммунодефицитом S. aureus встречается гораздо чаще (Marchisio, P., 

1996). 

По исследованиям Wald, E. R. (1991), спектр возбудителей синуситов во 

многом такой же, как и при ОСО. Систематических исследований состава воз-

будителей синуситов у ВИЧ-инфицированных детей и взрослых не проводи-

лось. Скорее всего, он такой же, как и у больных с нормальной иммунной систе-

мой, но, как и при среднем отите, его дополняют атипичные возбудители (нап-

ример, микобактерии), оппортунистические инфекции, вирусы, грибы и прос-

тейшие. В литературе имеются данные о ЛОР-заболеваниях при ВИЧ-инфек-
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ции. Но нет исследований, посвященных изучению характера ЛОР-патологии у 

детей при ВИЧ-инфекции в зависимости от стадии болезни и изучению особе-

нностей течения среднего отита у ВИЧ-инфицированных детей в зависимости 

от путей заражения. 

 

2. Клинико-эпидемиологическая  характеристика  

заболеваемости ЛОР-органов у ВИЧ-инфицированных детей 

В настоящее время стремительное развитие клинической иммунологии 

обусловлено запросами медицины в познании механизмов патогенеза, необхо-

димости разработки новых подходов к иммунодиагностике и лечению и болез-

ней человека. Пандемия ВИЧ/СПИД-инфекции - это чума XX и XXI века. Эта 

проблема мирового масштаба, которая настораживает внимание ученых, вра-

чей-исследователей и население всего мира. Разнообразие клинических прояв-

лений ВИЧ/СПИД обусловлено присоединением оппортунисти-ческих инфек-

ций. Очень часто при СПИДе обнаруживают изменения со стороны ЛОР-ор-

ганов. Поражения полости рта и слизистых оболочек ЛОР-органов у ВИЧ-инфи-

цированных относят к одним из первых клинических проявлений болезни. У де-

тей СПИД может проявиться рецидивирующими или атипичными заболева-

ниями уха, околоносовых пазух и др.  

Центральный механизм патогенеза СПИД – это проникновение ретрови-

руса в T(CD4+)-лимфоциты-хелперы, впоследствии развивается «тотальный» 

иммунодефицит в организме больных. Причем следует отметить, что вирусная 

нагрузка и количество CD4
+
 Т-лимфоцитов являются важнейшими прогности-

ческими показателями возникновения оппортунистических инфекций.  
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Проблема инфекции, вызываемой вирусом иммунодефицита человека 

(ВИЧ-инфекции), в оториноларингологии (ЛОР-органы) как в России, так и  Уз-

бекистане изучается с 1990 года. Выделены и описаны заболевания, являющие-

ся индикатором синдрома приобретенного иммунодефицита (СПИД), изучена 

симптоматика поражения уха, горла и носа у ВИЧ-инфицированных и больных 

СПИДом.  

В связи со значительным нарастанием количества случаев ВИЧ-инфекции 

вероятность контакта врача-оториноларинголога с ВИЧ-инфицированными па-

циентами увеличивается. При ВИЧ-инфекции часто имеют место различные 

проявления болезни с поражением ЛОР-органов. Оториноларингологам, как, 

впрочем, и другим специалистам, уже приходится принимать активное участие 

в диагностике, лечении ВИЧ-инфицированных лиц, профи-лактической работе, 

что, безусловно, потребует знания особенностей патологии уха, горла и носа 

при ВИЧ-инфекции (СПИДе). 

При ЛОР-манипуляциях неизбежно нарушение целостности слизистых 

оболочек ЛОР-органов, кровотечения. На приеме могут оказаться пациенты, не 

знающие о заражении ВИЧ или скрывающие - по известным мотивам - ин-

фицирование; больные в стадии инкубации, которые также могут стать источ-

ником заражения для других пациентов и для медицинского персонала ЛОР-ка-

бинетов и отделений. Чтобы предотвратить инфицирование персонала, отори-

ноларинголог должен знать пути и факторы, реализующие передачу ВИЧ, а ока-

зание ЛОР-помощи должно осуществляться с соблюдением необходимых мер 

безопасности и при неукоснительном выполнении правил дезинфекции и стери-

лизации ЛОР-инструментария.  

2.1. Этиология заболеваний ЛОР-органов при ВИЧ-инфекции 
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- Инфекционно-паразитарная. 

- Неопластическая. 

- Гетерогенная. 

Основные возбудители заболеваний уха, горла  и носа при ВИЧ-инфекции: 

1. Простейшие. 

1.1. Toxoplasma gondii (лимфаденопатия, хроническая инфекция с поражением 

ЦНС - отоневрологические расстройства). 

1.2. Pneumocystis carinii (диссеминация с эктопическим поражением ушных по-

липов при хроническом среднем отите). 

1.3. Leishmania infantum (диссеминация с эктопическим поражением пищевода, 

ларингиты). 

1.4. Acanthamoeba (divionensis) spp. (первичный акантамебный отит, энцефа-лит, 

панникулиты). 

1.5. Microsporidium spp. (синуситы). 

2. Гельминты. 

2.1. Strongyloides stercoralis (диссеминация, менингит - кохлеовестибулярные 

расстройства). 

2.2. Syngamosis laryngeus (фарингит, ларингит, трахеит).  

3. Грибы. 

3.1.Candida spp. (стоматит, эзофагит, тонзиллит; ангулярный, эксфолиатив-ный 

хейлиты, глосситы ("резиновый" язык, "черный волосатый язык"). 

3.2. Cryptococcus neoformans (менингоэнцефалит, остеомиелит). 
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3.3. Coccidioides immitis (лимфаденопатия, абсцесс мозга). 

3.4. Aspergillus niger, Mucor spp. (отомикоз, синуситы). 

3.5. Penicillium marneffei (пенициллиоз). 

3.6. Rhizopus spp. (мастоидит). 

3.7. Histoplasma capsulatum (синуситы). 

4. Бактерии. 

4.1. Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Enterococcus spp., P. aeruginosa,  

H. influenzae etc. (банальная бактериальная патология ЛОР-органов). 

4.2. Mycobacterium avium complex (лимфаденопатия, назофарингеальная 

колонизация). 

4.3. Mycobacterium tuberculosis (туберкулез ЛОР-органов, менингоэнцефа-лит). 

4.4. Tr. Pallidum (сифилис ЛОР-органов). 

4.5. Chlamydia trachomatis, pneumoniae (фарингит, уранит, ринофарингит у 

детей). 

4.6. Bartonella benselae/quintana (бактериальный ангиоматоз). 

4.7. Rhodococcus equi (мастоидит). 

 

5. Вирусы. 

5.1. Банальные респираторные вирусные инфекции (катары). 

5.2. Герпесвирусная инфекция: 
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- вирус простого герпеса 1-го типа (лабиальный герпес, герпес кожи и слизи-

стых, герпетические энцефалиты); 

- вирус Варицелла-Зостер (вирус опоясывающего герпеса) (Herpes zoster oti-cus, 

синдром Ханта); 

- вирус Эпштейна-Барр (инфекционный мононуклеоз, волосатая лейкоплакия 

языка, ринофарингеальная карцинома, лимфома Беркитта); 

- цитомегаловирус (поражения ЦНС, синуситы, эзофагиты, мультифокальные 

нейропатии - паралич гортани); 

- вирус герпеса человека 8-го типа (СК ЛОР-органов); 

- папилломавирусы, моллюсковирус (папилломатоз, контагиозный моллюск). 

Инфекция, вызываемая ВИЧ, - антропонозное вирусное хроническое ин-

фекционное заболевание с преобладанием контактного механизма передачи 

возбудителя, которое характеризуется прогрессирующим поражением иммун-

ной системы, приводящим к развитию СПИДа и, к сожалению, фатальной в 

настоящее время смерти от вторичных заболеваний. Инфицирование происхо-

дит при половом контакте, переливании крови или ее продуктов, повторном ис-

пользовании нестерильных игл и других инструментов, а также внутриутробно. 

ВИЧ относится к семейству ретровирусов (Retroviridae), подсемейству 

медленных вирусов (Lentivirus). ВИЧ был выделен в 1983 г. в Институте Пас-

тера (Франция) из лейкоцитов крови пациента, страдавшего лимфаденопатией. 

В настоящее время описаны два серотипа вируса: ВИЧ-1 и ВИЧ-2, различаю-

щихся по структурным и антигенным характеристикам. Наибольшее эпидемио-

логическое значение имеет ВИЧ-1, который доминирует в современной панде-

мии. Наружная мембрана вируса построена из белков клетки хозяина и прони-

зывается собственными оболочечными белками вируса. Оболочечные белки 



53 

 

формируют отростки на поверхности вириона, которые обеспечивают присое-

динение ВИЧ к рецепторам клеток-мишеней человека. Нуклеотид содержит ге-

ном вируса, представленный диплоидным набором одноцепочечной вирусной 

РНК, обратную транскриптазу (ревертазу), РНКазу, интегразу, протеазу.В 

естественных условиях ВИЧ может сохраняться в высушенном состоянии в 

течение нескольких часов; в жидкостях, содержащих большое количество ви-

русных частиц, таких как кровь и эякулят, в течение нескольких дней; в 

замороженной сыворотке крови активность вируса сохраняется до нескольких 

лет. Нагревание до температуры 56°С в течение 30 мин. приводит к снижению 

инфекционного титра вируса в 100 раз, при 70-80°С вирус гибнет через 10 мин.; 

через 1 мин. инактивируется 70° этиловым спиртом, 0,5% гипохлоритом натрия, 

6%-раствором перекиси водорода. ВИЧ относительно мало чувствителен к ульт-

рафиолетовому облучению, ионизирующей радиации. 

2.2. Эпидемиология 

Пандемия ВИЧ-инфекции продолжается уже более 20 лет. Впервые СПИД 

был описан в 1981 г. Долгие годы ВИЧ-инфекцию и ее финальную стадию - 

СПИД рассматривали как болезнь гомосексуалистов и наркоманов. В настоящее 

время ВИЧ/СПИД - важнейшая медико-социальная проблема, т.к. число заболе-

вших и инфицированных продолжает неуклонно расти во всем мире. Если в на-

чале 80-х годов наибольшее число зарегистрированных случаев ВИЧ-инфекции 

приходилось на Центральную Африку и США, то к концу 90-х годов в эпиде-

мию были вовлечены все континенты. В России ВИЧ-инфекция регистрируется 

с 1986 г. Более 90% вновь выявленных случаев ВИЧ-инфекции составляют ли-

ца, употребляющие психоактивные вещества парентерально. Такая ситуация 

обусловлена продолжающимся распространением наркомании, снижением 



54 

 

нравственного уровня, рискованным сексуальным поведением лиц молодого 

возраста. 

Источник ВИЧ - зараженный человек, находящийся в любой стадии боле-

зни, в том числе и в периоде инкубации. Вирус иммунодефицита человека мо-

жет находиться во всех биологических жидкостях (кровь, сперма, ликвор, ваги-

нальный секрет, грудное молоко, слюна, слезы, пот и др.), преодолевает трансп-

лацентарный барьер. Однако содержание вирусных частиц в биологических жи-

дкостях различно, что и определяет их неодинаковое эпидемиологическое зна-

чение. Передача ВИЧ осуществляется различными механизмами. Известны по-

ловой, трансплацентарный, парентеральный (инъекционный, трансфузионный, 

трансплантационный) механизмы передачи возбудителя. В оториноларинголо-

гии большинство манипуляций носит инвазивный характер, что делает вполне 

реальным артифициальный механизм передачи ВИЧ, а ведущим путем – парен-

теральный. Относительно редкими вариантами заражения являются трансплан-

тация органов, тканей и искусственное оплодотворение женщин. Передача ВИЧ 

воздушно-капельным, пищевым, водным, трансмиссивным путями не доказана. 

2.3. Патогенез 

Попадая в организм человека, ВИЧ поражает различные органы и ткани, 

но в первую очередь клетки, несущие маркер CD4
+
. В цитоплазме пораженных 

клеток освобождается вирусная РНК и с помощью фермента обратной транск-

риптазы синтезируется ДНК-копия вирусной РНК, которая встраивается в ДНК-

клетки хозяина (провирус). При каждом новом делении клетки все ее потомство 

содержит ретровирусную ДНК. В пораженной клетке начинают создаваться ст-

руктурные элементы ВИЧ, из которых при по-мощи другого фермента – протеа-

зы - собираются новые полноценные вирусы, в свою очередь поражающие но-
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вые клетки-мишени. С течением времени большинство зараженных клеток по-

гибает. Основные типы клеток, поражаемые ВИЧ: Т-лимфоциты, макрофаги 

(кровь); клетки Лангерганса (кожа); фолликулярные дендритные клетки (лим-

фоузлы); альвеолярные макрофаги (легкие); эпителиальные клетки (толстая ки-

шка, почки); клетки шейки матки; клетки олигодендроглии, астроциты (мозг). 

Уменьшается количество клеток, несущих рецептор CD4
+
, что приводит к 

ослаблению цитотоксической активности CD8
+
 Т-лимфоцитов, в норме уничто-

жающих инфицированные вирусом клетки. В результате теряется контроль за 

проникающими в организм возбудителями бактериальных, вирусных, гриб-

ковых, протозойных и других оппортунистических инфекций, а таже за клетка-

ми злокачественных опухолей. Одновременно происходит нарушение функции 

В-лимфоцитов, поликлональная активация которых приводит, с одной сторо-

ны, к гипер-γ-глобулинемии, а с другой - к ослаблению их способности проду-

цировать вируснейтрализующие антитела. Повышается количество циркули-

рующих иммунных комплексов, появляются антитела к лимфоцитам, что еще 

больше снижает число CD4
+
 Т-лимфоцитов. Возникают аутоиммунные процесс-

сы. В начальных стадиях болезни в организме вырабатываются вируснейтрали-

зующие антитела, которые подавляют свободно циркулирующие вирусы, но не 

действуют на вирусы, находящиеся в клетках (провирусы). С течением времени 

(обычно после 5-6 лет) защитные возможности иммунной системы истощают-

ся, происходит накопление свободных вирусов в крови (возрастает т.н. вирусная 

нагрузка). Вирусная нагрузка и количество CD4
+
 Т-лимфоцитов являются важ-

нейшими прогностическими показателями возникновения оппортунистических 

инфекций. 

Оппортунистические инфекции, как правило, имеют эндогенный источ-

ник  и возникают за счет активации собственной микрофлоры человека вследст-
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вие снижения напряженности иммунитета. При этом отмечается эндогенная ак-

тивация микобактерий туберкулеза из очагов Гона, появление саркомы Капоши 

(СК) и инвазивного рака шейки матки в результате активации вирусов герпеса 

2-го и 6-го типа, развитие манифестных форм грибковой, цитомегаловирусной 

инфекций. Цитопатическое действие ВИЧ приводит к поражению клеток крови, 

нервной, сердечно-сосудистой, костно-мышечной, эндокринной и других сис-

тем, что определяет развитие полиорганной недостаточности, характеризую-

щейся разнообразием клинических проявлений и неуклонным прогрессирова-

нием заболевания. 

 

2.4. Клиника 

На всех стадиях ВИЧ-инфекции, кроме инкубационного периода, отме-

чают проявления разнообразных СПИД-индикаторных заболеваний ЛОР-орга-

нов. 

В Российской Федерации принята клиническая классификация ВИЧ-инфе-

кции, предложенная академиком В.И. Покровским в 1989 г. 

I. Стадия инкубации. 

II. Стадия первичных проявлений, состоящая из 3 фаз: 

А. Острая инфекция. Б. Бессимптомная инфекция. В. Персистирующая генера-

лизованная лимфаденопатия. 

III. Стадия вторичных заболеваний. Включает 3 фазы: 
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А. Потеря веса менее 10%, грибковые, вирусные, бактериальные поражения ко-

жи и слизистых, опоясывающий герпес, повторные фарингиты, синуситы. 

Б. Потеря веса более 10%, упорная диарея или лихорадка более одного месяца, 

волосистая лейкоплакия, туберкулез легких, повторные или стойкие вирусные, 

бактериальные, грибковые, протозойные поражения внутренних органов, повто-

рный или диссеминированный опоясывающий герпес, поражения кожи, сопро-

вождающиеся изъязвлениями, - повторные или стойкие (продолжительностью 

не менее двух месяцев), локализованная Саркома Капоши (СК). 

В. Генерализованные бактериальные, вирусные, грибковые, протозойные и па-

разитарные заболевания, пневмоцистная пневмония, лимфоидный интерстициа-

льный пневмонит, кандидоз пищевода, внелегочный туберкулез, атипичные ми-

кобактериозы, кахексия, диссеминированная СК, поражения ЦНС различной 

этиологии. 

IV. Терминальная стадия. 

Клиническая классификация ВОЗ предусматривает наличие трех клиниче-

ских категорий (А, В и С) со степенью выраженности изменений в зависимости 

от количества CD4
+
 Т-лимфоцитов (>0,5·10

9
/л;  0,2-0,499·10

9
/л; <0,2·10

9
/л). 

Стадия инкубации (I) - это период от момента заражения до появления 

реакции организма в виде острой инфекции (IIA) и/или появления антител. Про-

должительность этой стадии от 2-4 нед до 3 мес, в отдельных случаях до 1 года. 

В это время клинические проявления отсутствуют, хотя имеется вирусемия и 

возможна диссеминация возбудителя. Диагноз в этой стадии затруднителен, так 

как антител в крови может не быть, и возможен лишь на основании косвенных 

эпидемиологических данных (обследование сексуальных партнеров, реципиен-
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тов инфицированной крови и др.), обнаружения в сыворотке крови обследуемо-

го РНК ВИЧ, протеина 24 (p24) или выделения вируса из крови. 

Стадия первичных проявлений (II) имеет 3 фазы: острой инфекции (IIA), 

бессимптомной инфекции (IIБ) и персистирующей генерализованной лимфаде-

нопатии (IIB). Клинические проявления в этой стадии связаны в основном с ак-

тивностью ВИЧ. 

Стадия IIA «острая инфекция» возникает обычно в первые 3 мес. после за-

ражения у 50-90% инфицированных лиц. В ответ на внедрение вируса происхо-

дит выработка антител, отстающая, однако, от клинических проявлений. 

Антитела к белкам и гликопротеинам вируса на момент ранних клинических 

проявлений применяемыми лабораторными методами могут еще не выявляться. 

Эта фаза может проявляться мононуклеозоподобным синдромом (у 15-30% 

больных). На фоне повышения температуры тела (37,5-38°С) в течение 1-3 нед. 

отмечаются познабливание, слабость, потливость. Объективно обнаруживают 

наличие тонзиллита, фарингита, увеличение лимфоузлов, разнообразные высы-

пания на коже (папулезные, петехиальные, уртикарные), увеличение печени, 

селезенки, расстройство стула. В периферической крови появляются молодые 

формы лимфоцитов, т.н. атипичных мононуклеаров. 

Кроме мононуклеозоподобного синдрома, в стадии IIА ВИЧ-инфекция 

может проявляться гриппоподобным синдромом, характеризующимся острым 

началом, ознобом, высокой температурой тела, головной болью, болью в мыш-

цах, суставах. При этом у больных выявляется полиаденопатия, может быть 

умеренная гиперемия ротоглотки, увеличение миндалин, энантема, увеличение 

селезенки. Течение болезни волнообразное, напоминающее скорее аденовирус-

ную инфекцию. 
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Острая инфекция может проявляться также синдромами гастроэнтерита, 

серозного менингита, энцефало- и нейропатии, тромбоцитопенической пурпу-

ры. 

В стадии острой инфекции часто отмечается транзиторное снижение уров-

ня CD4
+
 Т-лимфоцитов, что сопровождается проявлением болезни на слизистой 

оболочке полости рта в виде кандидоза или герпетического стоматита. Эти 

проявления, как правило, слабо выражены, кратковременны, хорошо поддаются 

лечению. Однако в отдельных случаях они могут протекать тяжело. Продолжи-

тельность клинических проявлений фазы острой инфекции варьирует от неско-

льких дней до нескольких месяцев, обычно она составляет 2-3 нед., после чего 

заболевание переходит в фазу бессимптомной инфекции или персистирующей 

генерализованной лимфаденопатии. В единичных случаях острая инфекция мо-

жет переходить в фазу вторичных заболеваний, минуя стадию IIБ или IIB. 

В стадии бессимптомной инфекции (IIБ) клинические проявления отсутс-

твуют, может быть лишь умеренное увеличение лимфоузлов. В отличие от ста-

дии инкубации, в стадии IIБ уже постоянно выявляются антитела к белкам и 

гликопротеинам ВИЧ. Число лиц с бессимптомными формами значительно пре-

вышает число больных с формами клинически выраженными. Продолжительно-

сть этой стадии от 2-4 нед. до 3-6 мес. с переходом в стадию IIВ – персистирую-

щей генерализованной лимфаденопатии. 

Стадия IIB диагностируется либо вслед за острой стадией, либо спустя 

несколько месяцев. Единственным клиническим проявлением этой стадии яв-

ляется увеличение лимфатических узлов. Периферические поверхностные и 

глубокие лимфатические узлы увеличены до 1 см, безболезненны. По рекомен-

дации ВОЗ диагностическое значение имеет увеличение не менее 2 лимфоузлов 
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в двух разных группах (кроме паховых), сохраняющихся увеличенными не ме-

нее 3 мес. Лимфоузлы могут уменьшаться и вновь увеличиваться в размерах, со-

здавая впечатление чередования фаз IIБ и IIВ. 

В целом стадия первичных проявлений длится от 2-3 до 10-15 лет. За это 

время происходит постепенное снижение количества CD4
+
 Т-лимфоцитов – сви-

детельство формирующегося иммунодефицита. 

Стадия вторичных заболеваний (III). В III стадии ВИЧ-инфекции коли-

чество CD4
+
 T-лимфоцитов снижается еще больше (0,2-0,499·10

9
/л), угнетается 

их функциональная активность. В организме больного начинают активизирова-

ться различные, преимущественно условно-патогенные микроорганизмы как 

следствие угнетения иммунной защиты. Вызванные ими вторичные заболевания 

носят название оппортунистических инфекций. Возникают опухолевые забо-

левания.Клинические проявления этой стадии могут развиваться вслед за II ста-

дией болезни, но могут появиться и на фоне видимого относительного здоровья 

после длительной первичной латенции. 

Стадия вторичных заболеваний (III стадия) включает 3 фазы. 

Фаза IIIА. Развивается через 5-6 лет от момента заражения и начинается 

обычно с признаков поражения слизистых оболочек полости рта (оральный ка-

ндидоз, герпетический и язвенно-некротический гингивостоматит, гистоплаз-

моз, обострение хронического пародонтита, появление атипичных поражений 

слизистых оболочек, вызванных микобактериями птичьего туберкулеза, клеб-

сиеллеза, энтеробактериоза). Затем появляются поражения кожи (себорейный 

дерматит), другие бактериальные и вирусные поражения кожных покровов (фо-

лликулит, опоясывающий герпес), воспалительные заболевания верхних дыха-
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тельных путей. Постепенно снижается масса тела (до 10% от исходного веса). 

Эта фаза длится от нескольких месяцев до 2-3 лет. 

По мере развития иммунодефицита наступает стадия IIIБ - через 7-8 лет 

от момента заражения. Прогрессируют признаки поражения кожи и слизистых 

оболочек. В отличие от предыдущей фазы они уже не поддаются лечению. Про-

должает снижаться вес. Без каких-либо видимых причин возникают периоды 

лихорадки, диареи, может быть повторная пневмония. Возможно появление са-

ркомы Капоши (СК) - округлых образований вишневого цвета сначала на коже, 

а затем и на слизистых оболочках, плоскоклеточная карцинома, В-клеточная 

лимфома. Поражается периферическая нервная система. Процесс прогресси-

рует с различной скоростью (от 1 года до 3 лет) и вступает в фазу IIIB с разви-

тием тяжелых, угрожающих жизни вторичных заболеваний, кахексии, гене-

рализованных оппортунистических инфекций, распространенной СК, пневмо-

цистной пневмонии, кандидозного эзофагита, затяжной диареи, менингоэнце-

фалита, некротического хориоретинита, волосистой лейкоплакии языка, усугу-

блением проявлений поражения слизистых оболочек  ЛОP-opганов. Известно, 

что иммунодепрессивное действие ВИЧ проявляется изменениями на слизистой 

оболочке рта (в 61-67,1% случаев). Доказано, что сочетание «волосистой» лей-

коплакии с кандидозом - это патогномоничный симптом перехода ВИЧ-инфе-

кции в стадию СПИД. 

Терминальная стадия. В терминальной (IV) стадии вторичные заболева-

ния становятся необратимыми (количество CD4
+
 Т-лимфоцитов в это время 

снижается до 0,2-0,1·10
9
/л), проводимая терапия не эффективна. Больной поги-

бает в течение нескольких месяцев. 
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По мере углубления иммунодефицита у ВИЧ-инфицированных разви-

ваются вторичные заболевания - оппортунистические инфекции и некоторые 

опухоли. Возбудителями оппортунистических инфекций являются микроорга-

низмы разных классов: вирусы, бактерии, грибы, простейшие. Один вид гель-

минтов - стронгилоиды - также зарегистрирован в качестве возбудителя опор-

тунистических заболеваний. Беспрепятственно размножаясь в организме боль-

ного, именно эти возбудители в конечном счете становятся непосредственной 

причиной смерти больных. Существует некоторая последовательность появле-

ния вторичных заболеваний в зависимости от количества CD4
+
 Т-лимфоцитов. 

Так, при уменьшении их количества ниже 0,5·10
9
/л начинает развиваться канн-

дидозный стоматит, опоясывающий герпес; при снижении до 0,2·10
9
/л – расп-

ространенная СК, а при 0,1·10
9
/л - цитомегало-вирусная инфекция (ЦМВИ), 

ток-соплазмоз, ниже 0,05·10
9
/л - микобактериоз, вызванный атипичными 

возбуди-телями. 

У больных ВИЧ-инфекцией в Узбекистане наиболее часто регистрируют 

следующие оппортунистические инфекции: туберкулез, ЦМВИ, кандидоз, СК, 

токсоплазмоз. Несколько реже встречается пневмоцистная пневмония. 

Синдром приобретенного иммунодефицита (СПИД). Согласно общепри-

нятой терминологии, СПИД определяется как конечная стадия ВИЧ-инфекции, 

характеризующаяся стойкой нетрудоспособностью и непосредственной угрозой 

жизни больного. В соответствии с международными критериями и классифи-

кацией В.И. Покровского, СПИД диагностируют в стадиях IIIB-IV. Данное сос-

тояние характеризуется тяжелым иммунодефицитом, приводящим к развитию 

вторичных (оппортунистических), или так называемых «СПИД-индикаторных» 

болезней. 
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2.5. Клинические проявления оппортунистических инфекций 

Разнообразие клинических проявлений ВИЧ-инфекции обусловлено при-

соединением оппортунистических инфекций, среди которых наибольшее зна-

чение имеют грибковые, бактериальные и вирусные инфекции. Поражения по-

лости рта и слизистых оболочек ЛОР-органов у ВИЧ-инфицированных относят 

к одним из первых клинических проявлений болезни.Поражение слизистых 

оболочек, кожных покровов обычно начинается с развития кандидоза. Кандидоз 

носоглотки и пищевода встречается у 42% больных с проявлениями ВИЧ-

инфекции в области головы и шеи. Более чем у 34% ВИЧ-инфицированных лиц 

на стадиях IIБ-IIIА обострения хронических синуситов бывают грибковой 

этиологии. Кандидоз указанной локализации у молодых пациентов, не 

имеющих иных причин, приводящих к иммуносупрессии, - показание к обсле-

дованию на наличие ВИЧ-инфекции. Орофарингеальный и эзофагеальный канн-

дидоз при этом часто сочетается с увеличением шейных лимфоузлов. Кандидоз 

ротовой полости иногда встречается вдебюте заболевания как форма течения 

острой первичной инфекции. Чаще, чем в популяции, у больных СПИДом 

встречается шейно-лицевой актиномикоз. Кандидоз полости рта в сочетании с 

грибковым тонзиллофарингитом, эзофагитом и СК - маркер перехода ВИЧ-ин-

фекции в стадию СПИД (IIIB). Диагноз кандидоза подтверждают обнаруже-

нием бластоспор, почкующихся форм при посеве патологического материала на 

«голодных» питательных средах. При необходимости в качестве диагностичес-

кого теста может использоваться биопсия с последующим гистологическим 

анализом. 

Гистоплазмоз - сапронозный глубокий системный микоз с аспирацион-

ным механизмом передачи возбудителя. Вызывается диморфным грибом рода 

Histoplasma capsulatum.  Неконтагиозен  встречается в виде мицелярного и дро-
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жжевого варианта. Выделяют первичный гистоплазмоз легких и вторичный 

диссеминированный, при котором могут наблюдаться язвенные поражения 

слизистой оболочки десен, неба, глотки. Поверхность язв бугристая, по краям 

язв - разрастания грануляций и инфильтрация, часто сочетается с язвенным 

поражением подкожной клетчатки и кожи лица. Рисунок 1. 

У больных СПИДом описаны также криптококкоз, кокцидиомикоз, стре-

птомикоз, актиномикоз. Для этих системных глубоких микозов характерно дис-

семинированное течение с преимущественным поражением дыхательных путей, 

лица, шеи, челюстей, слизистых оболочек рта и носа.  

 

 

Рисунок 1. 

Первыми проявлениями иммунодефицита могут стать бактериальные по-

ражения слизистых оболочек и кожи. За банальной инфекцией ЛОР-органов не 

всегда можно увидеть развивающийся иммунодефицит. Оториноларинголога 
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должны насторожить следующие особенности клиники: частое возникновение 

отитов, синуситов, частые ангины, отсутствие выраженного эффекта от прово-

димого лечения, в случае хронизации - частые обострения; фурункулы, карбун-

кулы возникают чаще, имеют удлиненный цикл развития, лечение малорезу-

льтативно. При наличии синдрома иммунной недостаточности до начала 

лечения необходимо установить его причину. При ВИЧ-инфекции неоправ-

данная иммунокоррекция может принести вред, ухудшить прогноз. 

Бактериальные инфекции у ВИЧ-инфицированных обусловлены ассоциа-

цией возбудителей. Проявлением этих инфекций может быть ВИЧ-гингивит, 

ВИЧ-некротические поражения десен или слизистых оболочек щек, неба, мин-

далин, задней стенки глотки, полости носа вплоть до образования тотальной 

перфорации перегородки носа, ВИЧ-хронический пародонтит, стоматит. Харак-

терно частое развитие острых синуситов, гнойных средних отитов с осложне-

ниями, обострение хронических ЛОР-заболеваний. ВИЧ-некротические пора-

жения десен, слизистой оболочки щек, неба, миндалин, полости носа в виде глу-

боких кратерообразных язв отмечают у больных с генерализованной лимфаде-

нопатией в стадии перехода в СПИД (IIIB). 

Вирусные инфекции. Среди вирусных инфекций в клинической симпто-

матике у ВИЧ-инфицированных отмечают поражения слизистой оболочки по-

лости рта и носа, вызванные вирусом простого герпеса. 
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Рисунок 2. 

Простой герпес. Вирус простого герпеса - ДНК-содержащий вирус (Her-

pes simplex) из семейства Herpesviridae, наиболее распространен I тип. Основ-

ные клинические признаки простого герпеса: одномоментное появление на ко-

же и слизистых оболочках высыпаний в виде сгруппированных мелких пузырь-

ков, наполненных прозрачным серозным, постепенно мутнеющим содержимым. 

Нередко рецидивы герпеса проявляются на одном и том же месте. Часто герпес 

появляется на губах, коже вокруг рта, носа, реже на коже щек, век, ушных рако-

вин. Особая форма герпеса - герпетическая лихорадка (febris herpetica). Возни-

кает внезапно, начинаясь с озноба и повышения тем-пературы до 39-40°С, и вы-

ражается в сильной головной боли, менингеальных явлениях со рвотой, иногда 

помрачением сознания и бредом. Нередки мышечные боли, покраснение ко-

нъюнктивы глаз, припухание и болезненность лимфатических узлов. На 2-3-й 

день температура критически падает, самочувствие больного улучшается; в это 

время высыпает один или несколько очагов герпеса, чаще всего вокруг рта и 

носа. Описаны также случаи герпетического менингоэнцефалита, острого сто-
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матита. Первичный герпетический гингивостоматит имеет локальные и общие 

проявления. Болеют обычно дети, подростки или взрослые люди моложе 25 лет. 

Заболевание сопровождается лихорадкой и недомоганием. Отмечаются припух-

лость и болезненность регионарных лимфоузлов. Через 1-2 дня могут появля-

ться поражения на десне, твердом небе и других участках слизистой оболочки 

рта и красной каймы губ (Рисунок 2). 

Опоясывающий герпес. Это вирусное заболевание, вызываемое ДНК-со-

держащим вирусом (Varicella Zocter-virus (VZV) из семейства Herpesvi-ridae. 

Основные клинические признаки опоясывающего герпеса: остро возникающие 

высыпания сгруппированных пузырьков на эритематозном основании по ходу 

отдельных нервов. Заболеванию предшествуют продромальные явления: ощу-

щение покалывания, зуда и особенно часто невралгические боли по ходу нерва. 

Резко выражены боли при локализации сыпи в области разветвлений тройнич-

ного нерва. Могут наблюдаться гипералгезия, парестезия. Нередко наблюдается 

лихорадка, температура в отдельных случаях может достигать 38-39 °С. Тяже-

лым течением отличается опоясывающий герпес, развивающийся в области раз-

ветвления 1-й ветви тройничного нерва. При ВИЧ-инфекции проявления опоя-

сывающего герпеса могут иметь любую локализацию, в том числе на лице и на 

слизистой оболочке полости рта. Заболевание проявляется возникновением од-

носторонних пузырьков и эрозий. Указанные элементы локализуются вдоль 

верхнечелюстной и нижнечелюстной ветвей тройничного нерва и сопровож-

даются резкой болезненностью.  

Рецидивирующий опоясывающий герпес - СПИД-индикаторное заболе-

вание. Со стороны ЛОР-органов у больных СПИДом часто встречается т.н. син-

дром Ханта (1907 г.) - симптомокомплекс при невралгии коленчатого узла или 

промежуточного нерва при Herpes zoster oticus. Его проявления: опоясываю-
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щий лишай области уха, наружного слухового прохода; боли в ухе на стороне 

поражения; резкие боли на пораженной половине лица; герпетические 

высыпания на мягком небе; горизонтальный нистагм; головокружение; расст-

ройство слюнной и слезной секреции; расстройство чувствительности лица на 

пораженной стороне; парез лицевого нерва (периферический парез мимической 

мускулатуры); нарушение слуха. 

Наиболее часто при Herpes zoster oticus поражаются лицевой и слуховой 

нервы; реже - тройничный, языкоглоточный и блуждающий. 

Волосистая лейкоплакия (ВЛ) (ротовая вирусная лейкоплакия, плоская 

кондилома, ворсинчатая лейкоплакия). Клинически ВЛ выглядит в виде выс-

тупающих над поверхностью слизистой оболочки складок или выступов белого 

цвета, которые по форме напоминают волосы, иногда распространяющиеся на 

всю заднюю поверхность языка и на вентральную его поверхность. ВЛ может 

проявляться также на слизистой оболочке губ, щек, дна полости рта и неба, но 

не в районе комиссуры. Характерная особенность ВЛ состоит в том, что это по-

ражение плотно связано со слизистой; и проявления ее поверхности варьируют 

от гладкой до морщинистой. Такие плотные, белые участки слизистой оболоч-  
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Рисунок 3. 

 

Рисунок 4. 

ки сравнимы с классическими лейкоплакическими поражениями, наблюдаю-

щимися у пожилых людей. Заболевание сходно с кандидозом слизистой оболоч-

ки полости рта, гиперкератозной формой красного плоского лишая, карцинома-
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тозом. Относится к неблагоприятным прогностическим признакам (Рисунки 3 и 

4). 

Пневмоцистная инфекция. Встречаются пневмоцистные отиты у больных 

ВИЧ-инфекцией. S. Breda наблюдал двух больных СПИДом, у которых при ми-

кроскопии срезов ушных полипов были обнаружены Pneumocista carinii. 

Саркома Капоши (СК). Среди бластоматозных поражений первое место у 

ВИЧ-инфицированных занимает СК, как правило, наблюдаемая у больных мо-

лодого возраста. Часто первичные проявления отмечают на туловище и голове. 

Как начальный симптом встречается у 30% ВИЧ-инфицированных лиц с пора-

жением полости рта в 50-90% случаев. Характерным является агрессивное те-

чение СК с поражением больших площадей в короткие сроки. При гистоло-

гическом исследовании в инфильтрате часто обнаруживают плазматические 

клетки. Одной из особенностей СК является резистентность к проводимой 

терапии. Следует отметить, что при СК у ВИЧ-инфицированных часто присое-

диняется вторичная инфекция с образованием на коже обширных язвенных 

поражений. При СПИДе СК, как правило, сопровождается кандидозом (гипер-

пластическая форма) и ЦМВ-инфекцией. В последнее время описана непигмен-

тированная СК полости рта. Поражение СК полости рта у лиц моложе 60 лет 

считается прогностическим признаком иммунодефицита. В полости рта СК в 

начальных стадиях появляется в виде плоских синеватых, черноватых или кра-

сноватых пятен. Позднее они темнеют, увеличиваются в размере, часто разде-

ляются на доли и изъязвляются. Изъязвления на слизистой оболочке полости 

рта наблюдаются чаще, чем на коже. Поражения во рту болезненны до стадии 

изъязвления (Рисунки 5 и 6). 
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В-клеточная лимфома (не-Ходжкина) описана в 1982 г.  Проявляется 

увеличением лимфоузлов; более чем в 50% случаев первичная локализация - 

шейные лимфоузлы в одном или нескольких местах. Опухоль может распрост-

раняться в ротоглотку, носоглотку, околоносовые пазухи. При гистологилоги-

ческом исследовании обнаруживают не связанные с болезнью Ходжкина (лим-

фогранулематозом) непигментированные клеточные лимфобласты. 

  

Рисунок 5. 
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Рисунок 6. 

Следует также обратить внимание на клинические проявления возмож-

ных в клинике болезней уха, горла и носа состояний, которые на определенных 

стадиях часто сопутствуют ВИЧ-инфекции: синдром Гийена-Барре, миопатия, 

асептический менингит, В-клеточная лимфома, анемия, множественный моно-

неврит, идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура, ВИЧ-ассоциирован-

ная деменция, лимфома ЦНС, иммунобластная лимфома. Тактика лечения та-

ких пациентов, как правило, определяется коллегиально врачами соответст-

вующих специальностей. 

Нельзя упускать из внимания побочные действия лекарственных препа-

ратов, которые используются для лечения ВИЧ-инфекции и сопутствующей па-

тологии. Так, имеют место ототоксические проявления специфической анти-

ретровирусной, антибактериальной, туберкулостатической терапии (зидовудин, 

диданозин, стрептомицин и др.). 

 

Рисунок 7. 
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Дифференциальный диагноз ВИЧ-инфекции труден и зависит от стадии 

болезни. В стадии первичных проявлений, фазе острой инфекции IIА при нали-

чии мононуклеозоподобного синдрома последний приходится дифференциро-

вать с инфекционным мононуклеозом, краснухой, аденовирусной инфекцией, 

иерсиниозами, острым лейкозом, вторичным сифилисом, гиперкератозом сли-

зистой (Рисунок 7). 

В стадии вторичных заболеваний (III стадия, фазы А, Б, В) возникает нео-

бходимость дифференциального диагноза с иммунодефицитами, не связан-

ными с ретровирусной инфекцией. Такие иммунодефициты могут возникнуть 

при длительной терапии высокими дозами кортикостероидов, цитостатиков и 

лучевой терапии. Иммунодепрессивный эффект может быть выражен при лим-

фогранулематозе, лимфоидной лейкемии, миеломной болезни и других онколо-

гических заболеваниях. При проявлении ВИЧ-инфекции в полости рта необхо-

димо проводить дифференциальный диагноз со многими заболеваниями слизи-

стой оболочки полости рта. Так, при кандидозе проводится дифференциальный 

диагноз с лейкоплакией языка, красным плоским лишаем, вторичным сифили-

сом, гиперкератозом. Кандидоз углов рта часто дифференцируется со стрепто-

кокковой заедой. Гистоплазмоз дифференцируют с раком слизистой оболочки 

полости рта. Острый герпетический стоматит, так же как и язвенно-некротичес-

кий гингивостоматит, необходимо дифференцировать с ящуром, острым лейко-

зом, агранулоцитозом, многоформной экссудативной эритемой, опоясывающим 

лишаем, распадающейся злокачественной опухолью, тяжелой формой канди-

доза слизистой оболочки рта, вторичным сифилисом, аллергическим стомати-

том.  ВЛ сходна с кандидозом слизистой оболочки полости рта, гиперкератоз-

ной формой красного плоского лишая, карциноматозом. Распадающуюся СК в 

полости рта дифференцируют с раковой, туберкулезной язвой, трофической 
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язвой и твердым шанкром. Причины иммунодефицита у этих пациентов уста-

навливают изучением анамнеза, объективным обследованием, лабораторными 

данными. При выявлении признаков иммунодефицита больной должен быть це-

ленаправленно обследован на ВИЧ-инфекцию. 

В настоящее время не существует средств, позволяющих радикально из-

лечивать больных ВИЧ-инфекцией, поэтому лечебные мероприятия направле-

ны на предупреждение или замедление прогрессирования болезни. Лечение 

ВИЧ-инфекции заключается в проведении антиретровирусной терапии, профи-

лактики и лечения оппортунистических инфекций, а также симптоматической 

терапии. 

 

 

 

3. Этиологические, патогенетические и клинические аспекты  

острого среднего отита у детей, инфицированных  

вирусом иммунодефицита человека 

          Проблема заболеваемости ОСО у детей занимает одно из центральных 

мест в медицине в связи с его неуклонным ростом в мировом масштабе. Острый 

средний отит встречается с частотой 30% от общего числа ЛОР-патологий.  

Средний отит относятся к наиболее частым бактериальным инфекциям у 

детей с нормальной иммунной системой, однако особенности течения этих за-

болеваний при иммунодефицитах пока изучены слабо. Между тем, те единич-

ные клинические исследования, имеющиеся на сегодняшний день, свидетель-

ствуют о том, что эти заболевания в острой, хронической и рецидивирующей 

формах часто встречаются и у ВИЧ-инфицированных детей. И хотя в большин-
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стве случаев этиология, симптомы и течение этих заболеваний у ВИЧ-инфици-

рованных детей и у детей с нормальной иммунной системой одинаковы, тем не 

менее затяжное, тяжелое или необычное течение этих инфекций, с частыми ре-

цидивами, или выделение атипичных возбудителей (в том числе возбудителей 

оппортунистических инфекций) должны насторожить врача в отношении воз-

можной ВИЧ-инфекции. 

 Среди общего числа лиц с патологией ЛОР-органов ОСО диагностируется 

в 20-30% случаев. Течение ОСО в одних случаях легкое, в других - тяжелое и 

затяжное, с переходом в хроническую форму. При данном заболевании доволь-

но высока вероятность развития тяжелых осложнений, таких как менингит, аб-

сцесс мозга, тромбоз сигмовидного синуса, лабиринтит, парез лицевого нерва, 

мастоидит, сепсис. ОСО занимает второе место по развитию различных ослож-

нений среди всех заболеваний уха.    

 

3.1.Эпидемиология острого среднего отита 

 

У детей с нормальной иммунной системой острый средний отит встре-

чается очень часто, пик заболеваемости приходится на первые два года жизни. 

Кроме возраста, к факторам риска относятся: мужской пол, тяжелый или реци-

дивирующий средний отит у родных братьев или сестер, возникновение пер-

вого эпизода заболевания в раннем возрасте, искусственное вскармливание, 

зимнее время года, расовая принадлежность (риск среднего отита выше у эски-

мосов, североамериканских индейцев и австралийских аборигенов), посещение 

детского сада, низкое социально-экономическое положение семьи и аномалии 

челюстно-лицевой области. 

Опубликованы результаты трех контролируемых испытаний, посвящен-

ных распространенности острого среднего отита у ВИЧ-инфицированных детей. 
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Все они показали, что частота этого заболевания у ВИЧ-инфицированных детей 

не повышена, однако среди детей с клиническими проявлениями ВИЧ-инфек-

ции рецидивы среднего отита встречаются значительно чаще. 

 

3.2. Этиопатогенез и течение острого среднего отита 

 

Ключевую роль в этиопатогенезе острого среднего отита играет переход 

воспалительного процесса из носоглотки на глоточное устье слуховой трубы. В 

результате обструкции слуховой трубы в барабанной полости развивается от-

рицательное давление. Это приводит к образованию выпота в барабанной поло-

сти и попаданию слизи и бактерий из носоглотки в среднее ухо. Таким образом, 

превалирующим механизмом проникновения инфекции в полость среднего уха 

является тубогенный, т.е. через слуховую трубу. Существуют и другие пути 

проникновения инфекции в барабанную полость: травматический, менингоген-

ный, наконец, сравнительно редко встречается четвертый путь – гематогенный; 

он возможен при таких заболеваниях, как сепсис, скарлатина, корь, туберкулез, 

тиф. К другим этиологическим факторам относятся дефицит иммуноглобулинов 

(в частности, IgA и IgG2), ВИЧ-инфекция и, возможно, генетическая предрас-

положенность. Острый средний отит могут вызывать различные бактериальные 

и вирусные возбудители, относительная частота которых варьирует в 

зависимости от возраста пациентов и эпидемиологической ситуации. Изучается 

значение внутриклеточных возбудителей, таких как C.pneumoniae.  

Таблица 1. Возбудители острого среднего отита (%). 

H.influenzae 37 

S.pneumoniae 29 

M.catarrhalis 12 



77 

 

S.pneumoniae + H.influenzae 8 

Вирусы 6 

S.pyogenes 5 

 

 

Основными возбудителями острого среднего отита (80%) являются 

S.pneumoniae и нетипируемые штаммы H.influenzae, реже - M.catarrhalis. При-

чем, хочется отметить, более 34% штаммов H. influenzae и 70% M.catarrhalis 

продуцируют β-лактамазы. Менее чем в 10% случаев острый средний отит 

вызывается БГСА (S.pyogenes), S.aureus или ассоциацией микроорганизмов. На 

долю вирусов приходится около 6% всех случаев ОСО (Таблица 1).     

У детей с нормальной иммунной системой к развитию ОСО приводит на-

рушение функции евстахиевой трубы, в норме отвечающей за:  

1) вентиляцию полости среднего уха,  

2) отток слизи, вырабатываемой слизистой, выстилающей полость среднего уха,  

3) защиту полости среднего уха от попадания в нее содержимого носоглотки. 

          Основная причина ОСО - вирусные инфекции верхних дыхательных пу-

тей. Они вызывают как функциональную, так и анатомическую обструкцию ев-

стахиевой трубы и приводят к скоплению выпота в полости среднего уха. При 

забросе содержимого носоглотки, которое содержит большое количество бакте-

рий, в полость среднего уха может развиться гнойное воспаление. 

Схожим образом возникает средний отит и у больных с иммунодефицита-

ми. Нейтропения, возникающая вследствие ВИЧ-инфекции или АРВТ, способс-

твует развитию воспаления слизистой оболо-чки евстахиевой трубы и наруше-

нию ее функции. Кроме того, ВИЧ-инфекция может приводить к гиперплазии 
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лимфоидных тканей носоглотки (аденоиды, небные миндалины), которые могут 

перекрывать наружное отверстие евстахиевой трубы или даже прорастать в нее. 

29 

3.3. Клиническая картина среднего отита 

 

Клиника острого среднего отита у детей с нормальным иммунитетом и у 

детей с иммунодефицитами одинакова: внезапно начавшаяcя боль в ухе, лихо-

радка или раздражительность и плаксивость в сочетании с характерными изме-

нениями, выявляемыми при отоскопии. ОСО может приводить к гнойным ос-

ложнениям: перфорации барабанной перепонки, холестеатоме, мастоидиту, рас-

пространению гнойного воспаления на полость черепа (менингит, абсцесс го-

ловного мозга, субдуральный или экстрадуральный абсцессы, тромбоз синусов 

и флебит). 

 

3.4. Диагностика острого среднего отита 

 

Диагноз среднего отита основывается на данных отоскопии. При осмот- 

ре барабанной перепонки оценивают ее контур, цвет, прозрачность, строение и, 

самое главное, ее подвижность. Снижение подвижности барабанной перепонки 

указывает на наличие выпота в полости среднего уха - практически обязатель-

ного проявления как острого, так и хроничекого отита. Как правило, при ОСО 

барабанная перепонка белесого или желтого цвета, иногда гиперемирована, 

напряжена и выбухает. Гнойный выпот в полости среднего уха может быть ви-

ден через неповрежденную барабанную перепонку, а если барабанная перепо- 

нка перфорирована, то видно подтекание гнойного выпота. Эти признаки, в со-

четании с соответствующей клиникой, свидетельствуют об ОСО. Тусклая бара-

банная перепонка, прозрачный или слизистый выпот в полости среднего уха, 
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снижение подвижности барабанной перепонки более характерны для хроничес-

кого среднего серозного отита. Как больным с нормальной иммунной системой, 

так и больным с иммунодефицитом, при наличии показаний можно провести 

прокол барабанной перепонки (тимпаноцентез) с диагностической или терапев-

тической целью. Основные показания: неэффективность медикаментозной тера- 

рапии, гнойные осложнения, такие как мастоидит или абсцесс головного мозга, 

подозрение на атипичного возбудителя среднего отита, тяжелое состояние боль-

ного, необходимость облегчить боль в ухе. Проводят микробиологическое исс-

ледование полученного при проколе выпота, результаты оценивают с учетом 

микрофлоры, выделенной из придаточных пазух носа. Рентгенографию или КТ 

проводят при подозрении на мастоидит, поражение внутреннего уха или 

осложнения, затрагивающие полость черепа. 

 

3.5. Возбудители 

У детей с нормальным иммунитетом спектр возбудителей среднего отита 

зависит от возраста ребенка и длительности заболевания. Однако всех возраст-

ных группах, при остром или хроническом отитах, основ-ными возбудителями 

являются Streptococcus pneumoniae,Haemophilus influenzae и Moraxella catarrha-

lis.  

Примерно от 6% до 20% случаев острый средний отит имеет вирусную 

этиологию, и это объясняет, почему в некоторых случаях антибиотикотерапия 

неэффективна. Спектр возбудителей при рецидивах ОСО и в 20-66% случаев 

хронического отита такой же, как и при ОСО. Основными возбудителями при 

хроническом среднем гнойном отите, который характеризуется постоянным 

гноетечением через перфорированную барабанную перепонку, являются Pseu-

domonas aeruginosa, стафилококки или Proteus spp., а в 50% случаев - анаэро-

бные бактерии.  
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Иногда возбудителями бывают грибы, как правило, Aspergillus spp. и Can-

dida spp., реже Blastomyces dermatitidis, как сами по себе, так и в сочетании с ба-

ктериальной инфекцией. 

У ВИЧ-инфицированных детей основные возбудители ОСО такие же, как 

и у детей с нормальной иммунной системой.  

Marchisio P. Et al. (1996) показали у ВИЧ-инфицированных детей с выра- 

женным иммунодефицитом S. aureus встречается гораздо чаще. 

 

 

3.6. Лечение среднего отита 

 

В большинстве случаев острый средний отит синусит у ВИЧ-инфицирова-

нных детей можно лечить эмпирически, без уточнения возбудителя, назначив 

внутрь антибиотик, активный в отношении типичных возбудителей. Как упо-

миналось выше, к ним относятся S. pneumoniae, H. influenzae и M. catarrhalis. 

Благодаря выработке β-лактамаз, H. influenzae и M. Catarrhalis устойчивы к амо-

ксициллину в 35-50% и в 90-100% случаев соответственно. Из-за мутаций в ге-

нах пенициллинсвязывающих белков 15–38% (в среднем 25%) штаммов S. Pneu-

moniae устойчивы к пенициллину, 50% штаммов умеренно устойчивы, а осталь-

ные 50% - высокоустойчивы. В большинстве случаев с умеренной устойчивос-

тью к пенициллину можно справиться, назначая высокие дозы этого антибиоти-

ка, однако при высокой устойчивости увеличение дозы бесполезно.    

Резистентность к пенициллину чаще  встречается у детей:  

1) посещающих детский сад,  

2) получавших антибиотикотерапию  в предыдущие 90 дней, и 3) в возрасте мла-

дше 2 лет. 

Рекомендуемые антибиотики и дозы представлены в таблицах 2 и 3. 
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Таблица 2. Возбудители среднего отита у детей с нормальным иммуни-

тетом и ВИЧ-инфицированных детей 

 

Диагноз 

 

Streptococcus 

pneumoniaeа 

 

Haemophilus 

influenzaeб 

 

Moraxella 

catarrhalisв 

 

Streptococcus 

Pyogenes 

 

 

Средний отит у 

детей с норма-

льной  иммун- 

ной системой 

 

30-40% 

 

15-20% 

 

8-12% 

 

4% 

 

Средний отит у 

детей с ВИЧ-

инфекцией 

 

30-40% 

 

15-20% 

 

8-12% 

 

2% 

 

А) 15–38% штаммов (в среднем 25%) устойчивы к пенициллину; приблизите-

льно в 50% случаев умеренно устойчивы и в 50% случаев высокоустойчивы. 

Б) 30–50% штаммов вырабатывают β-лактамазу. 

В) 90–100% штаммов вырабатывают β -лактамазу; эти возбудители реже встре-

чаются у взрослых больных ОСО. 
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Таблица 3. Возбудители среднего отита у детей с нормальным иммуни-

тетом и ВИЧ-инфицированных детей 

 

Диагноз 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

Анаэробные 

бактерии 

 

Вирусы 

 

Прочее 

 

Средний отит у 

детей с норма-

льной  иммун- 

ной системой 

 

 

2% 

 

5–6% 

 

20% 

 

д, в 

 

Средний отит у 

детей с ВИЧ-

инфекцией 
 

 

4% г 

 

Не 

выявлены 

 

Не 

выявлены 

 

д, в 

 

В) 90–100% штаммов вырабатывают β -лактамазу; эти возбудители реже встре-

чаются у взрослых больных ОСО. 

Г) У ВИЧ-инфицированных детей с выраженной иммуносупрессией S. аureus 

встречается чаще. 

Д) У ВИЧ-инфицированных детей выделены Pseudomonas aeruginosa, Escheri-

chia coli, Proteus mirabilis, энтерококки и Candida spp. 

Е) У взрослых больных из полости среднего уха и слухового прохода выделены 

Aspergillus, Nocardia, Cryptosporidium sp. И Pneumocystis. 
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3.7. Антибактериальная терапия 

    Вопрос о целесообразности применения системной антибактериальной те-

рапии при ОСО остается дискутабельным. У большинства пациентов симпто-

мы заболевания самостоятельно проходят без лечения в течение  24-72 ч, а рас-

сасывание выпота в барабанной полости - в течение 2 нед. Однако большинство 

отиатров рекомендуют применять антибиотики, так как нельзя сравнить риск, 

связанный с системным применением антибактериальных препаратов, и риск, 

связанный с возможным развитием внутричерепных осложнений.  

Так, до эры антибиотиков только внутричерепные осложнения на фоне 

острого гнойного среднего отита развивались примерно в 2% случаев; частота 

развития мастоидита составляла 12%, в настоящее время такие осложнения вст-

речаются значительно реже - 0,04-0,15%.  

Таким образом, по нашему мнению, всем больным в III и IV стадиях ОСО 

рекомендован курс системной антибактериальной терапии. При наличии у бо-

льного тяжелой соматической патологии (сахарный диабет, заболевания почек и 

крови) также рекомендовано системное применение антибиотиков. 

Понятно, что оптимальным при назначении антибактериальной терапии 

остается исследование отделяемого с определением флоры и чувствительности 

к антибиотикам. К сожалению, в большинстве случаев приходится прибегать к 

эмпирической антибактериальной терапии. Однако даже при использовании ан-
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Схема выбора рациональной эмпирической антибактериальной терапии при остром среднем отите 

тибиотиков, активных против возбудителей, выделенных из среднего уха, не 

всегда (хотя и напрямую зависит от эффективности антибиотика) наступает 

клиническое выздоровление, не говоря уже об эмпирической терапии, что лиш-

ний раз подтверждает необходимость комплексного подхода к лечению. 

 

Рисунок 8 (схема). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    Если симптомы отита сохраняются после 1- 2 курсов эмпирической анти-

бактериальной терапии, принято говорить о персистирующем среднем отите 

(Рисунок 8). Наибольший процент неудач при данном заболевании отмечен при 

использовании ко-тримоксазола (75%) и амоксициллина (57%), далее следуют 

При впервые возникшем остром среднем отите 

у пациентов, не получавщих антибиотики в 

течении предыдущего месяца 

У пациентов, получавщих антибиотики в течении 

предыдущего месяца, при неэффективности 

амоксициллина после 24-48 ч приѐма, при 

персиститующем среднем отите 

Препараты выбора: 

амоксициллин 

Альтернативные 

препараты: при 

аллергии на β-лактамы 

– современные 

макролиды 

Препараты выбора: 

амоксициллин/клавунат 

Альтернативные 

препараты: 

цефтриаксон, 

цефуроксим-аксетил, 

при аллергии на         β-

лактамы – современные 

макролиды 

При неэффективности при осложнѐнном среднем отите 

в течении 24-48 ч – фторхинолоны последней 

генерации (только у взрослых) 
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цефаклор (37%) и цефиксим (23%). Наиболее эффективным антибиотиком 

является амоксициллин/клавуланат
i 

(всего 12% неудач). К ко-тримоксазолу 

вообще из-за его токсичности и вызываемых им тяжелых аллергических 

реакций в мире чрезвычайно сдержанное отношение. К тому же имеются 

убедительные данные о высокой устойчивости к нему в России. Ампициллин 

мало пригоден для при-менения в амбулаторных условиях из-за своей низкой 

биодоступности (30-40% по сравнению с 90-процентной биодоступностью 

амоксициллина. В амбулатор-ных условиях не просто нежелательно, но в 

большинстве случаев противопока-зано применять антибиотики парентерально. 

Известны три условия эффективности антибиотиков: 

• чувствительность возбудителя к антибиотику; 

• концентрация антибиотика в жидкостях среднего уха и сыворотке крови выше 

МПК возбудителя; 

• сохранение концентрации в сыворотке крови выше МПК в течение 40- 50% 

времени между приемами препарата. 

Пероральными препаратами, обеспечивающими эти условия, а следова-

тельно, ведущими препаратами для эмпирической терапии ОСО, в амбулатор-

ной практике следует считать амоксициллин, так как он является наиболее ак-

тивным против пенициллинрезистентных пневмококков, а также макролидные 

антибиотики.  

При устойчивости к амоксициллину возбудителей, при персистирующем 

(рецидивирующем) среднем отите - амоксициллин/клавуланат
i
 (325 мг 3 раза в 
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день), цефтриаксон, цефураксим аскетил и последние генерации фторхиноло-

нов (левофлоксацин, моксифлоксацин). 

К применению фторхинолонов при неосложненных формах ОСО следует 

относиться осторожно. Нельзя забывать, что они по-прежнему считаются препа-

ратами резерва, следовательно, их назначение целесообразнее при высоком рис-

ке развития или состоявшемся осложнении среднего отита, а также в случаях 

неэффективности антибактериальной терапии другими препаратами. В связи с 

этим можно предложить такую схему антибактериальной терапии осложненных 

форм ОСО (см. рисунок-схему): амоксициллин/клавуланат
i  

- 650 мг 3 раза в 

день (в течение 48 ч), при положительном эффекте - продолжение указанного 

лечения, в противном случае - новые фторхинолоны (левофлоксацин, моксиф-

локсацин). 

У детей с неосложненной, легкой или умеренной формой заболевания, не 

посещающих детский сад, при первом эпизоде острого среднего отита, или 

повторном эпизоде этого заболевания, возникшем не ранее чем через 3 месяца 

после первого, препаратом выбора является амоксициллин, либо в стандартной 

дозе - 45 мг/кг/сут, либо в высокой дозе - 90 мг/кг/сут, в 2 приема, в течение 10 - 

14 дней. Такой разброс дозы позволяет врачу более гибко подходить к терапии. 

В начале сезона простудных заболеваний детям старше 2 лет, не получавшим в 

последнее время антибиотики и не посещающим детский сад, достаточно небо-

льших доз амоксициллина. При аллергии к пенициллинам (если только это не 

аллергические реакции немедленного типа) вместо амоксициллина назначают 

цефдинир (14 мг/кг/сут в 1 или 2 приема), цефуроксим (30 мг/кг/сут в 2 приема) 

или цефподоксим (10 мг/кг/сут в 2 приема). Считается, что из этих трех цефа-

лоспоринов цефдинир наименее неприятный на вкус. Больным с тяжелой аллер-

гией к пенициллинам в анамнезе можно назначить кларитромицин (15 мг/кг/сут 
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в 2 приема) или азитромицин (10 мг/кг/сут в 1-й день терапии и 5 мг/кг/сут со 2-

го по 5-й день терапии, 1 раз в сутки). Если известно, что инфекция вызвана 

штаммом S. pneumoniae, устойчивым к пенициллину, то назначают клиндами-

цин (30-40 мг/кг/сут в 3 приема). При отсутствии улучшения в течение 48-72 

часов после назначения стандартной дозы амоксициллина, при повторном эпи-

зоде ОСО, развившемся в период до 90 дней после первого эпизода, во время 

которого больной получал антибиотики, при тяжелом или среднетяжелом тече-

нии болезни, или если ребенок посещает детский сад, - назначают антибиотики 

широкого спектра действия для приема внутрь. Лучше всего назначить амокси-

циллин/клавуланат в высокой дозе (90 мг/кг/сут амоксициллина и 6,5 мг/кг/сут 

клавуланата в несколько приемов). Нужно помнить, что амоксициллин/ клаву-

ланат выпускается в разных формах, с разным соотношением амоксициллина и 

клавуланата (от 2:1 до 12,9:1).  

Только новая форма для приема внутрь Аугментин ES-600®, которая со-

держит 600 мг амоксициллина и 42,9 мг клавуланата в 5 мл суспензии, позво-

ляет назначать высокие дозы амоксициллина и при этом избегать диареи, кото-

рая возникает, если доза клавуланата превышает 10 мг/кг/сут. Если использует-

ся другая форма, то амоксициллин/клавуланат назначают так, чтобы каждая до-

за содержала 45 мг/кг/сут амоксициллина. Амоксициллин/клавуланат можно за-

менить цефдиниром, цефуроксимом или цефподоксимом. 

Если больной не может принимать антибиотики внутрь, то назначают це-

фтриаксон (50 мг/кг/сут) в/в или в/м, до тех пор пока больной не сможет прини-

мать антибиотики внутрь. Поскольку в большинстве случаев пневмококки нечу-

вствительны к триметоприму/сульфаметоксазолу и эритромицину/ сульфафура-

золу, эти препараты больше не являются препаратами выбора у больных ОСО. 

Вопрос о длительности антибиотикотерапии при ОСО решается индиви-

дуально. Поскольку доказана эффективность коротких курсов антибиотикоте-
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рапии при неосложненном остром среднем отите у детей старше 5 лет и поско-

льку длительная антибиотикотерапия способствует росту устойчивости к 

антибиотикам, в настоящее время для детей этого возраста с нормальной 

иммунной системой, которые хорошо отвечают на медикаментозную терапию, 

Таблица 4. Антибиотикотерапия острого среднего отита у детей. 

 

Антибиотик 

Суточная доза 

(мг/кг/сут) 

Максимальная 

суточная доза 

(мг) 

 

На сколько 

приемов 

разделяют 

суточную 

дозу 

Амоксициллин 

(различные торговые 

названия) 

 

45–90 4000 2 

Амоксициллин/клавуланат 

калия (Аугментин®) 

 

45–90 4000 2 

Цефдинир (Омницеф®) 

 

14 600 1 

Цефподоксим (Вантин®) 

 

10 800 2 

Цефуроксим (Цефтин®) 

 

30 1000 2 

Кларитромицин 

(Биаксин®) 

 

15 1000 2 

Азитромицин 

(Зитромакс®) 

10 (в первый день 

терапии)*   

5 (в последующие 4 

дня) 

 

500/250 1 
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* Азитромицин назначают в дозе 10 мг/кг один раз в сутки в первый день тера-

пии и в дозе 5 мг/кг один раз в сутки в последующие 4 дня терапии. Максима-

льная суточная доза в первый день - 500 мг, в последующие дни - 250 мг. 

рекомендуется короткий (5-7 дней) курс антибиотикотерапии.  

С другой стороны, у ВИЧ-инфицированных детей с иммунодефицитом 

значительно повышен риск рецидивов острого среднего отита, а также риск раз-

вития осложнений и устойчивости флоры к амоксициллину.  

Эллен Уолд, Барри Дашефски (2007) рекомендуют лечить рецидивы ОСО 

у этой группы больных согласно рекомендациям, принятым для детей с норма-

льной иммунной системой: терапия антибиотиками широкого спектра действия 

в течение 10–21 дня (или, по меньшей мере, в течение одной недели после пол-

ного исчезновения симптомов). Если на момент постановки диагноза или во 

время лечения ОСО у ВИЧ-инфицированного ребенка наблюдается тяжелое об-

щее состояние или выраженная интоксикация, то проводят прокол барабанной 

перепонки или пункцию верхнечелюстных пазух, с посевом полученного ма-

териала, и, не дожидаясь результатов посева, начинают парентеральную тера- 

пию антибиотиками широкого спектра действия (например, цефотаксим, цефта-

зидим, цефтриаксон или ампициллин/сульбактам в высокой дозе). Если у боль-

ного уже произошла спонтанная перфорация барабанной перепонки, то после 

соответствующей обработки через это отверстие получают образец содержи-

мого полости среднего уха для посева (Таблица 4).  

Антибиотикотерапию корректируют в зависимости от результатов посева 

и чувствительности к антибиотикам, что особенно важно, если у больного ати-

пичная или оппортунистическая инфекция. Длительность антибиотикотерапии 

при повторных эпизодах бактериальных синуситов такая же, как и при первич-

ной инфекции. У большинства больных с частыми рецидивами или затяжным 
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течением имеется какое-либо предрасполагающее состояние, например аллерги-

ческий или неаллергический ринит. 

Таким больным могут помочь H1-блокаторы или глюкокортикоиды для 

интраназального введения. 

У детей с нормальной иммунной системой, несмотря наа исчезновение си-

мптомов гнойного процесса, после окончания лечения почти в 50% случаев сох-

раняется выпот в полости среднего уха, который постепенно рассасывается, 

однако у 10% детей он сохраняется до 3 мес. и дольше. Поскольку выпот в по-

лости среднего уха может сохраняться длительное время после исчезновения 

инфекции, и поскольку нерациональное использование антибиотиков приводит 

к росту устойчивости бактерий, в настоящее время рекомендуют избегать наз-

начения повторных курсов антибиотиков при сохраняющемся выпоте в отсутст-

вие признаков активного заболевания или рецидива. Если выпот сохраняется 

более 2–3 месяцев и сопровождается значительным снижением слуха, можно 

назначить повторный курс антибиотиков широкого спектра действия, особенно 

если планируется хирургическое лечение отита. Если, несмотря на повторный 

курс антибиотиков, выпот в полости среднего уха не исчезает через 3 месяца, 

особенно если болен ребенок младшего возраста, процесс двухсторонний, соп-

ровождается снижением слуха, шумом в ушах, головокружением или выражен-

ными изменениями барабанной перепонки или полости среднего уха, проводят 

парацентез барабанной перепонки (прокол с установкой дренажной трубки). 

Эти же рекомендации применимы и к ВИЧ-инфицированным детям. 

На сегодняшний день не зарегистрировано случаев пневмоцистного отита 

среди ВИЧ-инфицированных детей, однако описано несколько случаев этой ин-

фекции у взрослых. В этих случаях был эффективен три-метоприм/ сульфамето-

ксазол внутрь, как в виде монотерапии, так и в комбинации с дапсоном, или пе-

нтамидин внутривенно. 
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Хронический средний гнойный отит лечат совместно с оториноларинго-

логом, который проводит прокол барабанной перепонки и забор материала для 

посева, регулярные осмотры и ежедневный туалет слухового прохода и бараба-

нной перепонки. Назначают ушные капли с офлоксацином. Если спустя 48-72 

часа после начала лечения гноетечение из полости среднего уха не уменьшает-

ся, то начинают терапию антибиотиками, активными против P. aeruginosa и S. 

aureus, парентерально (например, тикарциллин/клавуланат, пиперациллин/ та-

зобактам или цефепим), в дальнейшем, при необходимости, терапию корректи-

руют в за-висимости от результатов посева и чувствительности к антибиотикам. 

Лечение продолжают в течение 7 дней после прекращения гноетечения. Если, 

несмотря на парентеральную антибиотикотерапию, гноетечение сохраняется 

или рецидивирует, то может потребоваться прокол барабанной перепонки и ус-

тановка дренажной трубки. 

 

3.8. Профилактика среднего отита 

Пока резистентность к антибиотикам (особенно устойчивость S. Pneumo-

niae к пенициллину) не приняла угрожающие масштабы, эти препараты широко 

применялись для профилактики или снижения частоты рецидивов среднего оти-

та. В настоящее время антибиотикопрофилактика у больных с нормальной им-

мунной системой рекомендуется только при наличии у них не менее 3 или 4 

эпизодов ОСО за последние 6 или 12 месяцев соответственно. Эллен Уолд, Бар-

ри Дашефски (2007) рекомендуют использовать эти же строгие критерии и при 

решении вопроса о начале антибиотикопрофилактики у больных с иммуноде-

фицитом, в том числе у ВИЧ-инфицированных детей.  

К препаратам, хорошо себя зарекомендовавшим в эпоху до широкого рас-

пространения устойчивости к антибиотикам, относятся амоксициллин (20 мг/ 

кг/сут в один прием) и сульфафуразол (50 - 75 мг/кг/сут в 2 приема). Имеется, 
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по меньшей мере, одна публикация, в которой сообщалось о неэффективности 

амоксициллина для профилактики среднего отита по сравнению с плацебо, что, 

вероятно, было связано с высокой распространенностью устойчивых штаммов  

(как продуцирующих β-лактамазу H. influenzae и M. catarrhalis, так и устойчи-

вого к пенициллину S. pneumoniae). Хотя некоторые авторы выражают опасения 

по поводу токсичности сульфафуразола и триметоприма/сульфаметоксазола, 

показано, что ежедневный прием этих препаратов позволяет предотвратить 

рецидивы среднего отита (нужно отметить, что это исследование проведено в те 

годы, когда устойчивость к антибиотикам была не столь распространена). 

Неизвестно, могут ли эти препараты предотвращать развитие среднего отита 

при более редком приеме, например три раза в неделю (такая схема использует-

ся для профилактики пневмоцистной пневмонии на фоне ВИЧ-инфекции), 

поэтому при хорошей переносимости рекомендуется ежедневный прием, что 

обеспечит удовлетворительную защиту от обоих заболеваний. 

 В тех случаях, когда антибиотикопрофилатику назначают, ее следует про-

водить в течение всего сезона простудных заболева ний (зимой) детям, у кото-

рых отиты носят сезонный характер, и как минимум в течение 1 года тем, у кого 

отиты возникают круглодично. Прокол барабанной перепонки и установку 

дренажной трубки проводят только тем больным, у которых антибиотикоп-

рофилактика не позволяет снизить частоту эпизодов среднего отита, и некото-

рым больным с хроническим гнойным средним отитом (например, при значите-

льном снижении слуха). 

Детей младше двух лет и детей из группы риска по инвазивным пневмо-

кокковым инфекциям, включая ВИЧ-инфицированных детей любого возраста, 

рекомендуется вакцинировать семивалентной конъюгированной пневмококко-

вой вакциной.  
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В настоящее время наличие в анамнезе частых эпизодов среднего отита 

или синуситов у детей старше 2 лет, в отсутствие других факторов риска, не яв-

ляется показанием к вакцинации. Однако, по данным крупных испытаний, про-

веденных в США и Финляндии, иммунизация детей грудного возраста семива-

лентной конъюгированной пневмококковой вакциной приводила к снижению: 

1) числа вызовов врача по поводу среднего отита на 8,9%;  

2) частоты среднего отита на 6-7%; 3) частоты среднего отита, вызванного пнев-

мококками тех штаммов, против которых проводилась вакцинация, на 57- 6,7%; 

4) числа случаев частых повторных средних отитов (3 или 4 эпизода в течение 6 

или 12 месяцев соответственно) на 9,5%; 5) необходимости дренирования поло-

сти среднего уха на 20,3%. Хотя влияние этой вакцины на частоту синуситов у 

детей с нормальной иммунной системой не установлено, а данные о ее эффек-

тивности в снижении частоты ОСО и синуситов у ВИЧ-инфицированных детей 

отсутствуют, современные руководства настоятельно рекомендуют вакциниро-

вать всех ВИЧ-инфицированных детей семивалентной конъюгированной пнев-

мококковой вакциной либо двадцатитрехвалентной пневмококковой субъеди-

ничной вакциной. 

3.9. Оценка эффективности лечения 

Назначение адекватной системной антибактериальной терапии, как прави-

ло, приводит к быстрому (24–48 ч) улучшению самочувствия больного, норма-

лизации температуры тела, исчезновению общемозговой симптоматики и т.д., в 

противном случае обычно требуется смена антибактериального препарата. На-

рушения слуха и ощущение заложенности уха могут оставаться до 2 нед. после 

полного исчезновения других клинических симптомов и не требуют сами по се-

бе продолжения антибактериальной терапии. 
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Итак, суммируя вышеизложенное, следует отметить, что клиника, спектр 

возбудителей, а также диагностика и лечение острого среднего отита у ВИЧ-ин-

фицированных детей и детей с нормальной иммунной системой во многом 

схожи.  

Если первый или второй курсы эмпирически назначенных антибиотиков 

не принесли улучшения, то, учитывая растущую распространенность устойчи-

вых штаммов микроорганизмов, нужно провести посев содержимого полости 

среднего уха или верхнечелюстной пазухи. Выявление устойчивых или атипич-

ных возбудителей поможет сделать правильный выбор препарата. 

 

4. КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ТРАДИЦИОННОЙ 

САНАЦИИ ЛОР-ОРГАНОВ У ВИЧ-ИНФИЦИРОВАННЫХ ДЕТЕЙ 

 

Проблема инфекции, вызываемой вирусом иммунодефицита человека 

(ВИЧ-инфекции), в оториноларингологии с каждым днѐм становится всѐ актуа-

льнее. Инфекция, вызываемая ВИЧ характеризуется прогрессирующим пораже-

нием иммунной системы, приводящим к развитию СПИДа и, к сожалению, фа-

тальной в настоящее время смерти от вторичных заболеваний.  

Разнообразие клинических проявлений ВИЧ-инфекции обусловлено при-

соединением оппортунистических инфекций, среди которых наибольшее зна-

чение имеют грибковые, бактериальные и вирусные инфекции. Оппортунисти-

ческие инфекции, как правило, имеют эндогенный источник и возникают за 

счет активации собственной микрофлоры человека вследствие снижения напря-

женности иммунитета.Поражения полости рта и слизистых оболочек ЛОР-ор-

ганов у ВИЧ-инфицированных относят к одним из первых клинических прояв-

лений болезни. 
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В оториноларингологии большинство манипуляций носит инвазивный ха-

рактер, что делает вполне реальным артифициальный механизм передачи ВИЧ, 

а ведущим путем – парентеральный, в этом аспекте изучение различных спосо-

бов санации ЛОР-органов ВИЧ-инфицированных пациентов представляется 

наиболее актуальным.  

Известно множество научных трудов, где выделены и описаны заболева-

ния, являющиеся индикатором синдрома приобретенного иммунодефицита 

(СПИД), изучена симптоматика поражения уха, горла и носа у ВИЧ-инфициро-

ванных и больных СПИДом, однако клинико-морфологических исследований 

посвящѐнных сравнительному анализу различных способов санации ЛОР-ор-

ганов у ВИЧ-инфицированных детей не проводилось. 

Проведенные морфологические исследования показали наличие значите-

льного числа микроорганизмов при проведении стандартной методики санации 

ЛОР-органов у ВИЧ-инфицированных детей. Скопление детрита и других нало-

жений создаѐт благоприятную почву для размножения этих микроорганизмов, а 

микротравматизация ЛОР-органов при их санации способствует распростране-

нию оппортунистической микрофлоры на фоне ВИЧ-инфекции. 

Всѐ отмеченное делает необходимым, проведение санационных мероприя-

тий ЛОР-органов направленных на удаление или, по крайней мере, уменьшение 

числа микроорганизмов. 

Для этих целей предложено множество дезинфицирующих средств, таких, 

как перманганат калия и различных спиртовых растворов – применение кото-

рых не всегда приемлемо в практике детского ЛОР врача, в силу специфических 

органолептических и химических свойств; растворов, в составе которых имеет-

ся перекись водорода, которые готовятся в условиях аптеки и не подлежат дли-

тельному хранению; кроме того в последнее время существует мнение ограни-
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чения санационных мероприятий с помощью  фурацилина по причине сомните-

льного дезинфицирующего влияния. 

 

 

4.1. Методы проведения сравнительной клинико-морфологической  

оценки применения различных способов санации  

ЛОР-органов у ВИЧ-инфицированных детей 

 

4.1.1 Методы проведения санации ЛОР-органов (нёбных миндалин) 

 

Поскольку небным миндалинам отводится важная роль в процессе имму-

ногенеза и местной защите слизистой оболочки верхних дыхательных путей и 

ЛОР-органов, нельзя признать целесообразным широко практикуемый хирур-

гический принцип лечения, тогда как важное значение придаѐтся гигиеничес-

кому состоянию полости рта и ЛОР-органов и, в первую очередь, микробио-

ценозу.  

Обязательными условиями терапии была еѐ цикличность с повторением 

курса 2-3 раза в год, особенно в холодное время (осень-зима-весна), а также ко-

мплексное использование общих и местных методов лечения, значительно по-

вышающих эффективность проводимой терапии.  

При рыхлых миндалинах с гноевидным содержимым в лакунах приме-

няли массаж миндалин с помощью ватного тампона, смоченного лекарственным 

средством. Им делали многократные втирания поочередно в поверхность каж-

дой миндалины. Для этого применяли 0,5-1% раствор йода в глицерине (раствор 

Люголя), 3-5% раствор колларгола, 2% раствор протаргола ежедневно в течение 

15-20 дней. Массаж миндалин данными средствами сочетали со специальной 

обработкой (туширование) слизистой оболочки лакун 2-5 % спиртовым раство-
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ром йода или 1% спиртовым раствором бриллиантовой зелени с помощью уш-

ного зонда и тонкого ватного тампона.  

У маленьких детей для смазывания миндалин использовались: смесь сока 

алоэ с пчелиным медом (из расчета 1:3), смесь 30 % спиртового раствора пропо-

лиса с глицерином (1:2), смесь 1% спиртового раствора йодинола с глицерином 

(1:1). Смазывание производили натощак ежедневно в течение месяца.  

У детей более старшего возраста и взрослых одним из наиболее распрост-

раненных способов санации небных миндалин является промывание лакун ра-

зличными антисептиками; при этом активное механическое удаление гнойно-

творожистого содержимого из лакун сочеталось с одновременным антибакте-

риальным и противовоспалительным действием лекарственного вещества на 

слизистую оболочку миндалин.  

Местная санациянебных миндалин проводилась курсом (от 7 процедур) 

путем промывания лакун миндалин дезинфицирующим антисептическим раст-

вором (фурациллин, слабый раствор марганцевокислого калия, нейтральный 

анолит, ФарГАЛС) с тщательным смазыванием миндалин раствором Люголя 

(колларгола 3%) в последующем.  

Нейтральный анолит. В начале 80-х годов широкое распространение полу-

чили электроактивированные водные солевые растворы (ЭВР). Так называемая 

«живая» и «мѐртвая» вода стала предметом многочисленных дискуссий на стра-

ницах периодических массовых изданий. Это послужило толчком к созданию 

многочисленных вариантов аппаратов для электроактивации водных растворов 

и появлению многочисленных инструкций по еѐ применению.  

Экспериментально-теоретическое обоснование использования ЭВР в ме-

дицине осуществлено в Научном центре хирургии, под руководством академика 

В.Вахидова, там же разработаны и основные методы клинического применения 

ЭВР. Результаты этих исследований обобщены в серии авторских свидетельств 
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на изобретения (АС №1121905, 1121906, 1121907 от 1 июля 1984г.), которых мы 

и придерживались в наших исследованиях. 

В основе бактериостатического и бактерицидного действия  нейтрального 

анолита лежит гипохлорид натрия. Активация воды связана с изменением pH, 

ионного состава, редокс–потенциала и других параметров.  

 Параметры активности раствора нейтрального анолита составляли – 

pH=3,6 ± 0,2 и окислительно-восстановительный потенциал ОВП = + 860 ± 50 

при применении последнего в аппарате «Эсперо - 1», с продолжительностью ку-

рса санации ЛОР-органов 6-9 дней. 

    Однако многие стороны действия нейтрального анолита и возможности их 

использования в различных сферах медицины не изучены. Недостаточно исс-

ледовано, в частности, влияние электроактивированных водных растворов на 

саногенез полости рта и ЛОР-органов у ВИЧ-инфицированных детей.   

ФарГАЛС. Группой авторов Узбекистана разработана и запатентована 

технология получения нового лекарственного средства, не имеющего аналогов 

в мире. Были проведены клинические испытания препарата, и он был зарегист-

рирован под названием «ФарГАЛС». На технологию был объявлен междуна-

родный приоритет в 110 странах мира в Европейском Патентном Ведомстве.  

По фармацевтическим свойствам препарат отнесен к антисептическим и 

ранозаживляющим средствам. ФарГАЛС обладает широким спектром антимик-

робного действия: активен в отношении грамположительных и грамотрицате-

льных, аэробных и анаэробных, неспорообразующих и спорообразующих 

бактерий (Escherichia coli, Staphylocoсcusa ureus, Pseudomonasaeruginosa, Bacil-

lus subtilis, Clostridium perfringens, Citrobacter freundii, Enterobacter agglomerans, 

Serratia marcescens, Morganella morganii, Acinetobacter calcoaceticus, Bacteroides 

fragilis, Salmonella typhimurium, Salmonella typhi, Shigella sonnei, Proteusmirabi-

lis и т.д., грибов рода Candida, а также Helicobacter pylori), способствует улуч-
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шению васкуляризацииишемизированных участков. Оказывает ранозаживляю-

щее и противовоспалительное действие. Кроме того, лабораторией Националь-

ной коллекции бактерий и возбудителей I-II групп инфекций проведено 

изучение действия препарата ФарГАЛС на представителей культур: Vibrio cho-

lerae, Yersinia pestis, Brucella abortus bovis, Bacillus anthracis и выявлено пато-

генное действие на эти культуры. 

Клинические испытания препарата ФарГАЛС проводились в Медицинс-

кой академии РУз (кафедра общей хирургии, кафедра акушерства и гинее-

кологии № 2), Центре гнойной хирургии. 

 Результаты клинического испытания препарата ФарГАЛС показали, что 

препарат может применяться в качестве антимикробного агента наружно при 

лечении  гнойно-некротических процессов, обладает выраженным антибакте-

риальным и некролитическим действием, ускоряет очищение гнойных ран и 

появление грануляционных тканей, уменьшает обсемененность раны, обеспе-

чивает более высокую скорость заживления, достоверно лучше уменьшает ин-

тенсивность гноетечения из раны, отечность раны, гиперемию, обладает выра-

женным местным противовоспалительным действием.  

      Сравнение результатов по срокам заживления раны показало, что у бо-

льных, получавших препарат, наблюдается заживление раны в 2 раза быстрее, 

чем при традиционном лечении. 

 Антимикробная терапия с местным включением препарата ФарГАЛС, 

оказала положительный эффект на больных, страдающих воспалительными за-

болеваниями слизистой шейки матки и влагалища. Сравнение результатов по 

срокам заживления раны в клинических испытаниях показало, что у больных с 

истинными эрозиями шейки матки при применении препарата наблюдается 

рост грануляционной ткани статистически достоверно на 6-8 дней раньше, чем 

в группе контроля (традиционное лечение). При этом отмечен высокий анти-
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микробный, обезболивающий и регенерирующий эффект, сократились сроки 

лечения и улучшились показатели бактериальных мазков у женщин с воспали-

тельными заболеваниями слизистой шейки матки и влагалища. Токсических и 

побочных эффектов, связанных с применением  препарата не выявлено. Приме-

нение препарата не оказывает отрицательного влияния на величину ферменте-

мии в крови (АсТ, АлТ), количества лейкоцитов в крови, содержание белка, не 

влияет на анализы крови, мочи. Препарат ФарГАЛС не влияет на АД, ЧСС, ЧД. 

   

ФарГАЛС применяется: 

 

 при лечении: инфицированных ран, гнойно-воспалительных заболеваний 

кожи, пролежнях, трофических язвах, ювенильных угрях; 

  цервицитов, кольпитов, вульвовагинитов бактериальной и микозной 

этиологии, эрозий шейки матки; 

при лечении геморроя. 

Также, ФарГАЛСэффективен для лечения трофических язв различного 

генеза и гнойно-некротических процессов диабетической этиологии, при лече-

нии гнойных, инфицированных ран, включая нагноение послеоперационных 

ран в хирургии, является хорошим противомикробным и регенерирующим сре-

дством. 

В настоящее время ФарГАЛС применяется также в стоматологии, ком-

бустиологии, оториноларингологии. 

    Также препарат ФарГАЛС зарегистрирован как ветеринарный препарат. 

    Хранится ФарГАЛС при комнатной температуре. Срок хранения – 2 года. 

Выпускается ФарГАЛС в стеклянных флаконах. 

 Экономическая сторона применения ФарГАЛС: 

1. Применение препарата ФарГАЛС в госпиталях сокращает койко-дни 

на 7-8 дней на каждого больного. 
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     2. ФарГАЛС сокращает применение дорогостоящих препаратов. 

     3. При лечении многих видов заболеваний препаратом ФарГАЛС не 

требуется применения других препаратов местно. 

    4. При применении препаратом ФарГАЛС не допускается применение 

спиртовых растворов (йод, бриллиантовая зелень). 

    5. Для хранения препарата ФарГАЛС не требуются холодильные камеры. 

    

     В нашем исследовании, препарат ФарГАЛС применяется согласно инст-

рукции как в нативном виде, так и в разведении 1:1, 1:2 с дистиллированной во-

дой. 

Для оценки гигиенического состояния ЛОР-органов и полости рта у детей 

с ВИЧ-инфекцией определяли индекс гигиены по методу Ю.А.Федорова и 

В.В.Володкиной. В качестве теста использовали окраску губной поверхности 

шести нижних передних зубов йод-йодидно-калиевым раствором (калия йодид 

– 2 г; йод кристаллический – 1 г; вода дистиллированная – 40 мл). 

Количественную оценку производят по пятибалльной системе: 

окрашивание всей поверхности коронки зуба – 5 баллов; 

окрашивание 3/4 поверхности коронки зуба – 4 балла; 

окрашивание 1/2 поверхности коронки зуба – 3 балла; 

окрашивание 1/4 поверхности коронки зуба – 2 балла; 

отсутствие окрашивания поверхности коронки зуба – 1 балл. 

Разделив сумму баллов на число обследованных зубов, получают показатель 

гигиены полости рта (индекс гигиены – ИГ). 

Расчет производят по формуле:ИГ= Ки (сумма оценок каждого зуба) / n, 

где: ИГ – общий индекс очистки; Ки – гигиенический индекс очистки одного 

зуба;n – число обследованных зубов [обычно 6]. 
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Качество гигиены полости рта оценивают следующим образом: хороший ИГ – 

1,1 – 1,5 балла;удовлетворительный ИГ – 1, 6 – 2,0 балла;неудовлетворительный 

ИГ – 2,1 – 2,5 балла;плохой ИГ – 2,6 – 3,4 балла;очень плохой ИГ – 3,5 – 5,0 

баллов. 

При регулярном и правильном уходе за полостью рта индекс гигиены в 

пределах 1,1–1,6 баллов; значение ИГ 2,6 и более баллов свидетельствует об 

отсутствии эффективной гигиены ЛОР-органов и полости рта. 

 Оценка местного иммунитета ЛОР-органов и полости рта. Для изу-

чения состояния местных факторов защиты (оценки неспецифической резис-

тентности организма) исследовали смешанную нестимулированную слюну. Оп-

ределяли уровень лизоцима как неспецифического фактора защиты по стандар-

тным методикам. Исследование концентрации лизоцима проводили методом 

диффузии в агаре, содержащем 0,05 % порошка биомассы Micrococcus lisodei-

cticus. Повышение содержание лизоцима в слюне указывает на благоприятный 

тип реакции, снижение - на неблагоприятный. 

Оценка гематологических индексов применялась с использованием лейко-

цитарного индекса интоксикации (ЛИИ) по формуле Я.Я. Кальф-Калифа; ин-

декса Кребса; индекса резистентности организма (ИРО). 

Лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) определяют по формуле 

Я.Я. Кальф-Калифа - как показатель процессов тканевой деградации и уровня 

эндогенной интоксикации. Представляет собой соотношение уровня клеток, по-

вышающихся при воспалительных и гнойных процессах (нейтрофильные лейко-

циты - миелоциты, метамиелоциты - юные, палочкоядерные, сегментоядер-

ные), к клеткам, количество которых при этих процессах может снижаться 

(лимфоциты, моноциты, эозинофилы). ЛИИ на сегодняшний день является са-

мым распространенным индексом интоксикации в различных отраслях медици-

ны. Данный индекс показывает количественное выражение сдвига лейкоци-
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тарной формулы в сторону нейтрофилов, в то время как на практике данный 

сдвиг оценивается врачами приблизительно и лишь констатируется как таковой, 

зачастую без количественной характеристики. Такая оценка нейтрофильного 

сдвига весьма субъективна, что снижает ценность этого метода.  

          ЛИИ = ((4 мц. + 3 ю. + 2 п. + с.) Ч (пл.кл. + 1))/((лимф. + мон.) Ч (э. + 1)) 

Нормативная величина ЛИИ в зависимости от возраста колеблется от 0,62 

± 0,09 до 1,6 ± 0,5 и даже до 1–3 усл. ед. Возрастание данного показателя гово-

рит о повышении уровня интоксикации и активации процессов распада. ЛИИ 

2,7-3,7 ± 0,67 усл. ед. соответствует легкой степени интоксикации, 3,6-4,8 ± 0,53 

усл. ед. - средней степени, 5,8–8,5 ± 1,4 - тяжелой степени, ЛИИ > 8,6 усл. ед. 

указывает на крайне тяжелую степень интоксикации. Повышение ЛИИ до 4-9 

свидетельствует о влиянии бактериальных токсинов, если ЛИИ в рамках 2-3 - 

об интоксикации продуктами аутолиза. 

Индекс Кребса (ИК) - отношение всей суммы процентного содержания 

нейтрофилов к такому же количеству лимфоцитов. Норма = 1,8 ± 0,46. 

Индекс резистентности организма (ИРО), в который ЛИИ входит как 

один из компонентов. Рассчитывается как отношение количества лейкоцитов в 

тыс./л к произведению возраста больного на ЛИИ по Я.Я. Кальф-Калифу: 

ИРО= (л., тыс./л)/возраст больного Ч ЛИИ 

В среднем ИРО колеблется от 50 до 100. Снижение ИРО указывает на воз-

можность развития инфекционных осложнений, а увеличение - на отсутствие 

воспалительных осложнений; у больных с гнойными осложнениями ИРО 

снижается. При ИРО ниже 50 необходимо проводить длительную детоксика-

ционную терапию, включающую гемосорбцию, энтеросорбцию, форсирован-

ный диурез и др.  
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Морфологические исследования проводились на базе центральной науч-

но-исследовательской лаборатории Бухарскогогосударственного медицинского 

института. 

Морфологическое изучение состояния ЛОР-органов при санации у ВИЧ-

инфицированных детей проводили с помощью световой микроскопии после 

фиксации в 10%-м растворе нейтрального формалина изготавливали парафино-

вые срезы, которые окрашивали гематоксилином и эозином по стандартной 

методике. 

Техника вырезки материалов для патоморфологического исследования. 

Оптимальная площадь кусочков ткани составляла 2 – 3см
2
, толщина 5 – 7 

мм.  

1-й день - Вырезанные кусочки ткани  погружали в фиксатор (10% раствор 

нейтрального формалина). 

2-й день - После фиксации, кусочки промывали в течение 3 часов в проточ-

ной воде. Перед заливкой материала в парафин его  проводили его обезвожева-

ние в спиртах восходящей концентрации, начиная с 70%. Продолжительность 

процесса обезвоживания в спиртах составила в среднем 48часов. 

3-й день - Заливка ткани в парафин с температурой плавления 56
◦
С.  

4-й день - Приготовление парафиновых блоков. Пропитанные парафином 

кусочки ткани выкладывали в специальные формочки и заливали расплавлен-

ным в термостате при 60
◦
С парафином, в который добавляли 1-3% воска.  

5-й день - Для получения гистологических срезов применяли  специальные 

микротомы и микротомные ножи. Резка парафиновых блоков на санном микро-

томе, для этого, парафиновый блок зажимали в объектодержателе санного мик-

ротома.  

Установив нужный угол наклона ножа в 27◦, медленно подводя нож к бло-

ку, регулировали его высоту до соприкосновения с ножом.  
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Сначала выравнивали поверхность блока, установив микрометрическую 

шкалу на полученные срезы (20-25мкм), затем шкалу переводили на 6 – 8мкм и 

приступали к резке материала. Срезы наклеивали на предметное стекло непос-

редственно с ножа. Продолжительность просушивания срезов в термостате при 

37С 6 – 12ч.  

6-й день -  проводили окрашивание срезов клеток и тканей в красителе ге-

матоксилин и эозин. 

Методика окраски гематоксилином и эозином:  

Удаляют парафин из срезов в орто-ксилоле или толуоле, проводят по 

спиртам нисходящей концентрации и доводят до воды (две порции ксилола или 

толуола – 3-5 минут, 96° этанол – 3 минуты, 80° этанол – 3 минуты, 70° этанол – 

3 минуты, дистиллированная вода – 5 минут). 

Окрашивают гематоксилином 7-10 минут (в зависимости от зрелости кра-

сителя). Промывают в дистиллированной воде – 5 минут. 

Дифференцируют в 1% соляной кислоты на 70° этаноле до побурения 

срезов. Промывают дистиллированной водой, а затем слабым (0,5 %) раствором 

аммиака до посинения срезов. 

Окрашивают водным раствором эозина 0,5-1 минуту (в зависимости от 

желаемой окраски). 

Промывают в трех порциях дистиллированной воды для удаления 

избытка эозина. 

Удаляют воду из срезов в одной порции 70° этанола, двух порциях 96° 

этанола. Экспозиция в каждой порции спирта – 2 минуты. 

Просветляют срезы в двух порциях карбол-ксилола (смесь расплавлен-

ного фенола и ксилола либо толуола в соотношении 1:4 или 1:5) – 1 минута. 
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Производят окончательное обезвоживание срезов в двух порциях ксилола 

или толуола в течение 2 минут. Заключить срезы в канадский бальзам или син-

тетическую среду для заключения гистологических срезов. 

Морфологические препараты тканей ЛОР-органов исследовали и фотог-

рафировали с использованием светового микроскопа OLYMPUS BX51, осна-

щенного цифровой видеонасадкойSanyoподключѐнной к электронной компью-

теризированной системе сохранения фотоматериала при соответствующих уве-

личениях. 

 

4.2. Результаты исследования обследованных  

ВИЧ-инфицированных больных детей 

 

 Нами были проанализиованы данные обследования и лечения 114 боль-

ных детей от 1-года  до 14 лет, с ЛОР - патологии на фоне ВИЧ–инфицирова-

ния за период с 2009-2011 годы. В качестве контрольной группы были обсле-

дованы также 50 практически здоровых детей аналогичного возраста и пола, 

чьи показатели иммунного статуса расценивались как норма. Всем детям прове-

дено комплексное обследование, включающее в себя оториноларингологичес-

кое, клинико-лабораторные, бактериологические, иммунологические исследова-

ния. Изучение иммунологической реактивности детского организма у 47 боль-

ных детей осуществлялись в динамике, из них 22 больных детей с ЛОР-патоло-

гией на фоне ВИЧ-инфицировании  которые получили традиционное лечение, а 

25 больные дети с ЛОР-патологией на фоне ВИЧ-инфицировании, которые 

получили традиционное лечение и антиретровирусную терапии. 

Патология ЛОР-органов у ВИЧ-инфицированных детей проявилась в 

форме восьми различных нозологических единиц (Таблица 5). 
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При изучении ЛОР-патологии у ВИЧ-инфицированных детей выявлено, 

что гнойный средний отит находится на первом месте по частоте встречаемо-

сти, при этом среди детей с клиническими проявлениями ВИЧ-инфекции реци-

дивы среднего отита встречаются значительно чаще, а острый процесс 29 

(25,4%) в 2,2 раза преобладает над хроническим - 13 (11,4%) больных. Кроме 

того, определена тенденция прямо пропорциональной зависимости увеличения 

рецидивов и длительности гнойного среднего отита    от возраста ребѐнка. 

Острый и хронический риносинусит, также являлся частым заболеванием 

у детей с иммунодефицитными состояниями обусловленными ВИЧ-инфекцией. 

Так, общая доля риносинуситов, как острых 16 (14%) больных, так и 

хронических 11 (9,6%) больных составила 23,6% от общего числа заболеваний, 

уступая при этом тонзиллитам 26,3% .  

Клинические наблюдения показали, что применение стандартных тради-

ционных санационных мероприятий ЛОР-органов у ВИЧ-инфицированных де-

тей незначительно уменьшает клиническую симптоматику воспалительных про- 

 

Таблица 5. Распределение ЛОР-патологии по нозологическим единицам  

у ВИЧ-инфицированных детей. 

№ Нозология Абс. кол-во 

(n=114) 

% 

1.  Острый гнойный средний отит 29 25,4 

2.  Хронический гнойный средний отит 13 11,4 

3.  Острый риносинусит 16 14 

4.  Хронический риносинусит 11 9,6 

5.  Острый тонзиллит 9 7,9 

6.  Хронический тонзиллит 21 18,4 

7.  Кандидоз глотки 7 6,1 
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8.  Острый ларинготрахеит 8 7 

Примечание:  у каждого больного имелась только одна из вышеперечисленных нозологий 

 

цессов после 5-7 сеансов, чемобъясняется длительность 10-ти дневного 

курса. Важно отметить, что из 54 пациентов и их родителей данной группы 

после применения традиционных санационных мероприятий только в 11 

(20,3%) случаях отмечали значительное улучшение клинической картины. Во 

всех остальных 43 (79,7%) случаях сохранялись болевые ощущения и чувство 

жжения в области рото- и носоглотки, а так же проявления клинической 

симптоматики среднего отита. Родители отмечали беспокойство детей, раздра-

жительность, плаксивость, отсутствие аппетита и др.  

После проведения 5-7 сеансов традиционной санации отмечено незна-

чительноеуменьшение гиперемии и отѐчности рыхлых слизистых оболочек 

ЛОР-органов, кроме того отмечалось уменьшениегнойных налѐтов и выделений 

из пазух, но, несмотря на положительную динамику, в лакунах миндалин сох-

ранялось большое количество мягких гнойных пробок с кровоточащими во вре-

мя санации очагами деструкции. 

 Только после 10 сеансов традиционной санации и орошения ЛОР-органов 

имело место уменьшение количества гнойных пробок при промывании лакун 

миндалин, а кровоточивость при повреждениях слизистой сохранялась, в связи, 

с чем количество санационных мероприятий на курс лечения увеличивалось в 

среднем до 14-16 раз. 

В последние годы в клинической практике для характеристики многих за-

болеваний часто используют различные индексы, которые помогают в диагнос-

тике, оценке тяжести и прогнозировании течения, в том числе и при патологии 

ЛОР-органов у ВИЧ-инфицированных пациентов. 
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Результаты клинических наблюдений получили подтверждение в исследо-

вании гигиенического индекса при проведении традиционной санации ЛОР-ор-

ганов у детей (Таблица 6).  

 

Таблица 6. Динамика гигиенического индекса при традиционной санации 

ЛОР-органов у детей в зависимости от ВИЧ-инфицирования. 

 

 

Показатели 

 Группа больных  

Контрольная (n=50) 

без ВИЧ-инфекции 

Основная (n=54) 

наличие ВИЧ-инфекции 

до 

санации 

после 

санации 

р до 

санации 

после 

санации 

р 

Гигиенический 

индекс (усл.ед.) 

 

3,6±0,4 

 

1,5±0,1 

 

<0,01 

 

4,2±0,6 

 

2,6±0,2 

 

<0,05 

 

 Выявлено, что у всех пациентов основной группы до санации гигиениче-

ский индекс на 15% превышал соответствующие показатели контрольной груп-

пы, применение традиционной санации ЛОР-органов ВИЧ-инфицированных па- 

циентов приводило уменьшению последнего на 40%, что было недостаточным и 

превышало аналогичные показатели контрольной группы на ту же величину. 

При проведении анализа микробиоценоза ЛОР-органов у ВИЧ-инфици-

рованных детей после проведения традиционной санации выявлено, что общее 

число микроорганизмов после проведения однократной санации фурациллином 

уменьшается на 40%, с 2942±136 до 1790±112; а после курса традиционных 

санаций уменьшается в два раза, до 1389±118 микроорганизмов на единицу пло-

щади (Таблица 7). 

 

Таблица 7. Анализ микробиоценоза на поверхности слизистых оболочек 

ЛОР-органов у ВИЧ-инфицированных детей при использовании 

традиционной санации. 
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Микроорганизмы 

Количество микроорганизмов на единицу 

поверхности ЛОР-органов при ВИЧ 

 

Контроль 

Однократная 

традиционная 

санация 

Курс 

традиционных 

санаций 

Общее число микробов 2942±136 1790±112 1389±118 

Стафилококки 786±56 309±42 259±34 

Стрептококки 673±49 295±38 245±33 

Микрококки 254±38 212±31 162±22 

Энтерококки 169±21 105±18 85±17 

Гемолитические кокки 95±17 93±16 73±15 

Грибы 848±62 687±49 508±49 

Не идентифицированные 117±19 89±14 57±13 

 

Важно отметить, что грибковая флора после проведения традиционных 

санационных мероприятий уменьшается незначительно, на 20% после однократ-

ной санации, и на 40% после курса традиционных санаций. 

Электроактивированные водные растворы (ЭВР) лишены указанных не-

достатков. Ранее проведенными исследованиями доказана их высокая эффекти-

вность. Эти растворы эффективны и просты для приготовления в кабинете 

врача во время приѐма пациента, кроме того они не вызывают побочного дейст-

вия. 

В данной группе исследования изучено влияние комплекса стандартных 

традиционных санационных мероприятий ЛОР-органов в сравнительном аспе-

кте применения нейтрального анолита. 

Параметры активности раствора нейтрального анолита составляли – pH=3,6 

± 0,2 и окислительно-восстановительный потенциал ОВП = + 860 ± 50 при при-
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менении последнего в аппарате «Эсперо - 1», с продолжительностью курса са-

нации ЛОР-органов 6-9 дней. 

Эффективность действия ЭВР нейтрального анолита оценивали, как по 

субъективным ощущениям больных, визуальной клинической оценке ЛОР-ста-

туса и данным морфологических методов исследований ЛОР-органов. 

Клинические наблюдения показали, что применение ЭВР нейтрального 

анолита в комплексном лечении и санации ЛОР-органов у ВИЧ-инфицирован-

ных детей в значительной степени и в более короткие сроки, снижает клини-

ческую симптоматику воспалительных процессов при бактериальной инфекции, 

по сравнению с таковыми в группе больных принимавших только традиционное 

лечение с применением стандартных методов санационных мероприятий. 

Уже после 2-3 сеансов у пациентов исчезали или, в значительной мере 

снижались болевые ощущения, прекращались чувство жжения, уменьшалась ги-

перемия и отѐчность слизистых оболочек. 

После 5 сеансов отмечено значительное уменьшение рыхлости слизистых 

оболочек ЛОР-органов, прекращалось выделение гноя, уменьшались явления 

грануляции на повреждѐнных бактериальной инфекцией очагах деструкции и из 

лакун миндалин. 

Отмечено, что после 7 – 9 сеансов санации и орошения ЛОР-органов нейт-

ральным анолитом значительно уменьшается количество гнойных пробок при 

промывании лакун миндалин, кроме того уменьшается кровоточивость при пов-

реждениях слизистой, что по нашему мнению свидетельствует не только об эф-

фективности антибактерильных и противовоспалительныхэффектов от сана-

ционных мероприятий, но и об усилении регенераторных возможностей слизис-

той оболочки и еѐ эластичности. 
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Положительные субъективные ощущения пациентов и данные визуальных 

клинических наблюдений получили подтверждение и в морфологических исс-

ледованиях (Таблица 8). 

 

Таблица 8. Динамика гигиенического индекса при санацииЛОР-органов с 

использованием нейтрального анолита у ВИЧ-инфицированных детей. 

 

 

Показатели 

Группа больных 

Традиционная санация 

(n=54) 

Санация нейтральным 

анолитом (n=30) 

до 

санации 

после 

санации 

р до 

санации 

после 

санации 

р 

Гигиенический 

индекс 

(усл.ед.) 

 

4,2±0,6 

 

2,6±0,2 

 

<0,01 

 

4,2±0,6 

 

1,9±0,1 

 

<0,05 

 

 

При проведении анализа микробиоценоза ЛОР-органов у ВИЧ-инфици-

рованных детей после проведения санации нейтральным анолитом выявлено, 

что общее число микроорганизмов после проведения однократной санации уме-

ньшается на 42%, с 2942 ± 136 до 1716 ± 109; а после курса  санаций нейтраль-

ным анолитом уменьшается в 2,2 раза и составляет 1307 ± 105 микроорганизмов 

на единицу площади (Табл. 4.). 

Состояние грибковой флоры после проведения санации нейтральным ано-

литом уменьшается незначительно на 12,2% после однократной санации, и ещѐ 

на 12,3% после проведения курса санаций, что составляет 25% противогрибко-

вой эффективности нейтрального анолита. 

Использование для санации ЛОР-органов нейтрального анолита приводит 

через 5-6 сеансов к резкому сокращению числа кокковых микроорганизмов на 

единицу санируемой поверхности. 
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Так, суммарное количество кокковой флоры (стафилококки, стрептоко-

кки, микрококки, энтерококки, гемолитические кокки) ЛОР-органов у ВИЧ-ин-

фицированных детей составляет 1977 ± 35 на единицу площади поверхности, а 

однократная санация нейтральныманолитом приводит к значительному умень-

шению в 2,2 раза, что составляет 864 ± 27 бактерий на единицу площади пове-

рхности. Важно отметить хорошую чувствительность кокковых микроорганиз-

мов на раствор нейтральногоанолита при санации, в то время как гемолитичес-

кие кокки имеют слабую чувствительность. Курс санации нейтральным аноли-

том ЛОР-органов ВИЧ-инфицированных детей приводит к уменьшению на 

71,3% кокковой обсеменѐнности, что составило 569 ± 22 бактерий на единицу 

поверхности (Таблица 9).   

Необходимость поиска новых подходов к санации ЛОР-органов у детей с 

ВИЧ зачастую обусловлена длительностью лечения с высокой частотой неу-

довлетворительных результатов при постоянно увеличивающихся экономи-

ческих затратах. Поэтому нам представляется весьма актуальным поиск новых 

более эффективных антимикробных препаратов и подходов к их применению с 

целью санации ЛОР-органов у ВИЧ-инфицированных детей. 

Выявлено, что качество гигиены полости рта находится в прямо пропор-

циональной зависимости от санации ЛОР-органов у детей с ВИЧ, а наилучший 

результат достигнут при санации отечественным препаратом ФарГАЛС. Так, 

после проведения санации ФарГАЛСом гигиенический индекс составил 1,5 ± 

0,2, что расценивается как верхняя граница хорошего гигиенического индекса. 

В свою очередь, при традиционной санации гигиенический индекс равнялся 2,6 

± 0,2, что является плохим показателем гигиенического индекса; а при санации 

раствором нейтрального анолита - 1,9 ± 0,1, что соответствует верхней границе 

удовлетворительного гигиенического индекса. Кроме того, нами отмечено, что 

у детей после санации ЛОР-органов ФарГАЛСом неприятный запах изо рта был 
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менее выражен, чем при санации раствором нейтрального анолита и традицион-

ными антисептическими лекарственными средствами. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Таблица 9. Анализ микробиоценоза на поверхности слизистых оболочек 

ЛОР-органов у ВИЧ-инфицированных детей при использовании нейтра-

льногоанолита для санации. 

 

Микроорганизмы 

Количество микроорганизмов на единицу поверхности 

ЛОР-органов при ВИЧ 

 

Контроль 

Однократная 

санация 

нейтральным 

анолитом 

Курс санаций 

нейтральным 

анолитом 

Общее число 

микробов 

2942±136 1716±109 1307±105 

Стафилококки 786±56 278±39 169±34 

Стрептококки 673±49 234±35 135±35 
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Микрококки 254±38 182±29 127±24 

Энтерококки 169±21 87±16 65±18 

Гемолитические 

кокки 

95±17 83±13 73±13 

Грибы 848±62 745±51 639±55 

Не идентифицирова-

нные 

117±19 107±17 99±16 

. 

  

 

 

 

 

 

 В рамках поставленной цели и задач исследования нами проведена оце-

нка отечественного препарата ФарГАЛС при санации ЛОР-органов в аспекте 

изменения  гигиенического индекса полости рта и глотки  у детей с ВИЧ 

(Таблица 10).     

  

Таблица 10. Динамика гигиенического индекса при санации ЛОР-орга- 

нов раствором ФарГАЛС у ВИЧ-инфицированных детей. 

 

 

Показатели 

Группа больных 

Традиционная санация 

(n=54) 

Санация раствором 

ФарГАЛС(n=30) 

до 

санации 

после 

санации 

р до 

санации 

после 

санации 

р 

Гигиенический 

индекс 

(усл.ед.) 

 

4,2±0,6 

 

2,6±0,2 

 

<0,01 

 

4,2±0,6 

 

1,5±0,2 

 

<0,05 
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При сравнительном анализе микробиоценоза слизистых оболочек ЛОР-ор-

ганов детей с ВИЧ выявлено, что препарату ФарГАЛС по антибактериальной и 

особенно фунгицидной активности уступают как традиционные антисептичес-

кие растворы, так и раствор нейтрального анолита (Таблица 11).  

Отметим, что при сравнении антибактериальной активности в отношении 

наиболее распространѐнной кокковой флоры ФарГАЛС и нейтральный анолит 

проявили эффективность практически в равной степени, тогда как, в отношении 

фунгицидной активности раствор нейтральногоанолита 639  ± 55 по эффектив-

ности в 2,5 раз уступает ФарГАЛСу 24  ±  43. 

 

Таблица 11. Анализ микробиоценоза на поверхности слизистых оболо- 

чек ЛОР-органов у ВИЧ-инфицированных детей при использовании  

раствора ФарГАЛС для санации. 

 

 

Микроорганизмы 

Количество микроорганизмов на единицу 

поверхности ЛОР-органов при ВИЧ 

 

Контроль 

Однократная 

санация 

ФарГАЛСом 

Курс санаций 

ФарГАЛСом 

Общее число микробов 2942±136 1716±109 1307±105 

Стафилококки 786±56 231±29 154±25 

Стрептококки 673±49 187±25 121±22 

Микрококки 254±38 163±19 111±19 

Энтерококки 169±21 71±16 57±16 

Гемолитические кокки 95±17 63±13 54±11 

Грибы 848±62 529±42 248±43 

Не идентифицированные 117±19 87±19 65±17 
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Таким образом, можно сделать следующие выводы: 

 

1. При сравнительной клинико-морфологической оценке различных способов 

санации ЛОР-органов у ВИЧ-инфицированных детей выявлено, что традицион-

ные антисептические растворы уступают по эффективности нейтральному ано-

литу и отечественному препарату ФарГАЛС. 

 

2. Положительный эффект от проведения санации ЛОР-органов ВИЧ-инфици-

рованных детей традиционными антисептическими растворами достигается по-

сле 14-16 санационных мероприятий, что приводит к уменьшению гигиеничес-

кого индекса на 40% при минимальном влиянии данного способа санации на 

неспецифические защитные функции слизистой оболочки ЛОР-органов и выра-

женных процессах тканевой деградации и деструкции. 

 

3. Проведенные морфологические исследования показали наличие значитель-

ного числа микроорганизмов при проведении традиционной санации ЛОР-ор-

ганов у ВИЧ-инфицированных детей. Скопление детрита и других наложений 

создаѐт благоприятную среду для размножения этих микроорганизмов, а мик-

ротравматизация ЛОР-органов при их санации способствует распространению 

оппортунистической микрофлоры на фоне ВИЧ-инфекции. 

 

4. Воспалительные реакции в тканях ЛОР-органов ВИЧ-инфицированных детей 

к концу проведения курса санационных мероприятий нейтральным анолитом 

являются гипоергическими, уменьшаются но не исчезают явления отѐка, след-

ствием чего являются кровоизлияния в просвете опустошѐнных лакунарных хо-

дов между криптами, что поддерживает воспалительную реакцию и способст-

вует развитию инфекционных рецидивов. 
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5. Применение раствора ФарГАЛС в комплексном лечении и санации ЛОР-ор-

ганов у ВИЧ-инфицированных детей в значительной степени и в более короткие 

сроки, снижает клиническую симптоматику воспалительных процессов при бак-

териальной и грибковой инфекции, улучшает гигиенический индекс на 43%, 

снижает вплоть до полной редукции воспалительные явления, способствует  

усилению неспецифических защитных функций слизистых оболочек ЛОР-ор-

ганов. 
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